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INTRODUCCION

Con. frecuencia, el Cirujano Dentista se encuentra -
con paéientes que sufren enfermedades como la Diabetes.y la
Tuberculosis. Por 1o cual, es importante para la profesién
el conocer 190s problehas que pudieran presentarse cn el con

sultorio dental, asi como el conocimiento de la Terapéutica
empleada para cada caso.

Una de las manifestaciones que se nos pueden presen-
tar es EL COMA DIABETICO o en su defecto una HIPOGLICEMIA,-
por lo tanto, debemos tener conocimiento de las té&cnicas te
‘rapéuticas de emergencia para resolver estos problemas mien

tras &ste es referido a un centro hospitalario o con su mé-
dico.

Debemos tener en consideraci6n que el "stress" de

sa

berse en una consulta dental, influyec en gran parte para au
mentar o disminufir los niveles de glucosa normales.

También hablaremos de la frecuencia con la que el Ci

rujano Dentista puede detectar con afos de anterioridad,
una Diabetes aGn no maniiesta clinicamente.

En lo que respecta a 1a Tuberculosis, es necesario -



Gran cuxdado debe tener el Clrujano Dent1sta, al ex-
plorar ‘a cualquler paciente, prev1n1endo que §ste pudlera -

tener alguna enfermedad contagiosa, -y que no ‘menciond en la
Hxstorla‘C11n1ca.

‘Conoc1endo»sintomas de estas enfermeda-
des ‘asi como.su terapfutica podemos deducir la enfermedad--
_que padece al referir el paciente los medicamentos que in -

giere asi como las manifestaciones que presénte en la cavi-
dad bucal, '



o DIABETES MELLITUS




DEFINICION GENERAL

Es una enfermedad crémnica . metab6lica hereditaria, -
caracterizada por una disminucifén en la produccidn total o-
parcial de insulina, que trae como consecuencia un desequi-

1ibrio en el metabolismo de los carbohidratos, lipidos y -
proteinas.

Se manifiesta en su forma completa por debilidad, --
lacitud, pérdida de peso o dificultad de crecimiento, ceto-
sis, acidosis y desintegracibén proteinica.

ET10LOGTIA

Actualmente la idea que predomina, es que el enfermo
nace diabético.

Es una enfermedad hereditaria de carficter recesivo.

El factor hereditario es intrinseco y es el mis im -
portante, sin embargo, hay también algunos factores extrin-
seces que intervienen como:

LA ALIMENTACION.



Unl 1ngesti6n ricn Cn Hidratos de Carbono puede ace'
. lerar 1a apar1c16n clinica de 1a Dxabetes.t

JUn,fac,ori ntrin eco es 1a OBB IDAD,
1a Repﬁblica Mexxcnna,’se ha* observado que los alimentos .
més econbmicos contlenen gran cant1dad de - Hidratos de Carbg

no, por lo cual ha tenido gran aumento en el indice de dia-
bétxcos en México.

El término prediabftico, es una etapa en la cual el-

paciente ya tiene: la carga hasta la primera hiperglucemia;
“gsta puede ser desde que nace el paciente hasta los 40 afios

aproximadamente, sin embargo, sin que presente ninguna anor
‘malidad,

CLASIFICACION Y PATOGENIA

La Diabetes Mellitus clinica representa un estado de
trasto~no del metabolismo caracterizado por hiperglucemia -
inapropiada. Puede ser el resultado de un nGmero de causas

y a la fecha no hay una clasificaci6n de tipo diagn6stico -

que sea de aceptacidn general, porque los mecanismos etiold
gicos no son alin comprensibles con claridad. La experien -
cia acumulada a lo largo de los afios, ha hecho obvie que 1a

insulina juegue un papel clave en la regulacién de los nive

les de la glucosa de la sangre., El desarrollo de técnicas-
especificas de radioinmunoanilisis para medir los niveles -

circulantes de insulina ha proporcionado un medio de clasi-
ficacién de la Diabetes en dos tipos principales: 1) Hiper
glucemia causada por ausencia o disminucibén de la secrecibn
de insulina de las células beta pancrediticas en respuesta a

glucosa (Diabetes Insulinopénica) y 2) Hiperglucemia a pe-
sar de secrecién normal de insulina o incluso sobre normal

en respuesta a glucosa (Diabetes Insulinopletbrica)

en el caso de <




Una forma severa. qne ocurre mls comunmente en )ﬁve-
nes pero también ocasionalmente en adultos, espec1a1
mente los no ‘obesos y aquellos ya de edad
hiperglucemxa aparece por. primera vez. Es un désor-
den metabSlico en:el cual la insulinua circulante es-
ta pract1camente,ausente. y la Hiperglucemia no res-
ponde a todos los estimulos insulinogénicos.

cuando la

Por lo
tanto, no requiere insulina exfgena para ser reversi

ble el catabolismo, evitar cetosis y hacer descender
el nivel de glucosa en sangre.

Una forma mis leve ocurre predominantemente en' adul-

tos aunque ocasionalmente en jfvenes, Algunos de es
tos pacientes son obesos pero la mayoria no lo son.-

Las caracteristicas metabflicas son menos prominen -

tes y es mesurable la insulina clirculante aunque a -
menudo en cantidades disminuidas,

La fase tcmprana de la liberacifn de insulina esti -

embotada o asuente en respuesta a la glucosa; sin embargo,

puede inducirse a menudo en respuesta a otros estimulos in-

sulinogénicos tales como la administraci6n rfpida intraveno

sa de sulfonilureas,

glucagon o secretina, No requiere ha-

bitualmente terapéutica con insulina para evitar cetosis, -

y en muchos casos la hiperglucemia responde a los agentes -

hipoglucémicos orales o a veces a la diota sola.

La Diabetes Insulinopénica debido a defecto de la



,qfuncibn de ‘las células beta pancrelcicas, puede ser dcbidd“
L luchas causas.,* :

,{en 1: producciﬁn de ciertas :acro‘b
e ! lbculls pueden 1n erfer1r con adecuadn sintesis, almacena

Mmiento ] 11berac16n de 1nsu11na o las células beta estdn -

‘.1ncapacitadas para reconocer las sefiales de gluco*a o hasta
'__parl contestar normalmente.

~Los factoreskéxtrinsecos'que afectan la funcién de -
1as células beta‘incluyen‘virus qeu causan dafios tales como
los de las parotiditis o el virus coxsackie B, por citoxi -
nas destructivas y anticuerpos liberados por inmunocitos
sensibilizados; o por autodigestitn en el curso de tras -

tornos inflamatorios que involucren el pincreas exbcrino ad
yacente.

De hecho, estos tres mecanismos podrian contri -
buir al desarrollo de Diabetes despubs de ciertas infeccio-
nes virales tales como crejones, los cuales, ademis de ser-
betacitotropicos también causan pancreatitis ex6crina y son
estimulantes poderosas de respuestas de tipo inmunec

Un defecto genético subyacente en la respuesta o en-
la funci6n de las células beta puede predisponer al desarro

1lc de una falla de las c&lulas beta después de la infec -
cién viral.

B. DIABETES (TIPO II) INSULINOPLETORICA

Este tipo de Diabetes refleja un desorden extrapan -
créatico y asi mismo, representa un aspecto de trastornos

Se caracteriza por ser una Diabetes Ligera no cetdsica,
principalmente en adultos.

El problema primario parece originarse fucra del pin

creas como resultado de la accidn incfectiva de la insulina




._tos»englas formas 1xgeras de este trastorno Lh obes1dad -‘

es comGn en este tipo de d1abetes como un resultado a lain

gestifn: exagerada de calorfas. En pacientes obesos la in -

sensibilidad 1nsu11nica se correlacxona con adip051tos so -
‘bredistendidos pero el h!gado y las c8lulas musculares tam-
;«b1én resisten el dep551to de- glucégeno adicional .asi como -

“de triglicéridos en sus saturados depésitos de almacenamien
to. '

Dos mecanismos principales que han propuesto para ex

plicar 1a insensibilidad tisular observada a 1a insulina en
la obesidad: 1la sobrealimentacién crénica puede conducir -

ya sea a (1) sobredistensidén de los depbésitos de almacena -
miento, con capacidad reducida para liberar nutrientes de -
1a cirrulacibn, o (2) sostenida estimulacién e hiperinsuli-

nismo de las cé&lulas beta que en si mismo induce insensibi-
lidad del receptor a la insulina.

A pesar del mecanismo, una reduccidn de la sobreali-
mentacifén puede interrumpir el ciclo. En el primer caso, -
retarda ta sensibilidad normal tisular a medida que los de-

pbsitos de almacenamiento se hacen menos distendidos, mien-
tras que en la segunda situacién la dieta restringida redu-
cirfa la estimulacién insular de la liberaci6tn de la insuli

na, y restaurando los sitios receptores de insulina y mejo-
rando la sensibilidad tisular de la insulina,

En adicién ¢ la obesidad, enfermedad muscular créni-
ca (por cjemplo, distrofia mioténica), y cnfermedad del hi-
gado, se¢ han asociado en la intolerancia de carbohidratos -

e hiperinsulinismo en respuesta a glucosa




riés rlnsulina estﬂ deterioriadl;

: Con exceso de glucocor-f
: ticoxdes, catecolaminas o glucagon el incremento de 1la sa-

‘1ida’ hepAtlca de. glucosa. es un’ factor contrxbutorio'

en -~
- el caso de las catecolaminas, la 1iberacidn disminuida de -

,insu11na es un factor adicionnl en 1a producc16n de . intole-

'.’ranc1a a carboh1dratos.

SINTOMAS GENERALES
Poliuria
Polifagia
Polidipsia

Pérdida de peso o pérdida de la funcibn
Debilidad general

El paciente diab&tico presenta por lo general altas-

cantidades de glucosa en la orina (perdié&ndola) Mucha sed
por la pérdida de liquido y puede perder glucosa por lo que
le falta energia. En determinado momento empieza a perder-

peso debido a que los 6rganos no estfin trabajando correcta-
mente, con esto el 6rganc empieza a tomar energia de otras-

fuentes como proteinas y lipidos, entonces el paciente em -
pieza a perder peso.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y EVOLUCION

Si la diabetes tiene origen genético, la enfermedad-

existe desde la concepcibn aunque clinicamente puede no ma-
nifestarsec durante afios.



juveniles y:fornls de“conienzo de la -ndﬁfez"

E1 comienzo jhienil'implicﬂ'que Queda mucho tiempo -

de enfermedad para que vaya evolucionando y or1g1ne compli-
caciones vasculares., La diabetes comienza. tardia y puede -

tener menos oportunidades para que tales compllcaciones apa

- ‘rezcan.

Sin embargo, suele suceder que en los casos de diabe

tes juvenil el tratamiento es de mayor dificultad, debido a
1a inestabilidad durante el molesto tratamiento.

El principio puede ser tan lento e inadvertido que -
el diagndstico sélo se establezca al descubrir incidental -

mente la glucosuria, en ocasién de un anflisis sistémico de
orina.

En algunos casos se manifiesta m4s agresivamente con
polidipsia, polifagia, y poliuria sin otros sintomas.

La combinacidn de apetito y pérdida de peso debe sos
pechar de diabetes.

M4s tarde, la acidosis produce disnea, anorexia, niu
seas y vomito.

Finalmente, la depresifn mental progresa tanto hasta
el coma, la deshidratacibn disminuye tanto ¢l volumen san -

guineco que produce choque y aparece el cuadro completo de -
cetoacidosis diabética y coma.

Todo paciente pucde interrumpir la evolucién de su -



ST D1A G-N os Ti1Co

La enfermeded puede diagnost1carse en periodo laten-
-te; aunque puede sospecharse por 1los antecedentes familiares,
-‘81 periodo precllnxco episod:os reversibles de glucosuria-

justifican una nctitud de sospecha, pero solamente cabe el-
‘-’diagnéstxco de prediabetes.

La diabetes puede d2scubrirse con seguridad cuando -
se ha demostrado metabolismo anormal de los hidratos de car
bono en pacientes que no se hallan sometido a situaciones--
de alarma, o cuando se ha producido acidosis diabética.

El diagnéstico puede comprobarse demostrando una con
centracidén sanguinea de glucosa verdadera mayor de 120 mg.-
por 100 ml., (130 x 100 ml.) en suero.

Utilizando diferentes tipos de anfilisis:

1)  Curva de tolerancia a la glucosa
2) Benedict

3) Somogey y Nelson

y otros mis.

PRONOSTICO

Aunque el defecto metabSlico suele poderse controlar

ficilmente, la mayor parte de diabéticos presentan seflales-

de complicaciones ‘rasculares despuls de 15 aflos o mis de ¢



- Anélisis de Orina

lClucoSuria. La modifica;iﬁnlde la prueba de Bene

d1ct llamada Clinitest (R)‘propofciona'una eStimaciGn ripi-
da,’ f&cil Yy semlcunntztatlva del grado de glucosurxa.
_requiere 0.25% de glucosa-en la ‘orina para que se vea una -
“huella de reaccién’ (verde), y la progresién de los colores-

.desde amarillo hasta rojo ladrillo, indica una concentra
cién de 2% de glucosa o mis.

Se -

Cuando existen grandes canti-
dades de glucosa, la prueba puede modificarse de talmdo -

que 2 gotas de orina con 13 gotas de agua permitirfin estima

ciones de concentracidn de glucosa por cencima de 5% usando-
una escala especial de colores.

Un método mis especifico y conveniente es la tira de
papel impregnada con glucosa-oxidasa y un sistema cromégeno
(Clinistix (R), tal como sucede igualmentc con alkaptonuria
también, pero los métodos de glucosa-oxidasa dan resultado-
negativo., Es de significacién clinica la observacién de -
que estas pnderosas substancias reductoras, al interferir -
con la reaccién de color, pueden e¢vitar la deteccidn de glu

cosa en la orina de los diab&ticos cuando usan tiras de pa-
pel con glucosa-oxidasa.

Cetonuria. La deteccién cualitativa de cuerpos cetd

nicos puede hacerse con pruebas nitroprusidicas Acetest (R)
o Kestostix (R), pero se fracasa al detectar el dcido b-hi-
droxibutirico, mids comGn, que carece un grupo cetbénico

Procedimientos de pruebas de sangre




_‘una hora después de la recoleccibn.

" oxidasa y de la orthotolidina son més confiables, con un

Metodolog!a y: glucosa nornal en’ ayunas. Puade usur~

‘se plasma o suero de:i’estras de sangre venosa y tiene la -

endier e o rito y que refle’”'
lja la con entracién de glucosa .
“1os- tejldos.

;la cual. estin expuestos
El fluoruro ant1culgu1ante en el tubo- ‘colec

tor evxta 1a glucollsis enzimitica por los Corpasculos de
1la sangre.

Si .se usa suero, las muestras deberin refrlge
rarse y -separarse de los.corpiisculos dentro del térmlno de-

Los métodos de glucosa

rango de valores normales que va‘de 60-90 hg/100 hl, los -~
métodos con suero o plasma dependientes de reduccién de oxi

geno por hierro dan valores ligeramente mis altos (hasta -
110 mg/100 ml).

Glucosa del plasma,

Las pruebas en plasma mis que -
en orina,

son preferibles para la deteccifn del diabético -
no identificado. Las determinaciones en plasma en ayunas -

nos recomiendan para muestreo, debido a su insensibilidad

Sin embargo, si estdn elevadas por encima de 120 mg/100 ml,
son de gran significacidn. Una prueba de glucosa en sangre
dos horas después de una carga estandar de carbohidratos re

presenta el procedimiento de muestreo mis sensible, disponi
ble.

Prueba de tolerancia a la glucosa. 8i la glucosa -
del plasma, en ayunas estd por encima de 120 mg/100 ml, una
evaluacién ulterior con una dosis de¢ glucosa, de prueba, es

raramente necesario. Si el nivel de muestreo de glucosa en

plasma después de una carga de glucosa es mayor de 120mg/ -

100 ml deberi hacerse una prucba estandar de tolerancia a -
la glucosa. Esta consiste en la administracién de 100 mg

de glucosa en 300 ml. de agua después de un ayuno de toda -
la noche cn sujetos que han estado recibiendo por lo menos-



y didréucos.

recomxenda el USPHS es uno- de varios métodos dxsponlbles
. para 1a 1nterpretac16n de resultados.

Los ‘puntos’ se: asig -
nan de .la manera siguiente:

nivel de glucosa del plasma, -
en ayunas, por encima de 125 mg/100 nl:

195 mg/100- ml a las' 2 horas 1/2;
ml. a las 3 horas: 1,

1; por encima de-
por ‘encima de 125 mg/100-

Un total de 2:puntos o mis se consi-

deran diagnbéstico de tolerancia anormal de carbohidratos.--
En estos casos, la medida de los niveles de insulina duran-

te las primeras 2 horas puede usarse para clasificar al pa-

ciente asi como para seleccionar la terapéutica., El suero-
o el plasma se separan dentro de los 30 minutos siguientes-

a la recoleccibn y congelados. Los niveles normales de in-
sulina oscilan de menos a 25 micro U/ml en ayunas y de

S$0-130 micro U/ml en una hora y habitualmente regresa a ni-
veles por debajo de 100 micro U/ml a las dos horas. Un va-
lor por debajo de 150 micro U/ml a una hora y menos de 100
micro U/ml a las 2 horas en presencia de hiperglicemia sos-
tenida implica insensibilidad de las cé&lulas beta a la glu-
cosa como causa de la hiperglicemia, mientras que niveles -
substancialmente por encima de 100 micro U/ml a estos tiem-

pos sugiere no respuestas de los tejidos de la insulina.

-- Mielometria capilar (biopsia del mfisculo cuadriceps)
La membrana basal de los capilares del tejido muscular ecs -
quelético del drea del cuadriceps estf anormalmente engrosa
da c¢n todos los casos se manificesta diabetes espontinen on-
adultos con hiperglucemia en ayunas de 140 mg/100 ml o més

’
pero normal en estados adquiridos de intolerancia o carbohi

El s1stema de puntos de Wllkerson tal como--"



:dratos debido a; pancreatitis, slndrone de cush1ng,

o’febéfg“
'_nocitomn.n- T

’DefiniciGdfeanqhbr31 ﬁ"‘

Hay demasxadu glucosa y poca a insuficiente insu11na,
entonces se debe adn1nistrar un poco. de insulina. -

Sintomatologia:

Néuééas

vémito

Dolor abdominal

Aliento caracteristico cétonico
Dolor de cabeza

Sed intensa

Debilidad

En cierto tiempo el paciente no ha ido a orinar

Después son mfs notables los sintomas con:
Baja de presidn arterial

Mucho sueiio

Pérdida de la conciencia

ESTADOS DE HIPOGLUCEMIA

Definicién: hay hipoglucemia cuando la concentra -

cibn de glucosa en sangre disminuye por debajo de 50 mg x -
100 ml.

Manifestaciones clinicas:

Se presentan en dos formas diferentes pero no exclu-
sivas:



“1)  Una manifiesta por anomalias del sistema nervio-

2) Por descarga aqic‘n’é’fiici

La respuesta nornni ‘a. la h1pog1u, nia es una secre--
'g'c16n nas1va de adrenalina.‘

Es cgiac:eristico»gl cuadro de la hipoglucemia con:

1) Taquicardia
2) Ansiedad
3) - Sudoracidn
4) 'Palidez
5)

Aumento de la presién arterial "hipertensibén'

de
ye

la concentracidén de glucosa en sangre hasta disminuirlo a -
lo normal.

Cuando 1la hipoglucemia se desarrolla lentamente pue-
haber sintomas neurolégicos; cuando la glucemia disminu-
muy ripidamente puede haber descarga simpitica antes que

Como la ingestibn de hidratos de carbono puede supri
mir 1a hipoglucemia con frecuencia es un sintoma el hambre,

sin embargo, algunos pacientes experimentan nfiuseas mis. que
deseco de comer.

DIAGNOSTICO

Debe sospecharse hipoglucemia cuando hay coma sin -
causa conocida o episodios periddicos de confusién, convul-

siones, sintomas adrené&rgicos, debilidad o hambre inadecua-
da.

El nivel de glucosa en ayunas en ocasiones puede es-




Es cuando- la glucem1a esté. por dehnjo de SO ng x 100 3
‘ml por 90 a 180 min. después de la 1nyeccxén.

El principal’ problema dxagnéstxco es d1st1nguir en -
tre causas orghnicas de hipoglucemia (tumores secretores de

insullna de células de 1los islotes o ‘sarcomas retroperito -
neales y 1la enfermedad funcional)

Los sintomas debhipoglucemia "funcional" suelen ocu-
rirr 2 6 3 horas después de una comida mientras que los cau

sados por tumores pueden presentarse en la noche o a medida
que la actividad del tumor es mayor.

TRATAMTENTO

Debe tomarse de inmediato una prueba de sangre para-
determinar la glucemia y después se administra glucosa.

Es preferible la via venosa y debe inyectarse cuando
menos 25 gr.

Puede mantenerse a goteo continuo de glucosa
al 5% para

suministrar 12 gr. por hora,

Si no es ficil el tratamiento de glucosa por via ve-

nosa y el paciente puede delgutir resultard fitil cualquier-
clase de bebida endulzada. Sin embargo, no debe forzarse -
la ingestib6n de liquido en pacientes comatosos.

En caso de urgencia, puede ser Gtil administrar adre

nalina (1 mg. por via subcutfineca) o glucagon (5 mg. por via
musuclar o venosa).




lureas'y las b:guanids Su’ nodo de“accibn e baitunte dx-*'

ferente, y. exxste consxderable controvers1a sobre su meca -
nismo de acc16n, 1ndicac1ones terapéuticas y especxalmente
~'si son seguros para usarlos a largo plazo.

- sm.mu LUREAS

Este grupo de drogas contiene un nﬁcleo dcido sulfo-
nicourea que puede mod1ficarse por sustituciones quimicas -
para producir agentes que txenen acciones cualitativas se--

vméJantes pero que difieren ampiiamente’eﬁ;su potencia.

El mecanismo de accifn de las sulfonilureas adminis-
tradas ripidamente, debido a su accibn insulinotrépica (e -
fecto insulinotropo), sobre las células beta del pfncreas.
Sin embargo, permanece no claro si esta bien documentada ag
ci6én "aguda" puede también explicar el efecto hipoglucémico
de las sulfanilureas despnés de su administracién crénica,

El decidir cuil tipo de paciente diabético debe tra-
tarse con sulfanilureas requiere no s6lo un claro entendi -

miento de la disfuncibn metab&lica en un paciente en parti-
cular, sino también una exacta apreciacidn del mecanismo de
accién de la droga, de sn eficiencia y de su grado de segu-
ridad para uso a largo plazo.

Actualmentc, las sulfanilurcas no estfin indicadas c¢n

el tipo juvenil de diabetes, propenso a la cetosis, insuli-
nodependiente, ya que estas drogas parecen estar suspendi -




_e el hombre, especxalnen e si; estﬁ confxrmnda 1a

cibn de glucagon pancrbatico, su ut111dad como ayudante de-
‘la terapéutlca de la insulina mereceria Una revalorizaczén.

El. tlpo de paciente en quien las sulfon11ureas pare-
ce ser mas apropiado es- el diabético no obeso, 1nsu11nopéni

co ligero, de principio en la madurez, en quien la adminis-
tracidn estimulacidn aguda de glucosa.

El uso de este grupo de agentes probablemente es mg-
nos justificable en los diabéticos obesos, ligeros, y en =
otros casos con insensibilidad periférica a niveles de insu
lina circulante que ya Son super-normales, y en quienes do~

berd hacerse énfasis primordial sobre la reduccidn del pesoc
corporal.

TALBUTAMIDA (ORINASE (R)})

Se encuentra en forma de tabletas de 500 mg. Es ri-
pidamente oxidada en el higado a una forma inactiva y su

efecto gproximado es reluativamente corto (6-10 horas)

La-
talbutamida se administra mejor probablemente, en dosis di-

vididas tales como 500 mg.

antes de cada alimento y a la hg
ra de acostarse;

sin embargo, algunos pacientes requicren-
solamente 1 a 2 diarias.

Las reacciones téxicas agudas son muy raras y consis
ten en erupciones cuténeas que ocurren sblo ocasionalmente.

La hipoglucemia prolongada se¢ ha visto e informado -

raramente en su mayoria e¢n pacientes mayores, que cstin su-

jetos a ciertas drogas tales como: dicumerol, fenilbutazo-

dxsmxnu -



'lna de" tabletas de 100 y 250-mg.

po

La cloropropamida (Dxabxnese (R)) se encuentra en for

‘Esta droga; con una vida -

‘madia de 32 horas es lentamente metabollzada con aprOX1nada

mente un 20 a 304 excretada, sin Lambios, en la orina.

Pue
de tamblén

obrar reciprocamente con las drogas citadas a -
prop051to de la tolbutam1da (Orinase (R}) que dependen del-

catabolismo oxidativo hepdtico y estd contraindicada en pa-
cientés con insuficiencia hepitica renal.

La dosis promedio de mantenimiento es de 250 mg. dia

riamente, dada como dosis Gnica en la mafiana Las reaccio-
nes de hipoglucemia prolongada son mucho més comunes que --

con la tolubutamida, particularmente on pacientes de edad,-
en quienes la cloropropamida deberf ser monitorizada, vigi-
lada con especial cuidado. Dosis en exceso db 250 mg a ~--
375 mg al dia aumentan el riesgo de ictericia, que no ocu -

rre con la dosis habitual de 250 mg al dfa o menos. Una -
recaccién semejante a la que produce el disultiridn puede ocu

rrir cuando sc ingiere alcohol.

ACETOHEXAMIDA (Dymelor (R))

Se encuentra en forma de tabletas de 250 mg. y 500 -
Su accidén dura aproximadamente 10-16 horas, siendo asf{

intermedia entre la tolbutamida y la cloropropamida
sis

mg.

La do
usual es de 0.25 - 1.5 gr al dia en una o dos dosis, -
El metabolismo en el higado es ripido pero el metabolismo -

producido permanece ac*ivo. Los efectos colaterales son si
milares a los de las otras drogas.




chnuRIDE"‘(M_i'c’fana”se (R))f»

El nés nuevo de estos compuestos fue reC1entemente -
.Jrintroduc1do ‘en. Europa y estd siendo considerado su uso en - =
U ULSLVAS Aunque es mis potente que. “las otras drogas no exis
‘te diferencias cualltatxvas en su.accién, y &ésto no ha sido
documentado.  La dosis efectiva varfa de 2.5-20 mg; el no-
‘estar familiarizado.con su potencia (100} veces mis potente
que la tolbutamida de réaccicnes'hipoglucémicas severas, €3
pecialmente en pacientes con enfermedad cardiovascular, en-
qu.enes la hipoglucemia puede acarrear un riesgo especiél.

BIGUANIDAS

El Fenformin (DBI (R)) en los Estados iUnidos de Nor-
teamérica, tal vez Debeone en México (Meltrol (R)) es la
tinica biguanida disponible en USA para uso clinico. Desde-

1957 ha permanecido evasiva una satisfactoria explicacién -
de su mecanismo de accidn,

ble de investigacién.

a pesar de un esfuerzo considera

Su efecto en bajar la glucosa sanguf
nea no depende de estimulacidédn sobre las células beta,

La glucosa no baja en sujetos normales después de
una noche

de ayuno, pero los niveles de glucosa postpran -

dial son considerablemente menores durante la administracién
de fenformin. Los pacientes con diabetes de principio en -

la madurez, tienen glicemia considerablemente menor en ayu-

nas, asi como también la hiperglucemia postprandial despué




Los mecanismos que se han propuesto comunmente al
‘tratar de explicarsa el modo de actuar, 1nc1uyen-

R

Estimuléciﬁn direCfa‘de la glﬁcdlisis en tejidos pe-
riféricos con una remoc16n aumentada de la glucosa -
‘de la sangre.
"2.' Gluconeogénesis hepdtica reducida, .y
3.

Un retardo de la absorcién de la glucosa del sistema
gastrointestinal,

EFICACIA Y SEGURIDAD DE LOS AGENTES FARMACOLOGICO3

Mortalidad Cardiovascular:

El programa de diabetes del grupo universitario --
(UGDP)} dié la informacién de que el nGmero de muertes debi-

das a enfermedades cardicvasculares en pacientes diabéticos
tratados con tolbutamida o con fenformina era excesivo, com

parado con los pacientes tratados con insulina o con los
que recibieron placebos.

La controversia persiste acerca -
de la validez de las conclusioncs alcanzadas -por la UGDP

debido a la hetereogeneidad de la poblacibén estudiada con -
su preponderancia de sujetos obesos y a ciertas caracter{s-
ticas del discflo experimental

tales como el uso de una do-
sis fija de droga oral.



CLASIFICACION DE 'LOS SINTOMAS 'DE D,M. -

FDAD WABITUAL

Lo 1 -
1T 1 P O FISIOPATOLOGIA AL PRINCIPIO | GLUCOSA EN. =
. PLASMA O SUERO | TRATAMIENTO
: (mu/ml)
Insulinopé J6venes , adul~
nico 1A, - tos mo obesos
Severo
I8 {leve a Deficiencia de las | Adultos no obg | Virtualmente Insulina
moderado)  c€lulas beta pan - 508 ausente Dieta
créaticas - 50 1) -Dieta Sola
2) Dieta mis
agentes hi
pog lucemi-
‘tos orales
Insulino Ningxéma respuesta  |Adultos Obesos
pletbri- del Srgano temmi-
co {(I¥ - nal a la accitn - + 100 DIETA
leve) de 1a insulina
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UL I N A

TIEMPO Y VIA DE ADMINISTRACION

PRINCIPIA ACCION

TIPO
CRISTALINA INTRAVENGSA - (EMERGENCIA) RAPIDA 1 HORA
15 - 20!
ANTES COMIDAS
sC
LENTA 1 HORA ANTES DEL I[ESAYINO INTERMEDIA
NINCA 1V. 2 - 4 HORAS
NPH 1 HORA ANTES IEL DESAYUNO INTERMEDIA
SC 2 - 4 HORAS
PROTAMINA 1 HORA ANTES DEL DESAYINO LENTA
sC 4 - 6 HORAS




I NS UL I NA

T 1P O | TIEMPO Y VIA DE ADMINISTRACION | PRINCIPSA ACCION | ACCION MXIMy {DURACION

CRISTALINA | INTRAVNOSA (EMERGENCIA) RAPIDA 1 IORA 2-4Hms | 5 - 8Homs
15 - 20

~ ANTES COMIDAS

sC

LENTA 1 HORA ANTES DEL IESAYUNO INTERMEDTA 8- 12HORAS | 28 - 32 HORAS
NINCA 1V. 2 - 4 HORAS

NPH t HORA ANTES DEL DESAYUNO INTEREDIA 8- 12ZHOMS | 28 - 30 HORAS
sc 2 - 4 HORAS

PROTAMINA | | HORA ANTES DEL DESAYINO LENTA 16 - 24 HORAS | 24 - 36 HORAS
sc 4 - 6 HORAS
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a serlo en la adultez, con 1nsu11nopenia, qu1enes~“

no responden a 1a d1etoternp1a, ya sea .s0la o combxnada con

‘Hdrogas hlpoglucemxantes orales. La terapéut1ca ideal de -
' reenplazo deberia proporc1onar insulina de una manera cempa
~rable al patrén secretor1o de los individuos normales. No-
es posible reproducir completamente los patrunesv£151olégl-
cos de 1a secrecifn de insulina con inyecciones subcutineas
‘de.insulina soluble o de insulina de laréa accidn en suspen
"sién o mediante combinaciones de insulina. Adn-asi, con «
la ayuda de apropiadas modificaciones de la dieta y ejerci-
cio, ha sido posible lograr un aceptable control de la glu-
cosa de la sangre, usando mezclas variables de insulina de-

acci6én corta y de accidn prolongada inyectadas dos veces -
diariamente.

PREPARACIONES DE INSULINA

Existen tres tipos principales de insulina:

1.
2.
3.

De accién corta con ripido principio de accidn
De accid6n intermedia

De accidén prolongada con principio de accién -
lenta.

La insulina de accién ripida (regular) es insulina -
de zinc cristalina hecha en forma soluble y por ello dispo-
nible en una forma de solucidn clara en Ph acido

Todas las otras insulinas comerciales han sido espe-
cialmente modificadas para retener una mis prolongada ac



interned1a en solucian clara es raramente prescrita en’
SUVSWAY

Ast que el uso’ de. protaonux-zinc -insulina o de’ prepa
‘- raciones ultralentas estd d1sminuyendo corrientemente y ca-

‘si no ‘existen. indicac1ones para su uso perdurable. La tera
;,péutica actual con insulina comprende no mﬁs de 4 prepara -
~ciones.

Administracién de la Insulina

Para disminuir confusiones y equivocaciones en la ad
ministracién de la insulina, todos los diab&ticos que empig
zan tratamiento con insulina deberian rocibir mezclas de in
sulina U100 de corta accihn, administrados en jeringas U100
aunque esta concentracién es fAcil de mezclar y medir con -
cualquier jeringa estandar de 1 ml.

Por conveniencia se -
usan a menudo las jeringas desechables de plastico especial
mente para 1la administracidn de insulina iejos del hogar. -
En casos en los cuales se prescriben dosis muy bajas de in-
sulina, como en los nifios, existe una joringa de vidrio es-
pecialmente calibrada (0.35 ml.

U100) para facilitar la me-
dida cuidadosa de la dosis.

La insulina regular puede mezclarse ya sea con insu-
lina lenta o con insulina NPH. Las recientes preparaciones
de insulina han sido purificadas a tal grado que el Ph ici-

do no se requiere ya, y actualmente, todas las preparacio--
nes de insulina U100 tienen un Ph neutro. Al hacer mezclas
de insulina, es necesario inyectar en ambos frascos una can
tidad de aire equivalente al volumen de insulina que extrae
después. Se recomienda que sea extraida primero la insuli-



0 que cubra p;el deslxzable puede ser usada, til cono el -

“abdomen, ‘108’ nuslos. los brazos, los flnncos Y la zona alta
 'de las reg;ones glﬂteas.

Es. 1nportante que -se camble, rotéindolo y e1 sitxo de
la. 1nyecc16n subcutanea de 1a insulina de tal nlnera que el
sxtlo usado no vuelva a utillzarse antes de tres semanas, -

para evitar cicatrices y consecuéntemente, variabilidad en-
la’absqrc16n‘de insulina. La insulina regular es el Gnico-
tipo disponible para uso intravenoso.

Las insulinas altamente purificadas que recientemen-
te estin ya disponibles, parece que conservan su potencia -

bastante bien, de tal modo que es necesaria su refrigera
cisn durante viajes.

Por lo tanto, insulina de reserva pug
de asi transportarse ficilmente por semanas o aln por meses

sin pérdida de su potencia siempre y cuando sc les proteJa-
del calor extremoso o frio extremoso.

b1 E T A

Una dieta apropiada permanece como un elemento funda
mental de lu terapbutica, especialmente en el tipo de prin-
cipio de la madurez y no cetSsico. Sin embargo, mis de la-
mitad de los pacientes fallan en seguir sus dietas. Las ra

zones para ¢sto son variadas e incluyen una innecesaria com

plejidad de la prescripcidn asi como una falta de compren--

si6n y entendimiento de los objetivos, tanto de parte del -

paciente como del médico mismo, Un resurgimiento del inte-

rés en la terapButica por la dieta para la diabetes ha naci



do de los hallazgos del inforne del UGDP (Programa de diabe e
__tes del grupo universitario) en’ 1970, el’ cual proyecto dudas

3sobre la eficacia y seguridad de lns drogus hipoglucemxan -
ﬂ‘tes orales. “As{, mismo, el a1toztimbre mortal de enfermedad

cardiovascular en 1os d1ab6t1cos ha- creado conc1encia y ha-
acelerado la re- -valorizacién de posihles caracteres hetereg
gén1cos de la dieta 'de la ADA (Asociacxén Ameéricana de Dia-
betes),-alta en colesterol y alta en grasas no saturadas, B
la cual fue prlmeramente recomenda en 1949 y ha permanecido
sin revisarse desde entonces hasta recxentemente.

DIETA ADA revisada. En 1971, fueron hechos ciertos-

cambios recomendados en la dieta ADA, pero hasta 1974 mno

han estado disponibles para uso general de los mends de
muestra.

La nueva dieta ADA hace é&nfasis nuevamente en ol-

objetivo mayor de la restriccidén calbrica como un método de
lograr o mantener un peso ideal. Los cambios m&s importan-
tes inc¢luyen una restriccién de la ingestibn de grasas a --

35 o renos de las calorias totales, ¥y sugercncias de que -
las grasas saturadas sean reducidas a un solo tercioc de és-
tas, substituyendo aves, ternera y pescado por carnes rojas,
como una fuente mayor de proteinas. Al mismo tiempo, se --
restringe el colesterol a menos de 300 mg/dfa.

Los carbo--
hidratos pueden consumirse mis liberalmente (hasta un 45-50%

de las calorias totales), siempre y cuando se eviten los
azcares refinados y los simples.

Dos obscrvaciones principales se han encontrado en -
la revisi6én de las dietas de la ADA:

1. No existe evidencia en por lo menos un ensayo a lar-

go plazo en diabéticos, que requieren insulina, y va
rios ensayos clinicos también, a corto plazo, en dia

béticos de principio de la madurez de que un incre -



‘mento en la proporuiGn de los carbohidratos de . la
dieta cause deterioro del control, especialmenta
’cuando la fuente de carbohidtatos es 3
an, pnpas'o arroz. en’vez de" azﬁcares sxmples 'siem
-prey cuando las calorias totales se limiten para

'mantener o lograr -un peso 1dea1

La ADA‘(Asociacién Americana de Diabetes), hace énfa
'sis en que mientras que 1la evolucifén de los triglicg
ridos- del suero concebiblemente podrfa ocurrir como-
un- resultado del'ihcfemento de ingesti6n de carbohi-
dratos en ciertos individuos predispuestos y que de-
beria "monitorearse"en todos ellos se espera que la-
restriccidn de la ingesti6n de calorias totales para
obtener o mantener un peso ideal no permita la sufi-
ciente ingestidn de carbohidratos para que &ste re -
sulte en un exceso de triglicéridos.

De hecho, en -
un ensayo a largo plazo en diab&ticos tratudos con -

insulina, una dieta similar conteniendo hasta un 04%
de carbohidratos, no elevd los triglicéridos del sue
ro, mientras que el colesterol baj6é por debajo de ni
veles obtenidos con las dietas previas de la ADA

Prescripcidon de la Dieta

Al prescribir la dieta, es importante relacionar ob-

jetivos diet@ticos con el tipo de diabetes. En los pacien-
tes obesos con hiperglucemia leve, el mayor objetivo de la-

terapgutica por dieta es la reduccidn de peso por la restrig
cidn calérica. Por lo tanto, hay menor necesidad de listas

de intercambios o de sustituciones de los alimentos de in -
sistencia en el horario de los alimentos o de colaciones pe

riddicas, las cuales son necesarias en los enfermos insuli-
no-dependientes no obesos.



Lde:pnciente represeht el mls"frecuente,'y'por ello uno de-
los: mss 1mportante5 retos para el terapeuta.

s por personas que estan infornadas de los mecanismos por- los
‘cuales se sabe que 1a reduccidn de peso beneficia’ y es efec
tiva, y que est&n convencidos de lo profundamente Gtil de -
esta reduccibén de peso en el control de los niveles de 1lipi
dos en sangre asi como de la hxperglucenia en los diahﬁti -
.cos obesos. La reduccidén de peso es un objetivo intang1b1e,

fugltxvo, que no puede obtenerse por instrucclones de rutx-
na:

Requiere un progrnma enérg:co vigoroso, dirig1do R

EDULCORANTES ARTIPICIALES

Los pacientes diabéticos que son reacios a dejar el-
placer del sabor del dulce de algunos alimentos pueden usar
los productos tales como la sacarina, el Aspartame (R) o el

ciclamato (si se restaura por la Administracién Federal so-
bre Drogas).

FRECUENCIA Y HERENCIA

Es una enfermedad frecuente. Raramente ocurre en re

cien nacidos, pero aparcce con frecuencia creciente a medi-
da que la poblacibn tiene edad mayor.

En revisiones globales de poblacibn, Wilkerson (1952)
calcula la frecuencia en 1.4 a 1.7 x 100 sin embargo, en po

blaciones dc més de 60 afios de edad la frecuencia puede 1le
gar a ser del 10 x 100.




.el nﬁmero de partos, por 1o tanto. se considera m!s frecuen
7te en’1a nu;er que en el var6n.

Quiza las féndeﬁcias a-la obeéidnd en la mujer multi
' para de raza blanca modifique 1a frecuencia de este grupo,-

es bien conocido que ‘la obeszdad tiende a. agravar o a mani-
 festar la diabetes.

Estas condiciones hacen dificil‘deacubrir un tipo -~
aceptable de herencia de la enfermedad de hecho, no todos -

los observadores estin de acuerdo en que la enfermedad sea-
hereditaria.

La opinidn mds generalizada admite que se transmite-
con caricter recesivo autosbémico con grados variables de ex
presidén que puede estar afectada por factores ambientales,

también se ha considerado que era un carficter multifacto -
rial.

ETIOLOGIA

La diabetes se divide en dos categorias:

1).

Los pocos casos en los cuales puede descubrirse
la causa manifiesta,

2). Los que no tienen causa conocida,

1. Paciente cuyas células han sido destruidas por la ci

rugia o por enfermedades inflamatorias y aquellos cuyos me-

tabolismos de los hidratos de carbono ha sido perturbado -




fpor exposiciﬁn excesiva : determxnndls horm0nas como corti~
icoides suprarrenales

Solo ‘una pequenn minoria de pacxentes eXpuestos -
grandes cant1dades de cort1coesteroides enddgenOS 0 exﬁge -

©nos desarrolla anomnlias clinicamente importantes dnl meta-
vbolismo glﬁcxdo.

Una vez presente la diasbetes suele seguir afin cuandu
la administracién de esteroides sea interrumpida.

En la diabetes juvenil bien establecida, solia dbse;
varse ausencia de actividades de insulina, pero al princi -

plo-de tal enfermedad casi siempre es comprobada la'presen-

cia de la hormona. Estas observaciones combinadas con el -

descubrimiento estudios experimentos y clinicos, hizo pen--

sar que en los diabéticos las necesidades de insulinas estfin
aumentadas en forma patolégica.

Segdn esta teoria en fase temprana de la enfermedad-
puede lograrse cierta compensacién por hiperactividad del -
pincreas, pero mids tarde (como en la diabetes juvenil), las
células beta se gastan y 1la insulina enddgena desaparecen -
del pdncreas y del plasma especificos asociados con produc-

cibn excesiva de hormona del crecimiento, de glucocorticoi-

des, de catecolaminas o glucagon. En las cuatro situacio -
nes, la respuesta periférica a insulina esti deteriorada.

Con exceso de glucocoarticoides, catecolaminas, o glucagon -

el incremento de 1la salida hepitica de glucosa, es un fac -

tor contributorio; en ¢l caso de las catecolaminas, la li-

beracifn disminuida de insulina es un factor adicional en -
la produccidn de intolerancia a carbohidratos

En resumen, la mayor parte de casos de diabetes saca



CONS!DERACIONES GENERALE EN EL TRATAMIENTO DE
v ' LA DIABETES

“Los pacientes coh diébétés pueden tener unma vida ple
na y satisfactoria. Sin embargo, las dlctns libres y la ac

Ht;vidad irrestricts no _son .adn p051b1es parn 1d's daabet1cos
"qup requ1eren insulina., Hasta que sean desarrollados nue-
vos métodos de reemplazo insulinico que proporclonan patro-
nds normales de liberacidn de insulina en respuesta a -
demandas. metabdlicas segulrﬁn recomendandose mu1t1p1es-
alimentos y continuaran proh1bxundose clertas ocupuciones -

potencialmente peligrosas para el paciente o para otr05.

nes
las

El ciercicio disminuye la necesidad de insulina y el e;ercx
cio moderado es un medio excelente para aumentar la utiliza

cién de la grasa y de los carbohidratos en los pacientes dia
béticos. Un balance juicioso de las raciones y de la fre -

cucncia de los alimentos con ejercicio moderado en que de -
una manera rutinaria puede estabilizar la dosis de insulina

en diabéticos que tienden a escurrirse de control fédcilmen-
te.

Un ejercicio vigoraoso arduo puede precipitar hipoglice
mia en un paciente impreparada, y por tanto, los diabéticos
deben ser ensefiados a reducir sus dosis de insulina con an-

ticipacidn a una actividad ardua, o a tomar un carbohidrato
suplementario; sin embargo, mientras mis sabe el paciente-

en lo que se relacicna a ingestibn de calorias y su gasto -
orgdnico, asi como con los requer imicentos de insulina, mf
liberado puede llegar asi a ser de la reglamentacidn que le
impone su propia enfermedad.

Todos los pacientes diabéticos deben recibir una ing




“Todas iaé‘infectiones piogénicas con fiebre y toxe -
y mia provocan 1a 11bera¢16n de altos niveles de nntagonistas
" de 1a 1nsu11na, tales como el glucagon y por-ello causar un

marcado aumento de 1os requerimientos de insulina. Esto es
S una causa comﬁn precipitante de cetosis y ac1dosxs y deberi

tratarse prontamente y vigornsaménte. A menudo se requiere
un_suplemento de insulina de zinc cristalina, para. corregir
la hiperglicenia durante el stress de la infeccifn.

Los -
factores psicoldgicos son de gran importancia en el control

de la diabetes particularmente cuando la enfermedad es difi
¢il de estabilizar.

Una razdn de que el diabético puede ser particular -
mente sensible a trastornos emocionales, es que las células
alfa d. los diabéticos son hiper-reactoras a niveles fisio-
1dgicos de epinefrina, produciendo niveles excesivos de glu
cagon con la hiperglucemia consecuente.
dirigirse 2

El consejo deberé-

evitar los extremos de rigidez compulsiva y ne-
gligencia auto-destructiva,

ETAPAS EN EL MANEJO DEL PACIENTE DIABETICO

Examen Diagndstico

Para propdsitos de diagndstico se elabora una histo-
ria y un examen fisico completos, asi como para descartar -
la presencia de enfermedades coexistentes o complicantes. -
Cualquier caracteristica que sugiere insensibilidad del 6r-
gano terminal a la insulir. deberi ser identificado.

La historia fam.liar deberf documentarse no sélo en-




en‘cuanto a’la edad‘del pr1nc1p1o de'ln diabetes'51 estuvo-"
nsocxada a obe51dad Y- si fue requerxda insulina."

El tféﬁajd deilaboratorio deberﬂ incluir documents -
_c16n acerca del nivel de- e11m1nac16n renal para 1la glucosa.
‘~Esto  se hace 1nstruyendo al paczente cuidadosamente para -
"Orinar doble' una prictica que facilitard grandemente la
‘futura evaluacibn del cqntfol del mancjo del padegimieﬁto.
La concentracién. de la glucosa en el sogundo eSpccimen en
"1a_segunda orina que se logra 30 minutos despuds de haber
“vaciado la Vegija, representa mis estrochamente la concen
tracién del plasma en esz momento, as{ que la medicién de
la glucosa del plasma mostrari el nivel al cual se encuen
tra el miximo de glucosa tubular en su exceso.

Los niveles de basales de cualquier observacidén que-

puede ayudar en la evaluacién de futuras complicaciones de-
berd siempre registrarse. Estos incluyen triglicéridos y -
colesterol del plasma ECG teleradiograffa del térax, estu -
dios de funcidn renal, pulsos periféricos y exfmenes neuro-

l6gicos y oftamoldgicos.

EDUCACION DEL PACIENTE

Ya que la diabetes ¢s un trastorno de por vida. La-
educaci6én del pacientes es probablementwn la mAs importante-
obligacién del medico, ya que da los culdados iniciales.

Las mejores personas para manejar una enfermedad que es afec
tada tan marcadamente por las diarias fluctuaciones cn ¢l -
stress ambiental en los ejercicios,‘en 1a dieta y en las in

fecciones, son los pacientes mismos y sus familiares.




El "curriculum deber& 1nc1u1r la naturaleza de la o
| diabetes y sus problemas potenciales agudos y cr6n1c05 y

La 1mportanc1a de registrar con’ regularldad las prue.
bns para glucosa en los" especimenes logrados con. 'la manio -

. bra de la doble orina, deberfn’ser recalcadus y ensefiada a
‘propiadamente esta prueba. Deberd ensefiarse lo necesario-
-acerca de 1la higiene personal, incluyendo instrucciones -

detalladas acerca del cuidado de 1los pies,~usi‘como instruc
ciones individuales acerca de la dieta 'y deé la terapéutica-
especifica de la hipoglicemia. Deberi informarse a los pa-

cientes sobre las agencias de la comunidad, tales represen-
tantes de la asociacidén de diabetes que pueden servir como-

una fuente permanente &e instruccién,

TERAPEUTICA INICIAL

El tratamiento debe ser individualizado bajo la base

del tipo de diabetes y las necesidades especificas de cada-
paciente. Sin embargo, ciertos principios generales de ma-

nejo pueden ser delincados para los estados de hiperglice -
mia de tipos diferentes.

EL PACIENTE OBESO

El tipo mds comiin de paciente diabético es obeso y -
ticne hiperglicemia debido a la insensibilidad a los nive -
les de insulina circulante sean estos normales o elevados -
(diabetes insulinopletorica), el tratamiento se dirige ha -
cia la obtencibn de la reduccidn del peso, pero la lista de

la dieta es solamente un medio para este [.n La cura pue-
de lograrse reduciendo los depbsitos adiposos con restaura-



cxpnn‘e“5u~obesidgd

Los agentes h1poglxcem1antes 1nc1uyendo la insullna-
asi como tamblén los: agenfes hipoglxceminntes orales 1nd1ca
dos para uso prolongado en: el diabetico 1igeto Yy obeso.

El problema de reduccidn de peso puede perturbarse -
por las reacciones de la insulina cuando usa esta vomo -tera
péutica, también es posible que la administracién de insuli
na a un paciente obeso que ya'tiene niveles circulantes ex-
cesivos puede tener malos efectos al mantener insensibili -
dad a la insulina de los sitios receptores, asf como inter-

ferencias con los mdedicamentos catabblicos durante la de -
privacién calérica. El paciente diab&tico obra con exposi-

cidn previa a insulina o menudo en forma interrumpida que -
requiere altas dosis, tanto para oponerse a la ingestidén -
exagerada de calorias, cuanto para contrarestar la insensi-
bilidad tisular, puede desarrollar inmunoresistencia a la -
insulina. Esto no soiamente incrementa los requerimientos-
para insulina ex6gena sino que también impide la efectivi -

dad de la insulina endfgena y puede precipitar cetosis.

El uso de agentes hipogluccmiantes orales especial -
mente fenformin, debe ser mayor reservado para el diabético

obeso moderamente severo con glucosuria severa complicada
con vulvovaginitis candiadasica.

En tales casos, una tera-
péutica de plazo corto (dos semanas o meses) con fenformin-

puede estar indicada hasta que los efectos benéficos simul-

tdneos de la restriccién caldrica que conduce a la reduc -
ciSn del peso ocurren.



; EL'PAC:E&TENQ onasof'

“En: el pac1ente ‘no obesoyla hipergllcemia leve o seve’ﬁi
Ta es habitualmence debida a que las células: betn son . Te

lfractar1as a la est1mu1ac16n de la glucosa 1 dlabetes insu-
11nopen1ca pnra producir cetrosis.

: TBRAPIA "POR DIETA

Sila h1perg11cem1a es leve el control metabblico -
normal puede ocas1onalmente ser restaurado por medio de mGl

tiples alimentus de una dieta de bajas calorias, desprovis-
ta de azicares simples.

También es altamente recomendable-
la restricc

i6n de grasas saturadas y de colesterol

AGENTES HIPOGLICEMIANTES ORALES

A diferencia de los pacientes obesos, los pacientes-
no obesos con diabetes de principios en la edad adulta no -
estuvieron representados en el UGDP en n@imeros suficientes-

para permitir conclusiones acerca del aumento del riesgo
cardiovascular,

derivado del uso de drogas y de hipogluce

miantes orales. De acuerdo con ésto,

si la terapia por die
ta no es suficiente para corregir la hiperglicemia debe es-

tar indicado un ensayo con sulfonilureas para mejorar la 1j
beracién de insulina.

Si estas medidas conducen s8lo a una
mejoria parcial en la glucosa de la sangre, el fenformin de
desintegracién lenta 50 mg. puede agregarse al regimen. No
hay indicacidén para el fenformin s6lo en este grupo de pa -
cientes donde la deficiencia insulinica existe.



. HIGIENE DE LOS PIES-

1.

. PERSONAS ‘CON DIABETES MELLITUS 0 TRASTORNOS CAR

INSTRUCCIONES PARA EL CUIDADO DE L0S. PIES PARA

.

DIOVASCULARES_ 8

Livese los pies diariamente con jabén suave y agua -

tibia. ‘Séquese completamente entre los dedos con
presién,

No se frote vigorosamente, Y& que esto pue

~de romper la piel delicada.

Cuando los pies estén totalmente secos, frétese bien
con aceite vegetal para conservarlos suaves, evitar-
el exceso de -friccifn, remover escamas y evitar la -
resequedad.

Tener cuidado para evitar 1la sensibili-
dad.

Si los pies se hacen demasiado suaves y sensibles, -

frételos con alcohol una vez a la semana aproximada-~
mente.

Al frotar los pies, hégalo siempre hacia arriba, em-
pezando por la punta de los dedos. Si existen venas
varicosas dé masaje asus pies muy suavemente;

nunca
dé masaje a las piernas.

Si las uiias de los pies son quebradizas y secas, -
ablindelas sumergiéndolas durante media hora cada no

che ¢n agua tibia que contenga una cucharada de bora-

to de sodio pulverizado (bérax}), por cada litro de -
agua. Después, frote alrededor de las ufias con acei
te vegetal. Limpie alrededor de las uflas con un lim
pia ufias, si las uflas se hacen muy grandes, limelas-

con una lima de esmeril. Limelas a través y no mis-




que ajuste bien el: ‘arco del ‘pie y que ajuste bien
" los talones.

‘por-cada dia siguiente.

Use zapatos de tacén bnjo y de p1el suava que ajuste
correctamente a la forma de su pie. Los ‘zapatos de-
ber&n ‘tener plantilla ancha que no cause presibn,

Use los zapatos nuevos por media hora-
sclamente, durante el primer dia y ‘aumente 1 hora

Use medias gruesas, calien-
tes, sueltas. )

TRATAMIENTO DE CALLOS Y CALLOSIDADES

1.

Los calles y callosidades son debidos a friccidn y -
presién, mAs a menudo causados por zapatos que no --
ajustan bien o por medias que tampoco.ajustan apro -
piadamente. Use zapatos que ajusten bien y que no -
causen fricciones ni presiones.

Para remover callos y callosidades, sumérjanse los -
pies en agua tibia (no en agua caliente), usando un-
jab8n suave, por mis o menos diez minutos, y luego -

frote el tejido en exceso, es decir, los callos y
las callosidades,

los arranque.

No
En ninguna circunstancia debe produ -
cirse irritacién a la piel.

con una toalla o con una lima.

No corte 1los callos y las callosidades. Si necesi -
tan atencién es mis seguro ver al pedicurista.

Evite la formacidén de callos debajo de la bola o pro

minencia debajo del pie: a) por ejercicios, tales



’M':'i"'—‘ b) terminando los pasos f
A'dedos,j‘

‘fjusando zapetos\
:neslmuy alxos.

ob énddnfe frando los pies vnrias veces al -

ue no ‘sean ‘muy cortos ni tengan taco

AXUDAS EN TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA DE LA CIRCULACION

‘1.

'(ples frios)

Nunca use tabaco en ninguna forma. El tabaco con -

trae 1os vasos sanguineos y por ello reduce la cireu
lacidn.

Conservar el calor. Use medias calientes y otras
prendas de vestir también.

El flujo contra los var=
sos sanguineos y reduce el flujo sanguineo.

No use ligas circulares, las cuales comprimen los vi
sos sanguineos y reducen el flujo de la sangre.

No se siente con las piernas cruzadas. Esto puede -

comprimir las arterias de las piernas y cortar el
aporte de sangre a los pies.

Si el peso de las cobijas es incémodo, ponga una al-

mohada debajo de las sfibanas en la piesera de la ca-
ma.

No aplique ninguna medicacidn a sus pies si no ha si

do recomendada por un médico. Algunos medicamentos-

son muy fuertes para los pies con circulacién pobre.

No aplique calor a sus pies bajo la forma de agua ca

liente, o cojines de calor, sin ¢l consentimiento de




-581 1os pxes son hﬁmedos o e1~pac1entc tiende a desa-" 
" rrollar-pie ‘de . atleta, debers usarse un polvo profxo"

“14ctico sobre ‘10s pies, dentro de ‘los zapatos' y en -
- 'las medias diariamente.

un médico. Hasta: un‘calor moderado puede daﬂar 1n &
piél'siila c{rculaciﬁn es pobre. o

Cambie de zupatos y de mg ~
dias dlar1amente o hégalo'mas,frecuentemgnte.

Los ejercicios para aumentar 1a circulaciﬁn deberﬁn-
ser presentados por un médico.

TRATAMIENTO DE LAS ABRASIONES. DE LA PIEL

1,

Un apropiado tratamiento inmediato es de mayor impor

tancia aGn en lesiones aparentemente menores. Con -
sulte inmediatamente a un médico para cualquier enro

jecimiento, Ampula dolor o hinchazén. Cualquier ro-
tura de la piel puede hacerse ulcerosa o gangrenosa-

a menos de que sea apropiadamente tratada por un mé-
dico.

La dermatofitosis (pie de atleta) empieza cuando se-
pelan y dan comezbn las zonas cntre los dedos de los
nies o cuando se decoloran o se¢ aprecia un engrosa -

miento de las ufias, y esto deberid ser tratado de in-
mediato por un pedicurista.

Evitense los antisépticos fuertemente irritantes, ta
les como la tintura de yodo.

Tan pronto como sea posible, despuds de una herida

cubra el drea con gasa estéril. La gasa estéril en-
paquetes sellados puede comprarse en una botica,




“Eleve-el- pie tnnto:como sea posible.‘hnsta ll recupo
‘t&Clﬁn.‘ Bvite usar ese pie.

Las comp11c3c1ones a 1a enfermedad pueden ser. 1nme

d1atas Y. tard1as., Las iniediatas estdn representadas por

el ‘coma y la infeccxén' las compllcaciones tardlas de la

d1abetes son: vascualres, Tetinianas y nerviosas.

s

El coma diabético generalmente se desencadena como’
~,resuitado de tratamiento insuficiente de insulina,
por una infeccidn o por algunos trastornos de tipo
gastrointestinal que provoque vémitos o diarreas,

y se caracteriza por desarrollarse lentamente.

Las infecciones focales son muy frecuentes en los ~--

diabéticos, especialmente en las extremidades infe--
riores.

El enfermo diabético tiene anterioesclerosis con mis

frecuencia y mayor intensidad que un individuo de 1la
misma edad no diabético;

se ha seflalado que la arte

roesclerosis es mids intensa en todos los vasos menos
en la Aorta.

Después de los 50 afios de edad la muerte por enferme

dades vasculares es de 80% mayor en los diabéticos -
que en los no diabé&ticos.

La gangrena de las extremidades inferiores es 40 ve-
ces mis frecuente.

El infarto del miocardioc es 1.3 veces mis frecuente-
en el hombre y 14 veces en la mujer.




] ,complxcac1ones rennles de los diabétlcos son"
a, . Pielonefritis

=B Papilitis necrosante" ue. no ‘es nas que ‘una for .-
o [ma agnda de pielonefr:tis .con’ ecros1s de las" paj“
‘ ilas por. probable obstrucc16n vascular.
lNefroscler051s ateroscler&tlca—

d. Nefropatla diabética

Q.

Furfinculos ¥y éarbﬁn;ulos.

Las parodontopatias son frecuentes en 10s ﬁi;béticos.
-10. Tubérculosis pulmonar.
11,

Complicaciones oculares: ceguera, debido a presencia

de exudados o hemorragias de la retina, formacién de
cataratas, atrofias del nervio Gptico.

SINDROME DE DIABETES CRONICA

Signos Ocufares.

En el cristalino aparecen catara -
tas prematuras y cambios de refraccién. La retinopatia -
puede ser de la variedad de fondo, consistiendo en microa -

neur ismas, hemorragias intraretinianas, y exudados duros,
o del tipo proliferativo, .que incluy

también formacidn de-
nuevos capilares y duplicacién de pequeilas venas., Las com-
plicaciones de las retinopatias proliferativas incluyen he-
morragia pre-retiniana o vitrea y fibrosis, que puede resul

tar un desprendimiento de Tetina y ceguera.

Signos cardiovasculares. La cnfermedad vascular o
clusiva de las extremidades inferiores es una combinacian -

de microangiopatia y arterioesclerosia de arterias de tama-
fio grande y mediano.

cominmente despufs de

o9

Se presenta mds



los 40 ‘afios de edad, ¥ los diabéticos tienon una incidencia
120 veces mayor de gangrena de 1o0s - pies;, en . comparncién con-
'1os no diabetlcos.: 81 ambos ples se sienten frios, un butn

aporte sanguineo pue 'estar‘aﬁn presente, pero>si uno de -
‘ los p1es es més frio:que el otro, puede estar ‘presente una-

jenfermedad arterlal ‘oclusiva, hab1tualmente en ‘el pie mids -
frio.

La hipertensiﬁn se desarrolla con invasidn renal prg
gresiva y la arterioesclerosis coronaria y cerebral parece-
estar acelerada en las personas con diabetes,

‘Signos Neurolégicos.

Estdn presentes en las caracte
risticas generales de la neuropatia periférica, habitualmen
te en forma predominante 1la del tipo sensorial

con percep-
cion de 1a vibracib6n embotada, asi como también embotamien-

to al dolor y a la temperatura, particularmente en las ex -
tremidades. Sin e¢mbargo, es caracteristica de la neuropa -
tia diab&tica la atrofia bilateral de los primeros midsculos
interb6seos de la mano. El reflejo del tobillo estf ausente
a menudo, pero el patelar puede retenerse, La neuropatia-

autfnoma incluye cvidencia de hipotensibn postural, respues
tas cardiovasculares disminuldas en las maniobras de Valsal

va, ataques alternativos de diarreas y constipacibn, inhabi
lidad de vaciar la vejiga, e impotencia. La impotencia de-
bida a neuropatia difiere de la variedad psicolégica en que

ésta (Gltima puede ser intermitente, con crecciones ocurrien

do bajo circunstancias especiales, mientras que la impoten-
cia diabética es habitualmente persistente.

Signos de 1a piel y de las membranas mucosas. Pue -
den presentarse infecciones piogénicas crbnicas de la piel,
especialmente en los patientes diabéticos mnl controlados.
Asi mismo, pueden presentarsc xantomas eruptivos en casos -




“de- 1arga.ev01uc16n‘ma1_controlados. Una 1esi&n rara 1lann~ﬁ‘
“da. necrobiosis lipoidica diabotxcorum aparece mas comﬁnmcn

,de”‘os tobillos, 1Las manchas de las esp1n111as no. scn 1n -
‘frecuentes en los dxabeticos adultos.~

Son lesiones parduzcﬁs, redondeadas,vinddloras y a -

tréficas de la piel en el frea pretibial, presentés mds co-
_minmente en los hombres que en las mujeres.

La infeccifn por cindida albicans puede producir eri

tema edema de las Areas de intertrigio debajo de los senos,

en las axilas y entre los dedos. Causa vulvovaginitis en -
ias mujeres diab&ticas no controladas y es una causa fre¢ -
cuente de prurito.

Trastornos raros asociados,

Particularmente en hom-
bres, el higado crecido, 1la pigmentacién bronceada de la -
piel, y la pérdida de vello del cuerpo, pueden indicar hemo
cromatosis, mientras que una enfermedad concurrente de ti -
roide e insuficiencia suprarrenal con pigmentacién, puede -
raramente estar asoclada con diabetes, especialmente en mu-
jeres con el tipo insulinopénico de diabetes.

MANIFESTACIONES BUCALES ESPECIFICAS

En parodoncia debe trabajarse poco a poco, algunas -

veces se¢ puede mandar antibibticos pero con sumo cuidado, y
por lo general, no en exceso, pues puede haber destruccibn-
de flora y puede provocar hongos.

1. Penicilina
2. Eritromicina




: J'Lo que ‘se: recomienda para hongos en boca
tatin (Nistat:na)

el Wicog -

se. reifere aalas horas de la cita, debemos de
‘preguntar la hora de adwxnlstracién de 1nsulina, lo ideal -
és citarlo 3 a4 horas despues de haberse admin1strado la -
ﬂlnsullna‘o después de que el paqunte ya comié.

El paciente. debe estar tranquilo o de lo contrario -
recetarie,algﬁn tipo de tranquilizante.

Existen varias pruebas para detectar un diabético:

1)} sangre - la mds importante

2) Orina - que se considera Gnicamente complementa-
ria.

En Odontologia,

se ha sabido que por medio de inves-
tigaciones de un C.D,

mexicano, es que por medio de cierta-
sintomatologia que se puede presentar en boca, el C.D. pue-

de detectar la diabetes, unos 10 o 15 afios antes de que se -
presente clinicamente.

SINTOMATOLOGIA

1. Hipernsensibilidad dentaria en ausencia de caries, -

restauraciones extensas o erosiones en cuellos,

Macroglosia, agrandamiento de la lengua, brillante,
lisa y algunas veces se wresenta saburral,

Por lo mismo de la lengua agrandada, se presenta so-

bre todo en las mafianas indentaciones marcadas en 1la
lengua.




6.

10.

11.

vSensacxén dé

' parodonta1 ¥ del trauma de la ocluslén.,

;ales.

quemazén en la lengua y también bastan-
te. nrdor en Ia 1engua."'

Hipermovxlxdad*dentaria en'ausencla de enfermedad

vRespuestas 1n£1amatorias exageradas ante un minimo -
11rr1tante por ejemplo la cant1dad de placa bacteria-

na, se reélaciona directamente a enfermedades parodon
En estos pacientes la cantidad de placa bac~

teriana es normal y presenta gingivitis. Se elimina

1a causa y se presenta parodontitis.

Abscesos parodontales frecuentes.

Cuando el paciente est& perdiendo liquido en abundan
cia, esto provoca xerostomia que acent{ia mis la sen-
sacién de quemazédn de lengua,.

que se va a ver en hueso.
da bastante notable.

También pérdida de Ca
La absorcidn Osea exageru

El enfermo puede presentar in-

tolerancia al frio sobre todo en extremidades infe
riores.

-

Las lesiones cariosas se presentan en mayor nGmero.

Acnt.

En las mujeres también, abortos frecuentes no provo-
cados, cuando estas personas llegan a dar a luz, los
nifios nacen pesando 4 kgs. o mis, también excesivo -
flujo vaginal .y con cierta frecuencia, sensacidn de-
ardor en la vagina sin haber causa de infecciédn.

Proliferaciones excesivas del margen gingival. Ya -




;cuando el: pacmnte diabético va a presenrar estos
;.;sintomas mas marcados y ademﬂs.f

Bl paciente dlabetico presenta’sangre'menos bacterlo
‘cxda 0. bacterlost&tlca.b

La coaguiatién y é;éatrizé;ién estén retardadas.

Son muy susceptibles a infecciones por su sangre me-

nos bactericida o bacteriostdtica, Enfermedades micd

ticas en la boca y en la mujer fambién en:la . vagina.
En hombres y mujeres en pliegues inguinales y en mu-~
jeres en pliegues vaginales. '

ENFERMEDAD POR-HONGOS

Los hongos predominan porque el hongo se alimenta do

glucosa, entonces el diab@tico presenta probablemente hon -
gos y es mds dificil el tratamiento.

Es recomendable realizar un antibiograma y escoger -
¢l antibidtico que debe utilizarse, por eso se recomienda -
un antibiograma para ataques de infeccién,

E) paciente diab&tico presenta neuritis bastante re-
beldes, y neuritis que pueden dar como resultado una parili
sis sobre todo cuando el paciente esti controlado.

REQUISITOS PARA ATENDER UN PACIENTE DIABETICO

Controlado con el médico especialista o general en -
su defecto. El paciente de mayor cdad ¢s menor controlable.

Entonces se debe preguntar quién lo atiende y en qué estado
se encuentra. Sec empieza con operatoria, con anestesia ¢on




,vasoconstrxctor sin;problemas; en exodonciu, es preferible-‘
lirfpor 3'6 4 exodoncias‘por sesiﬁn..

V‘METABO SHO GINGIVAL EN'lA SALUD Y LA ENFERMEDAD

5 Coloraciﬁn'
rac16n violicea de la enc1a.

en 1a d1abetes se ha descrlto ‘una colo-

Los factoreS‘exégénos capaces de producir cambio de-

calor’ en una encia, ‘comprenden irritantes atmosfer1cos y.
[agentes colorantes de la comxda.

En nifios con diabetes puede haber destruccién del
hueso alveolar, Aunque la inflamacibén gingival es un ha

'.1lazgo frecuente, ¢l del hueso alveolar es extenso y gene

tal, en comparacifn con los nifios con lesiones gingivales -
similares.

+

Los conocimientos sobre la encia sana y enferma han-
provenido de la evolucién de los fenfmenos clinicos en base
a las alteraciones fisicoquimicas bdsicas para el manteni -
miento de las estructuras gingivales normales y la naturale
za de las alteraciones en la enfermedad gingival Para es-
to, ¢s necesario el estudio quimico del tejido, e histogqui-
mico, el estudio de los extractos enzimfticos isdtopos ra -
diocactivos y determinacién del consumo de oxigeno.

1. El contenido de fosfolipidos de 1a encia es interme-
dio entre la piel y 1la mucosa intestinal

El contenido de colesterol de la encia es parecido -

gl de la piel y algo mayor que el de las mucosas.

El anfilisis espectogrifico del contenido de sales de




;nlcxo, £65foro Y magnes;o en encias humanas normales Yy env'
-fermas, revela. que en la enfermedad periodontal destructxva

y. :dnica al contenidowde fésforo,y cnlcio‘decln enria esta
disminuido‘ m:ehtras que

1 magneéio permanece normdl.g

En un’ estudxo de la act1V1dad proteolitxca del teji-
do glnglval normal ‘e inflamado se encuentra que hay una va-
riacifn en el grado de actxvidad proteolitica de-1la encia -
normal, .y ‘Un aumento cons;derable en la encia inflamada.

En encias con inflamacibn crénica, la membrana basal
presenta una.tendencia a desintegrarse, es de contornos me-
- nos netos y se tifie menos nitidamente que la normal.

En encias humanas normales e inflamadas se encuentra

fosfotasa alcalina en las células endoteliales, en las parg
des capilares y posiblemente en las fibras capilares y posi

blemente en las fibras del tejido conectivo.

La cantidad de fosfatasa en sangre de encias de ca -

sos con pérdida de hueso periodontal es mayor que el conte-
nido de fosfatasa del plasma sanguineo.

En casos de la llamada destruccidn rapida de la cresg

ta alveolar sec encuentra un aumento en el contenido fosfata
sa en la sangre de la encia.

En cadfveres frescos con destruccién de hueso, el
contenido de fosfatasa ¢s S veces mayor cn las zonas de des
truccién de hueso alveolar que en la tibia.

Se ha visto la presencia de glucégeno en encias huma-

nas normales y su ausencia en los tejidos gingivales patol6-
gicos.




El contenxdo de glchgeno de teJidOS gingivales trau'f
'mat1zados quirﬁraicnmente ‘se- reduce a 1la nitad de la 1nf1a-.x
macién- glngival En los nimales con‘diabetes aloxaulca ex;"
pérxmental se not6 reduccién del glucﬁnenn oing1va1 mien
fas que ‘en. 105 perros quetos a trauma experxmental compro,
bado por . pruchas microscépicas de alteracxones de los teji-

dos periodontales por~presian, no se encuentran alteracio--
‘nes en el contenide de-glucdgeno.:

La velocidid de putrefacéién'de;las:proteinas de la-
"saliva de individuos con enfermedades periodontales es mis-
ridpida que en individuos con encias normales.

En otro estudio no se encuentra diferencia entre el -
contenido de glucosa de la sangre de la encia y del dedo en
pacientes con enfermedad periodontal.

DIABETES Y ENFERMEDAD PARODONTAL
Desde hace tiempo se ha tratado de¢ éncontrar una re-
lacién entre la diabetes y la enfermedad parodontal, pero -

no hay unanimidad de opinidn sobre la relacidn exacta entre
la enfermedad oral y la diabetes.

Los siguientes cumbios orales han sido atribuidos a-
la diabetes o relacionados con ollas:

sequedad de la boca

eritema difuso de la mucosa oral

lengua saburral y enrojecida

indentaciones marginales

tendencia a la formacibn de abscesos periodontales
"periodontoclasia diabética"

"estomatitis diabética™



'Tambxén se ha atr1bu1do a la dlabetes una mayor fre-

W cuenC1a de enfermedad per1odonta1 y destruCC16n vertical y-
'horzzontal de hueso alveolar,

La diabctés*también ha sido relacionada con una ten-
dencia general a un aumento de 1a gravedad de las inflama -
ciones y susceptibilidades a las infecciones.

Otros autores consideran una coincidencia, la presen
cia de enfermedad periodontal en la diabetes.

En estudios de biopsias humanas se ha sugerido que -
en la diabetes, la encia v el tejido periodontal de granula

cién presentan una infiltracidn grasa que puede ser rospon-

sable de una disminucifén de la resistencia en la zona perip
dontal.

Se ha descrito también en la diabetes humana hiper -
plasia gingival e hiperqueratosis.

Las alteraciones microscdpicas vistas en encias de -
Jdiabéticos consisten en superficie lisa, en lugar de puntea

da, falta de cornificacifn, vasualizacién de la intensidad-

de 1la inflamacidén, cambios en el aspecto cstructural del te

jido conectivo, y aumento del nlmero de cuerpos extrafos -
calcificados.

Sin embargo, ninguno de estos ¢sti considerado como-



grgctéfisp&ko,dé ld diﬁbetés;

vioLa d1abetes no alterad n{formn especial .
: 1 za y frecuencia de los canbios ging1vales.»

ia natura-,'

Los hallazgos experimentales no revelan cambios gin-
givales pecullares de la d1abetes, no:'se pudo dife -

renciar entre la-severidad de la inflamacién en los-

animales diab&ticos y de control ni entre los anima-

les diabéticos con grandes diferencias en la gluce -

mia.

Una caracteristica de la Diabetes Mellitus es la ten
dencia a diversos grados de osteoporosis no especifi

ca del hueso alveolar, aos relacionada con cambios
gingivales.

-

El 35% de los animales diabéticos presentan reduc
cién de la formacién 6sea y aumento de la reabsor -
cibén con pérdida de sustancia Gsea por fragmentacio-
nes periféricas y disolucién de la matriz ésea y su-
reemplazo por tejido conectivo, se limitan al hueso-

periodontal sino como en otros huesos tales como la-
tibia, costillas y vértebras.



TUBERCULOSIS




DEFINILCION

Es una enfermedad infecciosa producida por el baci-
lo tuberculoso, Se halla muy extendido entre 1os hombres y
~1os animales, es mortal para algunas especies con mis rare-
za en otras; aguda y generalidzada en algunos individuos, -
crbnica y localizada en ciertos casos; se caracteriza anatg
mopatolﬁg;camente por el desarrollo de infiltraciones infla

mitorias, necrosis de los tejidos, formaci6én de tubé&rculos-
y fibrosis.

HISTORTIA

Estudios arqueolGgicos de esqueletos con sefiales de
lesiones tuberculosas han demostrado que la enfermedad exis
te desde la mi#s remota antiguedad,

En los mis antiguos trabajos médicos se describe 1la
llamada consuncibn o tisis, porque su rasgo externo mas vi
sible era la inanicién., Por largo tiempo se admitieron di-
ferentes variedades y orfigenes; la unidad de morbo fue pro-

clamada por Laimec por primera vez. EIl acierto de su con -
cepcibn se combatifé por muchos, incluso por Virchow, y no -

fue universalmente acaeptado hasta que Koch en 1882, aislb6-
el microorganismo especifico y produjo experimentalmente la

enfermedad. E1 tipo aviario del bacile fue aislado en 1890



"E1 hombre puede ser infectado ‘por e1 tipo humano o-
‘ bovxno del bacilo, la fuente usual de contagio es otra per-
sona afectada de. tuberculosis o una vaca infectada.

En,norteamérica la leche contaminada es raramente -
considerada responsable, en otros paises se le considera

origen de-muchos casos de tuberculosis humana, scbre todo -
de formas abdominales,

En Escocia se estima que el 8% de tuberculosis pul-
monar son debidos al tipo bovino del bacilo y este porcents
je afin es mayor en otras localizaciones tuberculosas, linfa
denitis, tuberculosis &sea, y meningitis tuberculosa. Sin-

4s a menudo la infeccibn humana se¢ debe a la inha
lacidén de aire contaminado por los tub&rculos pulmonares -
abiertos (es decir cavitarios) al toser, estornudar y expeg
torar sin los debidos cuidados higiénicos, ¢l contagio di

émbargo,

recto a boca puede ocurrir particularmente en los nifios de-
pecho,

Sc¢ observan muchos nuevos casos de Tuberculosis en-
las cercanfas de la habitacibn de personas previamente afec

tadas por esta raz8n a menudo la enfermedad es familiar o -
doméstica,

La infeccién puede considerarse casi inevitable en-
los nifios pequefios que tienen que convivir en la misma man-

sibn o estar en contacto fntimo e¢n un caso abierto, por lo-
general de un adulto.



i BAcTEmLoém.

o 'El humano (typus humanus)
'E1 bovino (typus bavinus) ;
" El aviarios (typus gallinac eus)

El hombre puede infectarse con €l tipo humano o con
el bovino rara vez con el aviario,

Los animales son fre
cuentemente presa del tipo bovino.

El bacilo tiene forma de bastoncito y se distingue-
por su fcido resistencia. Se han descrito formas granula -
res aunque pueden tratarse de arrcfactos,

Se ha afirmado la existencia de una fase de virus o
zoogleica, aunque no se ha admitido de manera general. El-

bacilo se desarrolla con notable lentitud y en aerobiosis -
en diferentes medios de cultivo,

J.R. Anderson ha estudiado la composicibn quimica -
del bacilo el cual estf formado de lipidos, polisacéridos,-
proteinas y ceras. No tiene cdpsula, el microbio tiene una

vida muy resistente, sobreviven muchos meses en la oscuri -
dad o cuando esti refrigerado, en cambio no viven mucho -

tiempo en una habitacifn bien iluminada con la luz diurna
directa y muere en el

agua hirviendo en dos minutos o por
pasteurizacibén en 60°¢

R.J. Dubos ha
"tween 80' detergente

bacilo tuberculoso en

introducido un medio que contiene
sobre el cual sc desarrolla bien el -

unos dias; el método promete ser muy-
fitil en las investigaciones en trabajos habituales de labo-



“ratorio.

ETIOLOGIA

La infeccifn es frecuente aunque mueren menos del -
101 de lbsjafec;adds.‘ Egto‘déhuestra que existe una resis--
tencia nativa que es altaﬁente éficaz. Su naturaleza exagc-
ta es desconotidé,_es diffcil distinguirla de otros muchos-
factores que-influyen en el curso de la infeccidn ln‘resig-
tencia varia con las edades, en los nifios pequefios. después-
de la primera infeccifn la proporcién de casos mofiales es-
en esta edad, calculada sobre la base de nGimero de infecta-
‘dos, mayor que en cualquiera otra, no obstante que en E,U,A
solamente del 1 x 100 de las defuncioner que se registran <
antes de los 15 afius se deben a la tuberculosis,

La mortandad es considerablemente baja entre los 5-
afios y la adolescencia, en la cual hay un ripido aumento, -

que llega a su mdximo hacia los 20 afios en las mujeres y un

poco después en los hombres. Estas diferencias sugieren -

con mucha verosimilidad que ciertas influencias biol&gicas-
asociadas a la pubertad alteran la resistencia natural.

Las cifras relativamente altas de mortalidad en hom
bres de edad comparadas con las de mujeres esta en relacidn
con influencias semecjantes.

ALERGIA E INMUNIDAD

Estos factores que comienzan a aclarar poco a poco-

despubs del desarrollo a la lesibn primaria, modifican las-

reacciones subsiguientes. Koch demostr6 que un cobayo in -

fectado con bacilos tuberculosos desarrolla de manera lenta



ués: d 1 'inoculacxén de los te)1605 se hncen‘por pr1mera-t;
;v z sen51b1es ‘a la tuberculina.

Este cambio en la reaccibn se desxgnn hipersensibi-

lidad t1sular, forma de alerg;a. Koch describiibé que una -

segunda inoculacidén de bacilos en la p1e1 de un animal -pre-

viamente infectado produce una lesibn que se comporta de ma
nera diferente a la primera, La reaccién local es rdpida -

¢ intensa con tendencia a la formaciGn de absceso, ulcera -
¢ibn eliminacibn de teiidos necrosados y subsecuente cura -
cién., La diseminacién del bacilo desde este foco por las -

vias linfiticas y sanguineas es mucho mis lenta y menos gTa
ve. Este fenlmeno de Koch e una manifestacibn de alergia-

(Hipersensibilidad de los tejidos) y de haberse adquirido -

una relativa inmunidad por mecanismos solo e¢n parte conoci-
das.

En los seres humanos de hipersensibilidad de los te
jidos que se suele desarrollar a las tres o seis semanas

después de la primera infeccibn ayuda a explicar ciertas

reaccioncs inflamatorias intensas como la pleuresia serosa.

La inmunidad adquirida que nunca es absoluta, se dc
sarrolla mucho mis lentamente, Pinncer indica que el mecanis

mo y los ecfectos de la resistencia natural y de la inmuni -

dad adquirida tienen algunas semejanzas. La alergia que sc
manifiesta por la intensidad de la reaccifn a la tuberculi-

na no constituye una medida de inmunidad pero la mayoria de

los investigadores creen que existe estrecha relacibn entre
ambos.,




que'durante c1ento§ de aﬁos la- fte“
cuencia de la 1nfecc16n dib por resultados 1la eliminac16n -

de; los susceptlbles y’la supervivencia de 1os 1ndividuos TE
”latlvamente re51sten;es,h

- Algunos autéres han ‘indicado la posibilidad de que-

5e hereda,cierta'inmunidad especifica pero faltan pruebas -

do que &sto suceda, Es ms probable que algunas razas po -

sean una resistencia natural mayor o menos camo caridcter ge
nético,

EDAD Y SEXO

La edad y el sexo influyen en el desarrollo de 1la -
enfermedad, la tuberculosis generalizada; c¢s mucho mis co -
m@n en la primera infancia.

La tuberculosis pulmonar crénica empieza a aparece
de manera caracteristica, en el scgundo y tercer decenios,
las personas que viven hasta ¢l cuarto decenio sin que apa-

rezca la lesiBn pulmonar raramente desarrollan la enferme -
dad pulmonar.

ENFERMEDADES INCURRENTES

La Diabetes no tratada predispone a tuberculosis, es
pecialmente en jbvencs, lo cual era muy frecuente antes de-
que se utilizara la insulina.

La Tuberculosis pulmonar es-
frecuente una complicacién de la Estenosis Pulmonar Congbni

ta, pero su desarrollo es mas bien benigno, cuando se aso -



e_monta sup rada ab éco puimonarvdestruyen

-.ras’ defen51vas ‘de los’ focos tuberculosos Y la 1nfecciGn ba~
"cilar se extzende subsecuentemente.

INFLUENCIAS MODIF ICADORAS

Es mis f4cil infvctar los pulmones que las mucosas-
de la nariz boca e intestina; esta experiencia parece en -
~parte relacionada con motivos mecinicos, como el movimiento

de las pestafias vibritiles y los movimientos del moco o de-
los alimentos ingeridos, los cuales impiden el prolongado -
contacto de los bacilos con la superficie de la mucosa.

ALERGIA TUBERCULINICA

Sucle presentarse la reaccifn cutfdinea en plazo de 5

o 6 semanas despugs de iniciada 1a infeccidn, En esta -

etapa la invasién microbiana no suele causar sintomas asc -
ciados. La reaccibn casi siempre persiste por lo menos

mientras quedan en el cuerpo bacilos tuberculosos vivo
puede disminuir o desaparecer en los siguientes casoy:

a) ctapas terminales
b)

<)

o siderantes de la enfermecdad
pacientes que reciben hormonas

pacientes con sarcoidosis, a veces incluso con -
tuberculosis coincidente bacteriol6gicamente de-
mostrable

d) raramente cen forma inexplicable en ausencia de -

todos estos factores.

Con estas excepciones, la ausencia de una cutirreng

vlas batre-'"




kci n parn la tuberculina en dosis adecuadas puede conside -
. rarse demostraciGn de la ‘ausencia ‘de" enfermedad ) de infec-

ciGn tuberculosa,,n menos que el plciente se halle en las -
priueras senanas “de incubnc16n. i

La,pre§eqcialde‘dna reaccibn cﬁtﬁnea positiva signi
fica presencia de infeccibn tuberculosa siempre que la do -
~sis de tuberculina se halle dentro de ciertos limites. Ge-

'nernlmente una reaccibén enérgica indica infeccifn relatlva-
' mente reciente;. la gravedad de la reaccifn no-es. proporc1o-

nal a la actividad clfnica de la enfermedad, en un - caso de-
terminado.

PRUEBAS TUBERCULINICAS

El material que se utiliza para las pruebas tubercu
1fnicas suele ser tuberculina vieja (OT) esencialmente 'igual
a la preparada por Robert Koch, o derivado proteinico puri-
ficado (PPD), desarrollado por Seibert E1l PPD esti mejor-
estandarizado y merece mayor crédito, Se ha adoptado una -
marca estandard (PPD-S) como base de la unidad de tuberculi
na internacional (TU) que corresponde a 0.00002 mg de PPDS

Hay varios métodos para aplicar OT o PPD a la piel,-
principalmente para trabajos en estudios de grandes grupos-
de poblacibn incluyen la prueba vieja de Von Pirquet y la -
prueba de Vollmer, que ya se utilizan poco

la prucba de -
Mantoux la prueba de Heaf y la prueba Tine.

Para empleo clinico el mejor método es la prueba in
tracutdnea de Mantoux. Suele aplicarse en la superficie vo
lar del antebrazo inyectando intracutincamente 0.1mm de la-
solucién que contienc la dosis especifica, utilizando una -
jeringa de tuberculina calibrada especialmente con una agu-



;ngaa‘cilibfe'zS“o 26.

5 Si ‘se. ut111za ‘una sol
a 0

| o'is'se recomie'
0001mg) de ppn oﬁo‘Smg de or

Esta es la d051s recomendada para estud1os en ‘masa;
,algunos epldemldlogos consideran que ‘las reacciones a dosis
mayores no ‘son especfficas de tuberculosis,

En la prictica clfnica suele administrarse la dosis
de p;ueba‘1 TU’(éO.GOOOng PPD). Para nifios pequefios se -~

aconsejan incluso diluciones mayores cuando se sospecha que
sufren tuberculosis, igual se hace en personas que se sospe

cha sufren de tuberculosis ocular para evitar cualquier pe-
ligro de‘reaccifn excesivamente intensa.

Si l1la prueba con 1TU es negativa, se¢ administra una
segunda dosis de 5TU, o un aumento equivalente cuando la
prueba primera se efectub con una dosis menor.

Puede admi-
nistrarse también una tercer prueba de dosis de 250TU

(=0.005mg de PPD) si ambas dosis, primera y segunda

no lo-
graron provocar reaccidn, aunque en estas circunstancias el

significado de una reaccién con esta dosis puede ser menos-
claro.

lla lectura se efectfia al cabo de 48 a 72 horas de -
la inyece¢ibn, Una reaccifn neta consiste en una zona de in
duracidn apreciable por palpacidn ¢ inspeccibn, de no menos
de Smm de¢ didmetro.

Las induraciones de menor calibre se -
consideran dudosas.

Un eritema suele rodear la zona cen -~
tral de induracién importante, pero el eritema por si solo-
no constituye una reaccién positiva,

Ademis de la reaccidn local a la prueba tuberculini
c¢a, puede haber, con un grado de hipersensibilidad suficien



zte, reaccibn general ‘con fiebre y malestar. cventualmentq

con reacc16n inflamatoria focal en cualquier lesibn tubercu v
'losa exlstente. Por ésto se’ recomienda usar: in1c1almente -

a pequefia dosis al efectuar pruebas blinlcas”p>
tico de algﬁn proceso SOspechoso de: tubercu1051s.

LA TUBERCULOSIS DE LA BOCA

Suele aparecer en forma de ulceracifn de 1a lengua,

Srgano por lo general se infectakﬁor extensibn de uha le
sibr laringea

o mediante una pequefia abrasifn ocasionada -
per mordedura u otro traumatismo producide por los dientes.

La lesifn, en la mayor parte de los casos, estd si-
tuada en el borde lingual, pero puede localizarse en el dor
so especialmente en la regifn cercana a la base., La ulcerg
cifn es primeramente superficial, pero a menudo evoluciona-

hacia una infiltracifn progresiva y caseificacifn con exten
sa destruccidn muscular.,

Las Glceras crdnicas a menudo estin fisuradas y en-
su fondo pueden encontrarse tubérculos granulosos de color-
rojo v otros caseosos de color amarillo,

ble la induracifn de 1a base ulcerosa,
tinica,

Suele ser palpa -

La ilcera suele ser
pero pueden aparecer otras,

El diagnbstico sc¢ basa en el hallazgo dec una lesidn
de este tipo en un paciente tuberculoso y puede confirmarse
por la demostracién de los bacilos tuberculeses en las pay
ticilas obtenidas por el legrado de la ulceracibn.

La biopsia debe cvitarse, a menos que sca imprescin
dible. El tratamicnto consiste en la cauterizacifing; rara -

mente la zona sobre la cual esti acentada la ulceracifn es-



isusceptible de ser resecada con’ Exlto. ALh,héliqiéfdﬁiuflg;'
cal: puede ser-de utilidad. U T ' (R

' TUBERCULOSIS DEL-LABIO

Suele presentarse en circunstancias semejantes; la-

lesibn sigue una evolucién parecida a la que acabamos de
‘describir,

Una ulceracibn de la. comisura labial puede ser=
- fisuriforme y excavarse profundamente,

TUBERCULOS1S DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Es rara, posiblemente causa de la reaccifn alcalina
del tejido glandular, Sarnia relatd un caso de tuberculo -

sis de la glfindula parb6tida que. por sus caricteres clinicos
no se pudo diferenciar de un tumor maligno

de un tumor mix
to ni de otros tipos de inflamacién.

TUBERCULOSIS DE LA LARINGE

Se cncuentra la mayor parte de las veces asociada a
lesjones de la amigdala. La infeccibn tonsilar se produce-

a consecuencia de una contaminacién desde la superficie o -
de una diseminacibn hematdgena desde un foco distante.

Las lesiones suelen ser focales y profundas., En «
los casos indentificados clinicamente, la amigdala esta li-
gera o moderadamente aumentada de volumen y muesta, bajo la
mucosa brillante, zonas casceosa amarillas o blanquecinas. -

Una o ambas amfgdalas pueden participar del proceso, Cuan-
do las amigdalas s

¢ infectan seccundariamente, las fauces, -
el paladar blando y la Gvula sc¢ engruesan y aparccen granulo




: ernc1ones fxsuradas que destruyen lentamente los

ifngia marcada,
Cmuerte, '

de 1a cauterizacibn directa.

/308, alguno de 1os culles poseen un'diminuto centro amuri
fwllento.,

A

Estos tubérculos confluyen. se excavan y forman ulw

: e;xdos.

Bl dolor es 1ntenso, 1a sa11vac16n profusa y ln dis
“Una lesién tan invasora suele conducir a la

“‘Aparecen en ocasiones algunas ulceraciones localiza
das en la pared faringe posterior, siendo susceptible de -
ser tratadas favorablemente por medio de la hilioterapia o-

Con gran frecuencia las lesio

nes tuberculosas de la faringe van asociadas a tuberculosis
de la laringe.

TUBERCULOS1IS DE LA CAVIDAD ORAL

Esta enfermedad es relativamente rara y mucho mis -
frecuente en ¢l sexo masculino, las lesiones pueden apare -

cer en cualquier zona de la cavidad oral pero es mfis fre
cuente que se localice en la lengua,

Las lesiones tuberculosas de la cavidad oral se cla
sifican en:

1) Lupus vulgaris

2) Ulcera Tuberculosa

3) Tuberculosis miliar diseminada
4) Tuberculosis cutis orificialis




1. _e‘Lupus’ ‘VULGAR'IS |

Se presenta por lo general antes de 1a adolescencxu

iy“'uvlocalizaciﬁn mis comﬁn -es_en la cara esta. enfermedad -
':t1ende a ser crbnxca.~ ‘

Se presenta como pequeﬁos n6dulos blandos, marrones
o amarxllentos que ‘coalescen para formar una 1e516n presio-
nando con el diascopio se ve un caracteristico color de merx
melada de manzana patognSmico de la enfermedad, estas lesio
nes tienden a ulcerarse formando filceras granulomatosas.las -
cuales son indoloras con zonas de cicatrizacifn y costras. —

LESIONES ORALES

Rara vez ataca la cavidad oral y si lo hace es por-
continuidad de los labios.

Cuando es atacado ¢l labio supe
rior este se

hincha y se fisura y se encostra con forma -
c¢ibn de un tejido de granulacifn que se extiende hacia la -

boca y queda una gran deformacifn por las cicatrices resul-
tantes una vez que ha curado.

Los nbdulos son blandos ligeramente ¢levados, rojo-

o blanco-amarillento, los nédulos confluyentes tienden a -
formar pfﬁcus 1fvidas propensas a sangrar fAcilmente.

MicroscSpicamente presenta una formacibn tubercular

tipica con nidos de c€lulas epitelioides en las zonas media

y superior del corion, con células centrales gigantes del -
tipo de Langhans y una zona perif€rica de linfocitos.

Como las lesiones primarias de este tipo de lesibn-
tuberculosa en la cavidad oral son muy raras, el diagnbsti-

co se hace por las lesiones de la piel o labio que invade -



'la mucosa oral, pero el diagn6stico final se hace por medio'
,de una blopsia. ‘ :

» o calciferon (vxtanxna D) yhmﬁs g
1c1entemente on estreptonicxhu“~§c1do isdn1cot£n1co ‘hidrozi .
na: (1son1321d y ﬁcido paraan1nosa11silico) ha revoluc1onado
1a terapia’ .de las 1esiones tuberculosas de la piel, ‘mucosas

ﬁy nédulos 1in£5t1cos. prlncipalmente efectivo en el lupus -
]vulgarls.

J2. ‘ULCERA TUBERCULOSA

Se‘presentan dos tipos de ulcera tuberculosa en. la-
cavidad oral.

Tipo Primario. Esta se presenta en personas.no tu-

berculosas, principalmente en nifios y ataca labios y lengua

La lesi6én al principio es indurada, netamente defi-

nida seguida por ulceracibn y adenopatfa, muy parecida a la
de sifilis primaria.

El diagnéstico se hace por medio de la biopsia que-

nos muestra un proceso granulomatoso con bacilos tuberculo-
sos en los tejidos.

Tipo Secundario. Este es mfAs frecuente y aparece -

en personas tuberculosas y hay varias clases: nodulado, ul-
cerativo y verrugoso,

El nodular aparece en la punta de la lengua pero

puede aparccer en cualquier otra parte de la cavidad oral
es

un nddulo de crecimiento lento relativamente indoloro -
que puede agrandarse considerablemente sin muestras aprecia




enguagen la reg16n de las papxlas cxrcunvaladas, o'en los~

lab105 puede simulnr el tipo verrugoso de carclnoma epider-
. moide. S )

" TUBERCULOSIS MILIAR Y DISEMINADA -

Las lesiones orales aparecen en el periodo terninal
de 1la enfermedad y tienden a-desintegrarse y formar mlti -

ples y dolorosas ulceraciones superficiales en cualquier
7Tarte de la cavidad oral.

La estreptomicina sistémica es -
e:pecialmente efectiva para tratar este tipo de lesifn,

TUBERCULOSIS CUTIS ORIFICIALIS

Generalmente secundaria a una tuberculosis pulmonar

de larga data, ataca las regiones oral nasal y genital que-
comienzan como un tejido de g

ranulacidn localizado con ulce
racibn,

Generalmente es complicade per una irfeccifn secun
daria con microorganismos pifgenos, estc proceso ataca la -
bios, leagua, encias y la mucosa vestibular; es lento pero-

progresivo, las lesiones pueden ser superficiales o profun-
das,

Aparece como una masa de tejido de granulacibn de -

contorno irregular bafiada en un exudado mucopurulento y es-
generalmente dolorosa.

Microscépicamente presenta numerosos tubérculos mi-




LOS GRANDES MEDICAMENTOS ANTIMICROBIANOS

NOMBRE

VIA DE ADMINISTRACION

DGSIS

TOXICIDAD

[SONIACIDA

BUCAL Y PARENTAL-

300 - 400 mg diarios
5 - 6 mg x kg de peso
al dia (adulto)

8 - 10 mg x kg de peso

al dfa (adulto en casos

particulares (Meningi--
tis)

B A J A

ISTREPTOMICINA

PARENTAL

No debe ser mayor de: 1
gr. diarios, de lo con-
trario se presentarfan-
problemas de audicién y
funcitn renal retardada

ACIDO PARAAMI -
NICOSALICILICO

( PAS )

BUCAL

9 a 12 g. al dia

1) Transtornos gastro
intestinales,

2) Hipersensibilidad
principalmente en
piel y en hfgado.




OTRO TRATAMIENTO

DE T. PULMONAR

BUCAL

CORTICOTROPI -
NA

N OMBRE VIA DE ADMINISTRACION DOSTIS TOXTCIDAD
INCIAL: 80 mg INSUFICIENCIA RENAL
- DE PREDNISONA
Y 80 U. DE
CARTICORSTE-
ROIDES -




linres sxtundos profundamente en el cutis.

Precozmente ses
v;produce necrosis 'y ulceracién, ‘se encuentran- numerosos baci

los tuberculosos para su tratnmiento se utilizan 1a estreg—
évtomicxna y el calciferol. S

Ademas'de los'tfatamientbs por medio  de medicamen -

tos de la tuberculosis pulmonar tenemos otro tipo de trata-
miento, k

C) REPOSO EN CAMA Y NECESIDAD DE HOSPITALIZACION

Los problemas que plantea determinar el grado de ac
tividad fisica que puede permitirse a pacientes con tubercu

losis pulmonar activa, o si es necesaria la hospitalizacibn
y por cuanto tiempo, distan de estar resueltos.

Los pacientes con enfermedad relativamente reciente
y on gran parte reversible, pesar de que sea extensa, pro
bablemente puedan efectuar una vida normal si reciben un -
buen rratamiento medicamentoso., Sin embargo &sto no impli-
ca que puedan seguir trabajando, 0 en casa sin peligro para -

ellos mismos y para los demis, Mucho depende del carficter-
de la casa y del caricter del paciente., Generalmente os -
esencial un periodo inicial de por lo menos unas semanas de

hospitalizacibn; si &sto no es posible; de observacifn médi
ca extricta cn el domicilio, Las rcacciones medicamentosas
mis graves de hipersensibilidad se observan sobre todo en -
las primeras semanas de tratamiento.

Sin observacifn estre
cha,

pueden pasar inadvertidas y tener consecuencias fata -
les. Incluso dos o tres dias de tratamiento continuado de
.puls del comienzo de los trastornos,

pueden poner ¢n peli -
gro la vida del paciente,

Ensefiar la importancia de una me
dicacidn regular, e instruirlo en las precauciones higiéni-

cas necesarias para evitar que infecte a otras personas,




puede llevurse a cubo de preferenc1a on el medlo hospitaln-

rlo. A muchos pacientes pueden permit{rselcs ir a-sus ca -

sas, si nll‘ 1a5 condicxones son: buenuq, después de tres a-
exs semanus.» :

En casa o en el hospital, durante los meses siguien
tes, hasta que haya desaparecido la contagiosidad, no debe-

rin mezclarse libremente con otras personas,

vy ellos mismos
. . : ;
se protegerdn de las situaciones de tensidn y alarma de la-
vida normal.

D) AISLAMIENTO

Las medidas complicadas de aislamiento no son nece~

sarias, y suelen resultar perjudiciales. Pero los tubercu-
losos en tratamiento deben aprender aquellas instrucciones-

de higiene como cubrirse la boca con pafiuelos desechables -

cuando tosen, y la manera de tratar estos pafuelos y el es-
puto. Los pacientes en etapa de contagiosidad deben mante-
nerse estrictamente alejados de lactantes, Su asociacidn -
con nifios mayores y gente joven deben limitarse; s6lo se

permitird si estin bien entrenados y cooperan tomando todas
las medidas de precaucibn, incluyendo

el cuidado adecuado
de los utensilios de comer, la separacifn del jabln, toa =
1las, etc., en ¢l baho, y evitar la contaminacifn del lava-
manos con esputo. Solo deben llevar micaras los pacientes-

demasiados enfermos para cooperar con estas medidas de hi -
giene, rclativamente simples pero importantes. Poner misca
caras a los visitantes, u obligarlos a que se pongan bata -
resulta innecesario y peligroso.

Se les cnsefiarf simplemen
te a evitar los contactos estrechos,




E .ﬁmmxfuc_xbn |

';tres meses despues de haberse cerrado las cavzdades y desa-

parecer los bacilos tuberculosos del esputo. Se necesitari
este tlempo por 1o menos para la convalecencia si se ha ile

vado a cabo una 1ntervenc16n quirﬁrglca.

La continuaciﬁn del tratamiento medicamentoso, siem
pre necesaria durante varios meses despuls de lograda la re

habilitacidn fiisica, no dificulta el trabajo. Los tresrms
dicamentos primarios y la mayor parte de los de grupo secun

dario, utilizados solo en un tratamiento repetido, pueden -
administrarse en forma ambulatoria una vez comprobado que -
son bien tolerados,

Las reacciones de hipersensibilidad
tardia son raras.

PREVENCION DE LA TUBERCULOSIS

La prevencién de la tuberculosis en la poblacibn en

general depende principalmente de las condiciones de higie-
ne, nutricién y vivienda. La historia epidemiolSgica de la
enfermadad sugicre que la difusidén de la tuberculosis era -
facilitnda por las malas condiciones sociales que prevale -

cfan a principios de la revolucidén industrial. La disminu-
cibn de la tubcrculosis que comenzd 4 principios de este si

glo, y que ha sido particularmente espectacular cn paises -
muy industrializados, puede atribuirse e¢n su mayor parte a-
la mejoria de las condiciones de vida en dichos paises., Al
gunos otros, en los cuales la industrializacibn empezb mis-
tarde, en realidad han sufrido un aumento de la frecuencia-
de la tuberculosis en afios recientes,



“fico.

Los efectos que sobre la frecuencla de 13 tuberculo

dad son discutibles. probablemente el tratamiento Yy 1a sepa
‘en’ los hospxtales han o

sis hayn tenido las campaﬁas organizadas contra la anferme-

aciﬁn de 1los ctsos actzvos recluidOs
ayudado a evitar la d1fu516n de la 1nfeccidn incluso antes

de que se desarrollara el tratamiento medicamentoso’ especi-

La disminucifn mis ripida de la morbilidad y la mor
talidad que se han observado durante .la (il1tima década deben

atribuirse sin duda alguhq a la mayor eficacia de las medi-
das terapefiticas logradas con isoniacida y demis agentes mi

crobianos.
No sabemos hasta que punto el empleo de vacuna BCG-
viva atenuada haya contribuido a esta disminucifn. Ensayos
bastante bien controlados con vacuna empleando unas pocas -~

cepas de BCG han demostrado un valor protector apreciable,
a veces my notable, de la vacunacifn entre la poblacibn con

Se han registrado datos numéricos de propor -

gran riesgo.
ciones de cuatro o c¢inco a uno en favor de esta forma de

proteccidn,

Asi pues ya no ca e poner en duda que la vacuna puce
de ser eficaz,. Una dificultad importante para el emplco -
amplio de la vacuna es que, si se exceptfian los vastos estu

dios efectuados en el hombre, no disponemos en realidad de-
ninguna forma satisfactoria para medir la capacidad inmuni-
’

zante de una cepa determinada de BCG, y es sabido que las -
diferentes cepas de BCG difieren considerablemente al res -
En otras palabras, si bien es posible medir cl nlme

pecto.
ro de c€lulas que pueden cultivarse cn un lote particular -
de vacuna BCG, todavia no es posible determinar con seguri-
dad si dicho lote seri plenamente eficaz como vacuna. En
grado considerable ¢l problema ha mejorado, pero no se ha



resuelto'del‘todo por 1a 1ntroducc16n de buonas técnlcas

“de. dcqecacxén y congelaciﬁn ‘para consorvar la vacuna. As!-f
un_ lote que se. :sabe ha sido eficaz en ensayOs en el campo -
fpuede cnnservarse para empleo en. gran escala.

Por 1o'tanto, las principales disdusiones del BCG -
en. la actualidad no se centran acerca .de su eficacia con i.-
.una’ cepa buena,

sino en el valor prictico de emplearla en -
algunas circunstancias,

Pricticamente todos los autores aconsejan su empleo
en.cualquier localidad en la cual la frecuencia de indivi -
duos que reaccionan a la tuberculina en muchachos de ense -
fianza secundaria es elevado, hasta del 20 al 25 por 100. ~

Otros grupes especiales que debieran recibir vacuna son los

lactantes nacidos de madres con enfermedad activa o recien-
temente activa, trabajadores de laboraterio expuestos a ha-
cilos tuberculosos y similares,

Para las personas que viven en estrecha relacifn -

con pacientes que sufren tuberculosis contagiosa, se reco -
mienda también la vacunacifn de BCG, u menos que se emplee-
1a técnica alternativa de la profilaxis con Isonificida.

La vacuna solo e¢s aplicable u personas que sean tu-
berculino negativas.

Se ha comprobado, ademis, que en z_ -
nas de frecuencia relativamente baja de tuberculosis, el nl
mero de enfermos es tan reducido entre los no vacunados que

el valor de la vacuna debe pesarse contra sus posibles in -
convenientes. Entre cllos el mis importante es que la aler

gia a la tuberculina provocada por la vacuna suprime el va-
lor diagndstico qu: tienc la prueba tuberculinica.

Esta objecifn ha tenido importancia cada vez mayor-
en los (ltimos afios, a medida que el valor de la quimiopro-



'Eilaxis,ﬁa sidoimﬁs minifiesto.

', Por lo.tanto el estado de-
vacunacién BCG no es definitivo; la mayor parte de autores-.
de Estados Unldos Ja cons1daran 1nnecesar1a, incluso inade-

;cuada para. vacunac16n en masa en condicxones ep1demiol&g1 )
€05 como las’ que se obtié¢nen en s pais,” pePu aumlteu que-

1a vacuna tiene un lugar definido en las glrcunstancias an-
tes sefialadas. A los estudiantes de medicina y de enferme-

ria-de alpunas escuelas todavia se les aconseja vacunarse,-
perc en la mayor parte de las escuelas cste método ha sido-

abandonado en. favor de la prueba perifdica de la tuberculi-
na y la quimioprofilaxis selectiva. - $i se desarrollara un-
método seguro de valoracidn, la vacuna BCG pudiera tener am

plia utilidad en pafses donde la tuberculosis es muy frg -
cuente,

La quimioprofilaxis estriba en administrar isonifici
da. La profilaxis de la infeccifn es la administracién de-
isonidcida a personas que no han sido infectadas, o sea que

no reaccionan con tuberc ulina. La profilxis de la enferme

dad es la administracién del medicamento a los infectados,
segn demuestra la prueba de la tuberculina

pero que no -
tienen signo ninguno de enfermedad tuberculosa,

Esta aplicacibén de la isonificida se ha comprobado -

que tiene gran valor protector, Se halla particularmente -

indicada para todos los reactores a la tuberculina de menos

de cinco afios de edad, dado el gran peligro de tuberculosis
miliar y weningea en los infectados de esta edad. También-
esti indicada para nifios mayores y adolescentes que reacclo
nan con la tuberculina,

En los adultos una conversibn reciente tambifn es -

indicacién para tratamiento, pero la simple presencia de

una reaccién tuberculinica, si no se sabe cuando ocurrid la
conversidn,

no suele considerarse que requiera terapefitica,



,Una posible excepciﬁn ser!l 1& reaccién florxda ‘0 sea la -

induraci6n de 15 a 20 mm con una dosis pequeﬁa ° intarmedia :
‘de tubercullna. En estas circunstancias sobre ‘todo en adul

tos j&venes, hay que ponsar en el empleo de la quinioprofi-.
7513*15;‘ ;

s de: 1nsoni§c ﬂa es. 1a maisma: (5 mg por kg -

de peso) que en el tratamxento de enfermedad tuberculosa
clfnicamente manifiesta,

'No se necesita la admxnxstrac16n-
complementaria de un segundo medicamento. -Es dudoso que 1a
proteccibn que brinda la profilaxis de la infeccién persis-

ta después de terminado el tratamiento,

Canetti ha propuesto combinar los beneficios de la-
quinioprofilixasis y vacunacifn con el uso de una cepa de -
BCG resistente a la insonifcida como vacuna, administrando-
insonidcida para proteger contra la infeccidn espontfnea du
rante el perricdo de adquisicifn de inmunidad activa.

Tal vacuna de BCG resistente a la isoniicida de he-
cho ya se ha preparado, pero seria necesario someterla a en

sayos en gran escala antes de poderla aceptar. Por lo tan-
to, la eleccibn que en 1la actualidad se plantea al médico,

cuando una persona que no reacciona a la tuberculina queda-
expuesta en forma inevitable a una fuente conocida de tuber

culosis, solo queda entre la administracifn profilfctica de
isoniacida y la vacunacidn con BCG del comercio,

La decisibn dependerf de las circunstancias, tenilen
do especial cuidado de valorar la posibilidad de una vigi -
lancia continua y de tener confianza en que el paciente, o-

los padres del paciente lactante continuarin asegurando la-

administracifn de la droga. La quimioprofilaxis de la in -
feccibn en masa plantea evidentes problemas administrativos

y pricticos que todavia no se han solucionado ni afrontado.



‘CONCLUS m N Efsf

En la prﬁct1ca de nuestra profe516n la afluencia de
pacientes a los consultorios, para la revisibn peri6dica o-
para el alivio de un trastorno dental, frecuentemente se -
presentan asociados a una enfermedad gencral que dificultan

la atencifn dental y en muchos casos es nocesario suspender
el plan de tratamiento

nerales. Una de estas
que dia a dfa aumenta;
festaciones anormales.
enfermedad comin entre

propuesto por contraindicaciones ge-
enfermedades es la Diabetes Mellitus
con miltiples complicaciones y mani-
Asi como 1a Diabetes Mellitus, una-
la poblaci®n mexicana de bajos recur
sos es la Tuberculosis, que aunque se ha tratado de tener -
todos los medios preventivos v educativos, no han sido su -

ficientes para atacarresta enfermedad en sus diferentes ti-
pos,

Cuando una enfermedad, con sus efcectos desvastado -

res se extiende tanto, como la Diabetes Mellitus, Tuberculo.
sis, etc,, ¢s deber de las diversas ramas de la medicina in

cluyendo la Odontologia combinar sus conocimientos y traba-
jo para investigar el nlmero creciente de enfermos descono-
cidos y brindarles los bencficios de una atencifn médica

adecuada as{ como vigilar y mantener un control de la enfer
medad,

Del breve estudio realizado nos damos cuenta que la
Odontologia es una rama extensa de la Medicina que en cola-



zel trntamiento de trastronos bucales sino'
-por'de 1la Odontolog{a Preventiva"

lto del deico y del dentlsta han creado una meJor compren -

si6n de la- medicxna bucal ¥ sus, ‘relaciones con 1os trastoi-
fnos fi51cos generales.

Los resultados de esta coord1nac16n han 51do para -
el benef1c1o de la human:dad
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