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1. PROLLLO

En éste trabajo de recopilicidn y da investigacidn en lo que sa
rafiare a la enfermedad de Diabastes Mellitus,ss una pequeiia mugs-
tra de 'asta misma enformedad,ya que es bastante amplia.

Es una enfermedad muy comin y frecuente en nuestro pafs y a ni-
vel mundial y en alglnas ocaciones pasa desaporcibida para el paci
ente.Por lo tanto,el Cirujanoc Dentista puede muchas veces orientar
a los pacientes no tratudos para asi sducarlos en su control y tra
tamisnto,una preparacién de tipo psicoldgico se considera importan
tejya que como se sabe el strass emocional influye bastanta an as-
ta anfermedad.

Espero que con @sta informacidn sobre asta enfaermedad,sirva al-
Cirujano Dentista para ampliar un poco mas su conocimiento y podser
ayudar a un buen manajo odontoldégico,y mas que nada tratar al pas

cienta para su control y tratamiento correcto.



II. GENERALIDADES
MORFOLOGIA DEL PANCREAT

El Pdncroas es una gl:ndula enddcrins de 15 cms. de longitud apro
ximadamente que pesa casi 100 gre. y ze encuentra localizada trans-
versalmente a lo largo de l= pared posterior del abddmen; ocupz el
epigastrio y el cuadranta superior izquierdo. El pdnereas se desa--
rrolla como divertfculo doreal s partir de lez cars posterior del -
duodeno y como divertf{culo ventral desde el conducto biliar nrimiti
vo. La vascularizacidn del pdncreas llega de les arterias esplénica
y mesentérica superiores, y la sangre pancreftica regresa a través
de las venas del mismo nombre, El rdncreas estd inervado por las fi
bras simpdticas y parasimpdticas, cuysas terminales se hallen en con

tacto con le membrana celular de las cdlulas de los islotes.

El pdncreas tiene una funcién exderina y una endécrina, y solo se
describird la funcién endderina. Las unidades estructurales del sig
tema endécrino son los islotes de Lengerhans; tienen un didmetro —-
promedio de casi 150 me, y aungue representan solo 1% del peso del
pénereas, se encuentran en una canticad superior al millén. Los is-
lotes contienen cuando menos tres tipos de edlulas secretorias de -
hormonas, llemadas Alfa, Beta y Delta. Las c¢élulas Alfa gecretan —-
.glucagén, lus Beta producen insulina y las Delta dan origen a la —-
gastrina, & la comatostatina, o ambas. las células Beta se locali--
zen en el centro del islote, en tanto que las célulcs Alfa y Delta

se encuentran en la periferia.

INSULINA
ESTRUCIURA, FORMACION Y ALNMACENAMIENTO

La insulina se forma en les célulae Betz a partir del precursor -
proinsulina, el cual tiene un peso molecular aproximado de 9000 y -
es sintetizado en los ribosomas del reticulo endoplismico liso. Una
fraccidn del £cido desoxirribonucléico (ADN) en el interior de la =
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célula insuler Beta contiene el mensaje genético de la insu;u.né-x. En
el citoplasma se asocia con los ribosomas y es transcrito en pre——
proinsulina. Esta se convierte em proinsulina mds el péptido C co -
nector en el zparato de Golgi, €ste las almacena en las células Be—

ta hasta que un estimulo aproriado las libera.

-La. proingulina consiste de tres cadenas de péptidos designadas A,
By C. Les cadenas A y B estdn unidas por el péptido C. A su vez --
dos enlaces disulfurc unen a las cadenas A ¥y B. La proinsulina es -~
transferida desde el reticulo endoplfemico al complejo de Golgi, --
donde el péptido C es separado de la molécula mediante la accidn de
enzimas proteolfticas. Los péptidos restantes A y B constituyen la
vmolécula de insulina que se almacena en los grdnulos de citoplasma.

“En respuesta a la glucosa, los grdnulos migran a la periferia de la
célula, donde se fugsionan con la membrana plasmdtica y expelen su —
contenido de insulina por un proceaso conocido como Emiocitosis. La
insulina y el péptido se hallan en los grdnulos en ocantidades equi-
molares. Ia proinsulina representa 2 a 5% del material insulinoide
del pdncreas. El peso molecular de la insulina ass.de 6,000.

SECRECION

El mayor esti{mulo para la secrecidn de insulina es la glucosa, -
que ocasiona la produccidn de esta hormona posiblemente interactuan
do con los receptores localizadoz en la membrana celular. lLa reg——e
puesta de la insulina a la glucosa es biffsica: temprana y rdpida -
seguida por una tardfa y prolongada. Por lo.tanto, la sintesls de -
insulina y la liberacidn son estimuladas por la glucosa.

Adends de la glucosa, los mds importantes estirulsdores Ffisioldgi
cos son algunos de los aminodcidos (leucina y arginina), la menosa
¥y tal vez los cuerpos ceténicos, hormonas como el Glucdgon, proba—-—
blemente la tirotropina y la ACTH y medicamentos como la Sulfonilu-
reas, cafeina y teofilina, Cuando ocurre un cambio en los niveles —

de glucosa (aproximedamente 4 mg./dl.). Ia cdlule Beta modifica la
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tasa de secrecidn de insulina para ajustarse al nueiré nivel en un -

minuto ¢ menos.

PACTOKES (UE INHIBEN Y BSTIMULAN LA SECRECION LE INSULINA -~

ESTIHULACION INHIBICION

Glucosa Hripogluce:;;ia‘ :
Aminofcidos EstimulaciénAlfa adrendrgica
Glucagon Penitoina :
Secretina Diazéxido

Pancreozimina Fenotiacinas

Sulfonilureas Acido Nicotfnico

Estimulacién Beta Adrendrgica
Polipéptido gastrointestinal
Inhibitorio

Las hormonas gastrointcstinales, en especial el glucagdn y la se
cretina desempefian un papel importante en fisiologfa de la secre —-—
cién de insulina. Después de la ingesta de alimentoc se eleva la i
beracidén de insulina, antes de que aumente-la concentracidén de glu-
cosa. En estas condiciones, la secrecidn de insulina es medida poxr
el sistema digective y la sefial es humoral; aunque la nzturaleza —-
exacta del mediador sea inclerta, el polipéptido gastrointestinal -
inhibitoric (PGI) psrece ser un buen candidate. El glucagdn intesti
nal y la secretina han sido cendidatos rrimarios. Se sabe que las —
sulfonilureas estimulan la secrecidédn dz2 insulina cuando se adminis-—
tra por via bucal o parenterzl., Este efecto es primordislmente agu-—
do y desaparece con el tiempo.

El sistema pimpdtico porticipa en la regulacién de secrecidn de
insulina; la estimulacién Beta adrendrgica la disminuye.

La secrecién de insulina cesa conforme la secrecién de glucosa -
- plesmdtica, baja por debajodel 1imite normzl. Erto constituye un me—
caniemo homeostdtico muy importante oue protege contra el ewpeora——

miento de la hipoglucemia. Al mizmo tiempo e: estimulada la secre—-—
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cién de otras hormonas glucorreguladoras que aumentan la concentra-
cidn de glucosa plasmftica, como el glucagdn, adrenalina, hormona —
del crecimiento y glucocorticoides.
Como ya ge dijo anteriormente, la estimulacidén Alfa adrenérgica
inhibe la liberacidén de ingulina.

Alginos medicamentos, incluyendo diazdxido, fenitoina, fenotiaci
nas y deido nicotimico, inhiben la gecrecién de insulina y pueden -
producir hiperglucemia,

KETABOLISMO

la degradacién de la insulina ocurre en muchos tejidos, pero los
mds activos son hfgado, rifién y pdncreas. El higado y el rifidén de--
gradan alrededor del 80# de la inrulina secretada.
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II.2. DEPINICIOK LE DIABETES 1L.ELLITUS

La ‘dizbetes mellitus es un sfndrome crénico que constituye el de—
gorden mr frecuente del metzbolismo de los carbohidratos re carac-—
teriza principalmente por una éeficiencia absoluta o relativa de in
sulina (insulinopenia) cue ccrnduce a la incapacidad pars la utiliza
cién de los carbohidratos y al exceso de glucosa en la sangre y en
1z orina.

El desorden metabblico es aebido a proporecidn insuficiente de in~
sulina en los islotes de langerhans del pdncreas.

Btimoldgicamente hablundo, la diabetes mellitus se refiere a la -
exerecidn de una gran cantidad de orina dulece como miel, Diabetes -
es un viejo término cue significa £ifén, y equivale a diuresis; me-
llitus comprende una gran variedad de sfntomas, signos fisicos y —
anormelidades de laboratorio en gue se hallan involucrados factores
casuales mUltiples; la fisiopatologia estd mal entendida y el tratz
ziento es bastante infructuoso. El dato bdsico Ge D.M. por el que -
se conoce el trastoimo es la hiperglucemia. Desafortunadamente este
hallazgo es inespecffico y solo representa una de las mfltiples fa-
cetas de este padecimiento metabdlico comin.

HISTORIA

L.a'Diabetee es conocidae demde la antigliedad, Areteo de Capadocia
la describié alrededor del afio 70 D.C. y debido a la poliuria la —-
1llamd diabetes. El adapté este nombre del término griego diabainein
que significa "pasar a través de". En el siglo XVII Thomas Willis -
por el sabor dulzon de la orina del diabé&tico, 1la calificé de melli
tus, ya que en griego mel significa miel.

Precuencia: Son nuy diffciles de obtener las cifras precicas en -
relacién con la frecuencia o distribucién de la Diambetes liellitus,

por diversas razoness
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1. No hay indicador gendtico Ge la enfermedad.

2. No existen medidas cltnicas ni de laboratorioc que pexrumitan al -
- médico establecer un diagnéstico cancluyente.
3.. Bl diagnéstico de diabetes mellitus con frecuencia se hace errg
neamente, limibtando la confiabilidad a cifras establecicdas.
4. Bs muy diffeil definir la diabetes, pues hay muchos factores que
afectan la determinacidén de la glucemia y se observan valores ——
elevados en muchos transtornos clinicos que pueden representar -

diabetes mellitus o no hacerlo.

A pesar de estas dificultades, es bastante probable establecer -
que casi 1 a 2% de la poblacidén mundial estd afectada por dimbetes.

Lo enfermedad es mda comin en mujeres después de los 45 afios, en
obesas, en clertos grupos &tnicos (indios americanos) y en quienes
tienen antecedentes familiares positives -de diabetes mellitus.

I3, CLASIFICACION
La eclasificacidn de la dimbetes mellitus aceptada mundialmente, -~

es la siguiente:
Tipo I Insulino dependiente
Tipo IXI Ineulino independiente

Otros tipos de diabetes mellitus
asociacdos a ciertas condiciones
¥ otros sindromes.

a) Diabetes melli 1. Enfermedades pencredtices
. tus - 2, Hormonales
3. Inducida por fgrmacos
Tipos 4. Anormalidsdes en los recepto-
. Clinjcos res a la insulina

5. Ciertos sfndromes gendticos
6. Otros tipos

b) Intolerancia a la glucosa
o) Diebetes gestacional

Betados de &) Previa intolerancia a la glucosa
Riesgo b) Intolerancia potencial a la glucosa



TIPO I

Disbetes mellitus insulino-depenciente. Je caracteriza clinicamen
te por insulinopenia y por su dependencis a la insulino exégena pa-
ra la supervivencin; ademds, existe tendencia a le cetosis. Cldsica
mente, este tipo de enfermedsd ocurre en jévener, ror lo que ante—-—
riormente se denominaba diabetes juvenil; sin embargo, pueie cer re
conocida y presentur sintomas por primera vez a cuanlquier edad. Fa-
rece tener etiologfa heterogénea y deben haber factores precipitan-
tes. Actualmente no ce le de tantz importancia a la czusa genética
como a las respusstas inmunes anormales y a las reacciones de auto-
inmunidad,., Frecucntemente se encuentran anticuerpos a las células -

de los islotes o a la insulina.

TIPO II

Diebetes mellituc insulino-independiente. Frecuentemente se nre--
senta con pocos sintomas relacionador con las aberraciones metabdli
cas de la diabrtes. Bl comienzo se presenta por lo generzl después
de los 40 afios de edad; sin embargo ocurre en personas jévenes. Es-
tos paciéntes no dependen de la insulina exégena para lz prevencidn
de la cetonuria y no son propensog a la cetosia. En ocusiones nece-
sitan insulina para la correccidn de una hiperglucemia persistente
¥ sintomdtica si ésta no cede con la dieta o con los hipoglucemian-
tes orales. Tales pacientes pueden desarrollar una cetosis bajo cir
cunvtuncias ecpeciales como stresa severo, sea‘px‘ecipitnc:‘o por trau
ma o0 por infecciones. Es posible que tenzin niveles normilen de ine
sulina insulinopenia moderada o niveles de insulina por arriba ae -
lo normul, asoclados con resistenecis a la insulina. Estos pacientes
pueden permenecer asintomdticos por varios &’ os mientras la enfermg
dad progresa lentamente. No obstante, es factible encontrar en eg—-
tos vacientes las complicaciones de la diabetes, »rincipalmente ma-
croangiopatia, microangiomatin, neuropatfa y cataratas. Este tipo -
de diabetes mellitus teombidn es de naturaleza heterogdnea. Las ba—-

ses gendticas de la disbetes insulino~independiente parecen tener -
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mayor peso que las del tipo anterior; a esta susceptibilidad gendti,
ca se agregan factores desencadenzntes del medio ambiente, como la

ingesta excesiva de calorfas que lleva a la obesidad.

OTROS TIPOS DE DIABETES KELLITUS

En estos casos la disbetes forma parte de clertas condiciones y -
cindromes con caracterfsticas clinicas que no estdn asociados gene;
ralmente con la disbetes. En algunos casos la relacidn es etioldgi-
ca. BEn otros, la relacidn no tiene una explicacién aceptable. Por -
lo tento a este tipo de diabetes mellitus se ha dividido de acuerdo
a sus posibles relaciones etioldgicas. Por ejemplo, este enfermedad

puede eger secundaria as

a) Enfermedades pancredticas o & la extirpucién quirdrgicg de teji-
do pancredtico. ’ )

b) Enfermedades endécrinas como acromegalia, sindrome de Cushing, -

feocromocitoma, . glaucoma , somatostatinoma y aldosteronismo primg
rio. .

é) La administracidén de ciertas hormonas, drogas o substancias quf-

micas que causan hiperglucenmia.

INTOLBRANCIA A LA GLUCOSA

Los individuos clasificados como intolerancia a la glucosa no se
consideran diabdticos pero tienen gran riesgo de desarrollar diabe-
tes. Bn algunos pacientes la intolerancia a la glucosa representa =
un paso en la historia natural de la enfermedad y se puede esperar
que del 1 al 5% de estas personas llegardn a la diabetes clfnicn ea
da afio, Sin embargo, muchos regresardn a un estado de tolerancia a
la glucosa esponténeamente; otra parte permanecerd en est: etapa --
por muchos afios. Por lo tento, para evitar el impacto psicolégico ~
se les denomina "intolerantes a la glucosa® y se omite el uso de ~-
términos como "diabetes quimica®™, "subclinica", “asintomdtica" y —-
"latente™.

Las complicaciones por microangiopatfa de la Gisbetes no ec en—-—
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cuentra en ertos pacicntes, perc pueden mostrar una prevalencia au-

nmentada de enfermedad arterial, anormailidacdes électrocdrdiogrefficas
y muerte o bien, una susceptibilidad awsentuda 2 enfermedad atero-—
eaclerética asocinda con otros factores ae riesgo como hipertensién

o hiperlipideria.

DIABETES GESTACIONAL

Bste grupo estd restringido a mujeres erbarazadas en las gue la -
presentacidén o reconocimiento de la dizbetes ocurre durante el emba
razo. Por lo tanto, no se incluyen en este grupo a mujeres diabéti-
cas que se embarazan. Al terminar el embarazo la paciente se deberd
reclasificar, ya sea como disbética o como intolerante previa a la
glucosa, En la mayorfa de los casos, la intolerancia a la glucosa
vuelve a la normalidad. La diasbetes gestacional ce clasifica como -
otro tipo de dimbetes por las caracterfasticas clinicas especiales -
en paclentes embarazadas. Ath las pacientes con diabetea sintomdti-
ca, recién disgnosticadz en el embarazo, sin historia obstdtrica agd
versa y que se pueden controlar unicamente con daieta, tienen el -——
riesgo de mortalided y morbilidad perinatal. Tambidn hay riesgo de
pérdida de fetos vivos.

El deterioro de la tolerancia a la glucosa ocurre normalmente du-

rante el embarazo particularmente en el tercer trimestre.

PREVIA INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

Bete tipo incluye a personas que tienen une tolerancia a la glucg
sa normal, pero han manifestado una previa hiperglucemia dirbética
o una intolerancia a la glucosa, ya sea espontdnesmente o como re--—
sultado de un estfmulo identificable. Probablemente el estimulo mds
frecuente sea el embarazo, Otros estimulos son infarto al miocardio
quemaduras, cirugfa ebdominal, heridas de guerra o civiles e infec-
clones, Otro grupo de estos individuos eran diabdtices cbesos cuya
intolerancia a 1la glucosa ha regresado a la normalidad despuds de -

perder peso.
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INTULEHANCIA PUTEwCIAL A LA GLUCUSA
incluye a personas que ninca han mostrade intolerancia a la glucosa-'
pero que tienen gran riezgo para el desarrocllo de la diabetes por una-
gran variedad de razones.!lo se debo aplicar como diagndstico a los pa-
cientes. ’

Para la diacetes mellitus Tigo I incluye a personas con anticuerpos-
a las células de los islotasjal gemelo monocigético de un diabdtico --
insulino-dopsendiente,al hermano de un diabdtico insulinu-depsendienta-
o al hijo de un diabético insulino-dependiante.

Para la diitetas mellitus Tipo II sa incluyan gemelos monocigdéticos-
de un diabétice insulino-independisnte;pariente® en primer crado de un-
diabético insulino independionte o soa hermano,padre o hijo;individucs
obesas,midres do betds gue hayan pasado mas de 4.500 Kgs. y miembros -
de grupos raciales o dtnicos que tienen una alta prevalecsncia do dia-

bates como en las tribus de indios americancs.
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III. * EPIOLOGIA

Se desconoce la caura exactz ¢e la diabetes mellitus =in emburgo,
como ‘én muches otras enfermedades del hombre, dos factores muy im-—-

portantes tienen funciones ceriticas: el gendtico y el ambiental.

Eetd claro que la dizbetes humana es heterogénea y cue en mayor -
0 menor medida existen factores hereditarios y ambientvles implica-
dos en ella.

Genético: Aungue durante muchos afios e ha rospechado que la dia-—
betes mellitus es transmitida genéticmmente, se éesconoce su meca——
nisme exacto, Los datos disponibles no apoyan la tesis de que se hg
1lle involucrado un solo gen Nendeliano y gque el padecimiento se —=——
trasmita como cardeter autosémico recesivo. La diabetes es mds comin
en gemelos monocigdticos y en nirios nacidos de progenitores diabdti
cos. No obstante la falta de distrinueidn bimodal ce la glucemia en
la =oblacidn y la éificultad para hacer una distiacidn precisa entre
los valores normales ¥y los anormales no permite- establecer que se -
trate de une simple tranasmisién Mendeliana. En cambio, una herencia
multifactorial que ozcila de lo normal a lo muy anormal parece enca

jar en el patrén observado en 1n transmicidn de la enfermedad.

FACTORES ALBIENTALES

Hay muchz seguridad respecto & que el medio influye en o) desarrg
llo de la diabetes mellitus.

Bs un hecho que la tolerancia 2 la glucosa disminuye con la edad
¥ aue la frecuencia de aiabetes mellitus aumentz con la misma. No —
se sabe si este fenémeno represente un defecto en la secrecidn de -

la insulina o en la respuesta de los tejidos a la insuline,

La obesidad contribuye de manera importante y frccuente en las al
teraciones metabdlicos que se ohbservan en los diabéticos. La sensi-
bilidad de tejido sdiposo, mfsculo e higado a la insulina en los —-
obesos ectd disminuida. Una unién defectuosa de la inculina al re——
ceptor de la membrana celular constituye el mecanismo mds ampliamen

te aceptado. La secrecidén de insulina pancredtica sumenta como meca
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nismo compensador a la falte de respuesta del drgano blanco,

Lz diebetes mellitus puede cer precipitsda o exacerbada debido a
stress y la cirugfa y la infeccién constituyen los mecanismos mfs -
comunes que la desencacenan. Lurante el stress hay mayor secrecidn
de 4 hormonas que la regulan: los glucocorticoides que tienden a ——
elevar la glucemiz. Bl glucdgon  lac catecolaminas estimulan la ——
formacidn de glucosa hepdtica a partir de glucdgon, aminodcidos y -
lectato, y disminuyen la captecién de glucces por los tejidos. Las
catecolaminas inhiben la liberacién de insulina. Los glucocorticoi—
des ¥y la hormona del crecimiento estimulan le gzluconegénesis y dise-
minuyen le captacidén de glucosm por loa tejldos. Una mayor 1lipdli——
sis inducida predSminantemente por el glucdgon y las catecolaminas
conduce a la liberacién de deidos grasos libres, los cuales g BQ ——
vez interfieren con la respuesta de los tejidos a la insulina circu
lente. buchos medicamentos puecen empeorar la tolermncia de la glu-

cosa disminuyendo la secrecién o la zccidn de la insulina.
MEDICANENTOS CONOCIDOS QUE DISMINUYEN Iwu TOLERANCIa 4 La GLUCOBA

. Glucocorticoider . Anticonceptivos bucales
. Diurdticor particularmente . Acido nicotinico

tifcidas . Fenotiucinas
« Penitaina « Aspirina

En los fltimos affor se hs acumulado suficientes pruebas de que hay
una causa vitzl en la diabetes mellitus juvenil. El desarrollo agu-
do del sindrome diabético ha ocurrido asociedo & infeceidn por pape
ras y virus de la rubeola. También se ha implicado 21 virue coxsa——
kie principsimente al grupo B tipo 4 y al virus de la encefalomio-~
carcitis . Bn animales de laboratorio ze pueden produc:ir lesiones ti
sulares semejontee y anormalidades metabdlicas pzarecidas. Loz anti-
cuerpos contra estos virus particulares han sido hallados en la san
gre humana cuando hay exposicidn al virus, parece ser que una pre—-—
dicposicidn gendtice al desarrollo de diabetes mellitus desempefia -
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un papel muy importente.

PACTORES DESENCADENANTES

Dentro de los fuctores cesencadenantes se encuentren las hormonas
factores metebdlicos, gendticos y embientales. Los niveles altos de
insulina actuan como mensajeros cn el higado y los tejidos periféri
cos para remover los combustibles metabblicos de la circulacién. Bs
tos combustibles pueden ser guemados o almacensdoz Girectamente, o
pueden ser convertidos a una forme mds adecuada y luego depositados.
Un segundo papel fisioldgico de la insulina cuando circula a bajas-
concentraciones es servir como sefial a los depdsitos para que de —-
vuelvan sus respectivos combustibles a la ecirculacidén como fuente -

de energla durante los periodos de ayuno.

En la dlabetes mellitus asociuda = acromegalia, sindrome de Cru--
shing, Poecromocitomz, Aldosteronismo prinario, Hipertiroidismo o “
Lemocromatosis puede haber hiperglucemia con una posible resisten--
cie a la insulina; por su parte las Eipoendocrinopatfas como el Hi-
popituitarismo, Enfermedad de Addison, Hipotiroidismo primario o dg
ficiencia pencredtica exdgena, puede propiciar una menor necesidad

de insulina. reaccicnes insulfnicas e hipoglicemia,

Ahora bien, diferentes observecicnes hen llevado a aseverar que —
la aiabetes se presenta en familias en ocasiones aparece en "mini -
epidemias”, su aparicién ce releuciona con una infeccidn; es comén ~

en obssoz; y la heterogeneidad es cada vez mayor.



IV, FISIOPATOLOGIL 1

El defecto bdsico de lr diwmbetes mellitus es la disminucién en la
accidén de la insulina o o inwencibilidsd de loc tejidor a la insuli
na, cualcuiers cue sea el mecenicmo, las consecuencias son lss mie-
nas .

La primera anormalidac es una clevacidn de la glucemin debida a -
disminucidn ée la captacidn de glucosa por los tejidos y mayor glu-
coneogénesis hepdtica. Una vez que lz concentracién de glucemiza ——-
excede de 180 mg.-100 ml. de sangre aparsce glucosurie. Ia glucosa
es un diurdtico osmético que produce poliuriz y polidipsia como re-
sultado; por lo tanto la deshidratacidn y la hiperosmoleridad son -

hallazgos corunes en pacientes con Geficiencia de insulina,

Funcién defectuosz de los polimorfonucleares

Infeccién
Hiperglucemia ~--- Glucosuria - Polidipasia
Deshiératacién Hipersoasmolaridgad
Falta de Proteolisis Péréida de peso  Atrofis muscular
Insulina Polifagia
Lipolisie Iiberacidén de 4eicos grasos libres

Cetosie Acldosis

PISIOPATOLOGIA DE La DIABETES IELLITUS
La proteolisis aumentada con movilizacién de aminodeidos ocasiona
aumento del catabolismo protéico y pérdida de peso, principalmente

de la masa muscular, y aparece polifagia.

Ia lipolisis sumentada lleva & lz liberzcidn de deidos grasos 1i-
bres, que son metabolizados por el higado & cetonas con desarrollo
de acidosina,.

Los pacientes con dizbetes mellitus estdn propensos a desarrollar
infecciones especielmente bacteriunns. BEn los diabéticos todos los -
mecanismos involucrados en laz Jdestruccidn de bacterias por leucaci

tos polimorfonucleares, quimiotaxis, fagocitosis y destruceiédn son
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anormales. Estas alteraciones son gecundarias a hiperglucemia y me-
Joran con la normalizacidn de la glucemia.

ANTECELENTES NATURALES DE La ITABETES

5i se acepta el concepto de que la diabetes mellitus es un trans-—
torno en que loe factores genéticos desempefian un papel importante,
la enfermedad puede visuslizarse como un proceso gue empieza en ol
momento de la concepcidn y sigue un largo cursc a través de varias
etapas, Loz sujetos con riesgo alto para desarrollar dinbetes melli
tus, por ejemplo los nacidos de ambos padres diabdticos, se dice -—
gque tienen prediabetes cuundo ze demuestran anormalidades en la to-—
lerencis ae¢la glucosa en situaciones de stress (diabetes subclini-——
ca) o espontdneamente (diabetes latente). Los pacientes con gluce——
mia elevada, glucosuria, anormalicadss macroscépicas en la toleran-—
cia a.la glucosa y hallazgos fisicos se clusifican en el cuadro de
diubetes mellitus cifnica. Posteriormente, las afecciones oculares,
cardiaca, renal y del sistema nervioso, causan deterioro clinico y

finelmente le muerte.

Prediabetes —— Diabetes subclinica —-- Diabetes latente --— Disbe-
tes clfnica ~—- luerte.



17
V. CINTOFATCLOGIA

Los sintomas cldsicos y los signos de la diabetes mellitus orien- :

tan 81 médico y al odontélogo hacia el diagndstico acertado y:opor—
tuno en le mayoris de los cascos.

El juicio clinico eo anoyado por loz cxdmenes de laboratorio que -
en la actualidad también sirven par: detectar los casos tempranos o

asintomdticos.

Se presume la e~icstencia de diabetes; en pacientes obesos con an—
tecedentes francos de diabetes; en pacientes que tienen neuropatias
periféricar y en mujeres que han dado & luz a nifios grandes que tig
nen 'polihidmumios, preeclampsia o han sufrido abortors ne exnlica--—
bles. Asimismo se sospecha esta nztolosfa en pacientes gue pierden
peso repentinamente, sufren de fatigsz excesiva o present:n los sin-
tomas cldsicos o caracterfsticos de la diabetes mellitus que son: —

la poliuria, polidipsia, polifagiz, glucosuria,. etc.

POLIURIA

Normalmente, si hay aumento en la cantidad de solutos cue deben -
ser eliminados por el rifién, se excreta también uns cantided eleva-
da de agua para que pueda facilitar su eliminacidn; a esto se le ——
llama diurdeis osmdticu. En la diabetes &dstw es inducida por 1o al—
ta concentracidn de glucosa; a ella se debe la poiiuris curacteris-
tica de esta enfermedad. Ia diurdsic osmdtica tambidn da como resul
tado ln pérdida de sodio y potusio en la orina. I los nif%os diabé-

ticos puede haber eneurecis noctume forina por lu noche sin sentir)

POLITIPSIA

La deshidratucién celular por el efecto directo de la glucosa y -
la poliuria que ocasiona gran pérdida de agua, provocen un sumento
en la osmolaridad del suero cue estimula el centrs de la sed del =-—

hipotulamo; el diesbético es un pzciente sediento.

POLIFAGIA
El cerebro es insulino-independients pero el ndcleo ventro medial
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del hipotdlamo, 1llamado tambidn el centro de la eaciedad, es insuli
no-dependiente por lo que al faltar la insulina la glucosa no puede
entrar a fste mfcleo que es inhibido. Bsta inhibicidn libera el mf~-
cleo dorsal posterior o centro del hambre, lo cue el paciente mani-
fieste con apetito e ingesta excesiva de comida.

FATIGA O DEBILIDAD

Como consecuenvia de la falia de insulina hay salida de aminoéc.jl—
dos de las células. Estos aminodcidos son transportados principal--
mente al higado donde son empleados para la gluconeogdnesis y libe-
racidn de energia. Las protefnas perdidas no son repuestas, ya que
no hay insulina que wyude a su entrada a las células 'y & su nueva -
formacién intracelular. Esta alteracidn originz la caracterfstica -
fatiga del diabético.

PERDIDA DE PESO

La pérdida de peso & pesar de la polifesgia habitual es principal-
mente una caracteristica de la diabetes en la que no hay produccién
de insulina o en la que €ota se encuentra disminuida. Por otra par-
te, la pérdida de peso no es tan frecuente en diabdticos que tiemen
niveles aumentados de insulina circulante. Se debe al desgaste de -
vrotefnas y a la lipdlisis.

Algunos otros sintomezs y signos sugieren la existencin de dinbetes
aunque no san caracterfsticos. Entre ellos se enumeran: la irritabi
lidad, las parestesias, 1la visidn borrosa o las infecciones cutdne-
as recidivantes. También son usuales la xerostomfa, la enfermedad -
parodontal progresiva y los abscesos periodontales mf{ltiples. les =
alteraciones estomatoldgicas de la diabetes son descritas en capftu
lo especial.

En las pacientes del sexo femenino es frecuente el prurito vulvar,
Este debido a la anatomia de la uretra Temenina que da lugar al de-
pésito de cristales de azcar en la vulva, lo que ocasiona prurito
otro factor que lo agrava es la alta incidencia de infecciones bace

terianas y por candida albicans que sufren estas pacientes.



VI. DIrGNOSTICO.

El diagnésiico de la diibetec se basa en 1z prerencia de loz sin-
tomas carncteristicos de la enfermedad y en la enfermedad y en la -
elevacidn inequfvoca de 13 niveles de glucosa en mangre. Los sinto
mas principales son poliuria, polidipsin y pérdida de peso, ademds
es frecuente la nolifaginm, astenia, visidn borrosa, prurito vaginal
y algunos otros sintonas menos importantes, éstos usuzlmente se ~—-—
coinciden con hiperglucemia y glucosuria. Basta determinar el nivel
elevado de glucosa en sangre para hacer el diagndstico.

Log valores diagnésticos de glucosa en sanzgre en ayunas son san—-
gre venosa total 120 mg/dl; plasma venoso 140 mg/dl; sangre capilar
total 120 mg/dl. Cumendo estos datos no son diagnésticos pero se so0g
pecha el padecimiento, se puede hacer la curva de la tolerancia de
la glucosa, hay que tener en cuenta que los valores pueden disminu-
ir si exiete otra enfermedad concomitante, traumatismo, embarazo, -
algunas endocrinopatias, inactiviiad ffsica, tomar medicamentos, ——
hiperglucemiantes (diurdéticos, productos hormonales, agentes psico-
activos, analgdsicos, antipiréticos, asgentes psicoactivos y antiin-
flamatorios). Asimismo la pruebs se altera si se practica en la tar
de o decpuds de un periodo de ayuno menor de 10 horas o superior a
16 horas.

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS

Es una enfermedad peculier porque el diagnéstico puede ser evtre-
madamente fdeil de hacer. la presencia de hiperglucemia notoria, --
glucosuria, poliuria, polidipsia, polifngia, letargo, tendencia a -
contraer infecciones y hallazgos fisicor consistentes con la enfer—
medad, facilitan sobre manera el diagnéstico. Por otra parte una le
ve intolerancia a la glucosa en ~usenciz de sfntomzs o de hallazgos

ffsicos no necesarizmente sedzala que haya diabetes mellitus,

La prueba de tolerancia a 1a -“lucosa se ha empleado por mucho =——-
tiempo para evaluar pacientes en guienes se sogpechen anormalidades
del metabolismo de los carbohidratos. Esto es particularmente cier-
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to para la dinbetes mellitus. Por lo tanto es de utilidad un comen
tario sobre la forma de 1levar a cabo este procedimiento, su inter
pretacidn y limit.ciones.

Lz glucosa puede zdministrarse por via bucal e intravenosa. La -
prueba de tolerancia a la glucosa por via bucal se realiza de la —
manera eiguiente, Despuds de ayuno de toda la noche, se obtiene la
glucosa sanguinea a las 8 a.m. como control. Iuego el paclente in-
gisre 100 grs. de glucosa y se determinan la glucemia a los 20, 69
120 y 180 minutos. Si se busca hipoglucemis, deben determinarse -
las cifras de glucemin a las 4 y S5 horas sigulentes a 1la ingestién.
La prueba de tolerancia 2 l: slucosa por via intravenosa en la ac—
tualidad es principalmente con fines de investigneién. Se realiga
adminiatramio 0.5 grs. de glucosa/kg. de peso corpﬁral en forma de
golucidn a 50% durante 2 a 4 minutos. Se obtiene sangre para deter
minacidén de glucosa antes de administrar la glucosa y cada 10 minu

tos después durante una hora.

Si se emplea un criterio demasiado estricto, una prueba de tole-
rancia a la glucosa se puede considerar enormel cuzndo se han excg
dido los siguientes valores de glucora plasmdtica en mangre veno-—
ga: Ayuno, 120 mg/100 ml; 1 hora, 180 mg/100 ml; 2 horas, 140 mg/
100 ml; 3 horks, 120 mg/100 ml.

En la actualided muchas autoric@ades han aceptado el dizgndstico
de diabetes mellitus si las cifras de glucosa vlasmdtica en zyunc
exceden e 150 mg~100 ml y si el valor de determinacidn de la glu~
cemia dos horas despuds de la prueba excede de 200 mg/ml.

La prueba de toleranciz i la glucosa por via bucal es mds funcio
nal, més confiable y mds f£cil de Ylevar a cabo que la prueba de -
tolerancia a la glucosa por via intravenosa., Iz secrecidn de insu-
lina como rescuesta a la administracidn bucal de la glucosa es ma—
yor debido a estimuliccidn de secrecién de hormemas entérices, las

cuales a su vez estimulen la cecrecidn de insulina.
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" incluyen ndemdn muchos otros factorap

media.n te osfe orocedimiento,

'claelfic..cién de los Poctores:
1.~ Pisioldgicos: a) Edad, b) Ayuno; c) Stre 7
2,~ Nedicamentos: e) Glucocorticoides, b) E.trégerm c)~‘Fex"iitoina

(dilrmtin), A) Diurdticos, e) Aeido Kicot :mico, f) Fenotiaci
nas.

3.= liipopoterermia (baja cantidad de potasio).

4.~ BEndocrinop:tifas: a) Sfndrome de Cushing, b) Acromegalias, ¢) Fe
ocromocitomz, d) Hipertircidismo, e) Hipotiroicismo, f) Tumo--—
res de las cflulus de los iclotee.

S5.- Enfermedades crénicas: a) Insuficiencis renal crénica, b) Insu

ficiencie rkepdtica crvénica.

La {olerancia a la glucosa disminuye con lo. edud, pero el mecenis
mo no estd exacto, no ertd claro. Ia secrecién Je insulina permine
ce normalmente, pero la senzihilidad de los tejidos & la insulina
al parecer se encuentra disminuicda. Esto fltimo puede (eberse en —
parte a mayor sdiposidad por la edad. Estas= alteraciones en el ma-
nejo de lom carbohidratos no nececitan ser tomadus en cuenta al in
terpretar una pruebs de tolerancia a2 la glucosa en un ancieno. Una
regla Util coneiste en afadir 1 mg,/100 ml., por afio de edad, des——-
pués de los 50 aZfog, a2l 1fmite normal superior de las cifras do -—-
glucosa plasmdtice normal en un momento determinado, Por lo tanto
160 mg/100 ml y no 140 mg, 100 ml. eeriun las cifras tomadas como

1imite superior de lo normal pars una perzonz Ge 70 afios de edad.

El principel estimulo para la secrecidn de ineulina ee la ingeg-
tién ce alimentos. Turente el ayuno, la secrecidn de insulina dis-
minuye notoriemente. En estas condiciones, el pdnereze no estd pre
parado parn minejar unc carga &6 glucoca, hebrd dicrinucidén de la

liberacidn de insulina y menor tolerancis o 1 alucosz.
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Lag situnciones de stress, incluyen fiebre, infeccién, traumatis

mo, cirugfa, infarto del.miocardio y otros, que pueden originer in
tolerancia @ la glucosa. La secrecién eleveda de cuatro hormonas -
glucorreguladoras importentes es la causa de estz enormalidad. Los
bglucocoz'ticoides Yy la hormona del crecimiento estimulan ls gluco -
neogénesis hepdtica y disminuyen la captacién de la glucosa por -
los tejidos. El glucdgon y las catecolaminas estimulan la glucoge~
ndéligis y disminuyen la captacién de glucosa por los tejidos. Ade~
mds la adrenalina y la noradrenalina inhiben la secrecién de insu-
lina.

Los estrégenos y 1l somadotropina corifnica son dos hormomas que
desempefian un papel importante en la intolerancia a la glucosa ob-
servada durante el embarezo. Los estrégenos inducen un estado de —
resirtencia a la insulina y la somadotropina coricnica se comporta
como la hormona del crecimiento por su capacidad de aumentar la ~—
gluconeogénesis y disminuir captacién de le glucosa por los teji--—
dos. La tolerancia a la glucosa mejors espectacularmente después -
de la expulsién de la Placenta.

Diversos medicamentos pueden producir intolerancis a la glucosa.
Ya se describieron los mecanismos e accidén de 1los glucocorticoi—
des y los estrégenos, particularmente de los anticonceptives buca-
les. Los diuréticos en e:pecial las tiacidas, pueden provocar hi~-
perglucemia. Egte efecto serd mediado principalmente por la induc-
cifn de hipopotasemia, que altera 1la liberacidn de la insulina. la
fenitoina (Dilatin), el decido nicotinico y las fenotiucinas inhi=—
ben la secrecidn de insulina.

Iz intolerancia a la glucoza consiituye un hecho comén en pacien
tes con endocrinopatfas secundarims a secrecién hormonal excesiva.
Loa mecanismos por los que el cortisol, la hormona del crecimiento
¥ el exceso de catecolaminas provocan intolerancia e la glucosa, -
En enfermos hipertiroideos, al parecer hay participacidén de una ma

yor actividad simpdtica que acompafia a estaz enfermedad. La adminig
tracidn de propranolol puede corregir las anormalidades en le tolg
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rezncle a la glucose antes cue ne inicie el tratazniento Gefinitivo

de lo enfermedad. La disminucidn ce la absorcién dée glucosa y de —
la captacidn de la miema por los tejidos, al igual cue lz disminu-
cidn de la cecrecidn de insulina han sido dGeseritas en hipertiroi~
deos. Con cierta frecuencis ce observa intoleranci: a la glucosa
en pacientes con tumores de las células de los islotes del pdncreas
Este anormalidad al parecer representa mayor produccién de glucosa
como resypuesta a las cifras elevadas de cortisol, hormona del cre—
cimiento, glucdgon y catecolaminas que siguen a los epizodios de -
hipoglucemia.

Un estado de resistencia a la insulina caracterizna a los enfer--
mos con insuficiencia renal y hepdtice crdnicas. En estos enfermos
la concentracién de insulina en el plasma estd elevada & pesar de
la hiperglucemia. Se desconoce la naturaleza exacta de la resisten
cia a la insulina. A menudo hzy hiperglucagonemia en ambos paceci-
mientos, y algunos consideran cue la hormona desempefia un parel im
portante. En paclentes con insuficiencia rensl, las cifras de hor~
monas del creciniento estdn aumentaedas y disminuyen en respuesta &
la administracién de glucosa., La tolerancia de glucosa mejora con
la didlisis, lo cual sugiere la presencie de alguna substancia de
bajo peso molecular que impide la accidn de la insulina en los te=—
jidos.

Segiin la descripcidn anterior, resulta obvio cue no se puede con
fiar en la prueba de tolerancia a la glucosa para hacer el diagnds
tico de diabetes mellitus. En primer lugar, no se requiere de la -
prueba para hacer el dingndéstico de este padecimiento, por lo geng
ral, basta con tener cifras elevadas de glucemiz en ayuno y dos hg
ras derpués de la ingestién de glucoesa. Segundo, debido a la falta
de ecpecificidad, el médico estd obligedo a considerar todas las
causas de tolerancia anomrmal a la glucosa antes Ce decir al pacien

te que padece diabetes mellituc,

Las modificaciones de la prueba de toleranciz a la glucosa por -



vfa bucal, en particular la adigidn de cortisona para tratar de —-
desemﬁascarar una diabetes latente, no aportan mucho a la utilided
de este procedimiento.

Afn no se resuelve pi les perrconas que desarrollan intolerancia
a la glucosa durante el stresc, el embarazo, cuando reciben gluco-
corticoides ¢ anticonceptivos bucﬂee tienen diabetes mellitus. Ia
opinién es que el paciente tiene predisporicidn al desarrollo de -

diabetes mellilus, la cual se desenmascara en éstos transtornos.

Complicaciones en el enfermo de disbetes mellitus:

La diabetes mellitus es una enfermedad generalizada que afecta a
todos los érgunos del cuerpo. El desenlace mortal estd relacionado
con el desarrollo de complicaciones ngudas o crénicas, en particu—
“lzr con las fltimas. Las lesiones cardiovasculares y renales son -
anormalidades mds comunes «ue conducen a la muerte. Aunque la poto
génesis exacta de la afeeccidn de todos loe eistemas se comprende _
solo parcislmente, ha hzbido conriderables avences durante los l-

timos afios.

Complicaciones Agudas:

Como ya re menciond, el paciente diabético estd propenso a @iver
sas infecciones por microorganismos patégencs. Las mds frecuentes
son le neumonfa bacterianz y lac infecciones del sistema urinario
¥ los agentes causales suelen cer los microorganismos gram positi-—
vo y los gramegativos. También son comunes las infecciones micéti
cas, en particular la candidiasis cutdinea y la de los genitales fo
meninos externos, asf como la mucormicosis de la nasofaringe y ca-
vidades pareanasales. De igual manera, ocurren infecciones por her-

pes ¥ citomegalovirus.

CETOACILOSIS
Antes de la era de la insulina, ecta complicacién de la diabetes
mellitus era la prinecipal causa Ge muerte. En virtud de cue el cug

dro clfnico y las anormalidades metabdlicas son secundarins & la -
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de:;ici;'encié_Ge"innhlina, 1z complicecidn cs rds ccml!n en dizbéti-
Acbs::jﬁvex’ness'.' S : R
E‘l"d'e;‘acfgo bdeico en 1a cetomeidosis diubétinn er 16 6eficiencie
de insulina, El aumento de la gluconeogénesis y la disminucidn de
la captaci ’n de glucosa por los tejidos ocssione hiperzlucermia, - -
glucosuria y la diurdsis osmétics que produce la noliuriz caracte-
ristica de este padeciniento. Lx deshidratacidn, une ée loz proble
mag misz graves en pacientes con cetoacidosis, recult. nor pérdida
de agu? en orina, vémito y diurrea, ¥y se produce unz disminucién -
en lu ingestién cumando ocurre letarso, somnolencia e inconsciencia.
Bl aumento de la lipélisis ocasiona elevacidén de los deidos grasos
circulantes que son convertidos en cetofcidos por el hizzdo; des -
pués rerulta acidosis. lLa pérdida de peso, la debilidnd y el cancan
cio, en gran parte =on secundarias al swaento ¢el catabolismo prot'g_
ico y & la pérdida muscular. Por lo tanto, la 'c‘eshidratacién Y la
acidosis son dor gravec anomalias cue constituyen los principzles

problemzs en la cetoncidosis.

Factores Precipitantes

Los pdacientes que derarrolian cetozeidorls, por lo general, se -
sabe que tienen diabetes mellitus. L2 causa precipitante mds comin
de cetoacidosis es la supresidn de insulina en 1la terapéutica de -
bldo 2 gue el paciente no se siente bien o porque lo suprime deli-
berademente, Con frecuencia participan coms factores la infeccién,
la cirugia y el traumaticmo. Otras causas menos comunes incluyen -~
embarazo, hipertiroidismo, sindrome de Crushing, acromegalia, tera
péutica con corticosteroides, infarto del miocardio y didlisis pe-

ritoneal.

Cuadgro Clinico
Le -cetoacidosie cizbdtica se desarrolla cn un lapso ue dias o se
menas. La anorexin, nduses, vémito, malestor sbdominal, poliurie,

polidipeia y fiebre van seguidow por sfntome: cue vfectan al sis _
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tema nervioso centrzl, con ddlor de ‘cabeza, somnolencia, laxitud,

estupor y coma. 31 examen f{sico revela deshidratacidn sruve, kipo

tennidn tacuicaruia, disminucidn del tono musculzr e hiporreflexia.

Puede haber signos de irritacién reningea, respiraciones nrofun-

das y r&pidas, y un olor caracteristico de acetona en el aliento.

El siagndstico diferencizl es el de hipoglucemia, la cuzl ocurre
con frecuencia en pacientes con disbetes mellitus que estdn reci -
biendo insulina. En pacientes comatosos, suele no haver enteceden-—

tes de administracidén de insulina.

Ia mayor garte de las veces puede hacerse el diagnéstico correc—
to sin dificultad y, por lo generpl, hay untecedentes de inyeccidn
previa de insulina. En la cetoacidosis, la hipotensidén es secunda—
ria a deshidrstacién y a deplecién de la volemia. La hipertensién
que se obmervi en pacientes con hipoglucemia. resulta de mayor se-—

crecién de hormonas presoras principzlmente catecolaminas.

DIFZRENCIACION DE CETOACITGGIS DIABETICA Y COMA HIFOGLUCENICO

Cetorzcidocis diabdtica Coma Hipoglucémico

Aparicién lenta Aparicién rdpida

Sudoracién, nalideza

Antecedentes Ndusea, vémito, -laxitud

Poluria, polidipsia, Hambre, palpitaciones,

debilided.

Bxzmen Fisico

El paciente parece en -
fermos hipotensidn, deg
hidratecién, tacuicar -
din, aliento a acetona,
retinopatin, lecsiones -
cutdneas de diabetes mg
1llitus.

Paciente parece saluda-
ble hipertensidn; piel
humeda, taauicardin, -

atonfa muecular.,
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Hi pelglucemin, notoriw .Hingplucenii, cetonenia

o 'minime; la ori-

Datos de - cetonemia,: glucosuri a,

Laboratorio’ - cetonuria,

TRAT:: IENTO
La terapdéutica debe dirigirse a la coi'reccién de laz dos anorma-—
lidades principales; deshidratacién (hiperosmolaridad) y acidosis.

Iz primera se trata con 1lfquidos y laz segunda con insulinc.
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VII. COLPLYICACIONES ?
COL:PLICACICNES OCULARES CRONICAS
CATARATAS: Cominmente ocurren catzratas en los pacientes que han -
pzdecido dinbetes mellitus ocurante muchos af.on. Esta complicacidén
puede estar relacionada con hiperglucemia no controlada. (EL meta-
bolismo de la glucosa por el cristnlino contienen lu enzima aldosz
reductasa, la cual convierte a la glucora a gorbitol). Este azucar
mede ser convertido posteriormente a fructuosa por la sorbitol --
deshidrogenzda. EL sorbitol es retenido dentro de las células debi
do a su dificulted para atravesar la membrana plasmdtica. Ia eleva
cién de la osmoalidad intracelular ocasiona mayor captacién de ——
agua e hinchazén del cristalino. Los inhibldores de la aluosaredug
taga pueden prevenir la formwcidn de cataratas en losz animales hi-
perglucémicos. En el hombre hay pruebas de gue la concentracién in
traocular de glucoza y no ée corbitol ni de fructuosza, constituyen
el determinante critico en la formacidén de cataratas. Independien-—
temente del mecanismo, el contral de la glucemia al parecer es de—

seable para prevenir las cataratas en el diabédtico.

RETINOPATIA

Aparece aproﬁmé\damente en 8% de los pacientes con diabetes me--
1litus, en el momento del diagndstico. Esta frecuencia aumenta con
la edad y es de 102 cuanco ln enfermedad se diagnostica por prime-
ra vez en sujetos mayores de 50 afios de edad. La aiabetes mellitus
es la causa mfs comin de cezucra en los adultos. Hay retinopatia -
aproximadamente en 70/ de los pacientes con diabetes de larga durg
cidn, y 10% de los cue sobreviven 20 aiios Gespuds del Giagnéstico
de diabetes estdn ciegos. El1 edema macular, el desprendimiento de
retina y la hemorragia del vitreo son las causaes inmediatas de ce-
guera diabética.

La retinopatfa diabdtica se clasifica en tres etapus segun los -

cambios observables: retinoplatia secundaria, leve, maculopatia y
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retinopatf{a proliferativa. La retinopatia secundariu, por lo gene-
ral, constituye el cambio-mds temprano ¥ consiste en microaneuris-—
mae, hemorragies y pocos exudados durog. Este tipo de retinopatfa
es muy comin en pzcientes de mds de 50 afios de eded y el prondsti-
co empeora con la edad. Ia mcoculopatfa caracterizada por edema ma-
cular, ocurre mfs frecuentemente despuda de los 40 aflos y constitu
ye la causa mds comin de ceguera en enfermos mayores de 60 afios. —
Bl tamafio y ndmero de las hemorrasias se correlscionen con pronds—
tico catastréfico y ocasiona pdrdida de la visidn central como re-
sultado de hipoperfusidn de la mfcul:. ILa retinopatia nroliferati-
va pueae empezar a cualouier edad, En pacientes cun diabetes melli
tus juvenil generalmente ocurre después que ha habdico diabetes por
lo menos durznte 15 afios. En contraste, esta complicacién puede de
sarrollarse con extraordinaria rapidez (2 eficc) en pacientes con -
diabetes del adulto, en particular cuzndo losx grondes exudados m\S]_.
+tiples ¥y las hemorragiass se localizan cerca de’ la mdicula, Lo caragc
terfstico de esta complicacidn es 1la neovascularizacidn; es decir,
el desarrollo de nuevos vasos en zonas de hipoperfusién. La adhe -
rencia al vitreo hace que és=te se contraiga, con desprendimiento -
de la retina, jaloneamiento de los vasos y hemorragia en el vitreo.
Pueden surgir nuevos vasos del disco. E1l pronéstico de la retinopa
tfa proliferztiva es extremadamente malo. 5 adoz destuds del reco-
nocimiento de esta complicacidn, 50% de los pacientes estdn ciegos
¥ 10% han fallecido.

Se desconocen los mecanismos cel desarrollo ée retinopatia. La -
predimrposicién genética, la hormona del crecimiento, la hipoxia y
las anormalidades metabSlicas, particularmente de los lipidos, son

factores implicados en la enfermedad.

TRATAIENTO
La etape inicial en el tratamiento e pecientes con retinopatia
diabética es lograr un buen conirol ¢e la glucemia y de otras anor

nalidades metabblicas. Como para lar otras complicaciones de aiabe
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tes mell.ttus, hay ciertor datos te que 1’—; reducc:.dn de la: gluce--

'ria r'edl_mte inyecciune.‘ miltiples de. inau.lin re 1' progre-.

s0 de las 1e=ione= retinianas.

Se hun nrobano diversoc medicamentos, incluyenuo vitc.mina 312,
-esteroides anuhé‘icos, anticozgulantes, estrdgenos, clafibrato ¥

otroe, sin buecnos resultados.

Haste la fechz, la forma terapéutica mfc eficaz en retinopatfa
dizbética es 1z fotocoasulacidn. Iz cnergiz luminosa edministrada
a la retina es absorbida por la hemoglcbina y por el pigmento re-
tiniano y luego convertida a calor; puede administrarse mediente
rayos ldser con arco xenén de alia presidn, rubf o argén. la fotg
coagulacién sirve para lograr tres finalicades: 1) Destruir los —
microaneurismas y las hemorrazzias con prevencién del escurrimien-
to, edema macular y eyudador, 2) Destruir nuevos vasos con preven
cién ce hemorrogia, cicatrizzcidn retipicn- y. desprenzimiento; 3)
Prevenir la neovascularizacidn nediunte destruccidn ée las zomas

retinianas periréricas mal perfundidas.

Loz ojos tratados o permenecen sin cambio y hny ¢egenerczeidn en
menos de 10% de los pacientes. Los resultodos en eniermos ccn re—
tinopetfn proliferutive no han cido setisfectorics. Auncue no ce

ha establecido el momento ideal para recomendar la fotocozgulacidén

que debe ser realizado lo mfs pronto posrible,

En la actualidad, 1o necesicad de eatirpseidén de le hipéfisis -
es muy liritada y debe reservarse pzra cianbéticos jévenes con re-
tinopztia floriua de rdpida evolucidn. - Se desconnce con erocti -
tud como funciona la extirpacidén de la hipéfisis. La eliminacién
de las hormonas de la porcidn enterior ce la hip8fisis; roteble -

mente la somatotropina, puece constituir un fzctor imnortante.
La vitrectonfs se ha perfeccioncdo, y el procecimiento se ha ve
nido empleando con €xito en el tratzniento de peeienter con hemo-

rragia del vitreo.



31
COLPLICACICIES CRONICAS DEL SISTEMA CAKDICVASCULAR

Bs comin la afeccidén del sistema cardiovascular en racientes -~
con diabetes mellitus y las lecioner, en particuler de las arte —
riuze coronariune, explicen 75 a 805 de las muertes debides a las -
diebetes. Pueden ser afectados el corazzdén, las arteriolas y los -~
capilarec., No hay prusbas de cue exista alguna lesién morfolégica
especifica. Por otrz parte los cambios caréiovasculares tienden a
ocurrir mfs tempruno, auncue pueéen no ser mds comunes en loz diz
béticoer si se ccmpara con individuos normales de la misma edad. -
El infartc del miocarcio caucz alrededor de la mitad ce las muer—
tes en loe diabéticos, y la supervivenciz estd disminuidz en com—
paracidn c¢m los no éinbdticos ¢e la misma edad en qulenes se de-

sarrolla este padecimiento.

El prondetico emypeoraz =i desarrolls cetomcidoszis, infeccidn, ——
acidosig 1l4ctica o slguna otra complicacidn de la diabetes. Lzs
mujeres diabdticsas son especismlmente propensas al infarto del ——
miocardio, Diversos factores participan en la elevada frecuencia
de enfermedad de las coronarias que cge observa en pacientes con -
diabetes mellitus. Estos incluyen edad del paciente, durzcidn y -
gravedad de la éiabetes, y precsencia de otros factores de riesgo,
como hipertensién, tebzcuismo e hiperlinoproteinemia. Se ha suge—
riio cue la afeccidn de los pequefios vasos del cornzdn e algunos
pecientes ¢'n dinbetes mellitus puede ocasiocnar cerdiomiopatia. —
Independientemente cel estrechamiento de las arterias coronarias

vrincipales.

La zrterosclerosir de las crteriams femorsl, poplitea y de lag -
grendes arterias cée la pantorrilla puede motivar cl=udicacién in-
termitente, extremidades fifas, entumeciriento y hormigueo. la —
Afeccidén de las srterias asortoiliacas al parecer ec menos comin —
en los diubéticos, pero es mayor en las arterias de la puntorri——

1la. Las oclusiones tienden & ser multisegmentarias con cambios —
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murales tanto proximal como distalmente. Las arteriolas y los capi-
lares también pueden estar zfectados por la diabetes mellitus. Una
lesién muy caracterfetica ec el engrosamiento de la membrana basal
de los capilares. Este hellazgo, que una vez se pensé genéticamente
determinado e independiente de las anormalidadec del metabolismo de
la glucosa, probablemente sea purte del sfndrome diabdtico ¥y se co-
rrelecione con lz duracidn de 1z enfermedad y el mal control de la
&lucemia.

Una 6e las manifestaciones clfnicas de enfermedad vascular perifd
rica es la aparicién de gangrena cue puede afectar cualcuier parte
de lus piernas o de los piec. La gangrena es mds comin en diabéti--—
cos que en sujetos no diabdticos, y es particularmente frecuente ——
despuds de los 50 afios de edad. Ia gangrena tiene mayor frecuencins
en diabéticos con efeccidnde las arteriss de pecuefio calibre. La ——
neuropatfa, el traumatismo y la infeccidén pueden predisponer z la -
gangrena. El cuidedo especial de las plernas y los pies, con :e.ten——-‘
ecién purticular a las ufias de los pies y evitar los traumatismos y
la infeccidn, constituyen medidas esenciales para prevenir la gan--
grena, Cominmente se piensa que la gangrena y la ulceracién de las
extremidades inferiores primorcialmente es secundaria a afeccidn mi
crovascular (vasos con calibre menor de 0.3 mm de difmetro). o obg
tante hay bastente objecidn patoldégica, radioldgica y funcional ~—-
acerca de ese concepto. La hipertensidén es comuin cn pacientes con -
diabetes, en particular en presencia de enfermedad renal. A menudo
estd suprimida la renina plasmdtica, pero ce desconoce tal mecanis—
mo. Se ha postulado disminucidn de la sintesis de la renina secundg
ria a destruccidn de celulas yuxtaglomerulares, disfuncidén simpfti-

ca y expansidn de la volemia.

COMPLICACIONES RENALES CRONICAS
La lesidn mds caracteristica de la diabetes mellitus es la glome—

rulosclerosis nodular. El grez ue la nefrona que desempefin un pepel
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principal en la patogénesis ¢e la nefropatfa diabética es el me——
eangio. Se piensa gue esta estructura es recsponsable de la capta-
cidn y derurazeidn de lar macromoldculas de la sangre. La acumula-—
cién de inmunoglobulinas en el mesangio (1gG, 1lgM), de complemen-—
to (Blc) Y de otras protefnas no inmunégenze (lipowrotefnas, fi-—
brina) constituyen 1z lesidn ratégens fundzmental. Esto puede ocu
rrir temprano en el curso ¢e la nefropatfa y antes de que se desa
rrollen los ndédulos ¢inbdticos tipicos, los cuales se localizan -
en le periferis ée los penachos carpilares del glomerulo y contie.
nen glucoprotefnas positivas del dcido p-aminosalicflico, carbohi
dratos y l{pidos. La hialinosis arteriolar, un depdsito de mate——
rial hialino en la luz de las arteriolas glomnerulares aferentes y
eferentes, constituye una lesién tisulus casi patognomdnica de la
diabetes mellitus,

La glomexuloszclerosiz difusa, cue conziste en el engrosamiento
de la membrana basal capilz.lr, ez mds comin en los diabéticos pero
también puede ocurrir en otror padecimientos. Hsta lesidén se ha--
1lla con mayor frecuencia en lor dinbdticos con insuficiencia re--

nal crdénica.

Otras lesiones observables en el rifén viabético incluyendo pa-—
pilitis renal necrosante, necrosis tubular aguda e infeccién. Ob-
viamente no todas estas snormalidades son peculiares de la diabe-
tes mellitus y pueden =zer observadas en otros padecimientos. la ~
nefropstfa representa 50 a 60% de la causa de muerte en pacientes
con diabetes mellitus juvenil y constituye el principal factor de
mortalidad en esta poblacidn. Lz éuracidn promcéioc de lu diabetes
al inicio de la proteinuria es aproximsdamente de 15 afios y se dg
sarrolla insuficiencia renal grave {creatinina mayor de 8.5 mg/
100 ml) 4 alios despuds, con muerte ce la nayorf{a de los pacientes
a los 6 meses siguientes. La supervivencia ha llegzdo a 65% o los
3 ailos de haber hecho trasplante renal con éxito. Lebido al péeix

mo prondrtico en curnto a la rupervivenciz en el enfermo con ne--
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fropat{a avanzada, debe pensarce seriamente en el trinsplante ———
cuando las cifrzz de creatinina sérica suban ée 5 mz/100 ml.

Complicaciones lieuroldzicas Crénicas

La diabetes mellitus puede afectar en ecencia cualquier garte -
del sictema nerviozo. Quizd la anormalidad mds comin sea la neurg
patfe ceriférica. Las partes distales de las extrenidacdes inferig
res son las tipicamente afectadas. Los cambios sensoriales son =--—
mds prominentes y lo primero cue desaparece es la propiocepecidn,
(aprecizcidén de los cambios de la lucummiéﬁ) , dolor e hiporrefle-
xia., La piel se atrofia, se pone seca y frfa, la pérdida de pelo
puede volverze un dato prominente. Por lo general, hay retraso en
la conduccidn nerviosa., Debido & la respuestza disminuida el dolor
los pacientss estdn propensos = quemsdura y Ulcera de lzs piernas
¥y dedoe de los pies. la censacidédn guemonte de los talones y las —

plantas constituye un sfntoma caracterfstico.

Una entigux observacidn clifnica seiiala gue los sintomas ée neu=
rop: tfa periférica mejoren con un control mdz adecundo ce li dia-
betos mellitus; ecto apoya la idea ¢e cue la hiperglucemia desem—
peiia un papel importante. Hay ciertas demostraciones experimentn-—
les gue reclacionan lz via de los polioles con patogénesis de la -
neuropatfa periférica. En 1esqcé'lu.1as de Schwann de los nervios -~
periféricos hay aldosareductasa. La a2cumulzcidn de sorbitol y de
fructuosa en loc nervios Gel diabdtico ocasionan dafio de las ¢élu
las de Schwann y se produce desrmielinizacidn segmentaria. Ia terz
péutica con inhibicores de la aldosarreductasa y la reduccidn del
impulso nervioso. La afeccidn del sistema nervioso simpdtico es —
difusa y se manifierta clinicamente por divercos cintomas cue in-
cluyen: hipotensién postural, gastroparesis, diarrea noctumrna, in
continenciu urinaria e impotencia. Esta dltime ocurre frecuente-—

mente y puede plantear problemas psicoldgicos en el vardn diabé--

tico.



35

Puede haber afeccidn de los pores craneales, en particnlar el-
tercero y el sexto. Esto prosuce purdlisis dé los misculos extra
oculares en casi 1% de los pacientes mayorer de 50 aios. Puede -

_haber ptosis (cafda de un brganc),diplopia(visién doble de objetos).

Ia amiotrofia diabética, por lo general se observa en pacien~——
tes de mayor edad con dimbetes menos grave. Bl sindrome clinico-
estd constituido por debilidad de los mfsculos proximales, atro-
fia muccular, mialgias, dicesteria de los muslos, pérdidas sensp
riales y el gigno de Babinsky. El electromiograma y la biopsia - )
del mfisculo pueden rer compatibles con miopatfa o neuropatia, y-
el diagndéstico diferencial de otras neuropaticz o mioprtias pue-

de resultar extremadumente diffcil.

COMPLICACIONE: CUT.NEAS CRONIGAS

La piel constituye el blanco favorito de 1z dinbetes. Pueden -~
obeervarse muchas lesiones, pero ningna especf{fica de la enfer-—
medad, con la posible excepcifn de la necrobiosis lipofdica de -
loe diabdticos. La lesidn cutdne: mds comin ez la dermopatia dia
bética, cue se caracteriza por zonas pirdas, atrdficas, bien de-
lineadas de la regién pretibicl, oue parecen cicatrices. Como el
nombre lo indica, la necrobiosis lipoidica de los diabéticos con
ciste en necrosis de la piel con infiltracién de grzsa, la cual.
también se halla en la zcna pretibial. Las lesiones aparecen co-
mo placa: rojas con bordes difusos. El llamado xantoma Qel diabg
tico no es realmente tal, yz oue ocurre en pnrclentes con anorma-
lidades de las lipoprotefnas, en particular la hiperauilomicrone
mia, haya o no hayz diabetes mellitus. Estas lesiones que por lo
general, estdn localizndas en gldteos, codes y rodillas, porecen
erupciones, de ahi la derignacién de xantomar eruptivoe. Las in-
feccione~ ¢de la piel por hacterias y hongosr son comunes en pa—-—-

cientes con diabetec mellitus, pero nada er ecpecffico en rela--

cién con su desarrollo.
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VIII. TRATAGIENTO DE La DIABETES FELLITUS

Ia diabetes mellitus es muy diffcil de tratar. Con el Gescubri-
miento y disponibilid:é de la insulina, los médicos pensaron que
el problema habia sido resuelto, pero este no ha sido el caso, —-
No hay duda alguna aue el tratamiento con insulina ha prolongado
la vida del paciente diab&tico, evitdndole graves complicaciones
cono la cetoacidosis. Sin embargo, adn se desarrollan las compli-
caciones crénicas, en particular las cardiovasculares y las rena—
les, y son causa de la mayor parte de fallecimientos. Esto no sig
nifica cue las complicaciones no tengon relacién alpguna con las —
anormalidades del metabolismo, sino que no se ha logrado un buen
control medisnte la terapdutica con insulina.

las metes ideales en el trataniento del diabdtico deben ser: —-
1) Aliviar los sintomas; 2) Intentar el manteaimiento de una glu-
cemia lo mds cercana a las cifras normales; 3) Evitar los defec—
tos secundarios indeseables del tratamiento, primordialmente la -
hipoglucenia, v 4) Prevenir las complicaciones crénicas de la en-

fermedad que finalmente conducen a la muerte.

Hay tres modalides principales para el tratamiento del diabét:_L_
cot alimentacién, insulina e hipoglucemizntes bucales.

Alimentacién

La disminucidn de calorias en la alimentacidn y la reduccidn de
pesp son bdsicas en el tratzmiento del diabdtico, en particular -
el obeso con dinbetes del adulto. Cuando se prescribe un régimen
alimentario debsn tomarse en cuenti varios principios: 1) Se in--
tentard identificar y modificar los hdbitos alimenticios normalec
2) El régimen debe ser fisioldgico y planeado para que el pacien-
te lo continue el resto de su vida sin que llegue al ayuno ni a -
la desnutriecién. 3) La cantidad de carbohidratos, grasas y prote-
fnas debe estar adecuadamente equilibradas.
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De acuerdo:al peso iniecisl y la cantidad que se desea perder pa
ra. llegar al peso desea, el nimero total dlario de calorfus, por-
lo. general es de 1,000 a 1,500 con una distribucién de carbohidra
toé, grasas y protefnas de 40, 40 y 20%, respectivamente. No es —
necesario gométer al paciente a un régimen menétono y sburrido, En
vez de eso se debe permitir una amplia variedad de alimentos con
intercambio libre.

Los pacientes que estdn recibiendo insulina y gue tienden a de-
sarrollar hipogluceria pueden beneficiarse de un régimen que cong
te de seis pequefias comidas en vez de las tres principeles del --
dfa. ELl secreto del éxito del régimen alimentario radica en la mg
tivacidén tanto del médico como del paciente. Son muy importantes
la tranquilidad y el control cuidadoso.

El ejercicio constituye un excelente complemento del tratzmien-
40, pero es poco eficaz si se emplea como Unicu medalicad terapé-
utica, aderds de que reduce los requerimientos de insulina. Por -~
lo tanto, un paciente diabdtico ecctivo que estd recibiendo insuli
na debe ser instruido para que reduzca su dosis de inculina si ~-
realiza algin ejercicio agotador.

MBTABOLISHO DB LOS CARBOHIDRATOS

Bl régimen por si solo es suficiente para controlar la glucemia
¥y mejorar todas las complicaciones en el obeso con diabetes melli
tusl del adulto. La obesidad produce insensibilidad del misculo y
de el tejido adiposo para la insulina, al --parecer por disminu
cién de la unidén de la insulina a su receptor en la membrana plas
mética, La hiperglucemiz y la hiperlipoproteinemia en presencia -
de una mayor secrecidén de insuline con secundarias a esaanormali-
dad. EL defecto en la unién de la insulina y su secrecidn son co-
rregidas mediante reduccidn de peso, La hipertensifn oue a menudo
se halla en el Qiabdtico obezo responde al tratamiento alimente-—-

rio y a la reduccidén de peso.
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INSULINA

Este poldipéptido hormemal se halla disponible para el tratamien
to de diabdticos desde 1921. la hormana es extraida del péncreas
de los animales, en particular vacas y cerdos. lLas preparaciones
de insulina mds cominmente utilizadas contienen una combinacidn -
de insulina bovina y porcina ¥ estdn disronibles en diversas for-
mas con diferente duracidn de accién. la pureza de las preparacio

nes de insulina es cercana a 100%.

Todas lan, preparaciones de insulina son iguales, y la tnica di-
ferenclia es la duracidn de su accidn, Por lo tanto, la clasifica-—
cién de insulina de accidn rdpida, intermedia y prolongada, segin
su mdxima accidn y duracién del efecto es de utilidad clfnica. En
este aspecto, cada una de las insulinas de accidn lenta es muy ——
semejante & su contraparte correspondiente. 4sf la semilenta es —
igual que la regular; la lenta es comparable a la NPH, y la ultra
lenta se parece a la insulina protaminazine. Todas las insulinas
contienen zinc. La adicidn de protamina disminuye la solubilidad
¥ prolonga la duracidn de la aceidn. Ia insulina regular y la se-
milenta son las unicas formas que pueden administrarse por via ir_xL
travenosa. Eotas ademds de todas las otras preparaciones de insu—

line, se administran por via subcutdnea.

PREPARACIONES DE INSULINA

Aceidn mdxima Duracién de ac-
(horas) cién (horas)

Accidn corta:
Regular 4 -6 - 6-~-8
Semilenta 4 -6 12 - 16
Intermedias .
NPH 8 - 12 18 - 24
Lenta 8.~12 18-~ 24
Accién prolongada: . N
Protamina zine 14 - 20 24 - 36

Ultralenta R 1 -1y 1 M 30 - 36
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Ia insulina es muy estable a la temperatura ambiente, pero se -

recomienda refrigeraise el frasco mientras no esté en uco.

‘La insulina desempefla un papel importente en el metabolismo ge~
neral, causendo aumento en el metebolismo de los carbohidrztos, -
el glucégeno sintesis de deidoe grasos, czptacidén de aminoacidoe
y sintesis de protefnas. Es, asf{, una importante hormona anabdli-
ca gue actya sobre una veriedad de tejidos incluyendo el higado,
el tejido adiposo y el mfsculo.

QUIMICA

Ia insuline es una hormona protefnica producide en loz islotes
de langerhens que constituye el 1% de tejido pancredtico. La cris
talizacidén de 1z insulina requiere huellas de 2inc, gue puede ser
un constituyente de la insulina almacenxée puesto cue el tejido -

rancrédtico normel es relztivemente rico en este elemento,

ESTRUCTULA

En todas las especies, la moldcula consiste en dos cadenas Co--
nectades por puentes disulfuro. Un tercer puente intradisulfuro
tambie'n ccurre en la cadenz A. Lo ruptura de las uniones disulfu-
ro con alcali o agentes recductores inactiva a 1a insulina. La di-~
gestién de la insulina con enzimae proteolftices inactive a la —-

hormena y es por esta razén que no se puede dar por via oral.

Pactores que determinan la respuesta de la insulina

Los resultados obtenidos cuando se administrs algunn prepara---—
cidn de insulina cependen de varios factores, incluyendo absor--—-
cifn, técnica de inyeccién, neutrelizacién en la sangre, wetzbo--
liemo y respuesta de lowz tejidos blandos.,

Cuando se acninictra por via subcutdnea o intramuecular, le ab-
sorcién de la insuline puede disminuir si el paciente estf{ deshi-

dretedo o hirotenso. Este fendmeno Cebe tenerse al tratar ¢ un —-

diabético con cestoacidosis.
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1:Es evidente que la insulina poe v{a intravenosa actla mas rdpida
mente quae la aplicada por via subcuténea.lLa adicién de insulina a
las soluciones intravenosas debe ser manejada con mucho cuidada.

Como se mencioné proviaments, aunque ocurre absorcién de la insu-
lina invitre ( dentro do un vaso de vidrio) y en tubos de dilusién
aste fendmeno ha sido exagerado.La mdxima dificultad con esta téc-
nica 8s la induccién da hiperglucemia(aumentu anormal de la canti-
dad de glucosa en la sangre},la cual ocurre cuando la infusién se-
descontinda en forma sibita.La dosié de insulina y el tiempo de ad
ministracién,particularmente en relacidn con los alimentos modifi-
can los efactos terapedticos.

Log anticuarzos circulantes nautralizan la insulina volviéndola-
menos activa,estoc aumenta los requarimientos da insulina y crea un
grave inconveniente.Después de la inyeccién parentsral,la insulina
entra a la circulacifn genaral y es motsbolizada por el higado y -
el rifién.Por lo tanto,es ficil entencor como puede alterarse la e-

ficacia de la insulina en los trastornos hep&ticos y renales.

ESTADUS CLINICOS QUE St CARACTERIZAN PuR RESISTENCIA A LA INSULINA

Tratomiento con anticonceptivos orales Sindrome da Cushing

Terapedtica con glucocorticoides Acantosis nigricans
Acromagalia Hepatopatia crénica
Obesidad Nefropatia ecrénica

Indicaciones para ol tratamiento da insulinajen pacientes con Dia-
betes Maellitus:a) Correccién de la cetoacidesis, b) Control del -~
sindrome hiperosmolar no cetdsico, c) Tratamiento del paciente qus

no responde a otras modalidades terapadticas.Hay dos situaciones -
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clfnicas en les cuales el médico considera el uso e ineulina en -
‘. Porme permanente. Una es el lapso cue sigue o la recuperacién de -
la cetoacidosis o sindrome hiperosmolar no cetdsico, y la otre es
el tratamiento de un diabético mal controlado y que estd siendo ——

tratado con alimenizcidn o agentes hipoglucemiantes bucales.

Puede haber diferentes enfooues para cambiar de unas pr'epz-.racicsn—
de insulina de accidén rdpida a una de accién prolongada. La prime-
ra es sumar la cantidad totwl de insulina regular o semilenta que
recibid el paciente durante las ltimas 24 horas y dar la mitad

de dicha cantidsd como insulina lente o insulina KPH antes -
del desayuno a la mafana siguliente. luego t£e corprueban las cifras
de glucosa en sangre y orina cada 4 horas ¥ se administra insulina
regular segun se requiera. Si se emplea sangre, una gufa razonsble
es la administracidn de 5 U de insulina regular nor via suhcutdnea
por cada 50 mg de glucemie cue excedan los 150 mg/100 ml. Cuendo
se emplee orina, Geben tenerse precauciones extremzs al interpre-—-—
tar los resultados. El mécico debe de conocer el umbral urinario -
de su pociente parz la glucosa, y necesita usar una téenica de do-
ble miccidén. Es razonzble adminictrar 5 U ée insulina por via sub-
cutdnea por cada aumento de glucosuria, la dosis lenta o NPH ce au -
menta cada 3 a 7 dfns segun lé respuesta. Obtro aspecto es empezar
con 20 U de insulina NPH o lenta por via subcutdnea a la hora del
desayuno aumentando la dosis cada 3 a 7 dfas, segin se requiera.

Nodificaciones del tratamiento con insulina pera mantener el con
trol del diabético: es extreradamente diffcil lograr la meta mds —
importante en el tratamiento del dizbdticu, esto es, el buen cone—
trol de le glucemia. L2 rczén es obvia, No es posible simular el —
patrén normal de secrecién de insulinu si se adminictra insulina -
parenteral. En los individuos normales, lz mayor paite de la secrg
cidén de insulina ocurre después de ingerir alimento y £i no hay in
gestidn alimentaria, el pdnecrear produce muy poca centided de insu

lina (0.5 a 1.0 U/h). Con muchr frecuencia se uéministra unz prepa
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racién de insulina de accidén répide como la WFH o la lenta & la ho
ra del desayuno. La mdxima accidn ocurre 8 a 12 horas después, —~——
Por 1o general, destz da por resultodo incuficiente insulina en el
desayuno y el almuerzo, y demasiadz cusndéo la persona se encuentra
encamada.

Un segundo problema es ¢ue en vez de ir directmmente al hizado,
como lo hace la insulina endégena, la insulina perenteral penetra
a la circulzcidn general antes de alesnzar el higado. La concentra
cidn Ge insulina plasmdtica, su metzbolismo y su eccidén cifieren -
de lo aue ocurre normalmente,

Las inyecciones miltiples de incsulinas de =ccidn rdpida o las com
binzciones de insulinas de accidén ridpida y de accién prolongade, —
por lo 'general, permiten un mejor control, aunque no el ideal. Se
plensaz que no es posible '\t buen control de la glucemiz con una —
sola inyeccidn ciaria e insulina en la mayorie de los enfermos -~
con diabetes juvenil. Si el enfermo estd motivedo, debe recomendar
se la inyeccidn de insulina repgular 30 minutos antes de cada ali--
mento. Se yuede empezar con 5 U por via subcutdnea, aumentzndo deg
pués lu dogsie en 5 unidades, segun las cifras de glucenia determi-
nadas dos horas cespuds del desayuno. Un aspecto mde adecu:zdo y ——
prdctico es la inyeccidn de insulinz NPH o lenta en combinacidn —-
con insulina reéular dos veces @l dia, a la hora del desayuno y la
comida. I2 dosis inicial es de 10 U de insulina lenta mds 5 unida-—
des de insulina regular, entre las 7 y las 8 a.m., y entre las 5 y
las 6 p.m. Entonces puede a2juctarse 1. cosis e insulina regular o
lenta dependi~ndo de la respuesta. Ia 1légica de este enfoque es ~-
cue la primera dosir de insulina de accidn prolongzde disminuye la
glucenmia dursnte la tarde y el principio de la noche, y la segunda
dosis suprime la gluconeogénesis durante el suefio, evitando el de-
sarrollo de hiperglucemia notoria dursnte el ayuno, Esta &osis de-
be ser muy pecuefiz (por lo grmeral no mfs de 10 U) pera prevenir -
el desarrollo de hipoglucemia. En forra semejante, la primers Go--

eis de insulina reguler debe descender la gluceria durante el Zesa
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Yuno y el slmuezo, ¥ 1a .désir vesvertinu Cisrrinuye el ocumento =—-m

‘postpran»gl:l,ni,de' 'élucé ‘\ia' ‘;;-ub;ecﬁehfe ‘a léa ccmida..

- 8e’ han_seguido: 3 eecuena®, en general el clinico rece
ta insulina’cusndo anf se requiere. El uso de insulins de aceidn -

.

: i-:!p;l_da ° i)i-élbnsnda depén..er:a déi patrdén de hipergluceaiz, la glu-

"‘cozurin o e ambas.

Une de lss finalidzades widz imnortantes en el tratamiento de la -
dianbetes mellitus er lu educacién del nciente, particularmente en
ralacién con el uso de insulina. Bl enfermo debe estar familiariza
do con 1os principgics bfeicos we la secrecidn y acciones de la in-
sulina, las coapliciciones de la diabetes mellitus, las técnicas -
de conservacidn y aplicacién de insulina, cuidado de los pies, sin

tomas de hipoglucemia, y lo cue debe hacer cuzndo dstos aparezcan,
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IX. HIPOGLUCENMIA

Bste complicacién del tratamiento con insulina, por lo general,
significa inyeccidn de insulina en exceso. Pueds ocurrir en cual——
ouier momento y con frecuencia Aurante la noche, particularmente —
cuando el enfermo estd acostedo. La ingestidn irregular de alimnen-
to, la nctividad extrema, ingestién de alcohol, interaccién medics
mentosa, nefropatias, hipopituitarismo, insuficienciz suprarenal y
en general, los factores cue disminuyen los recuerimientos de insu
1lina pueden predisponer a hipoglucemia., Un sfntoma comin de hipo—
glucemia es el dolor de cabvza matutino al despertar. Cuando el ——
diabético hace notar esto, el médico debe buscar los antecedentes
de hipoglucemia y si existe, reduciri la dosis de insulina. Un fe-
némeno familiar para los mddicos que tratan racientes con dinbetes
mellitus, es cue hay un cicle, o efecto de Somogyi, cue conciste -~
en periodos. de hipogluceria cue alternan con periodos de hiperglu-

cemiz. En ecenciz, este fendmeno representa exceso de insulina,

Como restuesta a la hiperglucenia hay mayor secrecién de hormo—
nas hiperglucdmicas, hormonas del crecimiento, glucorticoides, glu
cégon, adrenzlina y noradrenalina. Las dos primeras aumentan la —
gluconeogénesis y dicminuyen la captacidn de glucosa por los teji-
dos, las.\fltimas dos aumenten la formacidn de glucosa o pzrtir del
glucégeno y dirminuyen la captacidn de glucosa por los tejidos, ——
Al verificarse cue la glucemia o la glucosuric se encuentran dema-
gindo elevadas y se decide aumentar la dosis de insulina, el resul
tudo serd mayor hipoglucenia, mde sinmtomas y mds ciclaje. En este

cas0, la accidn correcta serd disminwir la dosis de insulina.

Las causas mds frecuentes de la hivoglucemia son el exceso de ——
insulina, la insuficlenciuz en~la czntidad de alimentos en relacidn
a la insulina aplicada o a la dosis de hipoglucemiante oral ingeri
do, periodos prolongados de ayuno en pacientes que- ingiriercn hipo
glucemiantes orales o se aplicaron inculina, ejercicio excesivo, -

vémito y diarrea o trastornos emocionzles.
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Existe una relzcidn estrecha entre la cantidad de alimento inée-
rido o absorbiio y la cantidad &e insulina que se aplica o de hipg
gluceniante que se ingiere; cuando se modifica estn relacidn se —
ird a los extremos cue son hiper o hipoglucenia.

El cuadro clinico de hipoglucemisz es variable en su presentacién
de acuerdo a la censibilidad del sujeto, pero existe una relacidn
entre lu canticad de glucosa y las manifestuciones clfnicas. En un
principio, cuando los niveles se encuentran entre 50 y 70 mg/dl, -
el sujeto tiene una descerza paruzimpdtica consistente en hambre,
mareos, dolor abdominal, suioracién excesiva y ocasionalmente hipg
tensién y bradicardia. En ocasiones se asocian otras manifestacio-
nes como la cefalea. B niveles entre 50 y 35 mg/dl se presenta —
ua descarga simpdtica que consiste en visidn borrosa, temblor, --
hiperhidrosis frfa, vasoconstricecidn periférica, palidez y algunos
sfntomas cerebrales como péréica de la espontaneidad en la conver—
sacidén, bostezos, miedo, anguztia, laxitud, confusién mental, cri-
eis ce automatizmo. Con niveles inferiores a 35 mg/dl el paciente
presenta crisis convulsivas generalizadas y coma, con lesidn cere-

bral irreversible y muerte.

El tratamiento inmediato de las manifestacicnes de hipoglucemia
consiste en la administricidn de glucosa; si el pzcients se encuen
tra consciente deberégn administrarse por vfa oral agua con azdcar,
refrescos azucarados o jugos arucarados. Cusndo el paciente se en-
cuentra inconseciente, la via de administracidn es la endovenosa, -
administrando-glucosa al 10, 20 o 50% (dextraboot o la administra-
cidn de 1 mg de glucdgon nor vfa subcutdnez). De acuerdo a la causa
¥ la respuesta del paciente se continuard la administracidén de es.

tos medicamentos o se suspenderdn.
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IX. 1. PREVENCION DE Li HIPOGLUCEXnIA

Es neeeeario tener presenteq loe siguientes punbos nuru la preven—

cién de 1la hipoglucemia.

. Horario zpropiade para las comidas y las colaciones.,—., V

« Uso de 12 doris de insulina mds baja cormmt:l.b'.\.r= con u.n control
efectivo

« Precauciones frente al ejercicio

. Mayor ingestidn de carbohidratos para las secciones de ejercicio
vigoroso

« Menor dosis de insulina parz el ejercicio moGeradb ¥y prolongado

« layor ingestidn de alimentos ¥y menor dosis de insulina para el
ejerciclio vigoroso y prolongado

. Evitar la ingestidn. de ulcohol

+« Cuidado con el usa especizl de insulina en casos de sensibilidzd
externa

. Nifios muy pecuerios

+ Estados de deficiencin endécrina (hipopiftituariemo, enfermedad
de Addison, etc.)

« Pacientes con di.betes de larga evolucidn ée apuricién en 1: ju

ventud.

Para el tratamiento de 1z hipoglucemia depende del grado de severi
dad de dsta.

5i el paciente estd consciente y puede deglutir se pueden aémi—-
nistrar ce 10 a 20 grs. de carbohidratos y luego a intervelor de 5
a 15 minutos =i los sintomas percicten. Generalmente esta medida —
es eficaz. Cuanuo sea posible, Usege ardcar de zbsorcidn rdpida, -
(jugo de frutas, coca cola y otros), em caso de urgencia se puede

usar cualcuier alimento cue tenga azdcar.

El dolor de cakbeza es frecuente secuela de 1. reaccidén insulimi-
ea y no se aliviu con la ingeztisn cdicionazl de carbonidratos. E1

tratamiento de eleccidn en el hozar, cuando el paciente ostd in—--
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conciente; semiconciente o no cooperativo ee el glucdgon. Ia dosis
usual pars los adultos es de 1 cc3 por via subeuténea e intramuscu
lar (administrar 0.5 cc3 a nifior pequefios o adultns con enteceden—
tes de nduseas o vémito a mayores cosis). No se debe olvidar cue -
el efecto del glucdgon es rdpido pero pasajero; por lo tanto, es -
necesario administrar carbohidratos vor vfa bucal, cumndo el pa——-
ciente responda al glucdgon. La venoclisis se reserve para causas

muy reveras gue requieren la hocpitalizacidén.
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Xor L.EDYCANENTCS HIPOGLUCELIANTES BUCALES
Son compusstos cue pueden dicminuir lu glucemia y se edministrsn
por via oral en el tratamiento crénico de los pacientes con di:’.be-
.. tes mellitus del adulto. ilay dos tipos de compuestos: las sulfoni-
lureas, que incluyen tolbutunida (Orinasce), cloropropamida (Diabi-
nese), ecetohexamida (Dymelor) y tolazamida (Tolinsse), y el clor-

hidrato de fenoformida biguanida (DBI, DIBI-TD, Neltrol).

Indicaciones de los Hipoglucemiantes Bucalest

La principzl indicacién de los hipoglucemiantes bucales es en el
tratamiento de la diebetes del adulto que no puede controlarse me=-
diante alimentacién. A pesar de los resultados controvertidos del
University Gruop Dizbetes Program que tanta publicidad ha recibi--
do; se prefiere el empleo de un hipoglucemirnte bucal en vez de —-

la insulina para dichos enferrios por las siguientes razones:

1) E1 diab&tico obeso es resistente a la insulina, y = menos que -
se logre la reéuccién de peso, no tiene sentido que ge d€ nifs -
insulina = pacienter que ya estdn produciends déemasiada y que -

no responden bien.a ella.

2) Es mds agradable tomer una tzbleta que recibir uma inyeceidn to

dos los dfas,

3) A pesar ¢e la administrmzcidén de inculina, es imposible obtener

un buen control.

Como todos los medicamentos, los hinoglucemiantes buecales no de-
ben emplearse en Tforma indiscrirminuda. Sin embargo, a pesar de di-
versss opiniones y gron conlroversis, ce piensa que debe hacerse -
una prueba con elgins sulfoniluresz en dizbéticos con hiperglucemia
moderades antes de inctituir la insulinz. En relacidn con una meyor
frecuencia de muertes por trastormos cardiovasculares en diabhéti--
coz que emplean tolbutemidn, no se cree en los resultasdos, ya cue

no hon sido publicados por ningino de los muchos investigadores y
por lo tento se considera cue las muertes cerdiovesculsres en Qia-



49
béticos son provocadas por complicaciones de la enfermedad y no —-
p'or el tratamiento, sea alimentacidn, hipoglucemientes bucales o -
insulina, Despude de todo, con lus modalidader terupéutices dimpo-
nibles en la zsctuzlidad, un buen control de la Giubetes mellitus -

estd muy lejos de lo ptimo.

Se debe de aceptar cue los diubéticoe que reciben un hipogluce—
miante bucal deben ée ser vigilados con cuidado, por la posibili--
dad de afeccién del miocardio, particularmente aengina, arritmias e
infarto.

La resruesta a los hipeoglucemiantes bucales en pncientes con dia
betes del adulto no ciempre es la misma. Se obtiene control de la
hiperglucemia a largo plezo aproximadamente en 30% de los cnfer-——

mos.
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XI e PUTURC DEL TRATAMIINTO DEL LIABETICO.

" El aspecto primordial en el tratemiento de pacientes con diabe -
tes mellitus es tratar de imitar las funciones de un pdncreas nor-
mal; es decir, proporcionar insulina en el momento en que la hormo
na cea necesaria. Se han empleado dos formas terapéuticas por :\1——'
gdn tiempo con el fin de lozrur este finalidad; o sea trasplante -~
de célula= de los irlotes y pdneress artificial. En los animales,

loa resultados. del trasplante de cdélulas de los islotes hen resul-
tedo promisorios, pero la téenica no hd sido nperfeccionada en el «
hombre. Los dos problemas principales todaviau son el recheazo y la

supervivencia de los islotes. En pacientes conectados al pdncreas

artificisl la glucemia se ha mantenido normal durante varias horas
con este dispositivo se libera insulina como respuesta a cambios -
en la glucemia. No obstante, todavis existen problemas en relacidn
al perfeccionamiento del sensor de la glucosa y el tamafio ¥y costo

del dispositivo,
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XI1I.. ASPECTQOS ESPECIALES DE LA TIABETES MELLITUS

Tretamiento del diubético en cirugia: los procedimientos quinfr-
glcos representun stress aprecizble para cualquier persona. Bsto -
es particularmente clerto pxra los diabéticos, en el cuwl es mda -

probable que ocurran comnlicaciones,

En general la hiperglucemia tiende a empeorar durente le cirugia
¥ hay mayores requerimientos de insulina. La formacidn de glucos=a
hepdtica por gluconeogénesis y glucogendlisis es secundaria a la -
mayor produccién de glucocorticoides y de hormona del crecimiento
por glucondogensis y s la de glucdgon y catecolaminas por glucoge—
nélisic. Un defecto en la captecidn de glucoza periférica tambidén
altern la tolerancia a la glucosa. En forma cemejante, es probhable
que se desarrolle cetocis como resultado de mayor liberacidn de éci_
dos grasos libres por el tejido adiposo. Este fendmenos ruede agra
varse si hay un aporte caldrico inadecuado, en particular de glucg
sa. También pueden ocurrir alteraciones en el equilibrio hidroeleg
trolitico. En caso de hiperglucenia notoriz, la poliurie y la pér-
dida de electrolitos por la orina nueden ccasionar deshidratacidn,

hiponatremia e hipopotaseria.

1 tratzniento néecuado de egtor enfermos incluye:

1) Regulacién yre-operatoria cuidadosa en particular, agua y equi-

1ibrin electrolitico, evitando la cetoris.

2) Administracidn trrns-operitoriz de lfcuidos electrolitos y glu-
cosa.

3) Uso apropiado de la inmulinn, El tratsmiento especffico varfa -
de un paciente a otro y depende Gel régimen empleado sntes de ~

la operacidn.
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Se recomiendan los siguisntes procedimientos:
En-pacientos con diabetas del adulto con régimen alimantario de sog
“tén en realidad no es necosario hacer nada.Durante cirugfa y los --
primeros dias post-op®eratorios debe de vigilarse la sangre y la ar_;
na en forma meticulosa,se dard solo insulina regular si hay hiper -
glueemia considorable {(mayor de 200 mg./I00ml.),si se acumulan cuer
pos coténicos o si hay ambas cosas.Una gufa Gtil es la administraci
6a de 5 U.I. por via subcutdnea cada 4 horxas,sila glucosa del plas~
ma es cercana a los 300 mg./IJ)3 ml. afiadiendo 5 U.I. por cada 50 mg.
por I00 ml. que exceden dicho valor.
La glucosuria puede ser ongafiosa y dificil de estimular en el paci-
enta anestosiado.3in embargo,si- sa emplea puade darse insulina regy
lar cuando haya 3 6 4 cruces an dosis da 5 U.I. por cada cruz.
En el paciente con diabetes del adulto qus ha estado recibiendo hi-
poolucemiantes Lucales,debe suspgonderss el medicaomonte dos dias an-
tes de la operacién para minimisar el riezgo de hipoglucemia intrag
peratoriae.
Hay varias situaciones clinicas an las cuales los di;béticos requig
ren insulina.la situacidn cnmﬁr_‘n os al diabético conocido que ha es-
tado recibiendo insulina,el tratamiento do estaos pacientss an ciru-
gfa oral urgenta de fractura miaxilo facial consiste en la adminis -~
tracién do media dosis deo insulina (NPH 6lenta) la mafiana de la opg

racifn y la mitad restante al terminar la cirugfa.
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; Debe vigilarse la glucemia y la glucosuria cada dos o cuatroe ho-
ras,administrar insulina segin ss necesits.Lo antes posible se sus
penderin los liquidos por via intravenosa,s® restablecer$ la ali -
mentacién bucal y se continuard ol régimen diabético pre-quirdrgi-
ca.

RESUicH DEL TRATAMIENTU RECURENDADD EN CIRUGIA PARA PACIENTES QUE

SO0N  DIALETICUS,

I.-Mantenor un control adecuado de la glucosa y 8l equilibrio hi -
droslectrolitico,y evitar el desarrollo de cotosis antes da la-
cirugia.

2.-Administrar solucién de glucosa al 5%,durante el tratamiento -~
quirlrgico para proporcionar calorfas yliquidos,y evitar la ce-
tosis;mantenor al aquilibrio electrolftico adninistrando sodio-
y cloruro de patasio.

3.-Suspander los hipoglucamiantes bucales dos dias antes de la ci-
rugfe,para minimisar el riezqo de hipoglucemia intraoperatoria.

4.-Administrar insulina como sigue: § U.I. de insulina regular por
via subcuténea si la glucosa plasmdtica es de 2030 mg./ml.Afadir
5 U.I. por cada 50 mg./ml. excedentes do los 200 mg./ml.

Puede smplearse este esquema 6n pacientes gque eran controlados-
mediante régiman alimentario,hipoglucsmiantos hucales o insuli.
na antes de la cirugia.

Cuando se desconoca la dosis de insulina,procader con las sigui
entes altarnativas: a)Dar la mitad da la dosis antes de la eiru
gfa y la otra mitad al cabo de la misma. b)Dar la mitad de la -
dosis antes da la dosis da la cirugfa y luego administrar insu-
lina regular como se@ rocomendS interiormente. c)No dar insulina
intermedia y seguir el esquama antuerior para la insulina rogu -

lar segdn s@ raguisra.
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XIII. " ALPERACIONES ORALES EN L& TI..BETES MELLITUS.

La ‘exnloracidn orzl al iguil que toda exploracién clinica se --=
‘1levard de monera metdlica y completa, La Leer o indiendors veraz

-de enfermedadec sistémicas o generales

‘ Crecimiento Parotideo

‘Se han demostrade casos de agrandamiento parotideo asintomdtico
en el disbético. Pars investigar su relacién con la diabetes se hi
2o un estudio en dinbéticos menores de 30 afios de eded, ¥y se encon
tré que el agrancamiento parotfdeo estd esociado gowre todo con la
diabeten moderada o severa. In ls biopsia parétiden de estos pa—--
cientes se observd en algunos casos hipertrofia acinar, infiltra--
cidn adinosa y fibrosd as{ como degeneracidn glicogénicz. In los -
conductos habfa estratificacidén del epitelio de revestimieato, u -
obstruccidén de los ductos pequefios en fazes tempranas por un.mate-
rial amorfo PAS positivo y rico en glucédgeno y, en fases avenzadas

por un muiterial calcdreo.

En varios casos se encontrarou cambios nicroangiopdticos en las
arteriolas mds pequefias, teni~ndo los vusos aperiencia de cascada
de cebollaj; ademds, hubo recuceidn del calibre de los vasos. Otro
dato importante es la falta de evidencia de los cambios infinmato-
rios' en el tejido glandular,

B agrandamiento parotideo estd esnciado con un control pobre o
nulo de la diabetes, ya que en la mayoriz de log casos el control
.de la enfermedad permitidé una reduceién ps.rci.n.i del tanradic de la -
pardtida. En todos los czsos ertudiasdos los pacientes fueron tratz
dos con terznia inculfnica. Algunos investizadores europeos hzn in
terpretado este agrandamiento nurotideo como hiperplasia compensa-
toria en respuesta a la deficienciz de vitamina 4 con obstruccién
del conducto de Stencen por una hiporplasia endotelial es la base
del agrandamiento parotideo que re cbserva en algunos diabéticos,
* 5tensen - Anatomista danés. C T :



GoiBg ,
Refiere habar 1ogrado 1 regreqlén
: d:‘nihi"sf'x‘ac:i,béh de:ect:

crandsmiento’ psrotideo en

cuat) ro nac:.ente=~

na. : 3 g s i
E'-'te a'rranda'niento no-es un nqlln.zgo comv.in, princ:.palmantc uor =
ser &siﬂtomdtico, en clguno= Daclentea puede nreceder al reconoci-—

miento clinico de. la diabetes.
Hipernlagiz de las gléndulas salivales

En las gldndulas salivclss - ccurren cambios pe.tolégicoé. Se ha -~
reportzdo una rara hiperplesia o hipertrofia de las glimdules acce
= orins menores del pzladar en pacientes diabdticos. Ecte cambio se
presenta como pequefios abultemientos loeclizados que fluctian de -
varios milfmetros o un centfmetro del didmetro; generalmente se en
cuentran en el paladar duro o en la zona de unidn ¢el prladar duro
¥ el blando. Lo lesidn tiene unz superficle intacta y es firme, sé
sil y de coloracién normal. Generalmente es asintomdtica y puede —
llegar a sar inedvertida por el paciente. Microscdpicamente se —
obgervan acinos mucosos noruales, no hay inflamaciénfibrosis o de-
rramamiento de mucinz. Clinicemente, esta hiperplasia no se puede
diferenciar de neoplacias pecuelas de gldndulas palatinas, mor lo
que es neceraria le biopsia o su excizidn quirdrgica para confirmar .
su naturasleza histoldgica. Su etiologiz y la razén de su mayor in- .
cidencia en la disbetes mellitus.

*gésil-inserto por una base axtensa. *Acinos-racimos
Xerostomfa
Ie xerostomia o secuedad de la boca es caracteristica de la dia-

.

a

mn

betes mellitus y se origina en una disfuncidn de las gldnduleas
livales como consecuenciu de lz poliuria. Esta puede dar lugar a —
uwa ﬁipofuncién salival debido a los cambios generados por una sim
ple deshidratacidén celuler de la glendular o por cambios en la per
meabilidad es 1o de una deshidratacidn extracelular cue disminuye

el flujo sanguineo en las gldndulas zaliveles. Lo disminucidn del



flujo sahgu{net;" trae: 1siTeduceidnidel ,filvx;joﬁ sali

val.:

La saliva noTmal tiene' acc:.én 2} r:.ca.nte me‘c;ﬁvica;;'y confiene ‘-
‘lisozima ¥ tioclmato, ‘que’ en conjunto ach!an como bacteric:.das. -
La disminucién @el flujo salival nsrvu.t;e 1la nrolifaracién encesiva

de microorgenismos bucales,

Existen varios grados de xerostomiz. Algunos pacientes =e cuejan
de une sensacidn ée quemadura o sequedad pero la mucosa se encuen-
tra aparentemente normal; en otros casos habrd falte completa de -
salive cue ocaviona alteraciones importantes en las membranas mucg

sas como mucosa seca, atréfica e inflamzda o pdlida y transldcida.

Alteraciones de la lengua y mucosa oral

Con alguna frecuenciza, en la lengua se observa atrofia de las pg
pilas, inflamacidén, fisuramiento y en casos ceveros de-nudacién. -
En el'caso del paciente disbético cue use dentaduras completas, se

puede ocuejar de falta de retencidn.

En otro caso las alter=zciones de las niucoras en la diabetes no -

controluda se acemejan a las deficiencias del complejo B,

Pungosis

El hongo de tipo levaduriforme ctndida mlbicans habita normalmen
te en la cavidad bucal en relacidn simbidtica con otros microorga-—
nism_os. El crecimiento de este hongo es restringido por algunos —-
microorganismos posiblemente por competencia nutricional. Las mem—
branas mucosas del cuerpo estdn habitadas cominmente por hongos. —
El nimero de hongos es importante para el desarrollo de 1la. infec;-—
cidn, ya que para que se transformen de comengales en patoldégicos
han de multiplicarse en cantidad suficiente y acumulsr las enzimas
neceserias que faciliten la penetracidén de las membrinas mucosasg -

¥y de la epidermis.

Entre la poblacidn mds afectada por esta fungoeis conocida como
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candidoris, candidiisis o moniliasis, estdn las nersonas diohéti—-
cas. En un estudio vara determinar =i hey moyor cantidad de hmgos
en la cevicad oral de diabético cue en las personas normzles, se -
encontraron ertas levaduras en el 41.4% de los pacientes diabdti-—
cos. La levadura mds frecuentemente encontrada.fue candida albi-——-
cane.‘ Otros incluyeron el C. tropicalis, C. Krusei, C. suillermon-—
di, C. parapsilosis, torulopsics candide, T. glabrota y las espe———
cies saprofiticas Sccharomyces cerevisiae y el Criptococcus lauren
ti. Se encontraron anticuerpos precipitantes a extractos citoplas-
mfticos de ¢. nlbicence en un 187 de estos pacientes., La proporcidn
de pacientes diabéticos en los que se pudieron aislar hongos, la -
cantidad de estos aislade, el nmineroc de anticuerpos candida halla-
dos no fueron influencizdos por el tratamiento prescrito y no fue-
ron diferentes en 1los pacientes diabéticos rscidn dizmmnosticados -
que en los no tratados, tampoco avarecieron alterados los resulta-
doz por la duracién de le enfermedad. No obsténte, se hallaron ———
grandes aifercncias al tomarse en cuenta los niveles de zlucosa en
gangre y en orina en el momento de obtener la ruestra micoldgica.

La vnroporcidn de paciéntes con cultivo mpocitivo de hongos fue sig~
nificativemente mds alta en pecientes con niveles elevadesde glucg
sa en los lfcuidos tisulares, también habiz une meyor prevalencia '

de anticuerros a candida entre los pacientes mal controlados.

Los resultados de estos estucios sugieren oue durante los episo-
dios de hiperglucemia revera awnentan las contisades de hongos en
el tracto digestivo y posteriormente la rescuesta de enticuerpos -

se halla aumentada.

Por lo anterior, se deluce que los disbdticos no controlados o -
mal controlados sean mds susceptibles a este tipo de infecciones -
gue otros pacientes. Finalmente, 1la naturaleza pesajera del =zobre-
crzcimiento de hongos y la respuesta de snticuerpos se deberd te-—-—
ner en cuenta cusndo se investigen las infecciones sirtemfticags ——

sor hongos.
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Ia cémhdiasj.n nrovoca una sensa :.6n de auemadum ‘en la nucosa."

Existen otro tipo de infecc;.ones por hon,,os ari pac cntas 4i

cos como 1z :t‘:.comicoue 0. le. mucom:.co=1.s. B

Enfermedad Paroo ontal

Se han real:.aado numerosas mvest:.gac:.ones paxa establ cer:: l

verdadera relacién entre 1ln diabetes mell:.tua y-ie’ enfermedad paro

dontel.

Los estudios pretenden compararel nivel de la eniermedad snzrodon
tal en grupos de personas diabdticas de acuerdo con la durac:.én de
su enfermedad, los niveles de glucosa en la Eanére, presencia o =
aucencia de complicaciones, etc. A pesar de teles estudios todavia

hay controversia sobre estz relacidn,

Algunos odontélogos indiczn pruebas de toleranciz a la glucoza -
cuanio el deterioro del eparato pzrodontal parece sSer excesivo con

respecto a la agresidn de los factores locaies-.

Recientemente <e llevé a cabo un estudio del cual se dedujo que
la grevedad de 12 enfermedad parodontal varfa de acuerdo a la dura
eidn de 1z dishetes, su severidad y grado de centrol. Sus resulta—
dos indicen que el tipo de tratzmiento de lo enfermedad no estd —-

. relacionado con el indice de la enfermedad parodontal, No se halla
ron diferencias en el fndice PDI de los pacientes tratados con in-
sulinz y de aqflellos golo tretados con dieta o con hipeélucemi:m——

tes orsles.

Otros investigadores han renortado que la dosis de insulina no -
tiene relzcidn cstadieticamente significativa con la salud gingi--
val, con la proiundidad de las bolsas narodontales o con la vérdi-
da de la zdherenciz epitelial. Se ha encontrado tembién aque la re—
lacidn entre la nresencia de placa dentobacteriana y la gingivitis
era estadfsticamente significstiva tanto para los pacientes diabé-
ticos como parc los grunos de control, siendo la diferenciz entre

los pacientes diabdticos y los del grupo de control de importznecia
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: de la diabetes mellit
“ins -u.lina.

Algunos autores ofirmen que hay una reducc:.on ‘de anh;drido cs.rbd
nico en la ‘sangre, con una meyor excz‘ecién del eslcio y-dcido fos-
férico, lo cue aumenta-por consiguiente el ealeios Balival y ocasio
na la formacién rdpida y abundsnte de sarro. Esto ocurre en los ca

gos de dicktetes controlada.

La diferoncia de edzd entre subgrupos vudo haber contribuido con
relocidn a los diferentes graios de negligencia e higiene oral. Ta
les autores concluyeron que la enfermedad parocdontal en el pacien-
te diabético parece ser influenciada por los mismos factores etio-
1égicos como son placa dentobacteriana, cdlculo y negligencia, al
igual que en paciente no diabdticos. Por dltimo, recomendaron repe

tir estos estudios en poblaciones mayores.

Muchos otros ecstudios e basan en loa cultivos orales y no en la
evidencia clinica; Sdnchez-Cordero, Hoffman y Stahl llevaron n ca-—
bo un estudio de este tipo. Encontraron una diferenciz significati ~
va en la canticaea de estafilococos aislados en la placa subgingi-—-
val de los pacientes diabdticos en relceidn con la poblacidén de —-
cantrol no diabdtica; el numero de estafilococos fue mayor en los
diebéticos. Fl estafilococo predominaente fue el S. epidermis. Otros
investigadores han encontrado preponderancin de S. aureus en pa ——
cientes diabéticos. El estafilococo epidermidis produce elastasa,
proteasa y desoxiribonucleasa, siendo estas enzimas las que provo-
canindirectamente una moyor profundidad de las bolras parodontales.
Al heber un mayor nuimero de S. epidermidic en el diabético, el pro
ceso puede ser mds virulento segin los ertudios de Cohen, Friedman
Shepiro, Kyle y Franklin. Ellos afirmen que la periodontitis es —-

mds severa en el pacientz diasbdtico cue en el no disbdtico.
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En base a la evidencia presentada por diferentes inQestigadores,
es razonable concluir cue en el paciente adulto predispuesto a en-
fermedad parodontal con diabetes no controladzs, las manifestacio--—
nes de la enfermedad parodontal —-resorcidn alveolar, ésea, sobre ~
todo~ serfian mds severas; pero en el dimbético controlado no pare—
cen existir resultados uniformes y concluyentes, sobre una verdﬁdg

ra relacidn entrs la disbetes y la enfermeda¢ parodontal.

En el nifio y el adolescente diabdtico los estudios realizados no
confirman la relacidn alguna entre le enfermedad parodontal y l'a -
diabetes mellitus. Posiblemente no exista una mayor propensidn a -
la enfermedad parodontal en el paciente diabético; sino que én el
diabdtico con enfermedad parodontal ceusada por los mismos facto——
res locales que en una.persona sana, tenga esta alteracidn parodon
tal ranifestaciones mds graves por la débil resistencia a las in--
fecciones y la lenta recu-eracidn presente‘e en la disbetes melli——

tus, como factores agravantes de lesiones preexistentes.

Es razonable cencluir cue la diabetes mellitus actda como ‘un fagc
tor predisponente que puede acelerar la destruccidén parodontal ori
ginada por factores etioldgicos locales cue ya existen pacientes —
diabéticos con tejidos ginmivales ¥y parodontales normales o casi —

normales.
Caries en el paciente diabdtico.

En el pasado a la persona que sufria diabctes mellitus, al igu=l
que zquella que presentaba intolerancia hereditaria a la fructuosa
se le prescribian en general alimentos pobres en azdcares. Se han
hecho estudioz cue muestran que los gegundos tienen un menor andi-‘-
ce de lesiones cariosas que la poblacién normal, no sucede 1o mis—
o con el diabético. Se ha rerlizado una-investigzcidn sobre la in
cidencia de la caries en nifios diabéticos y su relacién con la du-—
racidn de la enfermedad. Loc resultados no fueron ruy claros por——
que 2 pezar de ‘ue se sunone que la incidencia de caries deberfa -
ser menor por le poca ingestidn de disacdridos, se encuentran que
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en los nifios dia.hét:.co-' ‘eon una uurec:Lén méx:Lma ae tres afios del -

oadecimiento, em.cte une. 1.1.{’c1' ninuc:. n de ese fr-dice. En pa~- -

cienter escogidos 2l azar, el J.ndice no e—té disminuido a pesar’ de
que la déieta; rrobablouente se deba 2 una’ colabor:'cidn nuy nobre -
del paciente en rel:cidn:con su tratm:.ento, o z: problemas relacio
nedos con una inadecuads higiene que provoca zcumulos dentales co-

mo consecuencia de la xerostomia.

Lz xeroztomia puede favoreeer le acumulacién y retencidn de res-
‘tos alimenticios, ploca dentobacteriana y cdleulo a2l disminuir la
autolimpieza, e-to facilitz la apzricidn de caries y problemas pa~

rodontales.

Hipoplesia del esmalte

Se llevd 2 cobo un estudio en Sueciz en el cue se halld cue 1z -~
hipoplasia del esmalte es mfs frecusnte en nifios de medres diabéti
cas (28%) en relacidén con un 3% de nifios de radres no disbdticas.
La cauza de esta diferencia no se ccnoce a ciencia cierta, pero se
cree que puede recultsr del efecto de la hiperglucemia en la forma

cidn y ealecificaciédn de la matriz del esmalte.

Parentesiasg

Hay uns gren varieded de fectores locclet y desdrdenes sistémi~
cos cue causan pereste-ia orolingusl y uno ¢e ellos es la diabetes
mellitus. Esta perentesisz es un problema serio para el odontdlogo,
ya que no ‘es una enferrmed-d sino un sintoma con una fisiopatologfia
oscura, Bstos sintoma: surgen aproximadamente en el 103 de loc pa-
cientes diabéticos. La lengue es el sitio mds frecuente de la: paw-
restesiz, siéndole asignedos los términos glosodinia, dolor lin -—-
guel, y glosopirosis —ardor lingusl-, pero pueden cer -fectados —-
otros ritios de la cavidad bucal, las renceciones mde frecuentes -
son dolor, erdor y prurito en las membranac mucosas. Por lo gene——
‘ral, la apdariencia de las mucosz~ ez normal y no hsy lesiones visi

bles gque pueden ex->licor tale: sensaciones.
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La insulinz aumentz ln velocidad de la efntesis de glucogenolipi~—
) ‘dos ¥y proté:fnas y mantiene un balence entre los procesos cnebéli--

cos-y ‘catebdlicos. Podria rer que la falta de insulina propicia el
;fvp'roceso: catabdlico en 1o mucose, hiciendo & los tejidos menos re—-
eistentes al desgaste normal. Es};a razén aunzda a la xerostomin y
la ‘mayor pfopensién a infeccidn por candida albicans puede ser lo
causa de las parestesias. No hay ningin trataaniento por ahora que

asegure laz eliminzcidn de este problema.

XITIe1 . EVALUACION DEL PACIZNTE LIABETICO

Al recibir un nuevo paciente e integrar su historia clinica, €1
indicard si sabe cue padece una enfermedad sistémica como es la ——
diatetes mellitus. Si Scte ez el eaco, ha de dirigirse el interro-
gatorio hacia el tipo de c¢isbetez cue padece, desde cuando se sabe
diabético, si estd b-jo control, qué tipo de control, y si cumple

iento, su dltima citz con el médico tra-—

debidemente con el truts

tente, etc. Se conocerd entoncer ccn mds exactitud las condiciones
individuales del paciente, cue orienterdn la biscueda minucioca de
las manifestacicrnes orzles de la fizbetes mellitus dereritas cn el
capitulo =snterior. Farz esto, se puede preparar un cuestionario co

mo el siguiente:

Diabético canocido
a) Deteccidn wor le hirtoriz elinica
1. ¢Es diabético?

2. jCué medicementos estd tomando?

3. ¢Bstd bajo tratamiento médico?

b

-~

Bstablecimiento de la severidad de lz enfermedad y del grado dé\'

control.

1. (Cufndo se le diagnosticd la diabetez nellitus?

2. 4Cudl fue su dltimo nivel de zlucosa en sangre?

3. ¢Cudl e eu nivel de glucose habitual?



4. 3Cémo esté sienuo trtcno pers s pedecimiento?

Qu.é ten f recuentement 1n'=u11nicas"

'g,Cué dopis ¢e iz-us‘lyx.‘la.n‘w

g n:.' stra?

: ‘g,Fc-'zunina uqted d:."riamente si
8. ¢Lo’ examind hoy? : :
9.7gCufndo fue su Yltima vico 1t~ sl médi
10 gTiene algin =intomn de disbetes actuaimente?»

¢o'

Este interrogatorio es diffeil debito & cue muchzs personas ne-
gardn padecer elgune enfermedad cistémica o, inconscientemente, ne
gardn algunos sin'omes, y& cue la enfermeded es en cierta medida -

" modificeda por 12 edsd, perscnalidad y wosicidn soeizl y culiural.
Ha de evzluarse la actitud cel paciente al 1llrgar al consultorio,
y2 cue en mfltirles casos busc: alivio del dolor o las molestias y
no precicamonte la erradicacién del problema. Esto origine compli-
cacicnes porcue si un paéiente supone cue al mencionar ciertos da-—
tos restringiremos el tratariento hasta estar ceguros de su estado
real de salud, ocultard tales datos y pondrd consiguientemente en

pelizre ru vide.

Si el pzciente ciabético cice ester controlzdo, todavie habrén
dudas en cuznto 2 =u menera de seguir el tratamiento. ILa mayoria &
los ﬁiabétiéos tienen instrucciones de su médico ée medir la gluco

‘sa en la orina dieriamente, pero 1t rutina cansa a estos pacientes
y dejar#n de hacerlo izuzl que rueden olvidar ingerir sus medica——
mentoc.

Lx falte de cooperacién en cuanto & 1z toma correcta e medica—
mentos es comin en muchzs enfermedsdes y el psciente no cumple ade:
cuad-mente con su tratamiento. Este prciente es diffcil de identi-
ficar pero hay ciertos drtos que pucden syuuar a descubrirlo, La -
falta de cooperceidn ocurre mds frocucntemente en los grupos de —-

edad de lo2 extrenos de 1o vidéa o sea en nifios ¥ en cncianos. BEn -
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1os niﬂos, e pr:.nc:.pal obnte‘culo es el dolor de la inyeccidn, y-=—-

c:.ente guvem.l el tratemiento con=iste czgi exclusiva-

iente _en'ih~ulina; ‘en’ el ancicno los problemas’ estdn relacionados
co‘x"y ”‘éi“did'é.'dé‘;la memoria y con negligencia. El paciente cue vive

"561‘0 ‘s' més negligente; el nifio en realidad vivecim sus mdres.

; Por lo zeneral, se puede decir aue el peciente de sexo masculino
‘es ma'.s ‘constante. Influyen tzmbién factores educacionales, econéui
“cos y étnicog. Una menor cooreracidn se obtiene entre el de menor
escolarided, el mds destituido, o el que tiene prdblemas de lengug
"+ je. Sus razones varian desde el temor a rerder el autocontrol, vol
“verse drogadicto o el querer sanar por si solo y sin ceguir trata-

miento alguno.

También influyen las relaciones éel paciente con su médico o de
la mznera como éste le haya explicado la, importanciz de seguir sus
instrucciones el pie de 1z letra. Se ha cobservado en zlgunos paf—
ses que la cooperacidn ec mejor en la préctica privada oue en las

clinicas de atencién piblica.

Les carescteristicas del propio mediczmentos y el régimen que se
tiene cue seguir pueden afectar la cooperzcidn. Cuando la dosis ——
son muy frecuentes, es factible cue el peciente las tome con menos
regularidad, es decir que son mds de confiar los medicamentos que
se tomen una sola vez al dfa. Cuando los medica.mentos causan efec-
tos secundarios, el mediczmento posiblemente ce dejard de tomar --.

con regularidad.

En caso de cooperacién dudoga, el odontélogo apoyard al médico y
ayudard a1 paciente aplicando o ésté la importcncia que tiene el -
tratamiento ¥y las consecuencias cue pueden caucar el no cumplirlo

correctamente,
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v controlado & un Giabdtico

. Criter;ﬁ.oq para’considers

gluccmz.ac ‘en’ 2yuno menores de: 140 mg/dl Y-

'Muy"fbi en’control

.c sur:.x,F nee;sd:ivs,s.
LY entre 140 y 160 mg/dl en ayuno y -~

lucio'suriw menores de 1.0 g en 4 horas.

s‘pectoimportantérde le dizbetes es la incepacidad del
puciente ‘@iabético para la utilizecidn de glucosa intracelularmen-
te, ruches de las Prusras dieghosticades de ect: enfermedad se bva—
ean en estas caracteristicas. Solo czbe recordar que hay pruebas -
sencillas y borctas tue se pueden efectuar en el consultorio odon-
tolégico. Si el paciente no exemind su orina el dia de 1lr cita, no
es conveniente trabajer en €1 = menos ‘ue cea examinada en el mis-
mo consultorio y que los resultados cecn negativos, si el trate-—-

miento odontoldgico no es urgente.

Todo paciente con diabetes diagnhosticedes debe ser identificado
por la historiz clinica y deberd establecer el tratamiento gue es-
t€ recibienio. Se e-pecificard el tipo de diabetes que padece y se

unotard si existen compliczciones

Por lo genersl, cuando el r2ciente solo ez controlado por la die

ta se podrd proceder al tratamiento.

El pzciente con Siehetes de tipo insulino-independiente que esté
bien controlzdo y cue no ce le esté administranio insulina reouweri
ré pocas modificaciones en cusnto 2 su trateamiento odontolégico, a
menos cue desarrollarc un problema dental agudo o una infeccid
oral. Sin embargo ez de sumz importaznciz saber gi tomd su dosis ~—
correspondiente del hipogluceriznte oresl,

Ias precauciones = tomarse serin mis estrictar en el caso del —+=
diabdtico insulino dependiente.

El paciente 2 vuien ge le estd administrando insuline deberd co-
_municaer la doris cue se le cnlica ¥y con oué frecuencia tiene reac-

ciones insulinices y cufndo ocurrid laz Yltima. Se cebe estcblecer
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la frecuenc;.a de sus vieitas al médico, sd el paciente. examina la

prea‘ cia. de glucosa. en 1? orinn ¥, qw‘ tan i‘recuente 10 hace. Tode

,e=ta informec:.an dard a conocer Ja ceveridad y el tipo de control
de la oiabetes.

Aquel-paclente que no hay: visto a su médico por un periodo Cuu-—
;Fide'r'ai’le de tiempo. O que tiene chogues insulinicos frecuentes, o
uue' reporte signos y sintomas de diabetes, puede nc estar bajo con
trol Y Qdeberd ser evaluado;por s médico antes de ser atendido por
gl odontélogo para wn trotamiento cue no eea de urgencia. Algunos
pacientes diabéticos insulino-dependientes son tratados con gran-—
‘des dosis de insulinn.y tenérdn periodos de hiperglucemia 0 hipo--
glucemizn importantes; es indisrensazble interconsultzr con el méadi-

co untes de atenderlos.

Es importente ademfs coneiderar el eiarci

v ode actividea £isi
ca del paciente. El mécico va a establecer un tratamiento de acuer
do con el ejercicio fisico diario del paciente, vero si lc activi-
dad ha aumentzdo o disminuido hebrd una descompensacidn. EL ejerci
cio sumenta el curovechzmiento de la glucosa y estimula lo accidn
de .la insulinz. El ejercicio fisico regular es benéfico para el —-
diabético pero cuando es ocacional representc un problema en su me
nejo.

fntes de que azpareciera 12 insulina como tratamiento pars la dig
betes, el paciente dinbébtico estaba destinado irremediablemente a
la muerte prematurz. La mayoria de sus victimas ersn adultos jéve-—
nes o nifios, Hoy en dia el dizbético controlado puede tener una —-
existencia relativamente norral., Como resultszdo de esto, los diabgf_
ticos sufren un awcento en la frecuenci~ ¢e complicaciones. Entre
las compliceciones mfe importantes ze encuentren los rroblemas vas
culares, los desédrdenes neurcldgicos y las enfermedadez renales ——
erénicas, El diabdtico presentz une fronce tendencia al cesarrollo
prematuro de ¢ arterecesclerosis y ruede presentar complicociones

cardiovasculares 6e aparicidn sdbita por lo que es conveniente in~
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tgrrogétorio'sobra posibles zintomas de insuficiencia cardiace y ~
’\"c.\_agox;is pecﬁoris". Tos Gztos sospechosos pueden ser episodios re-
;:ufz"entes ¢e dolor retroesternal de inten=id:é vai‘i‘;ble con propa-
zacién al hombre o kr:zo izcuierdo. Gener.lmente este Golor arsre-

ce-a raiz de un esfuerze o de vns excitacién y cede.con el reposo.

Algunos diabédticos mueren todavia de coma,: pero-la mayoria de —-
ellos fallecen ce los complicacicnes secunéarias de. su enfermedad
varcular. Por ello, los pacientes dizbéticos. con complicaciones —-
sistémicas y problemas or leec ce manejordn en foma,con,juxita poxr -.°

el médico ¥y el odontdlogo.
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X1y, TRATAXIENTO A NIVEL ODONTOLOGICO DEL PACIENTE TIABETICO

Loz procedim enfz¢ electlvoe —no urgentas- han de -~er precedi-—-

'ga.binete

Ta eleccidn ael trataniento dt}ontplégico adecuacdo en el paciente
dilabé’t;i.co se. fundamenta _ta‘n};o:en la condicidn patoldgica bucal cue
pedece-como’ en.el grado de control. de ‘su enfermedad, sensibilidad

“al medicamentos. y de la pfesencia de complicaciones.

Endodoncie

Probsblemente no hay tratamicnte odontolégico cue suscite mayor
controversia cue la te.rapéutica endodéncica. Actusnlmente se recong
ce cue la base para el éxito ée un tratamiento de ecte tipo, es la
correcta preparzcidn biomecinica del complejo pulpo radicular. Es—
ta conriste en extirpar totalmente la pulpz coronarie y de loc co— '
nales rudicularec, ensanchar, limar y obturar perfectamente, todo
bajo la asepsin mds rigurosa. Todas estas menipulaciones exigen --
tiempo, atencidn y gran conciencis profesional por parte del odon-
t8logo., Antes de comenzar un trztamiento de ecte tipo, el paciente
debe cer informado de su duracidn, sus incomodidades, costo y de — .
lac posibilidades de fracazo que existen, pero también es necesa--—
rio comentar sus ventajas en contranosicién a 1= extraceidn. Bxis- -
ten contriindic=cisnes para tratemientos de est= fndole. Eutre ———
ellas, estd la presencia de slguncs enfermedzdes sistémicas cue en
si pueden ectar tomzdas no como contrzindicaciones propiemente di-

chas, gino condicionadus = precauciones especialec

Lz diabetes controlada no es considerada comc unz conbtraindica--
cién formal zctualmente para un tratemiento endodoncico, pero es -
de recordarse oque, cea cual fuera el tipo de terapia de sostén ne-

cesario para el control del nivel de glucosza en sangre todos los -
pacientes diabéticos ciertopsproblemms al estz1 bejo 1lgdn trata——
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miento de este tipo.

Si el paciente diabético no es diabdtico controludo o se sospe-—
cha que sea diabdtico, habrd primeramente que consultar al médico
para el control y diagnéstico en su caso antes dae iniciar lu aten-
cién odontoldgica. Si requiere atencién por un padecimiento agudo,

é=te =e resolverd, tomendo en cuenta vlgunas recomendaciones.

Como ya se dijo los pzcientes aiabéticos son mfs suscepiibles a
las infecciones, y por ello se indicardn antibiéticos cusndo haya
2lguna infeccidn o cuando se efectue aloun procedimiento especial.
B el caso ¢e infececiones comunes se prercribird penicilinz potdsi
ca por via oral al inicio 500 mg y dosis subsecuentes de 250 mg ca
da 6 hrs. durante cuatro dfas, esto procede cu:ndo los pacientes -
prefieren tomar sus medic:-mentos por via oral o cuando haya una --
disposicidn favorable; en caso contrario y de preferencia se utili
zard la via intramuscular. La administracidn wrofildctica ce peni—
cilina de 800,000 U ée penicilina procafnica el dia en que se lle-
vard a cabo el procedimiento ademds la wisma do:is de penicilina ~
administrada por visz I.M. una o dos horas antes cel procedimiento.
Durante los tres dfas posteriores, se administrardn mismas dosis -
de penicilina procainica I.NM. cada 24 horas. Cuundo existen entece
dentes de reacciones alérgicas a la penicilina, €sta se substitui-

. rd por 250 mg de eritromicima cada 6 horas vor via oral en el adul
to.

Existe controversim sobre la asdministracidn de sntibidticos al _
efectuar procedimientos endodoncicos en paclentes diabdticos sin
evidencia de infeccidn. Lor investigadores gque apoysn la antibio-
ticoterapia en estos casos, sugieren terminar el tratamiento en el
tiempo mds corto posible, par: tener al paciente siempre bajo co—-
bertura; oprefieren la administracidn de antibidticos £4 horas an—-—
tes de comenzar el procedimiento y terminar tres c¢fas desnuds de —

concluido el tratamiento.
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Pueden ocurrir alteraciones en los niveles cenguineos de gluco—-—
sa como resultado de alguna inieccién en el paciente diabético., ——
Cuando €sto sucede debe mer revaluado por su médico para que modi-

fique el tratamiento, si lo juzge pertinente.

La recuperacidn tisular generzlmente es lenta, lo rue se refleja
en laz radiograffas postoperatorias de control . La radiolucidez se
llena de hueso mds lentamente cue en el paciente sano; por lo tan-~
to, los procedirientos quirdrgicos, como la apicectomfa, se retra-
san hasta tener la seguridad de que tal radiolucidez va en aumento
en vez de estar curando lentamente, En el paciente en quien ya se
ha.observado una zona periapical normal en la radiografia preopera
toria, es posible que seils meses despuds de la radiografia de con-
trol muestre una pequefia zona radioldcida, especialmente si el cax
nal fue sobre instrumentacoc o sobreobturado. Generalmente la radio
lucidez desaparecer£l aproximadamente un afic después, debido a la -

recuperacidn mds lenta del paciente diabdtico.

Excdoncia

Debido al proceso mfs lento ce recuperzcidn en el pzciente diabd
tico, es preferible realizar tratazsientos endodoncicos en los dien .
tes afectados por caries en vez de realizar extracciones, ya que -
se necesitard un tiempo mayor para que e llene de tejido dsec el
alveolo en caso de extraccién. Cusndo hay cuda acerca del prondsti
co, gobre todo si el diente en cuestidn estd afectadoc de manera «—-—
crénica, es més conveniente extraer el diente que poner al pacien-

te en peligro de infeccidn constante y repetida.

Ya que la resistencia local y general a la infeccidn es pobre en
estos pacientes, existe una mayor tendencia a la necrosis en las -
zonas traumatizedzs, por 1o que los procedimientos serdn efectua——
dos con sumo cuidsdo. Ademds ce recomienda el uso de antibidticos

en los periodos pre y postoperetorios.

La osteitis elveolar aguads es mfe frecuent: em el paciente dia-
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bético por lo que al realizar algin procedimiento quirirgico, se

administrardn viteminas B y ¢ parz ayudar e una mejor cicatrize --
cidn. Ias extracciones deberdn ser lo -menos trauwndticas como sea —
factible y se hard el menos ndmeroc posible de extraccicnes en cada

eesidn.

Es importente tembién considerar los recuerimientos diabéticos -
del paciente despuds ¢e habérsele efectuzdo cualcouier procedimien~-
to, ya que se les recomienda gue no ingieran alimentos curcs duran
te cierto periocdo de tiempo as{ como des -ués de procedimientos qui
rirgicos periodontales o ce cualquier otro tipo, por los cuidedos
que siempre hen de tenerse. Como ha de mantenerse el contenido to-
tal de calorfus y de protefnas y la proporcién de carbohidratos y
grasas en la dieta, se consultzrd al mddico en lo concerniente a -
la alimentacidn recomendable durente el periodo'postoperatorio. Se
puede sugerir que el paciente licde su diete normal para que la —-—
pueda ingerir con un minimo de molestiss o que tome cuplementos ——
alimenticios en forma lfquida. Es indispensable aplicar todas las
medidas convenientes para controlar el sangrado postquirirgico, de
esta manera el psciente podrd comer inmediatamente desnués de la -
intervencidn; de no ser asf, la hemorragias le impedird ingerir ali

mentos.

Parodoncia

Es sumamente ir:portante cue el paciente diabético tenga una excg
lente higiene oral por loes factores mencicnados al sefimlar la rela
cidn de la enfermedad p.rodontal con la diabetes. Los métodos usa-
dos para la higiene oral deben realizargse con sumo cuidado evitan~
do lesionar los tejidos orales, ya que estos tienen una menor re~—
sistencia; asi ce les instzuird con una correcta téenica de cepi—-—

1llado lo cue evitaré irritscidn inecesariz de los tejidos blandos.

Los tratamienios parodontales no se realirard en el diabdtico no
controlado y adn en el caso de tratar a un paciente diabético con-

troledo se obtendrd la interconsulta previa del médico para las —-
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recomenGaciones convenienter, como las relacionadss con la diete -
postoperatoria. Por lo general, la respuesta a un tratamiento de -

ésta fndole es la misma que la cel paciente no diabético.

Prostodoncia

Aunque la rérdida totel o parcial de la dentadura no esté direc-
tamente relacionada con el proceso de envejecimiento, el periodo -
funcional de la dentadura es, por lo general, mds corto cue la vi-
da de una personz, por lo cue la mayorfa de los rervicios de pros-—
todoncia se orientan a la poblacidn de edades mds avanzacas, sien-—
do a su vez este gruno el mds afectado por enfermefades sistdémicas
El odontdlogo tendrd en cuenta la posibilidad de la influencia de
trastornos f ncionales y en slgunos cacos rerd el primero en reco-
nocer los sintomas de slguna enfermedsd cistémica en sus etapas =-—

iniciales, eobre todo si éctas ce manifiestan en el £rea orofacial.

Las dentaduras completas son mucosoportadas y por ello ce origi-
nan frecu ntes problemas, ya que es la mucosa donde se presentan -
cambios notables en las enfermedades sirtémicas., En la diabetes ~=
mellitus la nucosa oral ve a ser rds delicada y no queda exenta de
infecciones sobre todo por candida albicans, secuedad de la mucosa

¥ glosodinia.

El paciente diabético cue usa dentedura completa aguejard proba-—
blemente unz sencacidn de - uemzdura en la mucosa subyacente y cule
pard a la dentadura de su melestar; ouizd tratard indtilmente de -
aliviar sus sfntomas zd:ntdndore otro juego de dentadura completa.
Se han usado miltiples tratamientos incluso znestésicos tépicos, -
sedantes, relajantss musculares, antihistaminicor, vasodilatzdores
¥ hormonas pero ninguno de éstos reslmente es efectivo. El pacien-
te atribuird la sintomatologie al muterinl del que estd hecha le ~
dentadura, & la defectuosa manufactura o al mismo ocontdlogo, ya -
que los sintomas aparecen al ad.untarre la dentadura, siencéo en reg

lidad esta acaptncidn =olo el factor decencudenante. Cusndo la dia
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betes =e conoce de antemano o es descubierts con ayuda del estudio

clfnico, es conveniente explicer el problemé al vaciente y el pro-
néetico cerd reservedo; ei ha de substituirse la demtedura por una
nueva de material c¢iferente o preparada con técnicas mds rofistica
das, probablemente lo mds recoumendable sean las construidas con —
aleaciones de cromo cobalto. Se puede también modificar temporal--
mente la dentadura completa =i ellc es necesario lo cue es posible
lograr al balancear la noclusidén por la modificacidén de le superfi
cie de impresidn con un reacondicionador de tejidos.

La extrema irritabilidad y la sensacidén de cuemadura de mucoea -
oral en el diambético hard creer equivocamente al odontdlogo que se
trata de una zlergia de contacto miterial de la base de 12 dentadu
ra, sin embargo las reacciones aldrgices no son frecuentes en es—-

tos pacientes.

La falta:.de lubricacidn salival da lz senracién de quemadura pe-
ro ademds déificulte la mesticaecidén y la deglucién con la dentadura
completa; a consecuencia de la xerostomfa, los alimentos se adhie-

ren a la dentadura y por dentro de sus bases.
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EMERGENCIAS EN EL PACIENT. LIABETICO

Es conveniente que todo odontdlogo esté familiarizado con las al
teraciones metabélicas extremas: que suelen presentzree en la dia-
betes mellitus, que son la hipoglucemia y la hiperglucemia; esta -
Ultima puede progreser incluso e la cetoacidosis diabdética cuyo —-
control ha de instituirse prontamente en el hospitzl, lLas series -
consecuencilas de los cuadros clfnicos extremos imponen el deber de
detectarlos oportunamente o, mejor avn, de prevenirlos en le medi-

da de lo posible.

B caso de gue acontezcan tales contemplaciones es de vital im--
portancia hacer el diagndéstico diferencial entre ambas, que tienen

~algunos datos en comin.

Diagndstico Diferencial

Antecedentes

Inicio
Sfntomas

Signos

Laboratorio
orinz, glu-
cosa cetona

Suero, glucosa
cetona H(JC&3
Resypuesta &
glucoea 50%
venosa

Enfermedad intercurrente
omisidén de insulina

Horas-dfas

Sed, poliuria, cefalea.-
nduceae, vémito, dolor
abdominal

Fal estado genersl, cara
rojiza, tacuicardia, deg
hidratacidén, respiracidén
de Kussmaul

fuertemente positive
++ a +44++

400 mg/dl o mds positivo
menos de lo mEq/1

ninguna

Ejercicio, omigidén de e
alimentos, erceso de in-
sulina

En minutos

Hambre, cefalea, diafo--~
resis, confusidn, estu—-
por

Apzarentes buen estado ge-
neral, respirecién y pul
50 nommales

0Oa+

menos de 40 mg/dl negati
vo, 26 mEq/1

inmediata mejcria.
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Hiperglucemia

En otras ocamiones el paciente se presentard al consultorio con
cifras muy elevadas de glucoza que mgravan el cuzdro de hipergluce
mia habitual; sus cauras eson el haber dejando de tomar las tabletas
hipoglucemiantes, no haberse aplicado la insulina, o presentar in-

fecciones, traumatismo o etress.

Loz signos y sintomas dependerdn de las cifras de glucemiz alcan
zadas y el tiempo de instzlacidén de este cuzdro agudo; el inicio -
de la sintomatologfe es incidiocso. El sintoma cardinal es la poliu
riz, oue se acompafia de deshidratacién y sed, por lo tanto el pa—-—
ciente tiene le piel ¥ mucosas secas, presenta enorexia marcada, -~
laxitud, inapetencia, nduseas y vémito cuando los cuerpos ceténi--
cos se elevan en cdemasfia, presentdndore al mismo tiempo respiracio
nes répidas y rrofundss -respiracidn de Kuesmaul-, detilidad, ma—
reos, dolor abcdominal, hipotercidn, pulso répido y aébil, colapso

vascular y coma.

Como se observer#, ambas situaciones tienen mznifestaciones seme
Jontes, dolor epigdstrico, astemia, laxitud, etc., pero existen da
tos cue los separan, como son 1la dechidratacidn en le hiperglucemi
a; as{ también en el primero el paciente es in .ctivo y en la segun

da se encuentra agitsde en loe prireros ectadios.

El tratamiento de la hiperglucemia estd encam-nado a disminuir -
las cifras de glucemia y por otro lado corregir la acidoeis que se
-presente en los estados de deficiencia de insulina. Para la primg
ra. condicién, se deberd, administrar 1fquidos por v{a intravenosa

suero glucosado al 5% y solucidn salina.

La cantidad de ineuline administrada es, como Gosis inieial mien
tras se transporte al hospital, 0.33 por Kg. de peso, y posterior-
mente 5 U por hora; la via de administracidn puede ser subcutdnea,

intramuscular o intravenosa.
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El manejo’y control de loa extremos hiper e }}iposlucémic-as son del
terrifqrio profesion:1l del médico general, el médico internista o
. del eridocrinélbgo. Lz caserigeién de tales cuzdroe clinicos agudos
es til recordatorio para su deteccidn tamprana por el sdontélogo
¥ la vronia intervencidn del ecuivo médico, lo cue evitard consew—
cuencias irreparables en el paciente. Es factible cue la hospitali

zacidn esté indicade de inmedinto.

Consideraciones preoperatorias en el paciente izxbdtico

Una vez establecida la indicacidn odontolégica del tratamiento cue
el pacliente requiera, debe decidirse cdmo y cuéndo intervenir al -
paciente, El objetivo del odontblogo ez oue el paciente reciba el
tratamiento con la mayor preparacidn fizica y psicoldgica poesible

para cue lo tolere ratisfactoriamente.

Preparacidn psicolégica

Por lo general, toda persona a la cue m=e le va a realizar un proceg
dimiento terapéutico y mfs atn quirdrgico, =std en tensién nervio-
sa. Los efectos de la enocidn o de la taneidn sobre la economia —-
corporal scn bien conocidos. En el paciente diabdtico el stress de
un trataziento cuzlcuiera egrava la hivergluceuin debido a la se--—
crecidn aumentada de epinefrina y glucocorticoides. Lz liberacidn

aumentada de epinefrina trae como consecuenciza la degradacidn ma——
yor de glucdgenovhepético a glucosa nue ingresa a la circulacién -
general, Los glucocorticoides también aumenta:n 1z salida de gluco~
sa del higado al movilizar las protefnas y al ejercer un efecto tn
tiinsulinico por estimulacién de un antagonista de insulina. Los -
efectos tanto la epineirina como lor corticosteroides son contra--—
rrestados por la proiuccidn de insulina enidgena en personas normg
les, pero en los diab&ticos se reguiere la sdministracidn exdgeno

de insulina en cantidades mayores de las nabituales. El paciente -

cue ha sido psicoldgicamente preparado para los procedimientos te—
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randuticos o quirdrsicos lo tolerard meijor que aquel cue no ha re-
eibido ningin tipo de preparzcidn prmicoldgica. El pzciente gue sé
enfrenta 2 una experienciu desagradable sin e-tar preparado, va a
reaccionar en relacidn a la inform=cién de lo que le han contado ¥y

a .sus fantasias inconrcientess

Lo primero estd en relacidn a lo real y lo segundo a lo irreal,
generzlmente se trata de fantasfas relacionzdas con ansiedades in~
fantiles no resueltas. Por esto, la prepzracidn psicoldgica del pg
ciente preoperatoria es dual y consiste en proporcional informa---
eidn al paciente sobre lo que debe ec-erar y corregir los concep--—
tos eguivocados que reespzldzn el elementos irracional. Al igusl =-
que en el proceso de inoculacién, puede ser benéfico estimular la
ansiedad en dosis pequefias y no controlables para evitarle dosis -

grandes e incontrolables ce de ansiedad.

El paciente tiene cue rer persuadido de enfrentar emocionalmente
ciertos aspectos reales de la experieacia por la gue va a pasar pz
ra qgue a su debido tiempo pueda asimilarlos. Independientemente de
lo bien adaptado que parezca estar el paciente, el procedimiento -
despierta frustraciones reales y stress por el dolor, la falta de
seguridad en el buen éxito, la faltza de privacidad, pasividad y en
cagos mds graves 1z necesidad de cue otras personas cuiden de su -
cuerpo, restricciones alimenticius y la separacidn del medio am-—-
biente natural.

El grado de trauma psicoldgico del paciente depende en parte de
su cepacidad de adaptacién y de su manera personal de responder al
stress. Después de una preparasoién adecuada, al someterse al procg
dimiento, en vez de estar temeroso en presencia de lo desconocido,
el pzciente se dird a s{ mismo "es exactamente como me lo explica-
ron anteriormente", es decir, cue el conocimiento apropiado de la
cituacidn de stress ayuda mds a 12 adaptacidn gue a la ignorancia,
La preparacién inadecuada a la falta de preparacidn pueden caurar

ansiedad y resentimiento durante y despuds del nrocedimiento. En —
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el pacienta' di».':bétido ’esté es pelizroso.
,;Es"»n‘a_tuxv'a.lr cue el nmciente =e resiste a aceptar hechos dezagra—-
dalﬁlﬂs," Vp"ez‘*o*'es't‘o no de{:eré impedir el tener tacto nwra lograr di-
»eh:i"wprep.;r;ciény. Los proceros de nuaptueidn son warjados. Algunos
ide ellog son la negacidn, la regresién, actitudes infeontiles, re——
‘gres"idn pasiva, sobre idealizacidn del versonal de la-salud o inte
lectualizacidn o identificacidn con el encargado del procedimiento.
Mientras (ue le damos al p-ciente anciedades, le estamos dando he-
chos que zon el mejor antfdoto al mieco movilizzdo por el peligro
real; ademds sirve para cimentar nuestras relaciones con el pacien
te. Todo ezto va a lograr que cse deposite confianza en el odontélo
&0 y al mismo tiempo como consecuencia cue el paciente pregunte ——
sus dudas.

En el caso ¢e intervencidn quirirgica propiamente dich:, lo ide~
al es que el propio cirujano sea el gue prepare al niciente; sin -
embargo, por lo genercl estz pr:oaracidn se délega 2 otra persona,
cu:ndo ge huce. Después del cirujano, el mejor preparado para su——
plirle es el médico de cabecerz, que en este caso serfz el odonté-
logo que lo atiende, Habrd casos graves en el que se tenga que rew

currir al psiquiatra.

Es sunamente importante incluir & algun familiar ae coafiz=nzs en
algunos casos en la preparacidn. Esto es obvio en el caso de nifios.
Anter dé iniciar 1+ preparacidn propiamente dich:, debemos conocer
cliertos datos del paciente para evaluar su estado. Entre estos se
encuentran sus experiencias enteriores, las experiencias relatadas
por los familiares o amistades, sus propias fantaafias sobre la en—
fermedad, su causa o su curso, y lo cue cree rue pasard despuds —-—
del procedimiento.

En resumen, debemos dar informzeidén sl paciente sobre lo que va
a ver, sentir y oir, y explicar los procedimientos en s{ , pero de
una manera sencilla; corregir las distorsiones y conceptos equivo-—

cados; contestar laes preguntas del pzciente expouniendo un plan -—



) 79 C : : -
realista pero por sunuesto, sin jejar ‘de dar egperanza,

En ‘algunos’ cacos, =otre todo i existen ,éompl_ircacvi'onies cardiacas
se administracdn sedantes,.para hacer tolerabl

el etress ‘emocio-—

:pdeuvio . . :

I'?ﬁs vale >\:‘JI"ev'enir que lamentar. Sélo des-uén de tomar todas las

- preéaﬁciones ¥ de realicar las interconsulias necesarizg, ce deter

Cminush ‘inteligentemente el horerio preferible para los vrocedimien
tos odontoldgicos y ce instituirdn los tratamientos profildeticos
o teranduticos necesarios, Todo esto lo realizarf el odontdlogo co
mo profesional de la saluc¢ y como uniembro de un equipe ‘en el que -
es interdepeniiente y no autosuficiente. Cuando la evaluacién médi
co~dental es integral, el paciente diabético tolerard el tratamien

to odontoldgico sin tropiezos.

La nosibilidad de enisodio= nipoglucémicos es mds alta en las --—
tardes, porcue los procedim:entos terapbuticos se realizardn prefe
rentemente por lzs mafien e, de hora y media a dos horas Geeruds -——
del desayuno. Se le deberd indicar al paciente gue ge administre -
eu dosis diaria » normal del medicamento y cue tome su desayuno ——
normal. Al llegar al consultorio odontoldégico debe confirmarse cue .
el paciente haya tomado cu medicamento- y su desayuno, Adends, se
le enca’ari que en cualguier momento durante el treatumiento, indi-

cue si siente alpin sintom2 de reaccidn insulinica.

Las scsiones de tratamiento serdn acortadas al tiempo minimo po-

#i1bTe por las mismes razones aqui explicadas.

Anestésicos y Analgéesicos
Anepstesia regional o local
Es de con:iderarse, =l tratar al paciente diabético que la epine
frina mezclada como vasoconstrictor a los snestdsicos locales, ele
va la glucemia sl estimular al sistema nervioso eimpftico; por ello

no se ueardn anestésicos locales con evinefrins. Ademds el diabétyi

co sufre ya de isquemir capilur por 1z microangiopatin; la isque—-
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mia adicional wproaucida por la epinefrina en procedimientos odonto
18gicos puede sumentar el dafio tisular. Si por alsuna razén funda-
da se desea agregar un vasoconstrictor, se puede usar el cobrefin

que no causa estimulacién simpdtica aunque se eleva la presidén san
guinea. Se ruede utilizar la mepivacaina y la lidocaina sin vaso--
constrictor, siendo amboz efectivos para procedimientos ritunarioe

de corta curacidn.

Para seciones odontoldgicas més prolongadas, cuendo es necesaria
una anestesia mfs profunda, se recurre z la mevivacaina con levo--—
nordefrin. conocida como carbocaina al 2% con neocobefrin, o bien -

une combinacidén de ravocafna, novocafan y levofed.

Es conveniente evitar la infiltracidn del anestésico en grandes
cantidades, ¥y cue una isquemia exagerada pueda ayudar a la necrosis

¥y a la infeccidn po%toperatoria.

La snestesia regional cebe alcanzer la profundidad suficiente, ya
que en caso contrario los catecoleminas elevardn el nivel de glucg
sa en sangre como se ha descrito antes. Se preferii‘é la anestesia
regional & lu local y se evitard introducir la sguje en £ress in—-—

fectadas.

Anestesia generzl

'El agente anestésico puede afectar el metzbolismo de los carbohi
dratos. Con el ciclopropano y el halotano se presenta una eleva——-—
cién moderads del nivel de glucose en sangre; una elevacidn mayor
ocurre con el cloroformo ¥ el cloruro de etilo (hoy obsoletos); hay
un elevacién mzrcuda en el 6xido nitroso o con el tricloroetileno.
La hirerglucemia resultante estd relacionada con un zumento en el
desdoblamiento de glucdgeno hepdtico y un catzbolismo concomitente
del glucdgeno muscular c-n formacidn de écido 1dctico. Los agentes
enestésicos cue afectan el cataboliemo de los carbohidratos tem——-
bién originsn une exagercda res-uesta hiverglucémica a la epinefri

na y une mayor resistenciz a la insulina exdgena.
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Se he sugerido rue estor fendmenos estdn relacionados con la acti-
véci6n del sistema simp{tico suprarrenal.

Un paciente dizbético bien controlado puede recibir snestesia ge
neral, pero, por precaucidn habitual, €sta nunce se aplicard en el
consultorio odontoldgico, eino en el medio hospitalerio donde se -
cuente con todas las facilidades para las eventualidades de emer—

gencia.

Analgésicos

Debido & que el dcido acetil salicflico, el acetaminofén y la ~=-
morfina potencislizan la accién de los hipoglucemisntes orales del
tipo sulfonilureas y atn de la insulina exdgena, es conveniente in
dicar al paciente que evite de tomar este tipo de analgéeicos o re
ducir estas dosis, =1 se encuentra "muy bien controlado" o “"bien ~

controlado".

Procedimientos oiontoldgicos de urgencic en el diasbé&tico

Ya que la mayorfes de los procedimientos terapéuticos orales no -
son de urgencia sino electivos, se evitard efectuarlos en el pa---
cliente diabético no controlado por las complicaciones que ocasio--
-nalmente surgen. Loeg abscesos agucos en las personas dizbétices -
se tratardn con pulpotomfas y analgdsicos hasta tener sl paciente
controlado para realizar des;uée la pulpectomia o la extracciéni -
en otras palabras, el tratamiento ce le patologfe aguda serd palia
tivo si el paciente no estd controlado. En el caso de que el trata
miento no se pueda posponer ce obtendrd ayuda médice antes y duran

te el procedimiento.

Las reaccicnes sitémicas de fiebre y taquicarcia y las locales —
de dolor, rubor edems pueden ser menos pronunciasdas en el peciente
para ceterminar la severidad de les infecciones halladas en ellos,
La disminucidn erporddica de 1c. rfensacidn de dolor results de la —

neuropatia.
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Es de suma importsnci: conocer las infecciones orales, deben ser
erradicadas ya que reducen la capacidad de metabolizaer los carbohi
dratos y pueden resulter en gluco-uriz y llevar al coma uiabdtico.
El paciente gue ce encuentre descontrolu.do, es decir, con glucemia
mayor de 160 mg/dl y glucosa urin:ris mayor +++ & ++++ ¥ QUe pre—-
sentz un cuadro dental agudo, deberd ser tratado del mismo y remi-
tido a su médico inmediatzmente despuds de la curacidn ineial; al

dieminuir la alterscidn metabdlica, mejorard su estaco generzl.

Sin embargo, =i el paciente presenta en el momento de lz consulta
poliuriz, polidipsia, deshidratacidn y rempiracién de "Kussmaul®,
deberd ser hosritalizado de inmediato, para controlar tanto la =——

infeccidn como sue consecuencias.

Los procedimientos quirnirgicos mayores maxilofesciales definitiva
mente e deberdn realizar en un centro hosvitalario., Estos son ra-
ros y sélo se llevardn a cabo si son estrictamente necesarios y no
se realizardn hasta no haber evzluado el estado diabético, estado

nutricional, hidratacién y halence electrolitico.

No seremos los odontélogos los encargedos de manejar lae varia—-
ciones en el trataniento mddico del paciente, pero son de mencio--
narse algunos principios ilustrativos de cirugfa general que son = -
ctertemente aplicubles a la cirugfe odontolédgica., Ya cue se le pi;-
de el paciente que no ingiera alimentos la noche de la intervene—
cidn, la dosiz de su medicerento ce le deberd reducir un tercio -~

para evitar la hipoglucemia.

En los casos de cirugfa electiva en d¢isbetes no severa, se debe~
rd preparar al paciente con una diete que contenga 100 grs. de —--
carbohidratos © menos y no deberd tomar hipoglucemi.ntes orales el
dfa de la cirugfe. Una solucidn intravenosa ce dextrosa al 5% en -
agua cubrird las necesidcdes c2ldéricos del paciente ndecuademente

durente el periodo operstorio,

En el caso de cirugis electiva en el paciente con diabstes moue-
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reda. que nececite menos de 40 U de insulinz diari.ainente, 1la insuli
na de accidn larga se deberd substituir por insulina regula.rlen ég
sis cue dependen de los exdmenes de orina. Durante la cirugfa se =
administrard glucosa al 5% en aogua por vit intravenosa 2 la que -

agregan 10 U por cada 50 grs. de azdcar.

En los casos de cirugfe electiva en pacientes con diambetes seve- .
ra, se le administra la mitad de su’'dosis usurl dGe insulina lenta
al igual cue en caso enterior, se le indica glucoss al 5% en agua
con ingulina por venoclisis durante y después de la cirugia. Ade--
mds se agregard insulina regular subcutdnea cada. .4 horas en Gosis
dependientes del nivel de glucoea en'ofixm.

Todas las enfermedades quirdrgicas acaban con las reservas de ~=
carbohidratos del pncie;xte, Por lo que puede aparecer lz cetosis,
las indicaciones de los pdrrafor anteriores son vdlidas, pero si -
apareée la cetoeis, deberd ccntro'llarse ésta antes de inicier la --
cirugfa, si es posible abolir completamente la cetosis antes de -
eliminar la infeccién. Fn estos casos se tratard la ecidosis meta-
bélica, se corregirdn las enormalidades de alect;rolitos, se rehi--
dratard al paciente e iniciard la terapia con antibidticos.

"En ‘los casos en los que se vaya & realizur un procedimiento qui-
rirgico dental de emergencis en un paciente sl que se le haya des—
cubierto la diabetes en eze momento, se le administrard una dosis
de insulina de acuerdo a la glucosa en orina —glucosuria-. Se admi
nistrardn 4 U de insulina por cade -~cruz- de glucosuria cuando hay
mds de 2, teniendo una:solucidén de glucose al 5% pars administrar-
la por via intravenosa come venoclisis preventiva de hipoglucemia.
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Re SUW oW

‘La diabetea es un sindroma crénico,que sa caractsriza por la
deficiencia absoluto o relativa de insulina;que provoca- 8l exceso
de glucosa @n sangre y orina,provocando desorden metabdlico.

Esto nos lleva a una serie de alteraciones en 8l organismo,
incluyendo la cavidad oral que comprenden una gran variedad de --
signos y sintcmas ff{sicos; as{ como anormalidades en los exdmenas
de laboratorio.

Tenemos que los principalas problemas que afectan la cavi -
cdad oral de un diabético son: Movilidad dentaria por pérdida do -
soparte dseo y,si a ssto le aunamos la poca higiene bucal que tis
nen los pacientes de adad avanzada;desarrolléndoles enfermedados-
parodontales con sus consavidas ccnsacuancias,y:a saa por prdtesis
mal ajustadas qus ocacionan pérdida deantaria en lugar de preser -
varla.

De tal mansra,con todo lo antéricrmente mencionado nos da -
mos cuenta qua si el CdontSlogo se anc.uantra informado de los sig
nos sintomas y alteracionss;as{ ccmo dol estado del paciente,nos-
eonducird a llevar un tratamiantav adBcuado a este tipo de paciaen-

tes.
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CONCLUSIDNES

La Dlabetes &s una enfermedad que requiere de grandes cuidadae,-
como son limpieza y contral médice odontolfglcoiya que ei no tiene-
éstos cuidados los problemas repercuten en el paclente.

Es une enfermedad crénica que no es cursble,pero si se puede con
trolar;siempre y cuando ae lleve 8 czbo la dieta y el tratemiento -~
méitco zdecuado.

Es importante concientizar el paciente de la lmportancia de pre-
servar 1o mes gque se pueda sus Srganos denterios,para tener un ma -
yor soporte fseo.

Y no por que exista clierte movilidad dentaris,el paclente equivp
cadamente piense en extraccifin pars evitsr molestias.

Hay que indicerle que con una buena higiene orel,con su técnica-
de cepillado heré preserver sus Grgenos dentarios durante mes tiem-

po ein molestias.
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