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1.- INTRODUCCION.

En la actualidad, el indice de personas que presentan diabetes en México va en
aumento, pues tan sélo el 10.8% de la poblacién la padece. Por lo que la
diabetes Mellitus sera una de las enfermedades que con mas frecuencia se nos
presenten en el consultorio. Es por ello que el tema de mi tesina va dirigida a
algunas complicaciones medico-odontolégicas de la hipoglucemia e
hiperglucemia que con frecuencia son causadas por esta enfermedad sistémica.

Recordemos que la diabetes Mellitus es una enfermedad de tipo endocrina que
altera el metabolismo de la glucosa. Esta se clasifica en Diabetes Tipo |
(Diabetes Mellitus insulinodependientes), Diabetes Tipo Il (Diabetes Mellitus no
insulinodependientes), siendo esta Gltima la mas comun dentro de la poblacion.

Si conocemos las causas y las posibles complicaciones de estos pacientes
tendremos un buen resultado en el tratamiento dental. Es por ello que se hace
énfasis en realizar correctamente la historia clinica del paciente, ya que gracias

a ella podemos identificar éstos problemas en la consulta.
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2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En la consulta odontoldgica se presentan pacientes con Diabetes Mellitus que
tienen un estricto control médico de su enfermedad, pero aun asi se llega a
presentar alguna emergencia medica en el consultorio como: la hipoglucemia o
la cetoacidosis diabética. Es por ello que el odontélogo debe realizar una buena
historia clinica al dia, ya que ésta nos puede ayudar como fuente diagnéstica

para prevenir tales emergencias.

3.- JUSTIFICACION.

Para poder dar un buen servicio en la consulta odontolégica debemos de tener
conocimiento claro de que es lo que presenta nuestro paciente a nivel sistémico
para poderle dar un trato digno en el consultorio y asi prevenir alguna
complicacién que comprometa la integridad del paciente. Recordemos que el
tratamiento que demos dentro del consultorio es responsabilidad de nosotros.



4.- OBJETIVOS.

4.1. Objetivos Generales.

Se quiere hacer énfasis a que el paciente tienen que ser evaluado
generalmente, es decir a nivel sistémico, y no sdlo a nivel dental. Pués si se
lleva a cabo esto tendremos una menor incidencia de emergencias o urgencias

en el consultorio dental.

4.2. Objetivos especificos.

« Conocer los principales tipos de Diabetes Mellitus.

¢« Conocer el tratamiento de el diabético insulinodependiente.

» Conocer las manifestaciones clinicas de Ia hipoglucemia e
hiperglucemia

¢ Identificar entre una hipoglucemia y una hiperglucemia.

* Reconocer una emergencia médica en pacientes
insulinodependientes.

= Conocer el tratamiento de urgencia para el choque hipoglucémico y

una cetoacidosis diabética.



5.- ANTECEDENTES HISTORICOS.

Areteo de Capadocia (afio 70 a. de C.) escribi6 «La diabetes es una extrafna
enfermedad que funde la carne y las extremidades en la orina”; él mismo le dio
el nombre de “Diabetes», (escurrirse a través de) y hacia la connotacion de que
“la vida se escurre a través de la orina”. (14)

Transcurren los siglos y hasta el siglo XVII, en Europa T. Willis (1679) probé el
sabor dulce de la orina de un diabético y le agreg6 el adjetivo mellitus (miel), en

su "Pharmaciutica ratronalis”.(14).

Las funciones del pancreas como glandula capaz de reducir los niveles de
glucosa comienzan a aclararse en la segunda mitad del siglo XIX. En 1889,
Oscar Minskowski y Josef von Mering, Von Mering, tratando de averiguar si el
pancreas era necesario para la vida, pancreatectomizaron un perro. Después de
la operacién ambos investigadores observaron que el perro mostraba todos los
sintomas de una severa diabetes, con poliuria, sed insaciable e hiperfagia.
Minskowski observé, asimismo, hiperglucemia y glucosuria. De esta manera
quedo demostrado que el pancreas era necesario para regular los niveles de

glucosa.(14)

En este siglo estan Williams Culley, que afade el término "Mellitus", y Thomas
Cowley, quien dijo: "la diabetes puede ocurrir después que el pancreas se
enfermara” y Willians Proust, describié el coma diabético como complicacion y

como terminacién de la enfermedad.



En los ultimos afios del siglo XIX y los primeros del XX, se realizaron grandes
esfuerzos por aislar la insulina. El aleman Georg Zuelger obtuvo una serie de
extractos que eran capaces de reducir los sintomas de la diabetes en un perro
previamente pancreatectomizado. El médico rumano Nicolas Paulesco también
preparo un extracto a partir de pancreas congelados de perro y de buey y
demostré que los mismos eran capaces de revertir la glucemia. De hecho, uno
de los extractos preparados por Paulesco eran tan potentes, que uno de los

perros tratados murié debido a una hipoglucemia.

Por otra parte, ya en 1869 un médico berlinés, Paul Langerhans trabaja en su
tesis doctoral, habia observado unos racimos de células pancreaticas bien
diferenciadas de las demds y que podian ser separadas de los alrededores.
Después en 1893 Edouard Laguesse, sugirié que estos racimos de células, que
el habla llamado “islotes de Langerhans” constituian la parte exocrina del
pancreas. Sus ideas fueron continuadas por Jean de Meyer quien denominé
“‘insulina” a la sustancia procedente de los islotes.

Otros descubrimientos relacionados con la diabetes también tuvieron lugar en la
segunda mitad del siglo XIX. William Prout (1785-1859) asoci6 el coma a la
diabetes; el oftalmélogo americano, H.D. Noyes observé que los diabéticos
padecian una forma de renitis y Kussmaul (1822-1902) descubrio la

cetoacidosis.
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Para 1921, Frederick Grant Bating y Charles Best ligaron el conducto
pancreatico de varios perros y obtuvieron un extracto de pancreas libre de

tripsina. Después, provocaron una diabetes experimental en otros perros y, una
vez desarrollada la enfermedad, comprobaron que la administracién del

extracto de pancreas de los primeros perros reducian y a anulaban la glucosuria
de los segundos. Habian descubierto la insulina.

El 11 de enero de 1922, un chico de 14 afios de nombre Leonard Thompson fue
el primer ser humano en recibir insulina fabricada por Banting y Best. Sin
embargo, la primera prueba fracasd, ya que la inyeccién produjo sélo una
reduccién muy ligera de los niveles de glucosa en la sangre. El 23 de enero de
1922, se inicidé una segunda serie de inyecciones "purificadas" producidas por el
catedratico J.B. Collip, un bioquimico de Edmonton, Canada. En esa ocasién se
lograron los resultados deseados: la glucosa en la sangre de Leonard se redujo
hasta el nivel normal y empezé a aumentar de peso.

No habia ningtn error: por primera vez en la historia, los cientificos podrian
sustituir la funcién afectada en la diabetes. El acontecimiento se extendid

rapidamente.

1



6.- MECANISMOS DE REGULACION DE LA GLUCEMIA.

6.1.-Regulacion de la secrecion de insulina.

La insulina es una proteina secretada por las células beta, localizadas en los
islotes de Langerhans del pancreas (Fig. 1). Se considera como una hormona
anabdlica (promueve el depdsito de sustratos energéticos y la sintesis de
proteinas) y anticatabdlica (frena la utilizacion de sustratos).

lose Up View of an
Islet of langerhans

Duct

Delia Call

Red Bood
Cell
Pancreatic

;nl ’—.
Islot of  Beta Alpha - .~
Langerhans  Cell Cell ' /7

P.-ncr.u J

Fig. 1. Esquema que muestra la distribucion de
Los distintos tipas celulares que componen el
Islote de Langerhans.

La secrecion de insulina esté regulada por la interaccion de sustratos, del
sistema nerviosos auténomo, de hormonas y de sefiales intercelulares.
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a) Efecto de la concentracién plasmatica de glucosa.

Este es el principal control de la secrecién de insulina, ya que la glucosa
plasmatica tienen un efecto directo de retroalimentacion sobre las células 3 del

pancreas.

La glucosa plasmatica entra en las células B mediante el transportador GLUT2,
sin necesidad de activarse con la insulina; la cual al metabolizarse incrementa
la concentracién de ATP, inhibiendo los canales de potasio ATP sensibles y
favoreciendo el flujo de calcio al citosol al abrir los canales electrosensibles de
este catién. El aumento de la concentracion intracitoplasmatica de Caz. activa
las cinasas dependientes de calcio las cuales a su vez desencadenan la
liberacién de insulina mediante exocitosis.(7)

La interregulacién entre la glucosa e insulina es capaz de mantener los niveles
de glucemia en un estrecho margen fisioldgico. La célula B tiene la capacidad de
percibir pequefios cambios de la concentracion de glucosa, respondiendo de
inmediato con una secrecion insulinica proporcional. Este mecanismos garantiza
un ajuste del sistema a diferentes cargas de glucosa y cualquier defecto resuita

en un cambio de equilibrio y desorden metabdlico..

b) AMP ciclico y la secrecién de insulina.

Los estimulos que aumentan las concentraciones de AMPc en las células B
incrementan la secreciéon de insulina, tal vez por que aumentan el Ca 2+
intracelular activando las proteincinasas AMP dependientes. Estos estimulos

incluyen agonistas adrenérgicos, glucagén e inhibidores de la fosfodiesterasa
@.
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c) Efecto de los nervios auténomos.

El sistema nervioso auténomo es un importante modulador de la secrecién
insulinica; ya que la inervacién de los islotes de Langerhans esta dado por los
sistemas simpatico y parasimpatico. El parasimpatico la estimula y el simpatico
la inhibe. El efecto adrenérgico es complejo, pues la estimulacién de los alfaz
receptores inhibe la secrecién, mientras que la estimulacién de los B receptores

la incrementan.)

El efecto neto de los neurotransmisores: adrenalina, noradrenalina y
somatostatina suele ser de inhibiciébn. Sin embargo, si se administran
catecolaminas después de la administracion de farmacos bloqueadores

adrenérgicos alfa, la inhibicién se convierte en estimulacién.i)

d) Hormonas intestinales.

La glucosa que se administra por via oral ejerce una accién estimulante mucho
mdas grande a través de las sustancias secretadas por la mucosa géstrica. Las
entero hormonas (gastrina, colecistocinina y el péptido inhibidor gastrico) en

concentraciones suprafisiolégicas, también estimulan la secrecién de insulina.

6.2. Efecto de la insulina sobre el metabolismo.

» La insulina aumenta la captacién de glucosa de la sangre por las células
hepaticas al incrementar la actividad de la enzima glucocinasa, que
causa la fosforilacién inicial de la glucosa tras difundir al interior de las
células hepaticas impidiendo asi que salgan de la célula.

14



La glucosa absorbida después de una comida se almacena de inmediato
en el higado en forma de glucégeno, ya que la insulina aumenta la
actividad de las enzimas que promueven la sintesis de glucégeno. Al
mismo tiempo, hace que las células musculares utilicen la glucosa como
fuente de energia; ya que inhibe la liberacién de los acidos grasos del

tejido adiposo por efecto de la insulina.(13)

Si los musculos no se encuentran en actividad después de ingerir
alimentos, la glucosa que entra al interior de las células musculares se

almacenan como glucogéno muscular en vez de utilizarse como energia.

Si las células hepéticas no pueden ya almacenar glucogéno se produce
una conversién de todo el exceso de glucosa en &cidos grasos. Estos
acidos grasos son incorporados como triglicéridos en lipoproteinas de
muy baja densidad, siendo trasportadas y depositadas a los adipositos.

La insulina también inhibe la gluconeogénesis.

6.3. Regulacion de la secrecion del glucagon.

El glucagdn es una hormona catabdlica, secretada por las células alfa del

pancreas, pués moviliza la glucosa, acidos grasos y aminoacidos de sus sitios

de almacenamiento al torrente sanguineo para que sean captados por
el higado para producir glucosa a través de varias vias (glucogendlisis,

gluconeogénesis, lipdlisis y cetogénesis).

15



La secrecion del glucagén esta en estrecha relaciéon con las concentraciones

plasmaticas de glucosa en sangre (Fig. 2). Si hay una disminucion de la glucosa
en sangre (hipoglucemia) aumenta la secrecién de glucagén disminuyendo a la
vez la liberacion de insulina ; y ya cuando se establece la concentracion de
glucosa se inhibe la liberacion de glucagén. Por ello es que se dice que la
presencia de esta hormona sefiala unos niveles de glucosa en sangre bajos.

T Madar, iaky e L, 80 adtien.

Homeostatic
System
(Insulin and
Glucagon)

Fig.2. Regulacién de la glucosa sanguinea por la insulina y el glucagén.

La secrecion también aumenta tras la estimulacion del pancreas por los nervios
simpaticos; los receptores adrenérgicos beta incrementan la secrecién y la
estimulacién de los receptores adrenérgicos alfa la inhiben. La estimulacion

vagal también incrementan la secrecion de esta hormona (2).

Una comida rica en protelnas y la infusién de varios aminoacidos aumentan la
secrecion de glucagén, ya que hay algunos aminoacidos que se convierten

en glucosa en el higado, bajo la influencia de esta hormona. Despues,
disminuye la concentracién plasméatica de glucagén, conforme los acidos grasos
y las cetonas se convierten en la principal fuente de energia.

16



La mucosa gastrica secreta un factor estimulante de glucagén tras la

administracion oral de aminoacidos. La colecistocinina y la gastrina incrementa

la secrecion de glucagén, mientras que la secretina la inhibe.

Cuando realizamos ejercicio fisico, hay un incremento en el consumo de glucosa
que se equilibra por el aumento de glucagédn para compensar la pérdida de

glucosa con mas glucosa.

6.4. Otras hormonas que regulan los niveles de glucosa.

a) Somatostatina. Su principal efecto es modular la absorcién intestinal
de sustratos, ya que inhibe las funciones endocrinas, exocrinas y motoras del
tracto intestinal. Es posible que en forma indirecta regule la respuesta
proporcional de insulina y glucagén en acuerdo a los requerimientos, oferta y
disponibilidad de sustratos energéticos. Todo esto porque existe una compleja
regulaciéon entre las tres hormonas, ejerciendo un efecto inhibidor sobre el

glucagén e insulina.

b) Hormonas tiroideas.- La hipersecrecién de estas hormonas
aumentan la absorcién de glucosa a partir del intestino, causando a la vez
cierto grado de deplecién hepatica de glucégeno, con lo cual producen un dafio
a las células hepaticas. También pueden acelerar la degradacién de insulina.

Todos esto tiene un efecto hiperglucémico cuando existe hipertiroidismo.

17
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c) Glucocorticoides suprarrenales.- Su efecto puede ser estimulado

por alguna situacion de estrés, depresion o infeccién, al accionar la secrecion
de la hormona adrenocorticotropina. Por si solos son gluconeogénicos, pero

cuando se trata de una hipoglucemia brusca aumentan las acciones
glucogenoliticas del glucagbén y actGan sinérgicamente para recuperar los
depésitos de glucégeno hepatico; a demas, Inhibe la captacién de glucosa

estimulada por la insulina en el muasculo y el tejido adiposo (2).

d)Hormona de crecimiento.- Su hipersecrecion favorece la
cetogénesis, disminuye la captaciéon de glucosa dentro de ciertos tejidos
("accion antiinsulinica”), aumenta la salida de glucosa hepética y puede
disminuir la unién de la insulina a los tejidos.

18
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7.- TIPOS DE DIABETES MELLITUS.

La diabetes Mellitus es una enfermedad sistémica, cronico-degenerativa, de
caracter heterogéneo, con grados variables de predisposicién hereditaria y con
participacién de diversos factores ambientales y que se caracteriza por
hiperglucemia crénica debido a la deficiencia en la produccién o accién de la
insulina, lo que afecta al metabolismo intermedio de los hidratos de carbono,

proteinas y grasas.(17)

El National Diabetes Data Group propuso en 1979 una nueva clasificacién para
la diabetes mellitus y sus trastornos relacionados.(12. Menciono sélo las
principales categorias clinicas, ya que son las que se presentan con mas

frecuencia.

1.-Diabetes Mellitus.
a) Tipo |: diabetes mellitus insulinodependiente (DMID)
b) Tipo II: diabetes Mellitus no insulinodependientes (DMNID)

7.1. Diabetes Mellitus insulinodependiente: Tipo1.

Se presenta con mayor frecuencia en pacientes jévenes (<40afios), aunque
puede presentarse a cualquier edad. Se caracteriza por una presentacion
abrupta de los sintomas (polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso, pérdida
de fuerza) y generalmente con deficiencia absoluta de insulina. Auque esta
demostrado que la DMID se desarrolla durante un periodo latente previo de

lesion autoinmune de las células B del pancreas .

19
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Fisiopatologia.

Para que pueda presentarse estd patologia el paciente tiene que pasar por
varias etapas :
1. Una susceptibilidad genética a la enfermedad. Por ejemplo; el riesgo de
diabetes es cinco veces mayor cuando el padre padece la enfermedad que
cuando la diabética es la madre.

2. Se requiere el efecto de un factor ambiental para iniciar el proceso en los
sujetos con susceptibilidad genética. Se ha encontrado la aparicién de diabetes
y episodios precedentes de parotiditis, hepatitis, mononucleosis infecciosa,
rubéala congénita; esto quiere decir que las infecciones virales representan un
mecanismo precipitante de la diabetes pero no la causa de la destrucciéon de
las células beta.

3. Presentarse una respuesta inflamatoria del pancreas, denominada
pancreatitis. Se tiene la hipbtesis que el antigeno extrafio activa el sistema
inmunitario, por lo que es captado y procesado por los macréfagos en la
membrana celular y con la ayuda de los linfocitos T citotdxicos destruyen las
células beta.

4. Tener una alteracién o transformacion de la superficie de las células beta,
ya que no se reconoce cComo propia, sino que aparece como una célula

extrafia o ajena para el sistema inmunitario.

5. Consiste en el desarrollo de la respuesta inmunitaria. Debido a que los
islotes son considerados ajenos, aparecen anticuerpos citotdéxicos que actdan
en combinacién con el mecanismo de inmunidad celular. El resultado final es la
destruccion de la célula beta y la aparicién de diabetes.

20
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Manifestaciones clinicas.

El inicio de los sintomas suele ser brusco, ya que suelen desarrollarse a lo largo

de varios dias y suelen ser las siguientes:

s Sed excesiva (polidipsia).

e Diuresis excesiva (poliuria).

« aumento del apetito (polifagia) .

* Pérdida de peso. Los pacientes presentan un peso normal o reducido,
segln la latencia entre el inicio de los sintomas y el comienzo del
tratamiento

e Nauseas y vomito

= Infecciones frecuentes, generalmente en las enclas y sistema
genitourinario.

= Hormigueo, entumecimiento en manos y pies.

¢ Cortaduras o heridas que tarden en cicatrizar

* Piel seca.

e Cefalea.

s Fatiga

¢ Estrefiimiento.

e Disnea.

¢ Presentan tendencia a la formacién de cuerpo ceténicos en exceso, con
peligro, si no se reconoce el problema, de caer en un coma cetoacidético.

» Olor afrutado del aliento por la cetoacidosis diabética. Suele apreciarse en

algunos pacientes .

Una vez que aparecen los sinlomas, es necesario el tratamiento con insulina.

21



Tratamiento.

Existen tres tipos de modalidades terapéuticas: convencional, inyecciones
subcutéaneas multiples (ISM) e infusién subcutanea continua de insulina (ICSI).

El tratamiento insulinico convencional consiste en la administracién de una o dos
inyecciones al dia de insulina de efecto intermedio, del tipo de insulina con zinc
(insulina lente) o insulina con isofano (insulina NPH) con o sin la adicién de
pequenas cantidades de insulina regular. En general se administran 25 a 20
unidades al dia en adultos de peso normal (la produccién diaria en una persona
sana de peso normal es aproximadamente de 25 unidades al dia).En los
pacientes obesos suele administrarse 25 a 30 unidades al dia, por la resistencia

insulinica (10).

Los nifios con diabetes tipo 1 tienen que recibir inyecciones de insulina. La dosis
correcta de insulina no es siempre la misma. Se debe ajustar de acuerdo a lo
que el nifio coma y el nivel de aztcar en la sangre en el momento de darse la

inyeccién.

Los niveles de azicar en la sangre medidos después de que el nifio no haya
comido por lo menos por 2 horas ("nivel de azucar en ayunas"), y 2 horas
después de las comidas, se debe mantener dentro de los siguientes valores:

« Nifilos menores de 5 afios de edad: 100 a 200 mg/dL (5.5 a 11.1 mmol/L).
e Nifios entre 5y 11 afios de edad: 80 a 180 mg/dL (4.4 a 10.0 mmol/L).
+ Nifios mayores de 12 afios de edad: 70 a 150 mg/dL (3.9 a 8.3 mmoliL).

22



El control de la diabetes en los nifios menores de 5 afios de edad se debe

realizar por monitorec de las determinaciones de la glucemia, ya que las

glucosurias no son confiables. Lo ideal es realizar 4 6 5 examenes en el dia
(antes de las comidas, antes de dormir y en la madrugada), aunque es de gran
utilidad realizar al menos, 2 determinaciones al dia, antes del desayuno y antes
de acostarse, asi como determinaciones precisas ante sospecha de
hipoglucemia y durante las enfermedades intercurrentes. La zona mas apropiada
para la toma de la muestra de sangre es el I6bulo de la oreja, ya que la puncién
del talén puede ocasionar osteomielitis como complicacién. Los niveles de
glucemia, en estas edades, deben encontrarse entre 100 y 200 mg/dL (6 y 11
mmol/L) con el fin de evitar las hipoglucemias que, en esta etapa de la vida,
tienen influencia negativa sobre el desarrollo psicomotor narmal ).

7.2 Diabetes no insulinodependientes: tipo 2.

Se produce fundamentalmente en adultos (>40). Existen niveles de insulina por
debajo de lo normal, pero suficientes para evitar la cetoacidosis, o los niveles
son inadecuados para afrontar un aumento en las necesidades, producido por la
inestabilidad de los tejidos.

Etiologia.

Esta asociada genéticamente a los marcadores HLA (antigenos linfociticos
humanos) del cromosoma 6. Se ha demostrado una trasmisién directa en tres

generaciones.
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Fisiopatologia.

Se muestran dos defectos fisiolégicos: anomalias de la secrecién de insulina y
resistencia a la accién de la insulina en los tejidos efectores.

Como el defecto fundamental es una respuesta disminuida de los tejidos a la
accidon de la insulina, los niveles plasmaticos de la hormona pueden ser
normales e incluso elevados, la hiperglucemia se desarrolla en forma gradual y
el riesgo de cetonemia o cetoacidosis es bajo, ya que no se acompafia de

lipdlisis exagerada.

En consecuencia, suele ser asintomatica por tiempo prolongado y las primeras
manifestaciones aparecen a partir de los cuarenta afios de edad. Sin embargo,
los trastornos metabdlicos subyacentes se traducen en aumento de peso,
modificacion del perfil lipidico, incremento de las cifras de presién arterial y dafio

vascular.

En la diabetes tipo 2, el fenémeno de resistencia a la insulina, esta acompafado
del agotamiento de las células B, al parecer, determinado genéticamente. Asi, en
las etapas iniciales de la enfermedad, tales células son capaces de responder a
la sobrecarga de glucosa, produciendo altas cantidades de insulina. Sin
embargo, a medida que persiste la hiperglucemia, la capacidad funcional de
estas células comienza a verse limitada y disminuye la sintesis (12).

La resistencia a la insulina puede deberse a: alteraciones prerreceptor, defectos
del receptor y deficiencias postreceptor (16). Los primeros comprenden:
alteraciones en la estructura terciaria o cuaternaria de la molécula, unién de

anticuerpos neutralizantes contra la insulina y sintesis de hormonas
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contrarreguladoras (glucagén, hormona de crecimiento, glucocorticoides vy

catecolamidas).

La mayoria de los pacientes con DMNID son obesos y la propia obesidad

ocasiona resistencia a la insulina.

Manifestaciones clinicas.

El paciente muestra de modo tipico un exceso de peso. Los sintomas comienzan
de forma mas gradual que en la DMID y el diagnéstico suele efectuarse al

descubrir una elevacion de la glucosa plasmatica en un estudio de laboratorio

por otras causa en una persona asintomatica.

Las manifestaciones clinicas aparecen gradualmente, a diferencia de la DMID, y

son:

Puede ir acompafiada de
abesidad o no.

Presenta tasas de glucemia
menores que la DMID.

Poliuria

Hambre excesiva

Sensacién de cansancio.
Cambios repentinos en la
vision, o vision borrosa.

Nauseas y vomito

Infecciones frecuentes,
generalmente en las encias o
sistema genitourinario.
Hormigueo, entumecimiento en
manos y pies.

Cortaduras o heridas que
tarden en cicatrizar

Piel seca.

Fatiga

Estrefiimiento.

Disnea.

25



0 =

Tratamiento.

Es la base del tratamiento del paciente diabético, y consiste en un plan de

alimentacidn, control de peso y actividad fisica .

Si el paciente requiere farmacos para el control de la glucemia las sulfonilureas
son los farmacos de primera eleccién, cuando no se logran las metas con la
dieta y el ejercicio (18). Las sulfonilureas estimulan la secrecién de insulina. Las
principales sulfonilureas son: la tolbutamida (tabletas de 0.5 a 1.0 g),
clorpropamida (tabletas de 250 mg), glibenclamida (tabletas de 5 mg) y la
glimepirida (tabletas de 2 mg).

7.3. Diagnéstico de la Diabetes mellitus.

Glucosa plasmatica en ayunas.- La medicién de la glucemia plasmatica en
ayunas ha sido aceptada como el estandar diagnéstico de la diabetes mellitus
debido a que es relativamente facil de realizar y por su bajo costo, aunque su

precision diagnéstica dista de ser dptima.

Las cifras normales oscilan entre 60 y 109 mg/dL, los niveles superiores a 125
mg/dL son indicadores claros de la presencia de la diabetes mellitus. Un nivel de
glucosa plasmatica en ayunas igual o superior a 126mg/dL debe realizarse con
una nueva medicién en los dias subsiguientes, para establecer el diagnéstico de
certeza. El intervalo entre 110 y 125 mg/dL constituye una “zona gris”,
incorporada hace poco por la ADA al grupo de alteraciones del metabolismo de

la glucosa con la denominacién de glucemia alterada en ayunas ().
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Prueba de tolerancia a la glucosa .- En la prueba oral de tolerancia a la
glucosa, tras un ayuno por lo menos de 8 horas los pacientes reciben una
solucion de D-glucosa al 20% por via oral; ingieren 75g de la hexosa en 325mL
de agua en un lapso no mayor de 5 minutos. La medicién de las concentraciones
plasmaticas de glucosa se realiza antes vy dos horas después de la
administracién de la sobrecarga. El valor a las 2 horas debe ser inferior a 139
mg/dL para que se le considere normal. Si es igual o superior a 139 mg/dL e
inferior a 200 mg/dL, se considera tolerancia alterada a la glucosa (TAG), o si es
igual o superior a 200 mg/dL o mas, el diagnéstico de diabetes mellitus se

establece sin mas dilaciones ).

Niveles de péptido C.- Este tltimo método permite una evaluaciébn mas exacta
de la secrecion de las células beta ya que no es metabolizado en el higado.
Adquiere gran importancia en los pacientes con DMID por que la determinacién
del péptido C permite calcular la secreciébn enddgena de insulina, o sea la
secretada por el pancreas . Es una prueba sencilla y rapida pués la
determinacién de los niveles séricos de péptido C se utiliza antes y 6 min.

después de la inyeccién de 1 mg de glucagén por via intravenosa ).
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8.- HIPERGLUCEMIA.

8.1. Definicién.

La hiperglucemia, es el término médico que se utiliza para referir los altos
niveles de glucosa en sangre. Esto es un sintoma de la diabetes, sin embargo
no es la Unica causa, mas adelante se mencionaran.

Actualmente la Norma Oficial Mexicana para la prevencién, tratamiento y control
de la Diabetes, toma como criterios diagndsticos de hiperglucemia los

siguientes parametros (18):
Valores normales de glucosa en sangre = 60 a 109 mg/dL

Valores plasmaticos en ayunas = 2110 mg/dL y <126 mg/dL como diagnéstico

de glucosa anormal.

Valores de glucosa plasmatica, a 2 horas poscarga
e Normal <139 mg/dL
¢ Anormal < 2= 140 mg/dL, esto es diagnosticado como intolerancia a la

glucosa.

8.2. Causas generales de la hiperglucemia.

= El organismo no cuenta con la suficiente insulina.

=  Comer demasiado.
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= Por estrés, infeccion o lesion.

= Enfermedad de Cushing.

= Ganancia de peso.

= Cese de ejercicio. (13)

= Hipertiroidismo.(13)

= Tratamiento corticoesteroideo. (13)

8.3. Sintomas generales de la hiperglucemia.

=  Sed excesiva (polidipsia). = Cansancio.
=  Mucha hambre (polifagia). = Visién borrosa.
= Frecuencia en la miccién = Pérdida de peso.
urinaria (poliuria). e Aspecto florido de la cara (color
= Boca seca (xerostomia). rojo brillante).

= Piel reseca y caliente o

picazén en la piel.

Auque la hiperglucemia no suele ser una situacién que por si sola dé lugar a una
situacién de urgencia en el consultorio, puede progresar, si no se trata, a
cetoacidosis diabética (CAD)13) o a coma diabético hiperosmolar, que son
procesos que si amenazan la vida del paciente. Es por ello que nos
enfocaremos més a sus signos y sintomas para saber como identificarios en la

consulta dental.
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8.3.1. Cetoacidosis diabética (CAD).

Definicién.

Es la alteracion metabélica aguda caracteristica de la Diabetes tipo 1,
secundaria a un deficit absoluta o relativa de insulina (13 con exceso de
glucagén (12); aunque puede aparecer en la diabetes tipo 2 por una falta de
respuesta de los tejidos a la insulina circulante, o por algin tratamiento con

adrenalina o estrés (3).

El CAD se caracteriza por la triada (3) de: Hiperglucemia, aumento de cuerpos
cetdnicos en sangre, que al oxidarse producen acidos carboxilicos que, al
ionizarse, liberan protones, rebasando asi la capacidad amortiguadora del
bicarbonato de la sangre y producir una disminucién del pH sanguineo dando asi

la tercera caracteristica, acidosis.
Fisiologia.

a) Hiperglucemia. Es consecuencia principalmente, de la liberacién de
glucosa a través del glucagdén (glucogendlisis), debido al déficit de
insulina; por lo tanto, el glucagdén aumenta la lipélisis, la gluneogénesis y
la actividad de la carnitin-aciltransferasa. Este sistema enzimatico
controla la transferencia de acidos grasos a la mitocondria para su

oxidacion y la cetogénesis. )

b) Aumento de los cuerpos ceténicos. Por el déficit de insulina hay una
lipolisis aumentada, llegan al higado grandes cantidades de acidos grasos

libres y alli, siguen preferentemente la ruta metabdlica de la oxidacién,
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que dara lugar a la formacion de acetil-CoA, sustancia que es piedra

angular en la sintesis de los cuerpos ceténicos (acetoacetato y la beta-

hidroxibutirato). La sangre de los diabéticos contienen también acetona,

que resulta de la descarboxilacién espontanea del acetoacetato, el cudl

es volatil y se exhala dando un el olor 6 afrutado del aliento.

La hiperglucemia y la hipercetonemia asi establecidas van a producir una

serie de alteraciones en cadena.

Hiperglucemia (20).

Cetosis (20).

Deshidratacién intracelular.
Diuresis osmética.

Poliuria osmdética inicial,
fuente de deplecién hidrica,
de sodio y potasio y
secundariamente de
deshidratacién extracelular,
agravada por pérdidas
digestivas de liquidos
hipoténicos, lo que da lugar
a una frecuencia cardiaca
rapida y la tensién arterial
es inferior a lo normal

Los

acidos

B-hidroxibutirico y el

acetoacetato, acidos fuertes al pH del

plasma, dan lugara:

Anorexia y vomitos, que contribuyen
a la deshidratacion.

Fuga de cationes urinarios (Na+
K+).
Y,
metabdlica inicial, compensada por

sobre todo, wuna acidosis

una alcalosis metabdlica

respiratoria.

Esta acidosis dara:

¢ Una fuga de potasio celular, que
origina un déficit importante.
e Una disminucién de la eficacia

de la insulina exdgena.
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e La causa principal de la cetoacidosis es la deficiencia absoluta o relativa

Etiologia.

de insulina.

+ Situaciones de estrés.

¢ Infecciones, traumas, etc.

e Interrupcion en la comida aumenta la lipolisis.

e Asociaciones medicamentosas. Principaimente por el empleo de
corticoides y diuréticos.(1s)

Manifestaciones clinicas.

El CAD suele comenzar gradualmente y requiere varios dias antes de
evolucionar al coma; pero en algunas ocasiones se desarrolla en 12 a 18

horas.(13)
FASE INICIAL.

Los primeros sintomas son los usuales de la diabetes mal regulada , es decir, se
presenta la poliuria, la polidipsia, gran cansancio, debilidad por la falta de
utilizacién periférica de la glucosa. La evolucién de los cuerpos ceténicos es
responsable de las hiperventilacién, pérdida de apetito, niuseas, vomitos y

dolores abdominales.
FASE GRAVE.

Se encuentra una deshidratacién global evidente. Deshidratacion extracelular
traducida por: una sensacién de sed intensa, pérdida de peso, hipotonia de
globos oculares. Hiperpnea compensadora de la acidosis metabdlica
(respiracion de Kussmaul). Se ve afectado el estado de conciencia desde una

simple obnubilacién hasta el estado de coma.
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8.3.2. COMA HIPEROSMOLAR NO CETOSICO.

El sindrome hiperglucémico hiperosmolar no cetésico es una enfermedad grave
que se observa con mayor frecuencia en personas mayores (>50 afios), a
menudo con una disfuncién renal en la que no se tenga acceso a tomar aguag).
Si bien, este sindrome puede manifestarse en personas que padecen tanto
diabetes tipo 1 como diabetes tipo 2, pero se observa con mayor frecuencia en
personas con diabetes tipo 2 (1).

Es una afeccién severa de tratamiento delicado que pone en juego el pronédstico

vital del paciente.
Fisiopatologia.

a) Hiperglucemia. Surge fundamentalmente por un desequilibrio entre la
llegada y salida de glucosa al torrente sanguineo. La hiperproduccién de
glucosa hepatica (por estrés, etc., desencadenante del cuadro) eleva la
glucemia y se produce su pérdida renal con gran cantidad de agua. La
deshidratacién asi producida deteriora la funcién renal, que fracasa en la
eliminacién de la glucosa y, como persiste su produccion hepatica, su

nivel en sangre se va progresivamente elevando.

b) La ausencia de cetosis significativa puede depender de la suficiente
secrecion de insulina para inhibir la lipélisis, aunque no la suficiente para
evitar la hiperglucemiaw@). Los niveles de glucosa pueden ser muy altos,
generalmente de 600 a 1000 mg/100 ml o mas (3).
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c) La deshidratacion es el elemento mayor del cuadro, siendo mixta intra y

extracelular, poniendo al paciente en mayor riesgo, ya que sale

presentando shock hipovolémico.
Etiologia.

« Hiperosmolaridad por administracién de soluciones hiperténicas:
= Glucosa hipertdnica.
= Glucocorticoides.
= Didlisis peritoneal.
« Estrés e hiperglucemia inducida por las hormonas contrainsulares.
« Deshidratacién. La falta de ingesta de liquidos inicia el cuadro (por
ejemplo en personas con demencia mental), el uso de diuréticos, diarrea
o vémitos.
¢ Al contrario que el CAD, la ingesta de hidratos de carbono es capaz de

poner en marcha el procesow).
Manifestaciones clinicas.

Por lo general, el inicio es insidioso durante un periodo de dias y semanas. Los
sintomas y signos incluyen:

1. Debilidad, poliuria y polidipsia.

2. Deshidratacion grave: La deshidratacion extracelular es el elemento
mayor del cuadro que viene determinada por hipotonia de los glébulos
oculares, hipotensién y oliguria. La deshidratacién intracelular esta
constantemente asociada, con sequedad de mucosas. El déficit de
liquidos a reemplazar en estos enfermos es de 7-12L , que representa
una pérdida de cerca de 10 a 15% del peso corporal(a).



3.

4.

Las alteraciones neurolégicas son esencialmente alteraciones de la

conciencia de intensidad variable: apatia, somnolencia, obnubilacién,
temblores, afasia, hiperreflexia, flacidez, signo de Babinski raramente
coma profundo, a veces existe agitacion.

La respiracion de Kussmaul esta ausente).

8.4, Diagnéstico en el consultorio dental.

Las pistas diagnésticas sobre la existencia de una hiperglucemia y su situacién

de urgencia, cetoacidosis diabética o como hiperosmolar, nos ayudaran en el
diagndéstico presuntivo para poder llevar a cabo un tratamiento de urgencia en el

consultorio dental, ya que el diagnédstico definitivo solo lo puede dar las pruebas

de laboratorio de un hospital. Las pistas diagnésticas son:

Piel seca y caliente.

Respiracion de Kussmaul.

Olor de aliento afrutado o dulzén.

Pulso rapido y débil.

Tensién arterial normal o baja.

Frecuencia cardiaca rapida.

Alteracién del nivel de conciencia (dificultad para concentrarse o pérdida
de la conciencia).

Presentacién de la triada: Poliuria, Polidipsia, Polifagia.

Signos de deshidratacién: vémito, nduseas.

Hiperglucemia. Esta se puede medir en el consultorio dental por medio
de tiras reactivas o glucometro digital a través una gota de sangre

obtenida por un pinchazo de la yema del dedo.
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8.5. Tratamiento de urgencia en el consultorio dental.

Para el paciente conciente. En la consulta odontolégica , el paciente con signos
y sintomas clinicos de hiperglucemia representan un riesgo de ASA IV, y no se
le sometera a tratamiento hasta realizar la interconsulta con su médico(12).

Pero si el paciente ya presenta alteraciones de conciencia, debemos detener el
tratamiento odontolégico y reponerle los liquidos perdidos por la deshidratacién
a través de liquidos isotonico, a un ritmo por lo menos de un litro, en las
primeras dos horas a través de el equipo de venoclisis. Es importante evitar el
descenso rapido de la glucosa plasmética. Por lo tanto los liquidos intravenosos
deberan cambiarse a dextrosa al 5% en agua (o solucién salina hipotdnica) una
vez gue la glucosa plasmatica haya descendido a menos de 250 mg/100ml (1s).

Para un paciente inconsciente: 1) Interrumpir el tratamiento odontolégico. 2)
Colocar al paciente (supino con las piernas ligeramente elevadas). 3)Realizar
soporte vital basico (via aérea permeable y signos vitales). 4)Si no se recupera:
solicitar ayuda médica. 5) Establecer via intravenosa con liquidos isotdnicos o
dextrosa al 5% 6) Se administra oxigeno. 7)Trasladarlc al hospital para
diagnéstico y tratamiento.
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9.- HIPOGLUCEMIA.

9.1. Definicion.

La hipoglucemia es una afeccién aguda en la que el nivel de glucosa en sangre
se vuelven demasiado bajos (<50 mg/dL en adultos y <40 mg/dL en nifios),
innecesarios para que las células del cuerpo funcionen correctamente,
despertando asi sintomas a causa de la privacion de azicar en el Sistema

Nerviosos Central.
9.2. Causas.
9.2.1. Causas de hipoglucemia en diabéticos tipo1.

 Excesos en la dosis de insulina.

* Supresion de una comida.

« Ejercicio fisico excesivo.

e Error en la carga de la jeringa o en la lectura de la dosis de insulina.

¢ Alteracion del sitio de inyeccion. El sitio de inyeccion puede hacerse
fibroso, por lo que el médico aumenta la dosis de insulina, y cuando se
aplica el medicamento en una zona sin problemas de absorcién, la dosis
pasa a ser excesiva.

» Tipo de insulina utilizada. Las insulinas humanas tienen una accién un
poco mas corta que las bovinas o porcinas.

» Alteracién en la absorcion de la insulina . La absorciéon se acelera cuando
aumenta la circulaciéon de la zona de inyeccidén, como ocurre en el sauna
por vasodilataciéon cutanea, y el ejercicio fisico cuando se moviliza el

miembro donde se ha inyectado la insulina.
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« Insuficiencia renal. La eliminacién de la insulina se enaltece y se alarga

aln mas su tiempo de accidn.
« Farmacos que potencializan la accién hipoglucemiante de la insulina
como: alcohol, salicilatos, betabloquedarores.

« Alteraciones digestivas o psiquicas.
9.2.2. Otras causas.

e Panhipopituitarismo.

» Enfermedad de Addison.

¢ Alcoholismo.

e En ancianos, las sulfonilureas de 2* generacién, potencializan el efecto
hipoglucemiante, ya que es mas lenta su metabolizacién.

¢ Hiperinsulinismo por algtn adenoma o carcinoma de Langerhans.

« El ayuno prolongado s6lo causa hipoglucemia si se asocia a otra
enfermedad, especialmente a la enfermedad de Addison,
Panhipopituitarismo, o a consumo de grandes cantidades de alcohol.

¢ En bebés y nifios con una anomalfa en cualquiera de los sistemas de
enzimas hepaticas que metabolizan los azucares.

e En bebés y nifios es causado por alimentos que contienen azicares
fructosa y galactosa o el aminoacido leucina.

» En personas que se han sometido a ciertas intervenciones del estémago
desarrollan hipoglucemia alimentaria entre las comidas.

¢ Enfermedad hepatica difusa (por ejemplo, hepatitis virica, cirrosis o

cancer).
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9.3. Manifestaciones clinicas.

Independientemente de la causa de la hipoglucemia, esta se caracteriza por la
triada de Whipple(is), compuesta por antecedentes de sintomas hipoglucémicos,
en asociacion con un nivel de glucosa en sangre bajos, y recuperacion inmediata

tras la administraciéon de glucosa.(15)

La clinica de la hipoglucemia es profusa, con sintomas relativamente confusos,
que pueden dar diversos cuadros clinicos; pero podemos distinguir dos grandes

grupos:

1) Sintomas secundarios a la estimulacion simpatica ¢ Al comenzar la
hipoglucemia el organismo pone en marcha mecanismos de defensa en un
intento de que el cerebro disponga en todo momento de un flujo suficiente de
glucosa para funcionar adecuadamente. Con este objeto se estimula la
produccién y secrecion de varias hormonas (glucagén, hormona de crecimiento,
adrenalina y cortisol) que fisiolégicamente aumentan la glucemia. Pero también
ejercen secundariamente acciones sobre el sistema nerviosos (estimulacién
simpatica), lo cual pone en marcha la denominada sintomatologia secundaria a

la estimulacién simpdtica. Es la que aparece mas precozmente.

2) Sintomas secundarios a la neuroglucopenia (16): Después de la sintomatologia
anterior aparecen los sintomas secundarios a la neuroglucopenia (deficiencia de
glucosa en el cerebro), que ofrece un amplio espectro de manifestaciones en

relacién con la intensidad y la duracién de la hipoglucemia.

~ FEFQIQ T4 v -
=LA LESID NU SA ke 39



& =

Sintomas secundario a la Sintomas secundarios a la
estimulacién simpatica. neuroglucopenia.
= Ansiedad = Somnolencia
= Taquicardia = Cefalea
= Sensacion de hambre * Incapacidad para concentrarse
* NAauseas = Fatiga

= Sudoracién o piel

humeda y pegajosa. Si el proceso continua se van alterando

= Temblor estratos cerebrales cada vez mas

s Yisish boiosa profundos afiadiéndose asi nuevos signos

= Cansancio y sintomas como:
- Paldez = Confusién mental o

¥ liiataticad progresia comportamiento agresivo.

= Hipotermia leve « Espasmos

e = Signo de Babinski

nRdectce quepustie = Respiracién superficial

ser confundido por s |Biadicardia

embriaguez. .
= Hemiplejia

*= Ausencia de respuesta pupilar a la

luz.
= Hipotonia
= Atonia

Los pacientes diabéticos son vulnerables al efecto de la hipoglucemia como
consecuencia del exceso de insulina y del fracaso de la contrarregulacién. Como
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la insulina se administra como inyeccién o infusiébn, no existe ninguna
posibilidad de reducir la concentracion plasmatica de este hormona a medida
que descienden los niveles de glucosa. En las fases iniciales de la enfermedad
insulinodependiente el paciente diabético pierde la capacidad de aumentar la
secrecion de glucagén en respuesta de la hipoglucemia. Por eso, la proteccion

depende de la adrenalina.(9)

La sintomatologia no sigue un estricto orden. Existe una diferente sensibilidad
individual a la hipoglucemia y, en ocasiones, lo sintomas que experimenta un
diabético son personales y muy diferentes de los de otro enfermo (1s).

9.4. Diagnéstico en el consultorio.

Cuando el paciente presente ansiedad, una conducta similar a la embriaguez,
sensacién de hambre, palidez, mareos, piel himeda y pegajosa, e hipotermia,
deben hacer sospechar al odontélogo de la existencia de hipoglucemia,
interrumpiendo asi el tratamiento odontol6gico y realizando rapidamente la
valoracién de la glucemia con el glucémetro o las tiras reactivas, ya que se
cuenta con muy poco tiempo para administrar la glucosa oralmente.

Esta entidad clinica no precisa mucho tiempo para desarrollarse, a diferencia de
lo que ocurre con la cetoacidosis, ya que puede manifestarse sintomaticamente
en pocos minutos y llegar a la muerte si el tratamiento no es rapido. Es por ello
que la deteccién de los sintomas y la valoracién exacta de la glucemia a través
de tiras reactivas son criticos para la prevencién de una hipoglucemia severa.(i6)
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9.5. Tratamiento en el consultorio dental.

I N =

Reconocer la hipoglucemia.

Interrumpir el tratamiento odontelégico.

Colocar cdmodamente al paciente.

Soporte vital basico, si estuviera indicado, ya que el paciente mantienen
el control de la via aérea, respiracién y circulacién si esta conciente.
Administrar carbohidratos por via oral como:

Si esta conciente : agua con aztcar, zumo de frutas, leche con azicar,
caramelos o tabletas de glucosa. Se considera que una ingesta de 15 a
20 gramos de glucosa es suficiente para la recuperacién del paciente,
aunque en ocasiones se puede requerir mas.

Si los sintomas mejoran a los pocos minutos de haber ingerido azucar, el
diagnéstico recibe la confirmacién definitiva. Por lo que se deja que el
paciente se recupere durante 1 hora aproximadamente.

Pero si adn asi sigue la crisis o el paciente no coopera o se encuentra
inconsciente, se solicita asistencia médica, se sigue a administrar por via
parenteral : glucagén, 0.5-1mg por via IM o IV (18) y se observa la
respuesta a los 3 minutos; o si se dispone de ella, 50 ml de dextrosa al
50%, (en nifios 25 ml de dextrosa al 50%)13) . El paciente suele responder
a los 5-10 min. También, se puede administrar pequefias cantidades de

miel, jarabe o azicar en el fondo de saco de la boca.
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Si no se dispone de glucagén o de dextrosa al 50%, se puede administrar
por via IM una dosis de adrenalina al 1:1000, repetida cada 15 min. En

caso necesario. La adrenalina incrementa la glucogenélisis, aumentando

asi los niveles de glucosa en sangre, pero debe utilizarse con extrema

precaucion en pacientes con enfermedades cardiovasculares.(13)

. Se monitoriza al paciente cada 5min. A través de los signos vitales hasta
que llegue la ayuda médica, o en el caso de que se recupere se le da de

alta.
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10.- DIFERENCIAS ENTRE LA SINTOMATOLOGIA DE LA

HIPOGLUCEMIA, CETOACIDOSIS Y COMA
HIPEROSMOLAR NO CETOSICO.
Hipoglucemia Cetoacidosis (18). Coma
(18). hiperosmolar.
Interrogatorio | Alimento Insulina insuficiente, Administracion de
insuficiente, infeccion, soluciones
exceso de insulina, |situaciones de hiperténicas o
exceso de estrés, Interrupcion diuréticos de tipo
ejercicio, en la comida, tiazidas.
combinacién asociaciéon Problemas
farmacolégica con | medicamentosa con digestivos,

salicilatos, alcohol,
betabloqueadores.

coticoesteroides y

diuréticos.

disminucién en la

toma de agua.

Inicio

Después de la
insulina de accioén
corta: inicio subito,
unas cuantas
horas después de
la inyeccion.

Después de la
insulina de accién
larga: inicio
relativamente mas
lento, muchas

horas después de
la inyeccién.

Gradualmente a
muchas horas

Gradualmente en
dias y semanas.




Evolucion

Ansiedad, sudoracién,
hambre, cefalalgia,
dipoplia,
incoordinacion,
hipatonia,
convulsiones, estado
de coma (cefalalgia,
nauseas y
somnolencia,
especialmente en la
insulina de accién
larga).

Poliuria, polidipsia,
anorexia, nauseas,
vémito, respiracién
profunda y
laboriosa, debilidad,
somnolencia, dolor
abdominal, estado

de coma.

Poliuria, polidipsia,
debilidad,
taquicardia, apatia,
somnolencia,
obnubilacién, coma
profundo.

Datos

fisicos

Piel palida, himeda y
pegajosa. Pulso
rapido, pupilas
dilatadas,
hipertension, temblor,
hipotermia leve,
lenguaje furfullante
que puede ser
confundido con
embriaguez. Signo de
Babinski.

Floridos, piel secay
caliente, respiracion
de Kussmaul con
olor dulzén,
disminucion de la
presion arterial,
pulso rapido y débil,
hipotonia de los
globos oculares.

Hipotonia de los
globos oculares.

Hipotensién y
oliguria,
taquicardia, piel
seca. No hay
rubicundez no fetor
cetbnico, afasia,
signo de Babinski.

Datos con
tiras

reactivas

Niveles de glucemia
< 50 o 60mg/dL .

Muestra de orina sin

azucar ni cetona.

Niveles de glucemia
de 300 a 600 mg/dL

La orina contiene
azlcar y cuerpos
cetonicos.

Niveles de
glucemia de 600 a
1000mg/Dl o mas.

La orina contiene
az(car y presencia
casi nula de

cuerpos cetodnicos.
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HIPERGLUCEMIA.

Cuando hay déficit de insulina se altera el mecanismo de almacenamiento de la
glucosa, inhibiendo el transporte de glucosa hacia la célula, provocando el
incremento de las hormonas contrarreguladoras (glucagén, adrenalina, cortisol y
del crecimiento), las cuales son catabdlicas, es decir revierten los procesos
fisiolégicos promovidos por la insulina; aumentando asi la liberacién de glucosa

en sangre. Esta a su vez causa una carga osmética aumentada.

En la cetoacidosis los valores de glucosa en sangre van desde 300 a 600mg/dL;
y en el coma hiperosmolar no ceténico son de 600-1000 mg/dL, sino hasta mas,
lo que provoca una funcién renal deteriorada, conduciendo a la excrecidn

disminuida de la glucosa.

POLIURIA.

La hiperglucemia causa una diuresis osmética cuando el nivel de glucosa en
sangre supera el umbral de absorcién renal, de aproximadamente de 160-180

mg/dL, dando como resultado la glucosuria.

Dado su elevado peso molecular, la glucosa urinaria arrastra consigo, mediante
osmosis, grandes cantidades de agua y los electrolitos Na+ K+; dando como
resultado: deshidratacién, hipotensién y taquicardia refleja y sensacion de sed.

En el coma hiperosmolar no ceténico, la pérdida de liquidos va desde 8 a 12
litros; por lo que la diuresis prolongada da por resultado hipovolemia y

deshidratacion hiperténica.
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La deshidratacion extracelular es el elemento mayor del cuadro que viene

determinada por hipotonia de los glébulos oculares, hipotensién y oliguria. La
deshidratacién intracelular estd constantemente asociada, con sequedad de

mucosas.
SENSACION DE HAMBRE.

En la hipoglucemia, la presencia de un exceso de insulina hace que las células
dependientes de insulina (musculo, tejido adiposo, etc.) capten mucho mas
réapido la glucosa y de esta forma almacenarla. En el diabético
insulinodependiente, se administra una inyeccién de insulina exégena, en la que
no existe posibilidad de reducir su concentracion en el plasma conforme
disminuye las concentraciones de glucosa en sangre perdiendo asi la capacidad
de aumentar la secrecién de glucagén, que es la hormona de primera eleccién
en la inanicién celular; por lo que el sistema nervioso activa el centro de
alimentacién estimulando asi la sensacion de hambre como recurso para

generar los nutrientes necesarios para obtener energia.

Coma hiperosmolar.- Es provocado por la insuficiente cantidad de insulina y el
aumento de la glucosa en sangre, que hace que la captacién de glucosa por
parte de la insulina sea deficiente. Por lo que el organismo, recibe mensajes de
que el cuerpo no tiene los suficientes elementos para producir energia,
manifestandose asi la sensacién de hambre, dando a la vez la polifagia.

Cetoacidosis.- Para esta complicacién es todo lo contrario a las dos anteriores.
Ya que en vez de dar polifagia se presenta la anorexia, que esta dada por la
presencia de la cetonemia (acidos B-hidroxibutirico y el acetoacetato en sangre)
que son acidos fuertes al pH del plasma, dando lugar a la falta de apetito, dolor

abdominal y vomitos.
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CETONEMIA.

En la cetoacidosis, la deficiencia de insulina activa las hormonas
contrarreguladoras; pero soélo el glucagén y las catecolamidas aumentan la
lipolisis en el organismo (lo que da pérdida de peso), dando como resultado un
aumento de los acidos grasos libres para convertirse en cetonas en el higado.
La disociacion de iones hidrégenos de los cuerpos cetdnicos circulantes causan
el desarrollo de la acidosis y descenso del valor de bicarbonato en suero. Al
aumentar los niveles de cetoacidos el pH desciende por debajo de 7.3, lo que
lleva a hiperventilacién, en un intento del organismo de elevar el pH mediante
alcalosis respiratoria (respiracion de Kussmaul). La vasodilatacién periférica y el
colapso vascular puede ser resultado de la acidosis, la rubicundez de la cara y la
hipertermia.

En el coma hiperosmolar no cetdnico, los niveles de insulina son suficientes para

detener la lipolisis, pero no la hiperglucemia.

ESTIMULACION SIMPATICA.

Al comenzar la hipoglucemia el organismo pone en marcha mecanismos de
defensa en un intento de que el cerebro disponga en todo momento de un flujo
suficiente de glucosa para funcionar adecuadamente. Con este objeto se
estimula la produccién en primer lugar de adrenalina por parte de las glandulas
suprarrenales y de ciertas terminaciones nerviosas, lo cual pone en marcha la
denominada sintomatologia secundaria a la estimulacién simpatica: piloereccion,
ansiedad, hipertension, taquicardia, hipotermia leve, temblores, palidez.
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En cambio, en el coma hiperosmolar no ceténico y en la cetoacidos, la

adrenalina no es el primer recurso para regular la glucosa sino el glucagén, es
por ello que no se manifiesta de primera intencién la estimulacién simpatica.

SINTOMAS NEUROLOGICOS.

En la hipoglucemia se desarrollan una serie de perturbaciones neurolégicas
(neuroglucopenia), que van en relacién a la concentracién de glucosa en sangre
(<50 mg/dL). Esto depende a la parte del cerebro que se este afectando por la
falta de glucosa como fuente de energia; dando como resultado: dipoplia,
problemas para concentrarse, convulsiones, signo de Babinski, lenguaje
furfullante.

Se han hechos estudios en personas diabéticas en donde la hiperglucemia es
superior a 270mg/dL en los que provoca un retardo de las funciones
cognoscitivas (obnubilacién), no se sabe aun bien su mecanismo. Pero para la
cetoacidosis y la hiperosmolalidad no cetdnica puede llevar a coma por la
gravedad de deshidratacién o de la acidemia, en el caso de la cetoacidosis.
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11.- Conclusiones.

La importancia de conocer las diversas complicaciones en la diabetes tipo 1 es

mas que nada enfocarla a prevenir una urgencia médico-dental.

Y es por ello que una de las mejores formas de prevenir una urgencia es
realizando una buena historia clinica para cada paciente en la primera cita y
notas de evolucién para su actualizacién en cada sesién del tratamiento, en
donde el odontélogo tiene la capacidad de diagnosticar una diabetes no
diagnosticada o alguna complicacion de la misma a través del interrogatorio.

Recordemos, que en un paciente insulinodependiente esta bajo tratamiento
insulinico, y que depende, mas que nada, de la dosis y los niveles de insulina
en sangre para su control metabdlico. Cuando éste es alterado, pueden
desarrollar una hipoglucemia o una cetoacidosis diabética, y en menor medida

un coma hiperosmolar no cetdsico.

El diabético Tipo1 es mas vulnerable al efecto de la hipoglucemia como
consecuencia del exceso de insulina y del fracaso de la contrarregulacién. Es
por ello que la deteccién de los sintomas y la valoracién exacta de la glucemia a
través de tiras reactivas o el glucometro digital son criticos para la prevencion de
una hipoglucemia severa; ya que esta entidad clinica no precisa mucho tiempo
para desarrollarse, a diferencia de lo que ocurre con la cetoacidosis, ya que
puede manifestarse sintomaticamente en pocos minutos y llegar a la muerte si el

tratamiento no es rapido.
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Los signos y sintomas que nos pueden ayudar para diagnosticar la hipoglucemia

son:

+ Niveles de glucosa inferiores a 60 0 50mg/dL.

+ Piel himeda y pegajosa.

* Leguaje furfullante, que puede ser confundido can embriaguez.
* Taquicardia.

¢ Hipotermia

s Cambio en su conducta.

e Sensacion de hambre.

+ Cefalea

e Ansiedad.

En cambio, para que se presente la cetoacidosis o el coma hiperosmolar se
necesitan dias o semanas para que se presenten como tal el cuadro clinico. Es
por ello la importancia de realizar un pequefio interrogatorio en cada cita para
detectar cualquier anomalia en nuestro paciente y asl remitilo a su
endocrindlogo, o para el diagndstico presuntivo de la urgencia, recordando que
una de las causas para que se desarrolle la hiperglucemia es el estrés que se
provoca dentro de la consulta adontoldgica, por lo que el manejo de un paciente

diabético es disminuir el tiempo de las sesiones y del estrés.

Para ambas complicaciones (cetoacidosis y coma hiperosmolar no cetésico), las
pistas diagnésticas, nos llevaran a la existencia de una hiperglucemia y a la
cetoacidosis, ya que el diagnostico diferencial y definitivo solo lo puede dar las

pruebas de laboratorio de un hospital.
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Las pistas diagnésticas son:

= Piel seca y caliente.

= Respiracién de Kussmaul.

= Olor del aliento afrutado o dulzén.

= Tensidn arterial normal o baja.

= Presentacién de la triada: Poliuria, Polidipsia, Polifagia.

= Signos de deshidratacién: vomito, nauseas, oliguria.

= Hiperglucemia.
a) Niveles de glucemia de 300 a 600 mg/dL para la cetoacidosis.
b) Niveles de glucemia de 600 a 1000mg/DIl o mas para el coma

hiperosmolar.

Por ultimo, las caracteristicas clinicas para los tres tipos de urgencias son casi
parecidas, a excepcidn de los niveles de glucosa en sangre, que seria la Unica
diferencia fidedigna que tenemos para su diagnéstico en el consultorio dental.
Pero como mencionamos anteriormente la hipoglucemia es una entidad que se
desarrolla en cuestién de minutos que sino se lleva rapidamente un tratamiento
(administracién de carbohidratos) puede pasar a la muerte. Es por ello que si se
tienen alguna duda sobre su diagnéstico se trate la urgencia como si fuese una

hipoglucemia.
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