y \ 4‘ -~ 4 } .A/
29 &5
\ L & 2 L-.';’/

D :
N

UNIVERSIDAD NAGIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MANIFESTACIONES DE LA DIABETES
MELLITUS EN LA CAVIDAD
BUCAL

T E S I S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANDO DENTISTA

P R E S E N T A

MARTHA SUSANA MERLIN RAMIREZ

Mexico, D, F. 1984




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



* MANIFESTACIONES DE LA DIABETES MELLITUS
EN LA CAVIDAD BUCAL *,

INTRODUCCION. + « o + « o s o + o o o

I.,~ DIABRTBS MELLITUS

1.- Definicidn y Clasificacién
2.-3%10109“. ¢ e o o v & o o

3.~ Concepto histérico . ,

II.- HISTORIA CLINICA . . . . . . . .
| 1.- Picha Parodomtal . . .

III.—DWHQ..........‘.

1.~ Signos y sintomss . . .

2.~ Pruadas de lLaboratorio

.l - Glmm‘. [ ] L] L]

D.'MI. o« o

C.eGluoemia . ., . . . L

[

D.- Cuxvas de tolerancia

para la glucosa

IV, TRATAMIENTO
le=Dieta . . . ¢ ¢ ¢ ¢ s
2.~ Hipoglucemimtes Orales
d.-Insulina . ., ., . ...,
4.- Ejexcicio . ... ...

.

Pag.

10
19

21
2

23
as

27



VIi.~

VII,=

VIIXI.-~

XI.-

MANIFESTACIONES Y ENFERMEDADES BUCALES

ASOCIADAS A LA DIABETES MELLITUS

COMPLICACIONES DE LA DIABBTES MELLITUS

DIAGROSTICO DE PRESUNCION DE DIABETES

POR EL CIRUJANO DENTISTA .

DIABBTES MELLITUS ¥ SU RELACION CON CARIES

B INFECCICON DENTAL

3

4

?

»

CIRUGIA DENTAL EN PACIENTES DIABETICOS .

CUIDADC GENBRAL DE LA SALUD DENTAL

EN EL PACIENTE DIABETICO .

CONCLUSIONES .

BIBLIOGRAFIA

3

L4

.

Pag.

41

€2

68

69

72

78

80



INTRODUCCION

La Clabetes Mellitus es una alteracién de la salud muy
frecuente en la poblacidn humana actual, Ee un trastorno fisico-
general, causante de muchas complicaciones bastante serias que -
ponen en peligro la vida del paclente.

El conocimiento médico de la Diabetes es de gran impor
tancia para el Cirujano Dentista, en virtud de las interrelaclo-
nes existentes entre esta enfermedad y alqunas manifestsciones -
bucales,

El estado fisico general de una persoma puede ser indi
cado por el estado de los tejidos bucales, una enfermedad bucal™
puede afectar las funciones del cuerpo y frecuentemente son lg -
slones Iniclales que pueden dar la pauta de una enfermedad sisté
mica existente,

Los grandes progresos que ha tenido la odontologfa ul-
timamsnte junto con la medicina, han hecho innumerables avances
en el tratamiento de los trastornos bucales., El dentista debe co
laborar con el médico para tener una comprensién mmjor de la me-
dicina oral y su relacién con los trastornos fisicos generalas,

El M&dico Ccirujano es la persona indicada para contro-
lar esta enfermedad, para ordenar ex&menes de laboratorio,asf co
mno para dar el tratamiento adecuado al paciente,

_ El cirujano Dentista por medio de un diagndstico prea ~
coz estd en posicidn excelente para ayudar a descubrir a los dla
béticos desconocidos que bhuscan tratamiento bucal, ya que numero
gos padecimientos pueden deberse a trastornos sistémicos como en
al caso de la Diabates Mellitus,

El Cirujano Dentista debe conocer con profundidad la -
Diabetes Mellitus y sus relaciones con las enfermedades bucales,
de manera que conjuntamente con otros elementos (historia clini-
ca, .sintomas, signos) permita realizar el diagndstico precoz en
beneficio del paclente, disminuyando las posibilidades de evolu-
cién del padecimiento, el desarrolle de camplicaciones peligro -
sas, para lograr as{ una terapeutica satisfactoria,

El propésito fundamental que persique el desarrollo de
este trabajo, es resaltar la importancia que tiena la Diabetes -
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fellitus en nuestra profesién y la oportunidad que a los Ciruja-
108 Dentistas se presentz en su posible dlagndstica, por medio -
lel conocimiente de las manifestaciones bucales gque dicha enfar-
1wedad presenta.

Al sbordar este tema, se presentan aspectos relevanteas
Joa 1a enfermedad que coadyuvan a su dlagnéstico y tratamiento —-
\decuado, evitando as{ serias complicaciones con nuestros pacien
:es durante su tratamiento odontoldégico.

H. Jurado. ésta tesls representa un esfuerzo para oObtg
1er mi titulo de Cirujano Dentista; por lo cual ruego a ustedes
jea calificado con benevolencis,

, Asf miamo me siento agradecida por la amplia coopera -
:16n que me brindd el Director de tesis, el Dr. Santlago Mejfa -
Jrtega.

Gracias,



CAPITUIO X
DIABETES MELLITUS
1.~ DEPINICION Y CLASIFICACION

DEFPINICION

El nombre de Diabetea Mellitus se deriva de las pala --
bras griegas Diabaino, diabalnein, diabetss, que significa atra-
vesar, Bifén, Y melll 6 mellitos que significa: miel & azicar, de
signacidn que fué hecha por Areteoc de Capadocia, Celso y Cullen,

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabdlica, cré-
nica y hereditaria, producida por una deficiencla absoluta 4 rela
tiva de la insulina, caracterizada por uns elevacién de glucosa -
en la sangre (hiperglucemia) y presencia de la misma substancia
en orina ?glucoauria), engrosamiento de la l&mina basal de los ca
pilares, ateroaclerosis y neuropatia,

Bs un trastorno del metabolismo de los hidratos de car-
bono, l{pidos y protefnas, que se hace ostensible comw resultado
de la accién de diversos factores ambientales sobre una suceptibi
113dad heredltaria,

CLASIFICACION,

Bota clasificacién consiste en 4 perfodos da ewolucidn
de la enfermedad, que estén en relaciém con la duracién de lamis
ma, La Diabetes sin embargo no siempre sigue el mismo curso y ~--
miantras algqunoa pacientes progresan consecutivamente a través de
los diversoes perfodos, otros siguen en una condicién estable & in
clusive, hay aparente mejorfa, de tal manera que sl sujeto vuelve
a una etapa menos maligna.

. Esta clasificacién fu€ presentada por Leibel , Wrenshall
y Danowskli en 1964, '

I.- Predisbotes,

Bs la etapa mfs temprana, comprendiendo el intervalo --
desde la concepcién hasta la comprobacién del trastorno, por me -
dio de la prueba de tolerancia de la glucosa, en sujetos predis -
puastos a Diabetes sobre basas genéticas,

-3 -
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Originalmente éste término se refirié a individuos con
padres & gemelos diabéticos.,

El término se ha prestado a varias malinterpretaciones
y actualmente se recomienda utilizar el término diabético poten--
cial, en una persona que no es diabética, pero que existe en ella
Ya posibilidad de que el padecimiento surja y se desarrolle en un
futuro,

1.~ piabetes Quimica 6 subclinica.

Es una etapa temprana, en éste tipo de Diabetes la glu-
cemia en ayunas es normal., Es decir, la persona tiene suficlente
insulina para mantener el nivel normal de agicar en la sangre --
mientras no ingiera alimentos, Sin embargo, despuds de comer & en
épocas de stress, hay hiperglucemia y se puede presentar glucosu-
rla; el resultado de la prueba de tolerancia & la glucosa es anox
mal en todo momenta,

I1I.- Diabetaes Latente,

Este término ce aplica a personas cuya prueba de tole -
rancia a la glucosa es anormal en estados de tensién (stress), em
barazo, durante una infeccidn severa. La administracidn de corti-
sona tiende a elevar la glucemia,

Bstos sintomas desaparecen en cuanto la persona vuelve
a su normalidad,

IV.- Diabetes Patente & Franca,

Es la atapa mégs avanzada en la cual se observan los da-
tos clfnicos, hiperglucemia y glucosuria en todc momento,

Bs comdn que la Diabetes Latente se mamifieste cuando -
el individuo gana demaslado pesoc, igualmenté la Diabetes Patente
benigna puede convertirse en Diabetes Latente al bajar de peso el
stjeto (control de dieta),

Bxisten clertos factores que pueden desencadenar la apa
ricidn de la enfermedad como son las tenaiones fisicas & emociona
les, hipertiroidismo, acromegalia, hipercorticalismo § la adminis
tracidn terapeutica de esteroides, embarazo a infecciones,

Bsta tipo de Diabates se puede dividir en Diabetes Juve
nil"$ Libil y Diabetes Estable & del Adulto,

La Disbetas Juvenil se caracteriza por la aparicidn -~
brusca de los sintomas, porgue las células beta del péncreas pro-
ducen poca o ni:guna insulina, 1a evolucidn clinica es r&piday -
maligna, el prondsticoles casi siempre mortal £i no se interviene



rapidamente con un tratamignts adecuads, Este tipo de enferaciad
comienza on la mayor{a de los c3s0s a los 15 affos de edad,

Se presentan hiperglucemias severas econ predisposicidn
al coma hiperglucémico con acetoacidosis.

La Diabetes del adulto tiene iniciacidn y cirso lentos,
una sintomatologf{a menos grave y un prondstico menos severo. Geng
ralmente son paclenters en que la Jolencias princifla en la edad ma
dura, oberns, mayor=g de 40 afos le edad, nornalmente producen --
una pequel. i cantldad de insulina y adends exilste menor tendencia
a desarrollar acidosis & hipoglucemias y es de mds fdcil contrnl.

En la Diabetes juvenil, es necesario administrar insull
na {inyecciones) para controlar el astado Jdiabético.

En la Diabetes Jde Adulto, la enfermadad puede ser con =
trolada nuchas vecer con la ieta udnicamente 6 adninistrando hipo
clucamiantes oralas -jue dlsninuven el nivel de glucosa en la san-
gre y compuestos de sulfonilurea que estimulan la liberacidn de -
insulina,

2,~ BTIOLOGIA.

La causa intrfnseca de la Diabetes Mellitus se Sescono~
ce, pero se mencionan factores predisponentes 8§ desencadenantes
comd son los siguiantes:

1) .~ Tendencia hareditaria,

Bxiste controversia entre los autores en cuanto al tipo
exXacto 2 harencia,

anteriornente se consideraha que la Diabates era una en
fermedad tranamitida por una caracter{stica genética mendeliana ~
autosdénica recasiva.

Actualment2 los autores se muestran mds reservados y re
chazan cualquier modelo rigido, sugiriendo al mismo tiempo una hi
pStesis de herencia multifactorial (poligendtica), -

2) .~ Influencia de enfermedades,

Ciortas enfermedades como en la destruceidn del péncreas
por Pancreatitis aguda crdnica, el Carcinoma del péncreas y Hemo-
cromatosis, son ejemplos de enfermedades que producen el mismo --
s{ndrome y que tienen en comin la obliteraciédn del tejido insular;
Acromegalia, Hipertiroidiamo,



3).~ Lesidn anatdmica ¢e los islotes de Langerhans del
pancreas,

4).- Aplasia & hipoplunia congédnita de dichos islotes,

5),- Agotamiasnio § fatlga de los islotes productores de
insulina por exca2so de su actilvidad,

6).- Presuncia de substanclas antiinsulfnicas las cua -
les pueden sar de nattraleza hormonal 6 antigdnica; influencia de
las hormonas tiroldea, corticosupraraenales, hipofisiaria, ya que
gon de acclén opuesta a la insulina,

7).~ Substancias di betogénicas como son los corticol--
des, el glucagdn, adrenalina, diuréticos, adrenocorticotropina, -
tiasidas, medicamentos que contengan estrégeno & progesterona Co-
mo las pfldoras anticonceptivas, presencia de una insulinasa en -
al plasma, a3ministracidn de aloxana {sustancia téxica que lesio-
na v Jdestruye las cdlulas beta de los islotes de Langarhans dJdel -
pancreas.

8).~ Ohesidaq,

La Diabetes as mucho mAs frecuente en psrsonas obesas,-
pero no se sade si 3sta es una relacldn de causa y efecto, ya que
es pogible que la obesidad anteceda realmente a la Diabetes & --
bién que sea una manifestacidn de ella en un astado preclinico &
adn prequimico,

Puede ocurrir que el obeso, ihgiriendo mis alimento, --
crea una insuficiencia relativa de insulina con més factlidad; a
la larga la insuficiencia relativa de insulina pueda hacerse abso
luta, puds el requerimiento constante de insulina ocaciona el ago
g;miigto de las células que la elabdoran y finalmente baja su pro-

ceidn,

9).~ Raza,

Bn Europa la enfermedad es mas frecuente en el Norte =~
que en el Sur; los Judfos parecen tener predisposicién especial,-
en cambio en la raza negra y oriental, la enfermedad es relativa-
nmente rara,

10) .- zstados de Stress, infecciosos y embarazos, en per
sonas con predisposicidn a la Diabetes, pueden ser factores desen
cadenhantes, -

11) .~ Factor dietético,

consumo exceeivo de carbohidratos.



3,~ CONCEBPTO HISTORICO,

1a Diabetas Mellitus es conocida desde la antiguedad,es
ina remota dolencia del hombre. Hay claras referencias a ella en
Jgipto, India y China y probablemente la més antiqua se encuentre
en 1a copla de un trabajo médico Egipcio que data de mucho antes-
del nacimiento de Mol ses,

La pdrdida de peso y otros peligros de esta enfermedad-
fueron conocidos por Celso (30 a.C,-50 4,C,), en tanto que Areteo
de Capadacia, médico griego qua vivié en Roma siglo IX 4.C,,d816 a
la enfermedad el nombre de Diabetes e hizo la primera descripcidn
clinica de la misma, considerandola como una fusidn de la carne y
de los miembros en la orina,

Descripcidn por Areteo de Capadocia (siglo II d.C.).

* La Diabetes es una afeccidn asombrosa, donde la carne
y los miembros se consumen y salen a travéds de la orina, existe -
adalgazamiento general, los pacientes nunca dejan de orinar, el ~
flujo es incesante como si se abriera un acueducto, la naturaleza
de la enfermedad es crdnica, la vida del paciente se acorxta, La -
sed eg intensa por lo que el individuo bebe en excaso, si dejara
de beber su boca y su cuerpo gse resecarf{an, las vi{ceras aparece ~

rfan como quemadas, Sstas individuos padecen néuceas, agitacidn y
en un término no distante expiran ¢

En 1674 fué descubierta por Thomas willia, al advertir
6l sabor dulce de la orina,

El estudio quimico de la orina diabética fué inictado -
por Paracelso, en al sigle XVI, pero &1 confundié el residuo que
resultaba al hervir la orina, con sal, en vez de azdcar,

Helmont en el siglo XVII descubrid la lipemia en el dia
bético,

Anteriormente ya se habfa descubierto el orfgen pancred
tico de la dlabetes, Johann Conrad 3reener (1653-1727) removid el

pdncreas de varios perros y noté que per 1o menos uno de ellos de
sarrolld el si{ndrome diabdtico,

pobson en el siglo XVIII comprueba la presencia de azd-
car en la orina,

Morton en 1686 demostréd el caracter hereditario de la -
anfaermedad,

Bl adjetivo Mellitus fué utilizado inicialmente por Cu-

llen (1708-1790) y desde entonces se conoce a la afsccién como ~--
Diabetes Mellitus,
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El fisiologo Clavdio Bernard, en 1859 confirmé lo dicho
por Dobson, hizo notar el alto centenido de glucosa en la sangre-
diabédtica y reconocid la hiperglucemia como un signo cardinal da
la enfermedad,

Langerhans en 1869, describe los islotes que ahora lle-
van su nombre, esto adn siendo un estudiante de medicina,

Kusemaul, en 1874, describe la respiracidén laboriosa y-
12 necesidsd de aire del paciente en coma diabético,

Bouchardat, Naunyn, Kussmaul, Von Noorden, Allen y Jos-
lin, aportaron la valoracidn terspeutica de la diata,

Von Mering y Minkowsky en 188%, demostraron por ’prmem
ver que mediante une pancreatectomf{a se puede volver dizbéticos a
log perros,

Opie en 1901, describe la hialinizacidn de los islotes
de Langerhans en pacienteg que habfan fallecido de diabetes.

Banting vy Best en 1921 en Toronto, prepararon un estrac
to da pincreas de perro (Insulina), gque fuera capar de Alsminuir
la glucosa en sangre,

Bn 1926, Abel sintetizd la insuline, Bl br., Collip ia -
purifics,

Diamare, en 1899 deacubrid la presencia de 2 tipos de -
células dentro de los islotes; Lane an 1907 loz nombrd céiulas -
A Y B. '

Hagta ese momento el tratmnlento de la Diabetes, consisg
tia principalmente de diferentes formas de dieta, caussmdo préctl
camente la inanicidn, Aunque la diuresis osmStica y los afntomas
que la acompaffaban se reducf{an sin duda, esto no pedo prevenir la
desintegracién progresiva de protefnas y grasas, Los pacientes se
consum{an gradualmente ‘con la enfermedad,

Después de varios intentos no muy exitosos y por diferen
tes investigadores, no fud sino hasta I93% que Hagedorn descubrs
que la accidn de la insulina puede ser prolongada combinandola -~
con algunas protefnas bésicas como con la protamina, ‘

. Sanger en 1953 determina la estructura quimica de la in
sulina de buey, ’

Franke en 1954 inaugurd la terapeutica por V{a Oral con
sulfonilureas (hipoglucemiantes).

Micol y Smith, en 1960 descubren la estructura quinmicas

la insulina humana, La unidad bésica tisne 2 cadenas polipepti
ggcn un:du por puentes de disulfuro, polipepts

Steiner, en 1967 describe la rpoinsulina que es conver-
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tida por accién enzimética, en insulina activa con molécula més
pequefia,

Una vez deacublerta la insulina, prevalecia la tendencia
a tratar a todos los diabéticos con ella, Sin embargo, pronto fud
descubierto gue las personas obesas bajo el tratamiento de insulil
na ganaban m&s y mids peso, tolerando al mimzmo tiempo dosls cada -
vez mayores de insulina sin presentar reacciones hipoglucémicas,
fué entonces cuando se pensé que los diabéticos obesos eran resis
tentes a la insulina,

La llegada de las Sulfonilureas (1955), parecfa solucio
nar este problema y fué desde entonces la medicacién ideal para
los pacientes genaralmente obesos que padecfan de Diabates leve.

: En la actualidad se saba que en la Disbetes leve causa-
da por obesidad,el mejor tratamiento es la dieta,

Bn nuestra 8poca &ste padecimiento que constituye un var
dadero sfndrome sique envolviendo en s{ aspactos misteriosos que.
son el objeto de estudios constantes. 3

Hay razén de sobra para la investigacién si acordamos -
que los carbohidratos constituyen elementos cada ver més frecuen-
tes en la dista humana, invitando as{ a un {ndice mayor de diabé-
tes, aunque cibe mencionar que la enfermadad es m&s comin en la -
poblacidén adulta que en los jévenes.
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CAPITUIO IX
BISTORIA CLINICA,

Antes de realizar cualquier tipo de tratamiento (odon-
tolégico) a nuestrc paclente, es indispenssble la elahoracién ~-
previa de una historia eclfnica, para a#f, poder saber cuales son
loe mdtodos, las técnicas, lag medidas, los cuidados adecuzdos =
Gue deberenos sduptar, como tumbién el tipo de substancias 6 dro
gas le podamos administrar,

La historia clinica es escencial en 1z valoracidn de -
los enfermos y &8 una ayuda bastante importante para establecer-
un busn A4 atlico, es una narrecidn de los scontecimlentos re-
lativog al agtado en que se encuentzra ls salud de una persona.

Se entlende por historia clfnica al conjunto de datos-
aobtenidos por dlversos medios que nos dan un conocimiento del es
tado de salud en que se encuentya una persona y ademds se obtiew
ne un concepto clarc de las condiciones locales, asf como del es
tado general de 1a sconomfa del cuerpo relacionado con las afac-
ciones, pudiendo mediante esto establecer tratamientos adacuados,

Le higtoria clinice no dgbe eoncundr macho tiempo,pery
3 por ece e .dahke dejer de llenar edecundmaente.

El odontdlogo no.debe olvidar gue en légalmente respon
wthle por.cuslmies acaidente que pudlers ocurrir en el consulto
rio, sin embargo, teniando una historic clinica bién realizada,-
nos puade smyudar a prevenir futuros aceidentaes.

Para el odontSlogo, serd de gran valor obtener de la -
historia clinica la ziguiente informacidn,

1.~ Bl eatads f{sico general del paciente,

2,~- La necesidad de la consulta médica,

3.~ La historia de un accidente snestésico previo,

4.~ 51 el paciente praesenta hiperseneibilidad,a algén-
medicamento ¢ alimento, :

5,~ La nacaesidad de medicacién previa,

6.~ Bl tiempo para la intervencidn,

7.~ La técnica § método a uear,

8.~ La eleccion de una solucién anestésica,

9,~ 81 ge upara vasopresor, en quéd cantidad,

10.~ 51 se empleard axf{geno 4 no,

Como puntos bésicos para la aplicacidn de anesfSsicos
sl paciente tenamos:

1.~ Bl estado cardiovascular del paciente.
2.~ La presencia de endécrinopatfas,

3.~ Antecedentes alérgicos,

4.~ Trastornos respiratorios,

-10-
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5.~ Cualquier tratamiento médico, incluso la medica —-
cién reciente.
6.~ Inestablilidad emocional,

HISTORIA CLINICA.

FICHA DE IDENTIFICACION,

patos generales del paciente;

1,~ Nombre y apellido; 2,~ Edad; 3,- Sexo; 4.- Bstado
civil; 5.~ Fecha de nacimiento; 6.~ Lugar de orfgen; 7.- Lugar =~
de recidencia; 8.~ Nimero de teléfono; 9,- Ocupacién anterior y-
actual; 10,- Por quién fué remitido,

El nombre y apellido nos pueden indicar la raza a la ~
que pertenece el sujeto examinado, recordando que cada raza pre-
senta caracter{sticas patoldgicas diferentes,

Direccidn y teléfono para recordarle sus citas & para-
preguntarle la evolucién tratandose de alteraciones de emergen -
cia, .
Rdad,- Nos marcar& la pauta de nuestro comportamiento,
ya que al tratamiento no es lo mismo para un nifioc que para un -~
adulto,.ademds nos 2uiar6 hacia el diagndstico de alteraciones qwe
se presentan con mAs frecuencia en el adulto que en el nific § a-
la inversa,

Sexo,~ Es importante por diversos datos de los diferen
tes estados fisioldgicos incluyendo distinta actividad endocrina.

Oficioc u ocupacién.~ Debido a que determinadas enferme
dades son consecuencia de la rutina diaria del trabajo,

Bstado civil.~ Bl matrimonio viudez 6 divorcio signifi
can distintos modos de vida que cuentan en la génesis de muchos—
trastornos funcionales y psicolégicos,

IBSPECCION GENERAL,

Consiste en al ex#men de la talla; actitud; facies; —-
constitucién corporal; marcha; indumentaria y movimientos extra-
fios del paciente,

Talla & estatura.- Bs la distanclia que existe entre un
plano horizontal que pase por la planta de)l pié y otro que pase-
por el vértice de la cabeza 6 porcién més alta del créneo, estan
do 1la persona en posicién erguida,
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5,- Cualquier tratamiento médico, incluso la medica -~
cidn reciente.
6.~ Inestabllidad emocional,

HISTORIA CLINICA.

FICHA DE IDENTIFICACION,

Datos generales del paciente:

1.~ Nombre y apellido; 2,- Bdad; 3,- Sexo; 4.~ Rstado
civil; 5.~ Fecha de nacimiento; 6,- Lugar de orfgen; 7.~ Lugar =
de recidenciz; S,- Nimero de teléfono; 9,~ Ocupacidn anterior y-
actual; 10,- Por quién fué remitido,

El nombre y apellido nos pueden indicar la raza a la -
que pertenece el sujeto examinado, recordando que cada raza pre=-
senta caracter{sticas patolégicas diferentes,

Direccién y teléfono para recordarle sus citas & para-
preguntarle la evolucidén tratandose de alteracionas de emergen -
cla, .

Edad,- Nos marcari la pauta de nuestro comportamiento,
ya que el tratamiento no es lo mismo para un nific que para un -~
adulto,Ademés nos arf hacia el diagnéstico de alteraciones qu
se presentan con mls frecuencia en el adulto gue en el nific § a-
la inversa.

: Sexo.- Es importante por diversos datos de los diferen
tes estados fisiolégicos incluyendo distinta actividad endocrina.

Oficic u ocupacién,~ Debido a que determinadas enferme
dades son consecuencia de la rutina diaria del trabajo,

Estado civil.- El matrimonio viudez 6 divorcio signifi
can distintos modos de vida que cuentan en la génesis de muchos-
trastornos funcionales y psicoldgicos,

IRSPRCCION GENERAL,

consiste en el ex@men de la talla; actitud; facleg; -~

constitucién corporal; marcha; indumentaria y movimientos extra-
fios del paciente,

Talla & estatura,- Bs la distancia que existe antre un
plano horizontal que pase por la planta del pié y otro que pase-
por el vértice de la cabeza § porcién m&s alta del créneo, estan
do la persona en posicién erguida,
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Actitud,- Es la postura que adopta el cuerpo en un mo-
mento dado. Esta puede ser:

1.~ voluntaria; La que adopta el paciente con pleno -~
ejercicio de su voluntad,

2.~ Instintiva; La que aszume el paclente para mitigar-
su molestia,

3.~ ForzadaiEstas son las dque el mismo padecimiento le
impone; actitud determinada que no puede modificar la persona --
adn con la voluntad,

Pacles,.~ Se refiere al aspecto facial del paciente en-
diversos padecimlentos, Estas pueden sers

1.~ Febril: Rubldez generalizada, aumento de volumen, -
brillo y constriccién de las pupilas, v

2.- Peritoneal: Rostro contraido, ahuescado, con promi-
nencia de la barba, Srbitas excabadas, expresidn de dolor,

3.~ Ti{fica: EBstado de indiferencia, apatia,

4,~ Bifocrética & agénica: La cara pélida, la frente -
cublerta de sudor viscoso,

5,~ Cara de luna llenai Sindrome de Cushidng.

' Podemos definir el tipo psicoldgico del paciente, que—
puede encontrarse entre los sigulentes: b

1,- Receptivo: Bs el paciente que acepta de buenh grado
lo que v& a recikir, tiene deseos de colaborar y prestarf ayuda
con su paciencla y con el respeto que guarda al profesional que-
lo atiendes,

2.~ Bscéptico: Bs el incredulo ante nuestro trabajo y-
habilidad,

3.~ Histérico: Bg Un esceptico avanzado, pero agrasivo,
Cree poder indicar la terapeutica a seguir,

4.~ pPasivo: Se muestra indiferente, pero deja trabajar.

Constitucidn corporal.- Es el estado de desarrollo del
misculo esquelético del paciente y pusde ser:

Bndomdérfico (Delgade); Mesomdrfico { Desarrollo muscu-
lar); Bxomérfico (Obeso).

La constitucidén corporal es también la organizacidn -~
particular de cada individuoj de la que resulta su grado de fuer
za fisica, el estado de sus funciones,.la resistencia que posee-
cara las enfermedades y las probabilidades de duracién de su vida,

N Marcha,~ Bs el despalzamiento del individuo en el me -~
4io en que se encuentra, La marcha puede sexrs

1.~ Unilateral: El desplazamiento se observa solo en -
uno de los miembros Ainfariores,

2.- Bilateral.
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METODOS DE DIAGROSTICO.

1,~ Interrogatorio,- Es =l nllar de una historia clinl
ca, se enpleard un lenguaje sencillo y claro, fécil de compren =
der, por medle d2 preguntas 18gicas para el paciente, El método,
puede ser directo & indirecto.

2.~ Inspeccidn,- Es el ex&men por medio del sentido de
la vista, pueds ser directa ¢ inmaiiata e instrumental & medlata
en presencia de buena luz y sin sombras,

3,- pPalpacidn,~ Es la exploracidn por madio del tacto,
diferenciando las partes normales y las patoldgicas del cuerpo;=
puede ser manual & instrumental.

4.~ Percusidén.~ Método que consiste en golpear suave -
mente la superficie dzl cuerpo, con el fin d= obtener sonidos cu
yas cualidades permiten reconocer el dolor, el estado fisico del
pacienta 6 de¢l drgano examinado, comparando con lag zonas simé -
tricas a ellas,

5,~ Auscultacidn,- Ec un método de exploracidn que con
siste en aplicar el sentido del oldo, para reconocer los sonidos
gue se producen en las diferentes partes del cuerpo, La ausculta
cidn puede ser directa e indirecta & instrumental. -

6.~ Medicidn,~ Be el método de exploracidn que permite
comparar una magnitud desconocica con otra conocida y que nos sir
ve como unidad,

ANTECEDENTES HERREDITARIOS Y FAMILIARES,

Estos antecedentes son importantes porque dan lugar a-
que los seres humanos y animales irracionales colncidan en cler-
tos detalles morfoldgicos 6 funcionales con sus antepasados,exis
tiendo la posibilidad de obtener clertas enfermedades heredita =
rias por las patologfas de sus parientes.

Bl interrogatorio ser& sobre:

s{filis; Tuberculosis; lleoplasias; Diabetes; Obesidad;
Cardiopat{as; Hipertensidn:; Bpilepsia;Boclo; Nefropatfas; Artri-
tis; Hemofilias Alergias; Padecimientos mentales & nerviosos: al
coholismo; Toxicomanf{as.de los padres, hermanos, abuelos, hijos,-
conyuges,

ANTBCEDENTES PERSONALEBS NO PATOLOGICOS,

De estos obtendremos ciertas condiciones de vida del ~
- paciente ¢ue pusden desencadenar clertas patologfas,

Se interrogar$ sobres

Higiene generalj habitacién; alimentacién (desayuno,co
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mida y cena) de que tipo,calidad y cantidad; cantidad de l{qui--
dos ingeridos; escolaridad; deportes; indumentaria; tabaguismo;-
alcoholismo,

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

Esta parte del interrogatorio es importante por la cro
nologfa y secuelas gue alguna enfermedad haya dejado en el pacien
te. Bl interrogatorio se har4& sobre:

viruela; Varicela; Sarampidn; Paludismo; Tuberculosisj
Tosferina; Rubeola; Parasitosis; Hepatltis; Diabetes; Reumatismoj
Gomorrea; Convulsiones; amigdalitis de repeticidn; Paperas,

ANTECEDENTBS QUIRURGICOS ¥ TRAUHKATICOS,

Bstos nos pueden dar la causa en caso de existir de las
malformaciones y secuelas que tenga nuestro paciente, El interro
gatorio se har& sobre sii

1.~ Alguna vez ha side hospitalizado, ha padecido algqu
na enfermedad grave, si le han operado, § ha estado en tratamien
to con RX por un tumor & alguna otra causa durante los Sltimos 5
afios .,

2.~ Alguna vez tuve una hemorragia anormal por extrac-
cidn, operaciones 4 traumatismos,

3.~ Alguna vez necesitd transfucionas de sangre.

ARTRCEDENTES ANBSTRSICOS ¥ ALSRGICOS,

Estos nos darén la informacién de ciertas reacciones -
en el paciente por algdn anestésico, medicamento, alimento & cre
ma facial, orientandonos la conducta a sequir. Bl interrogatorio
ser& sobre lo siguiente:

@ 1.~ Toma alguna de las siguientes drogas & medicamanto,
cudl:

antibiético; Anticoagulante; medicamentos para la pre-
sién sanquinea; cortisona (corticosteroides); tranquilizantes;an
tihistaminicos; aspirina; Insulina; tolbutamida & drogas simila-
res; digital & drogas para los trastornos cardiacoss nitroglice-
rina; otros,

; 2.~ Alguna vez tuvo algin problema grave en relacién -
con un tratamiento dental, describalo.

3.~ Ha tenido alguna reaccién adversa é alergica a lo-
siguiente: :

anestésicos locales; penicilina u otros antibiéticos;- -
sulfamidas; barbituricos; sedantes 8 p{ldoras para dormir; aspi~
rina; yodo; otros,

PADECIMIRNTO ACTUAL,
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PADECIMIENTO ACTUAL,

Bsta parte de la historia clfnica es muy importante,ya
que el paciente nos manifiesta su padecimiento.

Existen 2 tipos de formulario:

1,=- Tribuna libre (el paclente nos cuenta su padegil -«
miento).
2.~ Dirigido (el médico 1o v& orientando).

El paciente nos indica, en qué consisten las manifesta
ciones de su padecimiento; as{ como tiempo, constancia y circuns
tancia en que aparecid., La evolucidn que haya seguido hasta el -
momento, sus caracter{sticag actuales y las causas a que atribu-
yve el padecimiento.’ .

Bl interrogatorio seré el siguiente:

1.~ Fecha del dltimo exdmen médico,

2.~ Ha experimentado algin cambio en su salud an éste-
dltimo afio.

3.~ Padece usted trastornos § alguna enfermedad, Cudl.

4.- Se halla bajo atencién y vigilancia médica en 1la -
actualidad,

5.- E1 nombre y domicilio de su médico.

INTERRCGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS,
Buscaremos los siguientes signos y sintomass

APARATO DIGESTIVO,

salivacién, ,
Ptialismo,- Secrecién salival excesiva,
Hiposialfa,- Disminucidn en la secrecidn salival,
sensacionas dolorosas y ardorosas en cavidad bucal.
Pisfagia,~ Dificultad al deglutdr,
Anorexia,~ Inapetancia,
Dispepsia.- Presentar digestién laboriosa.
Sintomatologf{a gdstrica,
10,~ bDiarrea,- Evacuaciones lfquidas y frecuentes,
11,~ Flatulencia,- Liberacién axcasiva de gases,
12,- Moteorismo.~ Acumulacién de gases y sensacién de ~
plenitud sbdominal,
13,~ Estrefiimiento,
14,- Polifagia.- Aumento del spetito,
15.- Polidipsia,~ Sed intensa,

L)
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APARATO RESPIRATORIO,

1,~ Bpistaxis.- Hemorragla nasal,

2,~ Disfon{a,- Ronquera.

3,~ Tog,—~ movimiento convulsivo y ruidoso del aparato-
respiratorio para tratar de expulsar algo,

4,~ Expectorecién,- Arrojar por la boca las secraecio -
nes del aparato respiratorio,

5,- Hemoptisis.~ Expectoracién de sangre.

6,~ Esputo.- LO que se escupe,

7.~ Clanosis,~ Coloracién azul de la piel y las muco ~

sas,

8.~ Disnea,~ Dificultad para respirar,

APARATO CARDIOVASCULAR,

1.- Palpitaciones,~ Sensacidén de contractilidad cardia
ca .

2,- Dolor precordial,- Dolor en la regién anterior del
corazén,

3.~ Cefalea.- Dolor de cabeza,

4,~ Mareos,~- Sensacién de movimiento rotatorio,

5,- Bdema,- Recoleccidn l{quida en diversas partes del
cuerpo,

6.~ Lipotimia,~ Pérdida temporal del sentido y movimien
to.

7.~ calanbres,

8.~ Pulso,- Localizacidn de la contraccién arterial se
cundaria al impulso cardiaco, Pulsacién noymal aen nifios menores-—
da 1 aflo 125-130 p.p.min; en adulto (20 a 60 afos) 70-80 p.p.min,;
despuds de los 60 afios 85-90 p,p.min,

9,- Tensién arterial,~ =s la fuerza que ejerce la san-
gre al salir del corazén sobre las paredes arteriales,

APARATO GENITOURIMNARIO,

URINARIO,

l.- Dolor lumbar,- Dolor en la fosa lumbar,

2.~ Poliuria,- Exceso en la cantidad de orina secreta-
da y expulsada,

3, -~ Hematuria,~ Presencia de sangre en la orina,.

4,~ Disuria.~ Dificultad al orinar,

5.~ Nicturia,~ Miccidn nocturna,

6,~ Enuresis,~ Incontinencia urinaria.

7.~ Bdema de los pirpados, 4 tobillos.~ acumulacién 1i
quida en los pérpados, 6 tobillos,
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GENITAL,

.= Menarca,- Primera menstruacidén,

.- Precuencia,~ Cada cuantos dfas (23, 28, 30 dfas),
.= Duracidén.- 2 a 5 dfas,

.~ Cantided,« 60 a 80 ml.

.~ Facha de la dltima menstruacidn

.= Dolor premgnstrual,

.~ Vida sexual activa,

.~ Ahortous,

,~ Partos,

.~ Menopausia,- Cese natural de .la menstruacidn,

CODNOCH W

[

SISTEMA BERVIQSO,

1.~ Irritabllidad,- propensidn a responder de manera ~
més activa a los estimulos,

2.~ Suefio,~ Lu frecuencia de dste.

3.~ Insomnio.- No dornir por falta de suefio, desvelo,

4,~ Temblores.~ Movimlentos involuntarios repetitivos,

5,- Parestesia.- Alteracidr: en la funcidn perceptiva -
de los sentidos. .

6.~ Paresia,~ Paralisis incompleta,

7.~ Paralisis.- pPrivacién de la nmovilidad,

8,~ Piecs.~ Movimiento involuntario,

9,~ Neuralgias,~ Dolor intenco a lo largo del trayecto
del nervio,

10,~ Neuritis,- Inflamacidn Je un nexvio,

APARATO MISCULOBSQUELETICO,

1.~ Mialgias.,~ Dolor muscular,
2,~ Artralgias,- Dolor articular,
3.~ Atrofia muscular,

4.~ Alteraciones Sseas,

ORGANOS DE LOS SENTIDOS,

a) .~ VISTA.

1,- Agudez® visual.- Medir 1n capicidad de vigidn,

2.~ Diplopfa.~ Fendmeno que consiste an ver doble los=~

ob jetos, .
: 3.~ Miosis,~- Contraccidn de la pupila,

4.~ Midriasis.- pDilatacidn de la pupila.

5,~ Fosfenos,~ Fendmeno en el gque se observa puntilleo

blanco frente a la mirada,

b) .~ AUDICION.

1.~ Hipoacusia.- Disminucidn em la andicién,
2,~ Tinitus, - Fenbmeno de oir campanitas.
3.~ Otalgia,~ Dolor de ofdo,
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¢) .~ OLFATO:

1.~ Ancomia,~ ausencia del olfato,
2.~ Cacoanda, -~ Perveresidn del olfato,

d) .~ GUSTO:

1.- Agqusia.~ Falta de gusto,
2.~ Disgusia,- Trastornos sn el gusto,

a).- TACTO1
1.~ Insenaibilidad,
2.~ Hipersensibilidad,

SISTEMA ESTOMATOGHATICO.

BXAMER BUCAL:

1,~ aliento.- si es desagradable, investigar 1a causa,

2.~ Labios.~ Buscaremos las siguientes alteraclones:

Fisurados; ciandticos; tamafio; grosor; inflamacidn; te
moreg; color.

3.~ Mucosa bucal:~ Color, consistencla, textura, tama-
Ko, espesor, irritaciones, hemorragias asponténeas, lesiones por
virug u héngos, nipertrofia e hiperplasia, edema, leucoplasia,~--
queratosis, tumsres benlgnos,

4.~ Paladar vy Velo,- Tumores, manchag, estomatitis, to
rus, inflamacidan,

5,- Lengua,- Color, tamafio (macroglosiz, microglosia),
hébitos, padecimientos inflamatorios, tumores,

6.~ Insersidn muscular.- Frenillog en especial labial-
y lingual.

7.- articulacidn Temperomandibular,- Podemos encontrar
dislocacidn, subluxacidn, fractura, artritis infecciosa, artri -
tls traumética ¢ reumatoide, osteoartritis, reoplasias,

8,~ Cclusisdn, - Mordida rormal, de bords a boxde, cruza
da, sobrenordida herlzontal § vertical.

9.~ Haxiler y mandibula,~- Alteraclones en su forma y -
tamallo por padecimientos glandulares, por tumores, por alteraclo
nes congfnitas, por padecimientos infecciosos § trauméticos,

10,~ Higlene bucal,~ 3uena, ragular, dafectuonsa,

11,- Alteraciones dentales, -~ Dlentes supernumerarios,--
dientes incluidos, concactos pramaturcs, sbyasisn, eroaidén, pig-
ment acidn, malposicidn, giroversidn, ancrmalidadce de zamafio & ~
de forma, ralcas y tubdrculos accenurios, ralces enanas, ndmarc-
da rostauraciones, fracturas, dientas augentes mimero y motivo =
vor el que se pardleron, fecha de las Wltimae extracciones,carles,

Alteracionos pulpares.- Herida pulpar, atrofia, cal
cificacidén, pulpitis,

12.~ Antacedentes protésicos,- Aparatos usados anterior
g%gfgnggsultndos obtenidos, cuidado de lap rostauraciones por el

13.~ Reqién gingival.- Colox, consistencia, atrofia, --
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hipertrofia, pigmentacidén, sarrc, dolor, punteado, inflamacidn,-
boleas parodontales, neoplasias, ginglvorragias, impacto de ali-~
mentos, migracién de la insercidn epitelial,

1,~ PICHA PARODONTAL,

A continuacidn se mostrard odmo se marca dentro de una
ficha parodontal, los diversos hallazgos clinicos mds comunes, -

con los que se puede encontrar el Cirujano Dentista en el consul
torio,

Este tipo de ficha s un método sencillo para llevar -
un control adecuado y eficaz sobre el diagndstico, tratamiento y
prondstico de todos y cada uno de los pacientes a tratax.

Nos permite 1la revaloracién on detrminado momento del
trataniento, facllit&indonos el mismo, ya que estames analizando-
propiamente diche cada segmento de la cavidad oral,

Dentro de ésta ficha, se hace uso de los simbolos y sig
noe utilizados en parodoncia para expresar tal & cull problema.
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CAPITUIO  IIX
DIAGNOSTICO,

Bl diagnistico es la interpretacidén Jde los signos, sin
tomas, wntecedentes obtenidos de la historia olinica y también -
1a habilidad del clinico para advertlsr & descubrir la presencia~
de una alteracidn orgénica confirmada por andlisis de lakoratorio,

EL diagndstico oportunc de la Diabetes Mellitus es in-
dispensable para estableca:r las medldas terapduticas necesarlas,
evitando al enferino vl peligro qus representa el tenar una dlsbe
tes ignorada, asi como la acaricidn de ciertas complicaciones,so
bre todo las de tipo vascular,

Se ha calculado que cuande menoc el 12% dellms &iabéti
cos podrf{an no presentar ningdn sintoma clinico, razdn por la -<
cual los médicos aconsejan la realizacidn periddica de detececidn

de glucemias ¢ glucosurias en pacientes con antecedentes familia
res,

Corresponde 3l médico gensral & especialista la inter-
pretacidén de las pruebas de laboratorio, para llegar a un diag ~
néstice acertado,

Existen factores que permiten al C, D, reconocer la gra
vedad de la diabetes, como son:

Edad en que se inicié la enfermedad (cuanto més pronto
§ tempransmente se manifieste, mis grave es la dliabetes), ntme-
" ro de nospitalizacilones debidas & deccompensacidén de la diahetes,
dosis de insulina, tiempo durante el cual se administrd, la a8 <
sis actual de la misma y si se ha presentado en alguna ocacidn -
shock diabético ¢ insulinico, '

Sa considera comd valor normal on la escala de glucosa
verdaiera, la cantidad de 60 a 100 mg. de glucosa en 100 ce, de-
sangre en ayunas; de 100 a 150 mg., de glucosa en 100 ca, de san-
gre 1 hora despuds de la comida ¥ no mayor de los 80 a 120 mg, -
2 horas después de la comida, '

S1 el paciente presenta un valor de 160 mg, por ciento
4 mis de glucosa verdadera, gse le ~onsidera un Adiabdtico, aunque
generaimente ga prefiere hacer pruabas repatidas para confirmar-
los resultados. Un paciente con valores ligeramente elevados pue
de ser comsiderado diabético potencial y se estudiarén las posi-
billidades de prevenir la hiperglucemia disminuyendo la ingestidn
de carbohidratos, & el peso corpeoral, sl eg obheso,

La glucosuria se relsciona con el estado hiperglucémi-
€0, cuando la cantidad de glucosa en la sangre llega a los 160 &
180 mqg. por ciento, entonces aparsce glucosa en la orina. Sin em
bargc los nifios pueden presentar glucosuria facilmente, aunque -

- 21 -
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la cantidad de glucosa en la sangre no estd muy elevada,
1,- SIGNOS Y SINTOMAS,

‘ rLos sintomas de la Diabaetes Mellitus estén cn relacidn
con el aumento de glucosa en sangre y l1a& presencia de la misma -
gubstanclia en la orina,

La Dlabetes puede dasarrollarse de una manera gradual,
§ aparecer bruscamente despuds de una emocidn repentina, & bién
un traumatisme; en individuos de edad avanzada pusde presentarse
de una manera incldiosa, 2l grado que no puede asogurarse el mo-
mento en que emperd, Adends no no existe sintoma que siempre es-
té presente en la Diabetes, ya que algqunos de los enfermos son -
asintomfticos, siendo frecuente que 80lo se descubra la enferme-
dad por medio del analisis circunstancial de orina & por determi
nacién de glucemia en wyunas,

8n los primeros perfodos de la Diabetes puede no haber
s{ntomas y la aparicién de azlcar en la orina ser un hallazgo ~-
causal, por ejemplo durante un ex&men de rutina,

cuando la enfermedad estéd daclarada, & sea, una vez —-
que la Diabetes se ha desarrollado plenamente, el cuadro clinico
a3 de los més claros y el diagndstico no suele ser diffcil. Los-
signos y sfntomas principales son:

Existe un aumento de glucoaa en sangra(hiperglucemia);
pasa a través de los rifiones y aparece an la orina (glucosuria).
En la excrecidn de cantidades axcesivas de azdcar en la orina,el

a adiclonal puaede ser extraida de los tejidos, para que la -~
;gchSl pueda sar eliminada en solucidn; la excrecidn excesiva -
de liquidos tisulares praduce sed intensa (polidipsia), la cual-
es aliviada unicamente mediante la ingestidn de grandes cantida-
des de lfquidos, Como consecuencia de esto, el paciente orina mu
cho (poliuria) desasimilando el azdcar. :

su incapacidad para aprovachar la glucosa, significa,-
pérdida de enargfa, por lo cual disminuyen sus fuerzas, perci --
piendo una sensacidn de debilidad(astenia), en virtud de la cual
21 individuo se fatiga con facilidad y no puede ejecutar esfuer-
z0s superlores a los habituales, por lo cual, puede terminar en-
una postrascién extrema (adinamia), con la consiguiante pérdida -
de pego, adslgazamiento y aumanto del apetito {polifagia); Come-
Z3n (prurito] que se cbserva sobre todo en 1a reqidn genital.Bs
to es Jdebldo & la accibn irritante de la orina conteniendo azd -
car sobre la vulva, que d& lugar al crecimiento bacteriano en -~
esas zonas por la presencia de alimento adecuado( llegando a pro
ducir Dbalanitis en el hombre y vulvitis en la mujer en casos ax
tIemos ).

Tanbién se presentan doloresneurf{ticos (neuralgias);--
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irritabilidad; parestesias en las extremidades; cambio sglbito en
la refraccibn de los ojos,

La rasistencia orgfnica a las infecciones, disminuye;-~
las heridas y las ulceras tienen dificultad para cicatrizar por-
haber disminuido la vitalidad y la capacidad de reproduccion de-
los teiidos, por 1o tanto se presentan con facilidad carbdnculos,
abscesos cuténeos, fordnculos vy alveblos secos(alveolitis).

También se presentan trastornos visuales, que pueden -
terminaxr en cequera; presenclia brecoz de cataratas; impotencia -
saxusl; leslones gangrenosas en las extremidades infariores; pa-
vYodontopatias; manlfestaciones bucales,

aunque los aignos y sintomas clinicos hagan pensar en=
Diabetes, sdlo es posible establecer un diagndstico de certeza -
con estudios de laboratorio aproplados, por lo cual, pasaremos 3

tratar el dlagndstico del padecimiento mediante pruebas de labo-
ratorio.

2,~ PRUEBAS DE LABORATQRIO,

A,- GLUCOSURIA.

BEn condiciones normales no debe existir ninglin tipo de
azdicar en la orina; en el caso de Diahetes lMellitus, la glucosu-
ria se presenta Unicamente cuando la glucemia se encuentra por -
ancima del umbral renal, es decir, por arriba de la concentra —-
cién de 180 mg. por 100 cc, de sangre.

La glucosuria se presenta en la Dlabetes dependiendo~-~
del grado de hiperglucemia, flujo renal y reabsorcidén tubular, -
Con un buen funcionamiento renal la glucemia presenta cifras has

ta de 140 a 180 mg. por 100 cc, de sangre y la glucosa no rebasa
a la orina,

Para la deteccién de glucosa en la orina, se pueden ha
cer las siguientes pruebas:

la,.~ Reaccién da Benadict,

Esta reaccién ayuda a determinar la presencia de azvcar
en la orina por medio de la raduccién con sulfato de cobre,

Material:
Solucidn de Benedict cualitativa, 1 tubo de
ensayo, 1 gotero y 1 lémpara de alcohol,
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Procedini ento:

Se ponen 2 cc, 6 50 gotas da la solu-
cién en al tubo de ensayo, se agregan 4 gotas de orina y se -~
hierve .:lite‘ctnentc en la llama d¢ la lfmpara de alcohol 8 en ~
bafic Maria. ~

Interpratacidn.
La cantided de-acdcar en la orina se
deduce de los cmbdios de color en la solucidn, :

valor
tolor % % glucosa convescional

Azul 0.0 gq. o
Azul verde 0.5 4. +
Vexrda oscuro 1.0 gq, +
Verde mmurilloc 2.0 g¢. +*H
Amarillo anaranjado 3.0 gq. -+
Rojo ladrillo 4.0 q. et

2a.~ Clinitest. (test.de la tadleta de Ames).

108 resultados son corparables a los que d6 la solu -
cién de Benedict, parc este método es mfs ripido. si la tablets
sa deteriora nos pusde arrojaxr un resultedo falso.

Material,

Pastillas de clinitest, 1 tubo de ansayo,~
1 gotero.

Procedimiento: ) ‘
Se ponan S gotas de orina en el tubo
.de ensayo y se aliaden 10 gotas de agus y.1 pastilla de Clinitest

Interpretacidng
. Los cambios de color indican la can-
tidad de azfcar, de la misma manera que el método Benedict,

Ja.- Glimtstix.
: Rste mitodo es exclusivamente cualitativo y no indica
la proporcida de glucosa, .

Material, .
Papel de Clinistix,

Procedinientos -

Se sumerge la extremidad distal de la
tira de papel en la orina,

Interpretacida: '
‘ Resultado negativo: el papel conser-
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va el color blanco,
Resultado positivos el papel humedecido se pone azul,

4a. - Glucocinta,

Material:
rira de glucocinta,

Procedimientor
Se sumerge la extremidad de la cinta
en la orinw, se deja reposar por 1 min, y se compara con la ta~
bla de colores,

Intarpretacidm
Los cambiog de color de la cinta in-
dican la cantidad de glucosa que contlene la orina ,

valor
Colox % de glucosa convencional
amarillo 0,0 0
Verde claro 0.1 +
Yerde oscuro ' 0,25 ++ .
Azul 0.50 44+ a 4k

Toda glucosuria deke considerarse de etiologfa diabé~
tica, mientras no se demuestre lo contraric,Por lo tanto, se de
terminard la glucemia en ayunas, sl ésta resulta elevada y si -
corresponde con manifestaciones clinicas evidentes, no es hece-
sario recurrir a otra prueba y se determinaré glucosuria diabé-
tica,

Las mayores dificultades de diagnfstico surgen cuando
se estf administrando soluciones glucosadas & cuando hay altera
cion del umbral renal a la glucosa,

B.- ACBTONURIA,

La aparicidén de acetona en la orina es Indice de des~
compensacién severa, que ocurre en presencia de glucosuria y —-
glucemias elavadas, Por lo tanto, siempre que el anfdlisis de =~
orina revele ++++ de glucosa & en sangre ésta mlgma se encuen =
tre muy elevada 340 mg por ciento & mas, es aconsejable invasti
gar la prasencia de acetona para eyitar que el paciente caiga =
en cetoacidosin, En caso da que percistan los cuerpos cet&nicos
en la orina, habré que modificar la dosis de insulina, seqin —-
las indicaciones dal médico, ‘ :
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Se llaman cuerpos ceténicos a los que aparecen a par -
tir del &cido beta-oxi-but{rico aumentande la cantidad de &cido-
acetil acétido y acetona en la sangre, constltuyendo la acetone-
mia y acetonurla, para cuya deteccidn tenemos los sigulentes mé-
todo !

lo,- Método con pastillas "Acetest',

Se coloca una tableta sobre papel blanco,vertiendo una
gota de orina sobre ella, se esperan 30 seg., y se compara con la
escala de color, procurando que la gota de orina sea absorbida -~
completamente en 30 seg., de 1o contrario podrfa dar resultados-
falsos,

20.~ Método de las cintas "Ketostix*,

Se humedece el extremo de la cinta en la muestra de -~
orina § directamente en el torrente urinario,

Transcurrido 1 min. se cowpara el color de la parte hu
medecida con 1a escala de colores, Es negativo,cuando no aparece
color; positlvo,cuando aparece un color gue varfa de rosado a mo
rado, segdn la cantidad de cuerpos cetdnicos presentes,

30,- Mdtodo de las tirlllas "Dextrostix®.

Se aplica una gota de sangre (capilar & venosa), que--
cubra completamente el extremo reactivo, se espera 1 min, y con-
chorro fino de agua en direccidn tangencial se remueve completa-
mente la sangre de la tirilla,

Cualquier residuo que c¢uedara,es motivo de erroxr en la
interpretacidn, se compara el color resultante de la tirilla con
el patrén de colores,cuyos limites son: dasde 40, 65, 90, 130,--
150, 200 hasta 250 my. de glucosa por 100 ml, de sangre, virando
el color del gris claro, 21 azul marino ligeramente pAlido,

En las tonalidades intermedias, es necesario interpolar,

Bn esta prueba, la sangre capilar la podenos obtener -

por puncién con una microlanceta esterilizada § con una aguja -~

gruesa, ya sea en algin extremo digital § en el 1ébulo auricular
previamente aseptizados.

C.- GLUCEMIA,
Bxémen en la sangra.
Glucemia en ayunas y postprandial,

1.~ Glucemia en ayunas,

Los valores normales oscllan entre 65-110 mg. por clen
o seqin la Técnica de Somogyi Nelson y entre 80-120 mg, por -—--
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ciento seqin la Técnica de Folin-Wu. Por lo tanto, la hipergluce-
mia en ayunas puede sery

ligera;120 a 140 mg./100 cc,

moderadas 150 a 180 mg. /100 cc,

graver 190 & m&s/100 cc.

La glucemia en ayunas se utiliza como prueba diagnésti-
ca y como medio periddico de control durante sl tratamiento,

2.~ Glucemia postprandial,

Bste exfmen también recibe el nombre de “prueba de tole
rancia a la comida*, Se utiliza como método de dlagnéstico cuando
la glucenia en ayunas es normal en presencia de sintomasg sugesti-
vos & sospechiosos de Diabetes Mellitus,

La hiperglucemia es considerada como normal despuds de-
la ingestidn de alimentos y més si son ricos en hidratos de carbo
no, Normalmente, la glucemia alcanza 150 mg. por 100 ¢c, en un --
tédrmino de 30 a 60 min, y vuelve a la cifra de ayuno en un térmi-
no de 2 a 3 horas,

Técnican

a).~ Se hace ingerir una comida, generalmente el desayu
no, que contenga 50 g. de hidratos de carbono,

b).,~- & los 90 min, se realiza una glucenia,

c) .~ Los valores superiores a 150 mg. se consideran -
mormales,

D,~ CURVAS DB TOLERANCIA PARA LA GLUCOSA,

1,- Curva de tolerancia a la glucosa
Oral e intravenosa,

Oral.

Se ®serva para los casos de diagndstico dudoso en los -
©. que ya se ha practicado glucemia en ayunas y postprandial, Tiene-
- poca utilidad para valorar la gravedad de la Niabetes y sélo debe
: emplearse como procedimiento diagnéstico,

En la interpretacién de esta prueba y de todas ajuellas
v en las que la glucosa se administra por via oral hay que tomar en
¢ cuenta los padecimientos y las situaciones fisioldgicas especiales
gue son capaces de alterar la velocidad de la absorcidn intesti ~
nal y por lo tanto los resultados,
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Los mis frecuentas gon los trastorros de ebsorcién in ~
rastinal, el embarazo, la adnindstracién dc algunas hormonas (cor
cicosterol 1so, tirotoxinz, etc.), las hepatqyatian y la depriva -~
cidn de hidratos de carkono § la desnutricidn,

Este tino de curva de tolerancia a la glucoca, es un --
buen método de diu,Astico en la predisbetes.

Péondican

1,- Los 3 dfas antericres al estudio se administra una-
dleta de 3 009 calorias con 300 g, de hidratos de carbone,

2.~ La dosis de qlucoza es d2 1,72 g/Kg. de peso corpo-
ral & de 3.72 wl./Kg. de solucidn glucosada al 50 % . Se dd 41 --
suelta en aguz con icido cftrico y hielo,

3.~ Se realizan glucemias y glucosurias antes de aimi -
nistrar la glucosa v 50, 20, 120 y 180 min, Qespués, En casos es-
peciales ( hipoglueamias ) la eurva pusde prolongiise ¢ acompafiar
eo de determinaciones simulténeas de fésforo y de AcNE ( dcidos -
grasos no esterificados ).

Interpretacidng

La curva nomal tiene menos de 110 mg. en ayunas, un pi
co inferior a 150 mg, y menos de 110 mg, a las 2 horxas,

Los valores superiores sonh sospechosos & diagnésticos -
de Dlabetes Mellitus, Cuando el pico es superior a 160 y la gluce
mia es superior a 110 mg. por ciento a las 2 horas, el paciente -
es dlabético., si =l pico estd entre 160 y 170 y la glucemia a las
2 horas entre 3110 y 120, & si el pico es superior a 170 mg. con ~
glucemia normal a las 2 horaz, la curva se considera sospechosa.

Bn nifios é en paclentres dificiles de puncionar, puede ~
llegar a ser nacesario utilizar sangre capilar, En estos casos, -

log valores son de 20 a 40 mg. superiores & los de la sangre veno
sa ,despues de la comida,

Bxisten factores que influyen @n en la prueba como son

1,- Clase de sangre empleada (arterial & venosa),
2,- Influencia de la dieta, perfodo de ayuno,

3.~ Desnutricidn,

4,~ Ejerciclo,

5,~ Edad.

6.~ Desfunciones enddcrinas,

7.~ absorcién de glucosa,

Los valores llamados verdaderos, se obtienen de la san-
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La sangre capllar extraida de la yema del dedo & del 1o
bulo de la creja, se asemeja en su contenido de glucosa a la san:
gre arterial; la cual a8 valores superiores en ¢l perfode postprii
dial en un 20 %, Si la pruera se hace de plasma, log valores son-

mayores en un 15 ¥ todo esto cn comparacidén a la s.ngre total ve-
nosa.

Rl método Folin-wWu, nos d& valores de 20 mg, % més alw-

tos a log valores verdaderos, incluyendo el valor obtenide en ayu
nas,

valoresg normales de la curva de toleranclie a la glucosa:s

Sangre venosa: Sangre capilars
Folin-tiu Somogyi-lalson
Ayunas .,,..~ 120 mg.% 110 mg.% | 100 mg.%
Postprandial= 170 mg.% 150 mg.% 170 mg.%
Intravenoga,

Resulta dtil sobre todo en casos sospechosos con altera
clones en la velocidad de absorcidén de la glucosa a nivel da la <
mucosa intestinal; ffstulas gastro § enterocSlicas, gastrectomfas
6 gastroentaroanastomosis, mixedema, hipertiroidismo y embarazo..

Técnica;

l.~ Se raliza una glucemia antes de administrar la glu=~
cosa,

2.~ Se inyectan 0,66 ml./Kg. de peso de una golucidén -~
glucosada al 50 % en 5 min,

3.~ Se toman muestras a los 30, 60, 90, 120 y 180 min,

Intarpretacidng

los resultados son anormales cuando la glucemia no vuel
ve a las clfras de ayunas en las primeras 2 horas,
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2,~ Curva de tolerancia a la glucosa
con corticosteroiden.

La administracién de corticosteroides disminuye la tole
rancia a la glucosa, Se aprovecha esta accidn “diabetdgena" de =~
los corticosteroides para confirmar el diagndstico de dlabetes me
llitus & pradiabete: en casos sospechosos que dan resultados dudo
sos con laas pruebas antes descritas, BEs cchvenlente tomar en cuen
ta para la interpretacién que los resultados pueden variar con al
tipo, la dosis y la apsorcién del producto escogido.

Téenicas

1,~ Los 3 dfas anteriores 2 la prueba se d4 una dieta -
de 3 000 calorfas con 300 g. de hidratos de carbono,

2.~ Se administran 50 mg, de acetato de cortisona por—--
via oral 8 horas antes de la prusba y otros 50 mg. 2 horas antes.

3,~ s1 el paciente pesa mas de 75 Kg. se utilizan dosis
de 62.5 mg, en vez de las de 50 mg,

4,- Se practican una glucemia y glucosuria antes de dar
la glucosa.

5.~ Se administran 1.72 g. de glucosa & 3,72 ml, de so-
lucidn glucosada al 50 % por Kg., de peso corporal.

6.=- Se toman muestras de sangre para glucemia a log 60,
20, 120 y 180 min,

Interpretacidn:

La prueba es positiva cuando la cifra de glucemia a los
60 min, es superior a 160 mg. por clento & la de 2 horas superior
a 140 mg. por clento,

3.~ Curva de respuesta a la tolbutamida
intravenosa,

La prueba de respuesta a la tolbutamida intravenosa, mi
de la reserva insular pancreftica, Es muy vallosa en los cagos sl
guientes: En pacientes con diabetes mellitus de tipo estable en -
los que se quiere investigar la posibilidad de tratamiento con ==
tolbutamida por vfa oraljen ciertos casos con problemas de diag~-
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ndstico; en padecimientos pancrefticos.
Técnicas

1.~ Los 3 d{as anteriores a la pruebhase 44 una dleta ~
de 3 000 calorfas con 300 g. de hidratogs de carbono.

2,~ Se realizan 3 glucemias e control en ayunas cada-
30 min,

3.- Se inyecta 1 g. de tolbutanida sédica disuelto en-
20 ml, de agua destilada & solucibén salina, en 2 a 3 min,

.
4,- Tomar muestras a los 15, 30, 60, 80, 120, 150 v --
180 min, .

5,- Generalmente se toman muestras.simulténeas para me
dir los AGNE y fésforo,

Intaexpretacidn:

Los resultados se interpretan en funcién de la gluce -
mia en ayunas que se toma como el 100 por clento, S1 al descenso
a los 30 min, es superior al 32 por ciento, el paciente no tiene
diabdtes & tiene reserva insular normal,

En las personas normales, después de los 30 min, hay =
una elevacién a valores que no se presentan a veces en los diabé
ticos.

4.~ Curva de fcidos grasos no esterificados
(AGNB) y fésforo.

Estos elementos nunca se miden en forma aislada, Permi
ten estimar la utilizacidén periférica de gqlucosa y los trastor--
nos del metabolismo de log hidratos de carbono,

: Los AGNE se miden, a menudo al miszme tiempd que la glu
cemia en ayunas para vigilar los resultados del tratamiento,

La curva de tolerancia a la glucosa y la curva de res-
puesta a.la tolbutamida se realizan, genralmente, con mediciocnes
simulténeas de AGME y fdsforo.



CAPITULO 1V

TRATAMIENTOC
DB LA DIABETES MELLITUS,

La Diabetes Mellitus es una enfermedadad para la cual -~
aun no existe cura; unlcamente puede ser controlada mediante un ~
tratamiento especi{fico gque puede ser da caracter dieteticq, hipo-
glucemiante oral § insulinico; cuyo abjato es la correceidn da --
anormalidaces netabdlicas, la adsptacidn de una vida rutinaria re
qular y ordenala, el cstablecimiento y conservacidn del peso ideal,
prevencidn de las corplicaciones frecuentes de la enfainedad y -~
educacidn e instruccidn al paclente, teniendo especial culdado en=~
gu higiens general, en particular la bucal.

Para establacer un tratamiento no deben existlir focos -
de infeccidn en el organismo,

El éxito del tratamianto a carge del médico especialis-
ta, dependeré de la_més estrecha atencidén a todos los detalles, -
tanto por parte del médico como del paciente,

1.~ DIETA.

' Bl papel de la terapeutica dietdética en el tratamiento-
de la Diabetes es muy importante,

Un diabético juvenil no puede controlarse unicamente con
insulina, ya que el tratamisnto ser{a imposible sin cliertas res -
tricciones dietéticas,

Un nimere elevado de pacientes con diabetes adulta pue-
den tratarse bién mediante simple control de la dieta,

Principalmente se trata de lograr que el diabético in--
glera una cantidad estable de alimentos de los 3 grupos principa-
leg: carbohidratos, prote{nas y grasas, en un horario praeestable-
cido,

Bs esencial sequir la dieta culdadosamente elaborada -
con el médico, puesto que cualquier cambio brusco, ya sea inges--
tién excesiva de alimentos u onisidn do alguna comida causa inme-
diatanente un desequilibrio insulfinico,

El aporte calédrico total debe proporcionar la cantldad-
apropiada de energfa, alcanzar y mantener el peso éptimo para el-
paciente,

En los gacientes juveniles el aporte caldérico debe ser-

mayor y dehe facilitar una nutricidn éptima con desarrollo y cre-
cimiento nommales,

- 32 =
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En los casos de obesidad debe instituirse un redgimen de
adelgazamiento, motivo por el cual el paciente recibirf una dieta
de escaso valor calérico,

s muy importante que la dieta sea aceptada por el pa--
clente; que varie 10 menos posible de la dieta del resto de la fa
milia; que sea de acuerdo a los hébitos da alimentacién y al tipo
de vida del paciente, ya sea sedentaria § agitada, hay que tomar-
en cuenta también la situacidn acondmica,

La dieta tiene que individualizarse para cada paciente-
diabdtico,Bl aporte caldrico total se calcula de acuerdo con el =
sexo, edad, peso corporal, situacidn fisioldgica y la actividad,

Mientras que un nifio de 8 a 10 afios, de 28 Kg. de peso-
ideal requiere 78 cal, por Kg., para adultos de vida moderadamen-
te activa me requierenide 15 a 20 cal. por Kg. de peso deseable,-
en enfermos obesos; de 25 a 30 cal, por Kg. de peso desetble, en-
enfermos dentro de un peso aceptable; de 30 a 35 cal, por Kg. de-
peso deseable, en enfermos delgados,

Para adultos de actividmd intensa se requieren de 35 a-
40 cal por Kg. ‘

Bs comin distribuir el valor caldrico total resultante
eniun 40 ¥ da hidratos de carbono;
un 20 % de proteinas;
un 40 ¥ de grasas.
Todo ello repartido durante el dfa segtin el tipo de mae=-'
dicamento hipoglucemiante empleado (insulina § nipogucemiantes -~
orales),

asf pués de la cifra total de calorfas el 10 ¥ debe pro
porcionarse en gramos de hidratos de carbono; la mitad de esta cl
fra en gramos de proteinas y la cantidad reatante en gramos de --
grasas, & sea los 9 décimos de la dltima cifra,

E jemplos
Peso ldeal = 60 Kg.
Actividad fisica - © moderadamante activa
Ccalorfas por Kg. de peso ideal = 30

A o valor calé
30 X 60 . - = ] 800 cal,= rico Total,

180 g, de hidratos de carbono .,,, (40 %) 720 cal,
90 g, de protelnas .,.esveevesss. (20 %) 360 cal,
81 g| de lipidos'l."l"l.'tﬂlbll' (40 %) 720 cal.

- v : 1 800 cal.=valoxr caléri-
co total,
Deben evitarse los carbohidratos muy concentradcs como:
azdcares, dulces pastillas ¥ sus similares 8 almidén por su répi-
8

d:m:bsorci6n, evitandose as{ las grandas fluctuaciones de la glu-
cemia,

Las carnes y pescados deben estax cocidoa,'hervidos y ~
asados, se debe evitar el freir los alimentos lo més poeibls.
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La ingestién de grasa tiende a reducirse; en todo caso-
la cantidad ingerida debe ser controlada, Se recomienda el uso de
srasa poliinsaturada de origen vegetal como el aceite de mafz 6 -
de girasol en vez de grasas de origen animal.

Todes los alimentos f£ibrosos, retardan la absorcién de-
azdcar, 4 sea retardan la hiperglucemia postprandial y posibili ~
tan la accidn de la insulina reduclendo la glucosuria, También fa
cilitan el funcionamiento intestinal,por lo que son recomendables
los cereales integrales, los vegetales crudos y las frutas fres -
cas,

1.os alimentos bfisicos de una dieta son verduras, frutas,
carng, lechs, huevo, pan,

En ciertas condiciones el tratamiento dietético debe ser
complementado con el insulinico, hipoglucemiante oral ¢ ambos a -~
la vez,

2.~ HIPOGLUCEMIANTES ORALBS.

Bxisten 2 tipos de agentes orales que tienen la capaci-
dad de disminulr la glucemia,

Ambos dependen da la presencla de insulina, aunque en -
una cantidad minima para ser efectivos,

Las sulfonilureas gon compuestos que estimulan la libe-
racién de Tnsullha a partir de las células Beta del péncreas., Por
ello no resultan eficaces en la Diabetaes juvenil en la que faltan
islotes capaces de secretar insulina,

Y las biquanidas que a través de un mecanismo poco cong
¢ido hacen que la insulina sea m&s efectiva,

ambos tipos de agentes orales estdn indicados para el -
tratamiento de la Diabetes da adulto no propensa a cetoacidosis y
después de intentar el tratamiento dietético solamente,

SULFONILUREAS,

Loc preparados més comunmente utilizados sonmi

1) .~ Carbutamida ( Invenocl, Nadis&n, Blentin, sulfadia
bat ), Actuamlmente tiene poco uso y ha sido despalzada a causa de
su alto grado de toxicidad y reacclones adversas que produce,

g).- Tolbutamida, ( Rastindn, Artosin, Orinase, Aglicem)
Es de accion breve y su empleo es el més recomendado, La dosis se

adaptard a las necesidades de cada caso, en pr 3

a o principio se dafd a -
dosis de 0.5 ~ 1 g. 3 veces al dia, reduciendo gradualmente hanta
llegar a la dosis de sostén que varfa de 0,50 a 1,50 g. por dia,
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Se encuantra en tabletas de 500 mg., & ampolletas de 20 nl, con
1 g,

3).~ Cloropropamida.(Diabinese, Clordiabet, Ggalirén),.Su
accidn es endrgica vy prolongada; la frecuencla de reacciones tékL
cas es elavada, pueds utilizarse en casos resistentes a la Tolbu-
tamida, durante su empleo no “che ingerirse alcohol,

Se presenta en *aoletas de 250 mg. Se receta en una dé-
sig inicial de 500 mg, al dfa, se recomienda esa dosis durante -
una semana para luego pssar a la dosis de sostén de 125 & 250 mg.
por dfa,

4),~ Acetohexamida, (Dymelor, Gamadiabet), Es de carac-
ter{sticas semejantes a las de la Cloropropamida, pero su vida me
dia nc eg tan prolongada y produce menos efectos secundarios,

Se presenta en tabletas de 500 mg, Yy Su dosis es de 500
mg. inicialmente por d{a, continuando Jespués con la dosis de sos
tén de 250 mg. por dfa,

§),~ Nombhre de otros preparados no tan comunes:

Tolazamida (Tolinase, Diabewas); Butilmetanilurea (Su =~
cxida); Gliciclamida (Diadoral), se prasenta en tabletas de 500 -~
mg, ¥y su dosis es de 500 my, 2 veces al dfa; Metahexamida (Isodia
ne); Gclimidina (Gondafén, Glucodiacina),

Estos madicsmentos parecen ser més efectivos en la dia-
betes recidn iniciada v en pacientes obesos & mayores de 40 afios,

Rxisten estudios fuertemente controvertidos sobre el ==
efecto desfavorable tanto de sulfonilureas como de biguanidas, en
pacientes con problemas cardicvascularee, pero sigue siendo el me
dicamento de eleccidn en los casos mencionados. La dosis varfa se
ain el grado de insuficiencia insulinica,

BIGUANIDAS,

L2 accidn de las biguanidas no depende de la formacidn
de insulina, como en el caso de las sulfonilugeas, sino del aumen
to en la utilizacidén & metabolismo de azdcar por parte de las cé-
lulas musculares del organisme, 1o cual ocaciona una disminucidn
de glucosa en la sangre,

' Se conocen con el nombre gendrico de Fenformina & Pen -
formfn (DBI). Existen tabletas de 25, 50 y 100 mg, Sus indicacio-
nes gon las mismas que para el uso de las sulfonilureas., Su doslsg
@s de 25 a 75 mg, 3 veces por dfa, Presentan m#s desventajas que-
las sulfonilureas (la dosla efectiva puede causar nfuceas, ano --
rexia, vémito y diarrea) que limitan su uso,

Adem&s oroduce como efecto secundario, la formacién -
excesiva de 4cidos lécticos y no deberf{a ser utilizado en los asta
dog de hipoxia tisular marcada,

Su prescripcldén en los Estados Unidos de Norteamérica -
ha sido limitada a casos espsciales como la alergia a las sulfo -
nilureas, la necesidad de combinarlas con las sulfonilureas 6 con
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insulina y la incopacidad de un paclente obaeso a acdherirse a su -
dieta,

ambos nadicanentos pierden su efectividad en perfodos -
de tensidn como podrfa ser una infeccidn 6 un procedimiento qui -
rdrgico. En estac circunstancias, se recomienda aunque temporal -
mente recurrir a la adainistracidn de insulina,

Ademfs su uso no es recomendable durante el embarazo --
por los posibles efectos desfavorables al feto,

Las drogas hipoglucemlantss no deben utilizarse en pa--
cientes quirdrgicos, en pacientes con requerimientos elevados de-
insulina, ni en Diabetes de larga duracidn,

3. - INSULIRA .

La insulina es una hormona potente, que se administra en
inyeccidn por vf{a subcutfnea. No es posible administrarla como -=
tal por via oral, ya que eg digerida por la accién enzimética en-
el estdmago e intestino (jugo géstrice e intestinal).

La insulinoterédpia esti indicada en la Diabetes juve —-
nil; en aquellos cacos de Diabetes adulta donde la dieta y las —~=
drogas hipoglucemiantes no han sido capaces de normalizar la glu-
camia y mantener al individuo en condiciones normales de peso y =
energf{a; en estados de infeccidn e indispensable en la cetoacido-—
sis diabética,

TIPOS DE INBULINA,

, La insulina para su uso terapdutico se obtiene de reses
6 de cerdos, Siendo la insulina humana similar en su estructura -
quimica a la insulina poreina, se prefiere ésta wltima.

Segln el tipo de accidn que tiene la insulina, se divi-
de en 3 tipows

1).- r&pida; 2).~ Intermedia y 3).- prolongada,

1).- Insulina de accidn répida.

{Regqular, cristalina, semilenta).-
Indicada en los ¢ases en que se desee un control répide
de l1a glucemia (cetoacidosis & hiperglucemla marcada),

, Las 2 primeras emplezan a actuar a les 30 min; alcanzan
su accién méxima de las 2 a las 3 horas y duran unicamente 6 ho =~
ras, ¥ la semilenta su accidn méxima es de las 4 a las & hworas ¥y
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su duracidn es de 12 a 16 horas, So utiliza en los casos de acl-
dosis y coma diabético & hiperglucémico.

2).- Insulina de accidn intermedia.

(Glebina con Cinc, NPH, lenta).

La duracidn de la Globina es de 14 a 22 horas; del tipo
NPHd vy lenta de 18 a 30 horas,

su accidn se inicia hacla las 4 horas, alcanza su mégi
mo de las B a las 12 horas y dura de 18 a 24 horas,

Indicada particularmente para la Diabetes inestable --
gque no puc.e ser compensada coh unha sola inyeccidn, se aplican -
entonces 2 inyecciones, una por la mafiana y otra por la noche;ad
ministrando por la noche de 30 a 50 % de la deosis matinal,

La mayor{a de los pacientes con Dlabetes de adulto uti
lizan &sta insulina sola & en combinacidn con la insulina répida
en una dosis diaria,

3).- Insulina de accidén prolongada,

{Protamina~-Cinc, Ultralenta),

Inician su accidn en forma tardfa (6-8 horas); su ac =~
cidn méxima es de 15 a 20 horas y su duracién prolongada es de -
24 a 36 horas, '

La insulina lenta puede mezclarse en la jeringa con in
sulina semilenta, en el tratamlento de los diabdéticos con inten=
sa glucosuria matutina & con la insulina ultralenta en el trata-
miento de los diabdticos con intensa glucosuria nocturna.

La insulina cuando se administra por la mafiana, debe =
ser en ayunas y en la noche debe ser después de la cena,

La medida para la dosificacién de insulina es la Uni -
dad Internacional, que se refiere a un peso definido de este ti-
po de substancias adoptado por la Organlzacidén Mundial de la Sa-
lud (0).

La insulina se presenta en frascos &mpulas de diferen-
tes concentraciones, las mds comunes soni U~20; U-40; U-80; y --
U-100, La diferencia estriba en la cantidad de liguido en que es
t&n disueltas las unidades. Por sjemplo, 40 U,de insulina marca-
da con U-40 equivalen a l ml. (lc.c.;; 40 U, del frasco marcado-~
con U-80 equivalen a 1/2 mil,

Bsta es la razdn por la gue las personas «ue requieren
més de 40 U, utilizan U-80, para inyectar la misma cantidad de ~
insulina en menos lfquido,

El médico es el responsable indicar el uso de insulina
y de ajustar la dogis necesaria en cada caso, No existe dosig --
ideal aplicable a todos los pacientes; ésta debe ser calculada -
empfricamente basandose en pruebas de sangrae y orina, La meta eg
astablecer una dosls adecuada para mantener el nivel de azdcar -



en la sangra 1o més cércano posible a lo normal y a la viu ovi-~
tar las reacciones insul{nicas,

Existen situacionss en las que independientemente del-
tipo de Diabetes pusds ser necesarioc utilizar insulina, sumentar
la dosis & cmbiar a insulina de accién répida, como en infeccio
nas, cirugfa é cetonuria,

Ademiéis deberé tomurse en cuenta lo siguientes

a).,~ Cada paciente requiere un tipo detarminado de in-
sulina,

b).- Se aondeja la insulina de accién lenta, para diz
béticos juveniles. :

¢).- Bn pacientes desnutridos, de edad avanzala y con~
complicaciones vasculares, debe evitarse la insulina lenta,

d).- No debe utilizarse el mimmo sitioc de la superfi—
cie corporal para inyecciones consecutivas,

e).~ Asegurarss que la splicacifn sea subcutinea y no-
intramuscular 6 intracuténea, Y que sea con jeringa especial,

).~ Notificar al médico cualquier cambio que ocurra ~
on las zonas de splicectdn, -

g).- Atenerse al horario de aplicaciéa indicado por al
nédico, : B

h).- N0 cambiar el tipo 4s insulina sin consultar al - .
: “dieo-

COMPLICACIONES DR LA TERAPIA INSULIRICA.

"81 uso de la terspia insulfnica puede camusax:

lo.~ Alergia a la insulina,

‘ Ratas no son comunes, ocurre en algunos ci.on donde la
terspia insulfnica fuf descontinuada y luego reasumide después de
un psrfodo variable. : : ‘

Para insensidbilizer al paciente es necesario hospitalli
zarle y splicarle varias dosis repetidas ds fasulina hasta gque -
1a reaccién alérgica dessparezca, _
Es nfs comin que un disbético sufra una reacciéa local

ﬂ ;% Jtuo de la inyeccién causando prurito, enrcjecimiento de-



38
20,~- Resistencia & la insulina,

Un paciente en estas condiciones,poses anticuerpos cir
.culando en su sangre contra esta proteina., 81 el requerimiento -
diaric de insulina llega a las 200 U, & més, se trata de un caso
de resistencia,

& veces es suficlente cambiar el tipo de inculina.Mien
tras la resistencia perciste as necesario asplicar inyeccidn has-
ta de 2 000 U, diarias, Frecuentenrente la resistencia declina y-
el paciente puede volver a su dosis normal,

30.~ Abseesos a infeecidn. ‘ ‘
Estos pueden desarrollarse en el sitio de la inyeccidn,

casi sigmpre debidos a falta de higiene, Segliin la gravedad del--
problema, se racurriré a antibidtico 6 tratamiento quinirgico.

40,~ Lipodistrofia insulinica,

Bsta reaccién se presenta en forma de strofia & hiper-
trofia del tejido adiposo subcutéinao en el sitio de la inyeccidn.

Probablamente este fendmeno es causado por los agentes
contagiinentes en loz proparados de insulina., Son més fracuantee~-
mante afectadas las mujesres jévenes.

So.~ RBdama insulfnico.
S8e debe a la acumulacién de liquido en los tejidos, en

aspecial al rededor de los tobillos. 51 el caso lo requiere, se-
afministrarén Aiureficos.

’ “u- !w de sg!;:

. 8@ trata de una hiperglucenia inducida por un estado -
prolongado de hipoglucemia,

FACTORES QUB u.mun.m D8 INBULIFA.

Aumentan las necesidades Dianinuysn las necesidades
- de Insulinaj de’ Insulins,
Aumento de peso Reduceidén de peso dedbido a
- la dieta,
Aumento de la Adieta Redvccién de la dieta.
 Falta de ejercicio Aunento de ejercicio.
Exbarazo Terninacidn del esbarszo.
Clertos trastornos(me- Cess da algumos trastornos-
dicacién tiroidea,ACTH : gl.dlenl‘l tiroidea, ACTH
6 cortisona, sdrenalina, cortisona, adrenalina,ra-

radiotexspia). diocterspia).
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Aumentan las neceslidades Disminuyen las necasidades
de Insulinar de Insulina:

Diversos trastornos como: Correccién de ciertos trasroxr
“nfecciones, hipertiroi- nos -como: Infecciones, hiveer
dismo, ficbre, cetosisg,- tiroidismo, fiebre, ccotosis, -~
quemaduras por rayos ultravioleta. quemaduras por rayos ultravio
Fase premenstrual(en algunhas - leta.Fase premenstrual (en el
personas) . gunas personasj).

4,~ EJBRCICIO,

Bl ejercicio incrementa la utilizacién de glucosa simu-
lando 1a accidén de la insulina, es decir baja el contenido de azd
car en la sangre. Tawién mejora la fuer=za muscular y la circula-
ciédn sangufnea,Pero el exceso de ejercicio puede hacer descender-—
demasiado los valores de glucosa en sangre, causando un atagua hi
poglucémico,

- Cuando se prevea un aumento del e jercicio, deberd aumen
tarse proporcionalmente la ingestidén de los alimentos.
S Un diabético que tome la dosis habitual de insulinay -
siga el régimen dietético normal, puede sufrir una reaccidn hipo-
glucémica al realizar un ejercicio vigoroso y prolongado,

El ejorcicio reqular es beneficioso para el dlabético,-
pero sl tal ejerclecio consiste en alguno que otro esfuerzo ocacio
nal, es posible que constituya un problema para el tratamiento de
‘la Diabetes,

En las etapas graves el diabético deber& guardar reposo,



CAPITUIO V.

MANIFEGTACIORES Y RNFERNEDADBS BUCALES ASOCIADAS
A LA DIABRTES MERLLITUS,

L& mucosa bucal es habitualmente indicadora de los trag
tornos genaralas y a l& inversa, enformedades de 1a boca pueden -
tener repercusién sobre las funcicaas corporales, Es importante ~
exaninar las relacionas gue la Disbetes tiene con ciertas altera-
ciones patoldgicas de la cavidad bucal.

Lag lesiones bucales pueden praesentar a menudo signoz y
s{ntomas sospechosos que sugieren un traatorno metabdlice, endo -~
crino, vitaminico 6 nutricio, posiblemente asociadc con Diabetas
noO controlada, pero que no gon espec{ficos para la enfermedad Dia
bética, & sea, munque no existen lasiones espec{ficas de lous tejl
dos blandos bucales v lesiones dentales que sean patognomdnicas =
de la Diabetes Mellitus, ol Cirujanc Dentista puade recopllar ~-
clertos datos que le hagan sospechar la existencia de esta enfer-~
medad en el paciente,

La importanciz de las manifestacionas clinicas orales -
depende de los hibitos genarales dé higiene de los pacientes, de-
1z duracién de la Diabetes quizi de su gravedad y de los factoras
predisponentses locales, .

La gravedad diabética se encuentra reiacionada con le -~
zravodlg de los procesos inflamatorios y su suceptibilidad a la ~

nfeccidn,

" Degde luego as menester aclarar que las relaciones Dia-
betes Mellitus—cstomatopatfas pueden acentuarse & por el contra -
rio diluirse hasta desaparecer, segin se trate de una diabetes -~
controlada 6 de una disbetes no controlada,

Como en toda lesién bucal el dentista esté obligado a -
determinar si una lesién dada es de origen local § general.

los cambios bucalas en pacientes dlabédticos, principal-

mente los no controlados van acompafiados por una deficlencia vita

:ﬁuc:i ;oc del complejo B 6 C y perturbaciones en el metabolismo
Calcio.,

Bn algunos casos las alteraciones bucales son las .prime
ras manifostaciones clinicas de un padecimiento, on este caso Dia
betes Mallitus; asf{ que esta situacién depara al odontSlogo la po
sibilidad de prevenir y diagnosticar dicha enfermedad para que -
::n un adecusdo tratamiento evitar las progresivas secuelas diabé

cas,

Las principales manifestaciones estomatopfticas pueden
ser infecciosas y no infecciosss, inflamatorias y no inflamato —

-4l -
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riag, destructivas y no destructivas y neurflgicas y no neurflgi--
cas,

Se ha dicho que el estado diabético disminuye la resis-
tencia a la infeccidn y predispone & procesos piSgenos como absce
sos alveolodentales, gingivitis, alveolitis, parodontitis, necro- -
sés. etc., e influye el desarrollo répido agravando el estado dia
bético, ‘

Las principales manifestaciones bucales de la Diabetes
Mellitus, & saa las estomatopatfas de cardcter diabdtico desde el
punto de vista de la zona en que se presentan, son las siguientes:

Alteraciones glandulares, alteraciones dentales, altera
ciones linguales, alteracionas de la mucosa y las alteraciones pa
rodontales,

ALTERALIONES GLAMDULARES,

La influencia de la Diabetes sobre las gléndulas saliva
les parece estar relxionada a la cantidad del flujo y a su conte
nido. Ademfs en algunos casos se ha reportado la inflamacién gian
dular,

La Xerostom{a comunmente reportada por los paclentes ho
as un sfntoma universal, pero ha sido mencionada por varios auto-
res como una manifestacidn de diabetes, entre ellos Bhasker, Ber-
neck y Zegarelll, :

Bntre log hallazgos notables en cuanto al coatenido del
flujo salival, estd 1a concentracién elevada del ién calcio y la
presancia de un material inmunoreactivo tipo glucagdn, al igqual -
que al descubrimiento de inmunoglobulina G en la saliva, ésta pro
cedente de las gléndulas salivales que posiblemente se atribuye ~
al aumento de la permeabilidad capilar a macromoléculas, ‘

La Xerostom{a (de xero, seco y estoma, boca), que signi
£ica hiposecrecidn salival, es una disminucién del flujo salival,
provocada seqin Beergen y Emmelin, por los madicamentos utiliza -
dos para el control de la enfermedad, an cuyo caso el efecto se -
producirf a través de un mecanismo neural, por cambios vasomoto -
res S por simple deshidratacidn f{sica de las células {del conduc
to) glandulares, & por cambios en la permecabilidad de las células
del conducto glandular & bién sugieren Sreenby y Meyer por la po-
liuria que produce dehidratacidn extracelular de la gangre, la--

¢ que & su vezr disminuye el flujo sangufneo en las gladdulas saliva

les y finalmente esta disminucién lleva una consiguiente reduccidn
da secrecifn salival,

Las drogas parasimpatolégicas, como los compuestos ble

' queadores ganglionares usados en el tratamiento de la hiperten —-
* sifn, condicién que se encuentra comunmente asociada a la Diabe -
' tes Mellitus, han sido denunciados como causa de Xerostomfa,



43

Algunos autores como Prinz, afirman que débido a la re-
duccién del anh{drido carbSnico en la sangre durante ol curso de
determinadas enfermedades sistémicas, se produce una mayor excre-
¢idn da Caleio y dcido fosfdrico, aumentando por consiguienta el
Calcio salival ocacionando la formacidn répida y a&bundante de sa-
rro an los diab&ticos. ELl ph es #cido y la secrecidn viscosa,

Los depdsitos de sarro no son estados progresivos cuan—
do la diabetes esté controlada, no as{ en el caso contrario.

La Xerostom{a presenta la siguiente sintomatologfa:

El paciente presenta dificultad para masticar y deglu -
tir alimentos sectos, exista uh amplio desgaste de esmalte y dentf
na al faltar la accidn lubricante, 1a mucosa bucal se vuelve seca,
lustrosa, se irrlita con facilidad, existe alteracidn del sentido
del gquste, la lengua se despapila, en los labios se obserban fisu
ras, costras, grietas, la escasa saliva es ademds mucosa, pegajo-
sa y espesa, También existe olor acetdnico del aliento, pero sdélo
en estados de acidosis § cuando la diabetes no estd controlada.

La Xerostomfa favorece la acumulacién y retencién de -~
alimentos, restos, placa y cdlculos; disminuye la autolimpieza bu
cal facilitando la induccién & agravacién de una inflamacidn gin-
gival, Bxiste disminucidn del flujo y ph salival, cambios en la -
composicidén de la flora salival y placa dentobacteriana hacia una
proporcién mayor de microorganismos acidogénicos,

Bl crecimiento de las gléndulas salivales,

§e presenta sinh dolor, parvicularmente eh la pardtida,-
sobre todo al recuperarse el paclente de una cetoacidosis. La sia
lograf{a generalmente es normal, pero existe desequilibrio elec -
trolftive: la cantidad de potasio est& aumentada mientras hay dis
minucidén de socdio.

Glucoeialorrea,

cuando exlste un estado hiperglucémico, también se re-
fleja en la saliva (glucosialorrea), slgndo posible detectar un
contenido elevado de glucosa 1 hora después del desayuno, Sin em-
bargo no en un grado como para permitir hacer el diagndstico,

ALTERACIONES DENTALES,

Es conocido por los odontdlogos que en la poblacidn dia
pética es muy frecuente el paclente adantulo, as{ como la anorma-
lidad de la movilidad dental, El aumento de esta frecuencia, estd
en relacidn directa a la gravedad de la Diabetes en la mayorf{a de
los cacos 6 a su control inadecuado,

Caries de aparicidn brusca,
Se presenta en los adultos no controlados.
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Hipersensibilidad dentaria,

Puede exlstir em pliezas no cariadas, pero es més marca-
da en los cuellos dentarios, debido a una pericementitis aguda,en
cuyo caso el dolor es pulsétil y constante,

Pulpitis u odontalgqia intensa,

Se otsew- en paclentes diabadticos no controlados; una-
odontalgia no explicada, puede hacer pensar en una diabetes no -~
diagnosticada.

La sensacién dolorosa se desencadena por la presidn e Jer
cida sobre los tejidos parodontales & al hacer oclusién dental,El
cuadro obedece a una arterikis diabética t{pica, en ocaciones con
necrosis de la pulpa dental en la que al diente se obscurece y el
dolor es cada vez mayor, El estudio histoldgico de la pulpa, mues
tra los signos clfisicos de arteritis disbética,

Los dientes suelen ser sensibles a la percusidén y son -
comunes los abscasos radiculares recurrentes,

Pérdida de dientes.

Rudy, Cohen, Kaplan, Lovestedt y Austin, observaron una
gran cantidad de dientes perdidos en pacientes diabéticos, que -~
168 observados em loas no diabéticos.

Ausencia de dientas,

Azerard observo,de 20 pacientes diabéticos hospitaliza-
dos, la mayorfia estaban desdentados y habfan perdido sus dientes
mucho antes de que la diabetes ss hubiera manifestado francamente,
Rudy y Cohen, informaron que de 403 pacientes diabéticos que fue-
ron examinados, 138 aran desdentados.

_Aumento en al grado de la movilidad dental,
Rudy y Cohen observaron este aumento en la movilidad,

ALTERACIONRS LINGUALES,

Generalmente se praesentan:

superficie lisa y brillante de la lenqua,

Sobre todo el la enfermedad no estd bggn controlada, She
ppard sefiala qua las &reas de denudacidn en la suparficle dorsal-
de la lenqgua puaden estar asociadas con la diadetes.

Estomatopirosis, :
Es una sensacidn de quemazén y ardor en la lengua,Bur -
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ket menciona que el paciente puede presentar 4sta sensacidn, el -
cual puede damostrar un aumento e hiperemia de las papllas fungi-
formes, Rudy y Cohen dicen que a veces un diabético puede quejar-
se de sensacidn de quemazén,

Macroglosia,

La lengua se presenta agrandada con identaciones margina
les. Seppard y Banks, mencionan la macroglosia come un hallazgo -
diabético,

Lern 'ua Saburral.

La lengua presenta un aumento de la capa de revestimien
to fisiolSgico constituida por descamacidn de células epiteliales,
leucocitos, mucug, microorganismos y alimentos, Es de color blan-
co amarillento ¢ marrén. Cuando los procegos fisioldgicos de lim-
pleza mecdnica é§ quimica no se afaectdan por diversas causas, la -
capa de revestimiento aumenta y sparece la Saburra,

Lengua rojiza y sensacidén de ardor & glosodini.a,
Sheppard, y Banks, senalam la& asoclacion entre Diabetes
Mellitus y eritema lingual,

Lenqua fisurada,
La ?enqua fisurada, muestra marcada profundizacidén de -
i1a fipura media con numerosas deprasiones mds cortas, pero igual-

menta profundag a abos lados., A veces estdn irraiiadas desde la
1{nea media y atr&s parecen formarse independientemente. A menudo
hay zonas intermedias de hipaertrofia y atrofila de las papilas fi-
liformes. Zs posible que esto se deba en parte a una deficlencia-
da vitamina B, '

Sheppard, Martines y Pollac refieren que la fisura de -
la lengua es un signo de Diabetes Melltus, Sheppard observd el 35%
de pacientes diabéticos con éste sintoma,

Glositis,

Tiene -apariencia de escarapala y suele localizarse casi
exclusivamente en los bordes y partes laterales de la lengua, Tra
pozzano menciona la glositis como una manifastacidn,

Lenqua geoqrifica, ,

Es una inflamacidén de la mucosa lingual que se ha descri
to con varios nombras, descamacién epitelial de la lengua, ptiria
sis lingual, liquen lingual, eczema de la lengua, etc,

Al principio la enfermedad se implanta en los bordes y-
dorso de la lengua, pero su lugar de predileccidn es en la cerca-
nfa de l1a vV lingual; los carriglos, las encfas y los lablos, ja -

més son tocados,
' -Al principio es una papula roja de pequefio volumen que
se descama en su centro y se rodea en la periferia de un rodete=---
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de tinte m&s palido, casi blanco,

Segdn los casos, se tiene una sola placa descamativa --
que vh creciendo més y maé del centro a la periferia & bién, es
un conjunto de placas similares diseminadag sobre el dorsgo de la
lengqua,

Bl tratamiento para estas alteraciones linguales, depen
derf de los culdados de la boca, Habrd una excelente higiene bu =
cal, ae evitari el tabaco, el alcohol, alimentos especiados e -~
irritantes y se eliminarén los restos radiculares, Se administra~
rén antibiéticos, Vitemina 8 12, principalmente habréd un adecuado
control de diadetes, . ‘

NSdulos Xantomatosos, '

Es una variedad dependiente de la diabétes,son pequeffas
eminencias & vegetaciones, en la qua las placas son rojizas y gran
des y aparecen y desaparecen répidamente,

Hipartrofia de lag papilas filiformes,
Aparece en dlabéticos controlados, mientras que en los
no controlados hay pérdida de las mismas & sea Atrofia, '

Diggqusia, ' '
O sea trastornos en el gusto, en ocaciones exlste perver
sidn del gusto,

ALTRRACIONES DB LA MUCOSA ORAL.

Bn la mucosa oral las alteraciones ocacionadas por la -
Diabetes Mellitus no controlada, tienen mucha semsjanza a las le-
siones que se observan en caso de deficlencia de complejo B.

Es probable que los cambios deo la mucosa oral, obedez~~
can a una deficlencia de conplejo B debida 2l estado diabético, -
ya qua la Dlabetes Mellitus disminuye la actividad de la vitamina
C en la alimentacidn y aumenta la neccsidad de vitamina B y ambos
ferdmenos intervienen en los cambios de los tejidos de sostén,

Britema difuso de la mucoss bucal, ulceraciones de la -~
miema v ardor.

Se observa clfinicamente en los diabéticos no controla -

dos,

PSlipos gingivales sasiles § pediculados, desarrollo de
Alveolitis despuls de extracclonas dentalass, destruccidn del epi-
telio presentandose seco y lustroso,
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Tanbidn se asocianlas sigulentes lesiones con la Diabe-
teas:

Liquen plano erosivo.
se locallza frecuentemente en el fondo del sace, en la-
mucosa bucal & en la excia,

Quellitis abrasiva pracancerosa dg Monganotti,

Bs una lesidn elemental cecundaria y se presenta como -
una erosién no infiltrativa de la semimucosa de los labios y es -
el precursog del epitelioma labial,

Queilitis comisural,

Bs una lesidn conocida también con el nombre de "boque-
ra*, que se asienta en las comlsuras labiales en forma de abanico
y est ligada a la deficelencia de Rivoflavina frecuentemante en -
el diabético,

Hemoflictenosis Bucal,
Se presenta =n fora de ampollas hemorriagicas.

Aftas bucales,

€e presenta en encfas, lenqua, carrillos 4 labios; evo-
lucionan como pequefizs vasfculas, despdus en dlceras que al com -
prigirse axpulsan su contenido, por Ultimo a cicatriz y finaimen~
te se cpldermiran,

perforaciédn del paladar por necrosis.
Cuando se presenta, por 1o ganorai 1o hace a un lado de
la l1f{nea media y después de un coma diabédtico,

Candidiasis,
Son comunes las infecciones producidas por el hongo Cén’
dida Albicans u Oidium Albicans,

Las lesiones tipicas del nifio consisten en placas blan~
co~azulosas & blanco-qrisdceaz en la mucosa bucal, gue pueden pexr
sistir pequafias y alcladas & confluir entre s{ formando suparfi =
cies extensas y casi continuas que recubren buena parte a la muco
s&. Estas lesiones son relativamanta indoloras y se gquitan con di
ficultad de jando una guperiicie sangrante, dolorosa y descarnada.

in el adulto,la enfermedad se acompafia de inflamacidn,-
aritema y zonas erosionauas dolorosas, son lesioneg blancas perla
das 8§ blanco-azulosas que pueden afectar toda la mucosa hucal, en
a5pacial zonas donde los mecanismos normales de limpleza actuan -
mal, Algunos adyltos describen la eparicidn brusca de un sabor de
sagradable (metzlico), con fidrdida del sentido del qusto,
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Mucormicocls,

Fv uma infeccidn aguds qua ataca a indivifuos con baja
resistencla; cn oceciones mortal, causada por héngos del Srden My
comorales Rhizopus y Mucor, principaimente.

Diabetas Mellitus es el antecedante més frecuente y el
70% de los pacient:s presentan el tipo rinocerebral {cransal) de
la enfermedad, Sc¢ confunde facilmente con Sinusitis bacteriana, -
con Trombogia (a2l seno cavernoso,

La Mucormicosisa, por lo general se presanta después de~
una extraceidn,dental, especialmente superior,

La terapettica tanto de esta efeccidn como de la Candi~
diasls, consiste principalmente en el control del estade gwneral,
ayudado con la limpieza do la mucosa con solucliones saiinas y fun
gicidas como la Anfoterleina B y la Nistatina (Micostatin), ya --
sea por via intravenosa, en suspencidn & tabletas, dsta dltima ge
neralmente se tolare wmal por su desagradable sabor,

Rl yoour y la leche 2gria, que contlenen caltivos de —-
Lactobacillus, scn dtllee en el trabtamisnto Jdel Mugustz bucal v -
digestiveo, Bl prenunclado sabor fcido ayuda a conbatir el sabor =
mat &lico gque produce el padecimiznto y las bacterias puadan ayu -
dar a reconstituir la fliora bucal normal,

Microanginpatias,
Los &It%ﬂos hallazgos ascumilados, hacen pensar gue cuan

do existen complicaciones vasculares en la Diabotas comod nefropa-~
t{as, retinopatias 4§ microangiopatfas, tales combios existen tam-~
bién en los tejidos bucales a nivel microsedpico,

En preparados de biopsia de encfa diabética,se ha obser
vado engrosamiento da la pared de las artericlas capilares y pre-
capllares, provocado por la acumulacidn en grado diverso de un ma
torial eosindSfilo llamado PAS positivo (Acido periddico de SCHIFF)
que por consiquiente estrecha la luz capilar y arteriolar, que -~
permite asequrar que se trata de una microangiopat{a diabética a
nival gingival, :

BEsta afirmacidn esté gsustentada por el hallazgo del en~
grosamiento Ge la membrana basal por acumulacién de glucoprotefnas,

Bstas alteraciones vagculares pueden ocurriy en el dia~
bético potencial, antee de que aparezcan signos y sintomas clfini-

cos y bloquimicos de la diabetes y pueden servir para el diagnés-
tico de la enfermedad,

Al inicio de la Diabetes, generalmente, ol grosor de la
membrana basal se encuentra normal y su engrosamlento rara vez -
ocurre en los pacientes jévenes, pero su prevalencia aumenta a me
dida que aumenta la duracidn de la enfermedad. -

Seqin Moon y Rinehart, alteraciones en los mucopolisach
ridos juegan un papel importante en la patogénesis de ateroscler§
sis, Esto fué comprobado mediante la tincidn de hierro coloidal,
donde se encontyd cue la alteraciédn inicial en el desarrollo del-
ateroma era la disposicidn excesiva de mucopolisacéridos en las -
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parsdes del vaso,

L.as biopsolas para este estudio fueron tomadas del pala-
dar duro gue se pressntd clinicamente normal, Una mayor acuwmula -
cidn de mucopolisacl{-idos fud encontrada en las paredes arteria -
les de las blopsias de dlabdticos aterosclerdticos, que en el gru
po control de no dishéticos y sin aterosclexosis,

Ademds las pequefias arterias de la mucosa oral frecuen=
tamente presentaban proliferacidn y obliteracidn parcial,

saqin este estudio, parece evidente que lag arterias --
del paladar duro em los diabdticos estdn sujetas al mismo proceso
aterosclerdtico que ocurre en otras partes del organismo,

En un estudio por medio de la angiogreffa, se hicieron
hallszgos de ansurismas (bolsa formada por la dilatacién & rotura
da las paredes de un vaso lleno de sangre circulante).

Otras alteraciones microsedpicas en la encfa dladética,
incluyen lo siguiente;

Infiltracién grasa en los tejidos infamados, hiperplasia
con hiperqueratosis, hipertrofia § la traneformacién de la super-
ficie punteada en lisa con menor queratinizacién debida a altera-
ciones, destruccidn & fragmentacion de la coldgena y es posible -
que estoa cambios precedan la reabszorcién de las fibras del liga-
mento parodontal, vacuolizacidn intranuclear en el epitelio & ma-
yor intensidad de la inflamacidn, invacidn de linfocitos al epite
lio, aumento de cuerpos extraios calcificados y colonlas bacteria
nas, Ademfs el consumo de oxigeno de la encf{a y la oxidacién de -
la glucosa decrecen.

Glickman menciona (ue estos camblios no son especificas»
4 caracter{stivos de la Diabetes y la severidad de la inflamacidn
gingival no se correlaciona con el estado de control de la Diabe-~
tes, :

E)l hallazgo de linfocitos invadiendo la protuberancla -
epitelisl de la encfa, son signos clf{nicos de iiritacién & ulcara
cidn, se trata de explicar por el aumento del desequilibrio prote
fnico de las cédlulas e infiltraciones linfocitarias, -

A nivel clinico, muchas veces los diabéticos no contro-
lados presentan la encfa muy inflamada e hipwrplésica, tendencia-
a la formacién de abscesos parodontales y gingivales y una proprn
€idn a la Jestruccién parodontal répida e intensa, -

Smolinski reporta, ademds de los hallazgos ya menciona-
dog que la enc{a presenta un coloxr vinliceo en 1z diabetes.

Divarsos estudios demuestran la presencia de glucégeno
on la enc{a sand.y su ausencia en los tejidos gingivales patoldgi
cos, La concentracién de glucdgeno es menor en los tejidos gingi-
vales traumatizados quirdrgicamante y mfnima en los procesos in -
flamatorios ginglvales.

La sustancia intercelular amorfa de la encfa es rica on
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mucopolisacaridos y glucoproteinas con carfcter predominantemente
130, La estabilidad molecular de la enc{a es sansible a influen
clias hormonales, como por ejemplo sucede en la Diabetes, .

Tanbién en la disbetes juvenil es comin obzerver unades
truccidn purodontal intensa, 2 pesar de la poca sdad dal paclents,
Sin embargo, t¥les hallasgos Iunqgue comunag no 40n detectados con
regularidad y no se puede establacer una relacién clara de cmusa-
y afecto; muchas vaces disbéticos declarados no presentan signo al
quno de enfermedad parodontal.

‘Invastigaciones llavadas & cého encontraron que en dia-
péticos 1a enfermedad periodontal era més intensz,

AUTERMCIONEE PARCDONTALRS .,

En relacién con lae alteracionas parcdontales, existen
michog estudios an la literatura dental que plantean &l prohlema
do la existencia 6 inaxistenciu de las relaciones d¢ la Diabatas
Mallitus vy diversos cambios en el parodonto, ,

Existe gran divergencia de opinlioras acarca de la in -

fluencia de Diabetes sabre el parodonto, :

Un grupo de investigadoras sostiane. gue las lesionasg pa
rodontales en el diabético, tienen exclusivamente origen diabéti-
co; mientras gue otros sostienen que la Diabetes Maellitus no ini-
cia directamente ningdn cambio patoldgico perodontal, porque la ~
anfermedad tipica de esta rona se inicia por insultoe localee en-
los tejidos parodontales y que las lesiones raesultantes pueden =-
ser modificadas y genaralmente acantuadas por 1a enfermedad sisté
nica que altera el metaboliamo de todos los tejidos disminuyendo
su resistencia y capacidad de reparacién,

Como congsscuencia dal aunento de las reacciones inflams
torias en 1la Didbotes Mellitus, alqunos investigadores han encon-
trado que la enfermedad parodontal se presenta con mayor frecuen-
. cia y es mfs alarmante en este tipo de pacientes. :

Adenfis se encuentra que en estos pacientes con Parodon-
titis, la concantracién de glucosa on las bolsas parodontales es
Byor que en 1oa pacientes sin Disbates, :

As{ miumo el grado de pérdida de insercidn epiteliasl,de

heso alveolar y movilidad dental, son mayores en diabéticos que
en no dishdticos.

Clerto inveastigador encontrd que pacientes con Diabetea
juvenil presentidban una destruccién Ssea mucho mayor que pacien -
tes con factores etiolSgicos locales sin enfexmedad sistémica;ade
més en los pacientes diabéticos juveniles no controlados, la Dia-
betes conduce a una répida destruccidn del parodonto.

, Algo similar ocurre en la Diasbetes adulta, pexo las 1@
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sisnes son ms lentas, dependiendo de los hdbitos higlénicos gene
rales del diabético,

La Diabetes altera la respuesta de los tejideos parodon-
tales & los irritantes locales y las fuerzas oclusales, que acela
ra la pérdida dsea en 12 enfermedad parodontal y retarda la cica-
trizacién postoperatorie de los tejidos parodontales,

La gravedad de la enfermedad parodontal, depende de los
hdbitos higidnicoe genurales del paciente dlabético.

L= Dimbetes asume el papel de factor agravante en el ca
50 2e la parodontitis, ya que predispone 2 la desorganizacidn de
los tejidos y a las reaccionas inflamatorias,

Bn casi el 75% de todos los diabéticos adultos no con -~
trol ados, existe alguna varjiedad del trastorno parodontal, lo que
presenta seriloz problemas y peligros para dlchos pacientes,

Las alteraciones tisulares en la Parodontitis son mds -
agraves en los paclentes diabéticos, existe deganeracidn mucoide de
las fibras coldgenas con fragmentacidn consecutiva y dismlnucidn
de la capacidad para la sfntesis &2 colégeno, aparecen vasos san-
guineos trombosados y hay menox resistencia 3 las infecciones, la
regeneracidn tisular es mis lenta v moenos eficaz que normalmente
después de que ha expazado el procesb de 1ageneracién y osteoporo
sis enidtica. :

En la génesis de la osteoporosis enddtlica y la disminu-
cidn de la capacidad para la sintesls de colégeno interviens la -
utilizacidn insuficlente de la glucosa csusada por hipoinsulinis-
mo, Bste efecto s2 ha obgervado especialmente en el retraso de la
capacidad del paciente dlabético no controlado & inestable para -
cicatrizar heridas trauméticas & quirdrgicas.

Oorban pensé que la reduccidn de la formacién de colége~
no y hueso, tal vez sea el resultado de una hialinizacidn vascu -
lar que produce una relativa insuficiencia circulatoria 8 microan
giopatfa diebétics,

1),~ GINGIVITIS,

La gingivitis es una respuesta inflamatoria de los tejl
dos gingivales a los irritantes locales y trastornos sistémicos,

Existen irritantes locales que producen inflamacidn co-
me la placa dentobactariana, microorganismos, impaccidn de alimen
t2s, malposicién dental, materia alba, cflculos dentales, restau-
raciones proteicas inadecuadas,

La inflamacién es una reaccién de defensa y la infiltra
cifn linfocftica y plasm&tica tiene dentro da la inflamacidn la =
funcidn de reproducir anticuerpos y antitoxinas,
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La inflamacidn causada por la irritacidn local origina
cambios degenerativos necrdticos y proliferativos en los tejidoa-
gingivales, Dicha irritacién local produce primerc la inflaps --
¢ién dsl mérgen gingival la papila interdentaria y lueqgo penetra
en las fibras gingivales destruyendolas, por lo general a corta -
distancia de la insercidn en el cemanto y despuds se propag@ ha~-
gia los tejidos de sostén & soporte, ‘

o De acuerdo con su gravedad y duracién la gingivitis pus
de ser aguds, subaguds, recurrente y crénica,

Beta dltima es al tipo més comdn, 88 inatala con lanti-
tud, as de larga duxacién e indolora, salvo que se complidque cob
exacerbacionas agudas & subagudas, es una lesidn fluctuants en la
cual las zonas inflamadas persisten § se tornmm normales y las go
nas normales se inflaman,

. Clfnicamente la Gingivitis dilbétici ‘8@ caracteriea por
los siguientes signos y sintamas,; .

Camblos en la posicién del margen gingival; agrandamien
to gingival; tumefaceidn de las papilas interdentarias; pérdida
del tajido interdantaly encfa adematosa, blaada y flexible, la -~
que origins caablos en su color, forma y consistencia, el color -
se altera pasando del rosa normal a los dAivermos tonos de rojo ~-
hasta llegar al morado ciandtico; exista péraida del puntilleo,se

‘plexde el aspecto graneado 4 céacara de naranja de la encfa; se -

-~

prasenits facilmente gingivorragla, - ‘
Predomina en la regidp de los incisivos superiores e in

ferioras, pero.pusds presenturse an cualquier otra gona de 1a en<

cfa, afgecta & abos sexos por igual y con mayor intensidad la re-

. gfén labial S vestibular que la lingual & palatina,

Bl tipo de gingivitis que afecta con mmyor fracuencia a

,103. pacientas diabéticos son la Gingivitis hiperplésica ¥ 1a Gin~

givitis ulceromecrosante é infaccién de Vencent. ‘
.-B8 necesaria la splicacién tanto de medidas locsles co-~
o ganerales,

"8in un tratmiento adecuado, la ginglvitis duck lugar a
un proceso parodontal de peor prondstico, . : ,

2) i~ PARODOWTITIS,

Bs el tipo més comin de enfermedad parodontal, se le c©

noce también Piorrea sucia, Paradentitis 4 Periodontitis.

Be una enfermedad inflamatoria cmisada principalmente ~
gor factores iiritativos locales y después factores genarales que
aan pt:t' resultado la destruccidn de los tejidos de soporte del ~—

.n L ] < ’ ! 4

Se estima como una secusls diretta de una Gingivitis —
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que ha avanzado y no ha sido tratada y que la diferencia entre am
bas es cuantitativa mis gque cualitativa y en algunos casos es ai-
f{cil distinguir entre un caso de Gingivitis que se ha extendido
Yy wna Parodontitis que se inicla.

Cheraskin y Ransﬁorf encontraron un grado mayor de en-
fermedad parodontal en dlabéticos que en pacientes no diabétices,

Goldman afirmd que los pacientes con Diabetes presenta-
ban una destruccidn dsea mucho mayor que paclientes con factores =
etioldgicos locales sin enfermedad sistémica,

En un reporte clfnico del estado parodontal de pacientes
con Diabetes y gin Diabetes llegaron a los siguientas puntos:

a).- La severidad de la enfermedad parodontal fué signi
ficativamente mayor sn el grupo de pacientes con Diabetes Mellitus.
b).~ Observaron que al aumantar los depdsitos de cdlcu-
los, la severidad de la enfermedad parodontal aumenta significati
vamente en los 2 grupos de pacientes.
).~ A mayor edad la severldad de la enfermedad parodon
tal aumenta en ambos grupos de paclentes.

La parodontitis puede agravarse 6 complicarse por enfer
medades generales, trastornos endocrinos, defiviencias nutricionn
les u otros factores,

Cuando el proceso inflamatorio de la enc{a se extiende~

& 108 tejildos profundos de soporte y parte de este aparsto ha ai—
'do dastruido, se puede hacer diagnéstico de Parodontitis.

purante muchos afics defirieron las opiniones respecto a

las vias de extensién de 1a inflamacién gingival hacia los teil -

dos da soporte. Unos consideraban que se produc{a por los linféti
cos del ligamento parodontal (Fish, Black), otros decfan que la -
inflam&cién se extendfa a lo largo de las fibras parodontales § -
del periostio externo del hueso alveolar (Noyes y Coolidge),otros
decian que la inflamacidn se propagaba desde la encf{a hacia el --
hugso alveclar y que rara vez se extend{a dentro del ligamento pa
rodontal ,

Los hallazgos de Welnmann condujeron a la aceptacidn ge
neral del dltimo concepto, & sea, que la inflamacidn gingival si=
gue el curso de los vasos sangulnaos a travds de los tejicos lax-
o8 que los rodean dentro del hueso alveolar.

El diagndstico clinico de Parodontitis, 'se basa en 1: -

.1nflamaéidn gingival de intensidad poco comin, la formacidén de -~

bolsas, el exudado purulento de éstas y la resorcién alveolar.
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Los signo clinicos de la parodontitis soni

1),- inflamacidn gingival crdnica de la encia, presen ~
tando un color rojo violéces,

2) .~ Ginglvorragias,

3),- Formacidn de bolsas parodontales{por lo ganeral,pe
ro no siempre con pds).

4) .~ Péradlda de la adherencia epitelial y migracidn de
la misma hacia apical,

5} .- Ensanchamiento del sspaclio del ligamento periodon-
tal.

6),~ Pdrdida Ssea, existe reabsorcidn de hueso alveolar
vertical més gue horizontal.

7).~ Movilifad dentarla,

8),- Extrusiin y migracién patoldgica de dientes.

9),~ pérdida dentaria.

1os sintomas de la parodontitis son:

1).- sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y es-—
timul acidn tactil como consecuencia ce la denudacidn de raices,

2).~ polor irradiado profunde y sorde durante la masti-
cacibén y después de alla,

3).~ Dolor punzante y sensibilidad a la percusidn, pro-
venientes de abscesos pericdontales,

4) .~ sintomas pulpares de hipersensibilidad como conse-
cuencia de pulpitis que se origina en la destruccidn de la super~
ficie radicular por la accién de carles.

adem&s, puede haber abscesos parodontales y glngivales
recidivantes que il ser agudos, pueden ser transitorils O perma--
neccer por tiampe indefinido; no son dolorosos ¥y a veces el pacien
te no se d& cuenta de su presencias las encias pueden presentar -
proliferaciones irrequlares y en ocaclones masas fungosas de teii
do de granulacién 2n los orificios de las bolsas parodontales.

Zn condicliones normales no hay bacterias en el tejido -
conjuntiveo, pero cuando las bacterias entran en €l dependiends de
un traunatiemo come el provocado por alimentos duros, un palillo,
eto,, s degarrolla el absceso ginglval y es cuando se creda una -
barrera formada por la rdpida migracién de leucocitos y limitado
al mdrgen gingival 6 papila interdentaria se produce un blogueo -
por la trorbosls y el desarrolle de la red de fibrina al rededor
de la zona,

Primero se presenta una hinchazdn roja cuya superficie
ee lisa y brillante y después entre las 4 y 48 horas, es comin -
cue la lesidn sea fluctuante y puntiaguda, con un orificio en la
superficie del cual puede ser expulgado un exudado purulento; los
diantes vecinos suelen ser saenaibles a la percusidn y si se deja
que la lesidn avance sae puede romper espontafeamente,

L& bolsa parodontal es sl dato més caractarfstico de la




55

enfermedad y consiste en la profundizacién patolégica del surco -
gingival, profundidad que no depende del agrandamianto del mirgen
gingival, sino de la invacién progresiva de la bolsa en la membra
na parodontal, proceso que siempre se acompafia por una resorcién

de la cresta alveclar.

El avance progresivo de la bolsa conduce a destruccidn
de los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento y exfolila--
cidn de los dientes,

El dnico método seguro de localizar bolsas parcdontales
y determinar su extensidn es el sondeo cuidadose del mérgen gingi
val en cada cara del diente,

10s signos clinicos que indican la presencia de bolsas
parodontales son los siguientes:

: 1).~ Encf{a marginal rojo azulada J violécea agrandadia -
con un borde enrollado, geparade de la suparficle dentarcia,

2).- Una zona vertical azul rojiza desde el margen gin-
gival hasta la encfa inserrvada y a veces hasta la nucosa alveolar,

3).~ Una rotura de la continuidac vestibulo lingual de
1a encfa interdentaria,

4).- Encfa brillante, hinchada y con cambios de color,-
asoclada a superficies radiculares expuestas,

5) .~ Gingivorragilas,

6) .~ Exudado purulento en el mérgen gingival & su apari
cién al hacer presién digital sobre la superficie lateral del mdr
gen gingival,
- 7).~ Movilidad, extrusién y migracidén de dientes.

8) .- Aparicién de Adiastemas donde no los habfa.

‘Las bolsag parodontalec somn lesiones en cicatrizscidn y
por lo general son indoloras, peroc pueden generar los siguientes
s{ntomas:

polor localizado & sensacién de presidn despuds de co-=-
mer que disminuye gradualmente; sabor daesagradable en dres locali
zadas; una tendencia a succlonar material de los espacios inter -
dentarios; dolor irradisdo en la profundicdad del hueso, <que ompeo
ra en d{as lluviosos; una sensacidn roedora & de picazédn en las ~
encias que a veces se describen como carcomidas; necesidad de in-
troducir un instrumento puntiagudo en las encfizs, con alivio por
el sangrado; impaccidn de alimentos entre los dicntes, los cualas
se sienten flojos; prefaerencia por comer del otro lado; sensibili
dad a-la temperatura y dolor dentario en ausencia de caries,

La bolsa parodontal es una cavidad resultante de la pro
fundizacidn del surco gingival formada entre la superficic del ~-
diente y su cemento expuesto, cublerto por depdsites calcéress por
un lado y el tejido epitelial de la encfa con varios grados de in
flamacidn, : .
Desde su parte coronal hasta el fondo de la bolsa, el ~
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cepento ag un tejido necrStico, sin vitalidad; los depdsitos cal-
chreos constan de una mWkwiz orgénica impregnada de salea inorgh-

. nieas y fomuade por mucina, bacterias, cflulas epiteliales desca-

nmadas y lsucocitos que han migrado del tejido conjuntivo hasta la
bolsa; suero y otros elemantos sanquincos en diversos perfodos de
descomposicién, : .

. ‘La pared de la bholsa formada por encia, esti cubierta -
por epitelio escimoso estratificad® gin queratinizar, muchas ve -
cas eg dslgado y aparace con ulceracicnes, mientras qua la super-~
ficie externa del apitello ginglval se caracteriza por una super-
ficle ratinizada que termina bruacamente an el borde libre de
la encia. La invacidn por leucocitos de las pepilas de tejido con
juntivo, puede dejor 108 rasos sanguineos cublertos golemante por
- axudado coagulado, A

Rl fondo de la balsa 4 punto spical de 1Ia miema, e en-
cuentra donde 8l spitelio de la mucosf bucal se une & la suparfiw-
cie del diente v forma el punto coronal de la insexcidén epitelial,

Rsta insercidn se extiende apicalmente desde el fondo -
de la bolsa y rodea completamente al diente. La funcidn primaria
dae la insercién epitelial ee de proteccién, ‘

Bl fond de la bholsa es el punto més vulnerable de la -
unidn gingivo-demtal y ah{ el apitelio se inserta al cemento por
un tejido duro calcificado y desvitalizado, Dicho fondo de la hol
88 aatf en situacién precaria en cuanto al proceso de renovacidn
celular que mnsnaza 1a integridad de la insercién del aepitelio al
cemanto dental, de manera que si 1las cflulas que forman el fondo
de la bolsa degeneran, se destruye la integridad de la insercién
y 1a bolsa ses hace m&zs profunda,

L3 moderada, pero constante separacién fidioldgica entre
el epitalioc da la insercidn y la superficie del diente, puede --—
agravacrse @ intensificarse por la irritacién causada por los depd
sitos y esto trae como consecuencia la inflamacidén, la migracién
‘de leucocitos y frecuentemente el exudado purulento, '

. Las holsas parodontales son originadas por irritantes -
locales que puedsn rer microorganismos, residuos de alimentos,que
producen slteraciones pstoldgicas en los tejidos y profundizan el
urce gingival,

Bn ccacliones es dificil diferenciasr entre un surco de -
. profundidad normal y una bolsa parodontal sobre la Unica base de

la profundidad, En talas casos limites, los cambios patoldgicos -
de la encia estadlecen la diferencia entre los 2 estados,

La profundizacién del surco gingival puede depender de

‘ 1),~ 2l moviniento del mfirgen gingival en direccién a ~
la coroma, lo cual gehera una bolsa gingival no parodontal y hace
qua la profundidad del surco sments por la ampliacidn del volu -
men de 12 enc{a sin destrucoién de 1los tejidos parodontalws,

3 causas:
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2).~ La migracidn apical de la adhercncia epitelial y =
gu separacidn 4o la superficle dentaria, Y

3),- La combindcidn de anbos procesos (ue ea lo mds co-
min,

Bn la transicidn del surce gingival noxmal a la belsa -
parodontal patoldgica, se producen en su drden las siguientes al-
teraciones:

: 1) .- La formacidn de la bolsa comienza con un cawplo in
flamatorio en la parad de tejido conactivo del surco gingival ori
ginado por la irritacidn local,

2).~ Bl camblo inflamacerio produce un exudala celulax
que causa la degenerscidn del tzjido conectivo circuniantz, inclu
vendo las fibras gingivalus,

3).~ L2 adheramcig epltelisl v la Lnflamacién prolifa -
ran a lo largo de la raiz.

4),- La porcidn c¢orcnazia de la adherencia epltalial se
desprends de la ralz 2 madida qua la porcidn anicel amigra.

5).~ A medida gque la inflamacidn continda, la encfe au-
menta de tamaffo y la cresta del mérgen gingival se extiende hacia
la corona,

6).~ La adherencia epitclial continfa emigrando & lo lar
go de la rafz y se separa de ella,

7).~ El epitelioc de la pared lateral de la holsa proli-
fera y forma extensiones bulbocas y acordonadap en el tejido co -
nectivo inflamado,

B8).~ Los leucccitos y el cdema del tejldo conactivo in-
flamado infilltran el epitelio que tapiza la balsa, cuya concecuen
cia es la aparicién de diversos grados de degeneracién vy necrosis,

Una vez formada 1a bolsa parodontal, es un3 lesidn in -
flamatoria crénica, complicada por cambios proliferativos y cego-
nerativos, dichos canbios no est#n necesariamente en relacidn con
la profundidad de la bolsa, puede haber ulcaracidén de la pared lza
texal en bolsas someras y a veces ¢ observan bolsas profundas en
las cuales el epitelio lateral se halla intacto v presenta degena
racién leve,

Bl aspecto parodontal exterior de una bolsa parcdontal
puede ser engafioso, los canblos degenerativos més severos se pro-
ducen en el sector interno y muchas veces desda afuera la bolsa -
parece rosada y fibrosa, de textura normal, a pesar de la degene-
racién que sucede por dentro,

La bolsa produce la recesidn de la encfa y la denudacidn A
de la superficie radicular; la magnitud de la recesidén generalmen '
te, pero no siempre, pe relaclona con la profundidad de dicha boI
sSa.

La bolsa parodontal contiene residuos que son principal
mente microorganismos y sus productos, enzimas, endotoxinas y ---
otros productos metab8licos, placa dentaria, lfquido gingival, res
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tos alimenticios, mucina salival, .célulla epitelimles descamadas-
Yy leucocitos. : ~ ‘

si hay exudado purulento consiste en leucocitos vivos,=
degenerados y necréticos; bacterias vivas y muertas(estreptococos,
estafilococos, neunmococos) y diversas variedades de espiroquetas,
bacilos fusiformes, amibas y héngos; suero y una cantidad escasa-
de fibrina, '

Bl exudado purulento no procede del tejido de granula -
cién, ni de un foco de fusién del hueso, 8ino de esas pequefias \il
ceras que se forman en la pared de la cavidad de la holsa parodon
tal,

Las bolsas parodontales son lesiones inflamatorias cré-
nicags y como tales experimentan continua rxeparacién y la cicatri-
zacidn no llega a realizarge a causa de la persistencia de los --
irritantes locales, que continfan estimulando el exudado 1{quido
Yy Celular, que a su ver csusa la degeneracién’ de elementos -tisula
res neoformados en el esfuerzo continuc de reparacidn,

En la parodontitis el tejido conjuntivo s8lo puede cum-
plir en parte su funcién mecénica debido a la presencia del proce
80 inflamatorio, €ste aunque es una reaccién favorable como meca-
nismo de defensa agrava la sgituacidén, provocando mayor destruc -
cién de elementos de tejido conjuntive fibroso, edema, aumento de
volumen y despolimerizacién de la substancia fundamental.

La formacién de abscesos Earodontales, se debe a la mi~
gracién répida de leucocitos hacia las bacterias en ausencia de -
. drenaje de 1la bolsa parodontal, BEn los casos de las holsas suma ~
rente profundas, el absceso puede desarrollarse en los tejidos —
_profundos de soporte y formar un absceso parodontal lateral, gene
ralmente esto se debe a la falta de drenaje de una belsa profunda
tortuosa 6 una bifurcacién, : ,

Se presenta como una elevacidn ovoide de la encfa en la
zona lateral de la rafz; la enc{a aes roja, lisa y brillante, ede-
matosa; en la mayorfa de loes casos se puede expulsar el pde del -
mfrgen gingival por medioc de presidn digital susve, Cuando ge con
vierte en crénico, se pressnta una fistula genaralmente asintomd-
tica que se abre a la mucosa gingival en alguna parte de la rafz,
Rl paciente suele registrar atagues caracterisados por dolor sor-
do, leve elevaciSn del dients y desao de morder y frotar el dien~
tes. ' :

. La resorcién de la cresta alveolar se explica en parte,
por la extencién del proceso inflamatorio hasta log tajidos de so
porte més profundos, Las causas de resorcién ds hueso som

Rl aumsnto de presiSn en la zons, el edema, la tumefac-
cién, la hiperemia activa y pasiva y las enzimas proteolfticas, -
sin embargo, también puede producir resorcién Ssea la penatracién
de toxinas hasta los tejidos més profundos. -

La reaccién inflammatoria sigue el curso de los vesos -
sangulnoos hasta los espacios medulares y el tejido wedular noxmal
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mente de tipo grasoso se tranaforma en £ibroso, puade hablarse de
una osteitis localizada y las actividades esteoblésticas y osteo-
cléstica siguen su curso, dependiendo de las influencias téxicas-
y de la reaccidn inflamatoria concomitante,

La magnitud de la pérdida Ssea por 1o general, estd re-
lacionada con la profundidad de la holsa, amunque no siempra, ,

La resorcién osteocléstica de la cresta alveolar puede-
ldentificarse por factores generales que favorecen la destruc =--
cidn de las substancias protefnicas como de la matriz Ssea, como-
sucede en el caso de la Dizbetas Mellitus,

A la pParodontitis asociada a grandes depésitos de sarro,
abscesos dentarios apicales y resorcifn Ssea aunado a la Diabetes
se la a4 cl nombre de Periodontoclasia Diabética,

La destruccién de los tejidos parodontales crea un dese
quilibrio entre el diente y las fuerzas oclusales y musculares que
gsoporta de ordinario, ’ .

. El diente debilitado es incapaz de mantener su posicién
normal en el alveolo y se aleja de la fuerza, sélo que tea retemd
do por contacto proximal. si el diente canbia su posicifn queda =
‘sometido a fuerzas oclusales anormales que agravan la destruccidn
y la migraecidn, La destruceidn del hueso alveclar puede ocurrir -
en ausencia de bolsas parodontales en el trauma de la oclusidn y .
en la Parodontosis. ‘

3).~ PARODONTOSIS.

penominada tambidn Periodontosis 6 atrofia difusa del -
hueso alveolar, es la destruccién no influmatoria, degenerativa -
crénica del parodonto, que comienza en el tejido parcdontal & més,

Sus caracter{sticas clfnicas som

1) .~ Migracién y aflojamiento tempranc de los dientes ~
en presencia de inflamacidn gingival secundaria con & sin la pre-
sencia de bolsas parcdontales,

2).- Formacidn de diastemas,

3).~ Blongacién y separacidn de los dientes .

4).- Por lo general estos pacientss son inmunes a la ca
ries ¥ si se llegara a presentar en las fases avanzadas de la en~
farmedad, genaralmente afecta al cemento y no al esmalte,

5).~- En muchos casos hay poco sarro, pero sl los dien -
tes se vuelven méviles y no estén en funcién, se acumulan grandes
nagas de cilcule supramarginal.

Existen 3 tipos de Parodontosis:
Generalizada, en un solo dlente y en los incisivos y =~
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primeros molares, paro Unicamente la primera tisne relacién con
la piabstes Mellitus, ‘

su etioldgf{a es més bién vaga y no se conoce ningin ~=-
factor etioldgico comin a todos los casos de Parodontasis,

La Parodontosis puede ser la secuela de una Parodonti -
tis. Si se deja que la enfermedad siga su curso, los tejidos paro
dontales se destruyen y los dlentes se pierden,

Bsta enformedad afecta tanto a mujeres como & varones,

las manifestaciones patoldgicas de la Parodontosis ge--—
neralizada pueden ser provocadas por la accién mutua de 3 facto -
ree qua soni -

1),~ Trastorno general

2} .- Causas biloldgicas lacales

3).~ Tendencia hereditarta,

Por regla general, en la Parodontosis la enc{a estd li-
bre de inflamaecidn, ror lo que esta debe considerarse como un ele
mento secundario, pero si llega a presentarse puede agravar el ca
. 80, : o

Bs raxro qus la Parodontosis se disgnostigus en sus fa -
ses tempranas, ya que oxisten pocos signos & si{ntomas; solmmente
si la emigracidn de los dientes es notoria, el paciente puede bug
car tratauiento. Si no existe ningdn otro sintoma, susle descui -
darse la enfermedad,

" La formacidn de bolses sigue rapidamente a la emigra --
¢A8n, de manera que cuando el paciente buscea tratamiento, general
. mente ya existen bolsas profundas, Como congecuencia de la formae
© ¢idén de las bolsas, se presenta infeccidn e inflamacidn secunda -
ria y en estas condiciones los rasgos clindcos simulan los de la
Parodontitis,

Radiogréaficamente en la Perotontosis se pueden observar
las crestas alveolares oblicuas caracterizando la resorcidn verti
cal; la cresta alveolar puede aparecer inclinada verticalmente de
bido a gran ndimero de causas por lo que el dlagndstico de la en -
fermadad no debe basarse tan s810 eh el aspecto vertical de la --
cresta mlveolar, puds dsta tiene importancia diagndstica sélo cuan
do 4icha destruccidn vertical es acompafiada de otros datos clini-
cos y de laboratorio,

En la rarodontosis la resorcidn dsea, muchas veces es ~
contraria a la relacidn normal y no esti de acuerdo con los pun ~
tos de referencia anztémicoss se puede observar inclinacién verti
cul de la cresta alveolar interproxinal cuando los dientes estén-
irclinados mesisalmente y ésta resorcidn puede ser agravada por un
Proceso inflamatorio.

Cuancio la Parodontosis no es goneralizada, la explica--
cidn de la patogenia es que puede habar una perturbacién circula-
toria localizada, como la obstruccién de algunos vasos sangufnecs



61

‘en la regidén., 31 trastorno nutricionsl y metabSlico localizado de
los tejidos podré explicar este procesc atrdfico local,

La patogenacis de la Parodontosis puede explicarse en--—
las sigulentes 3 etapas: , :

La la, Btapa se caracteriza por la degeneracidn del te-
jido conjuntive en la membrana parodontal, que trae como consecun
clia el enssnchaniento del espacio parodontal, ésto aunado a edema
(acumulacidn de liquidos) y proliferacién capilar y epitelialjpro
liferscidn qua puede explicar la migracidn dentaria patoldgica.

8]l tejido en proliferkcidn puede reaccionar como tejido
de granulacidn, que debido al aumentc de elementos tisulares,ejer
ce presidn zobre las estructuras duras que delimitan sl espacio -
parodontal, El resultado puede .ger la resorcidn de hueso y la mi-
gracién del diente,

La 2a, Stapa caracterizada por la migracidn de la inser
cidn epitalial, losg rectos epitelialsz: a2 Halassez proliferan y -
sa unen en la insercidn epitellal, Nabiic al proceso degenerativo
en el tejido conjuntive parodental, no se deposita cemente en la-

"superficie de la rafz. La ausencia de nueva formacidn de cemento-
y la degeneracién de la membrara parcdontal hacen posible que el-
epitelio prolifere a lo largo de la superficie de la rafz y que
forme una insercidn espitelial larga, '

La 3a. Btapa se caracteriza porque existe trauma de la
. oclusidn, formacidén “e bolsas parcion-ales profundas y mayor pér-
dida &saa, e infeccidn de dichas bolsas causada por gérmenes de -
1a boca con lo cual so iniclia la inflamacién, secundaria,

La diferencia entre Parodontitis y Farodontosis existe-
an su nopenclatura, aplicando el primer témino a la reacciém in-
flamatoria, debida a factores irritantes locales v el sequndo tér
mino cuando osté presente una inflamacién secundaria con rolsas =
parodontales & sin sllas,

BEn la parodontitis a consecuencia del curso profundo de
los vasos sanguinecs, la radiograffa presenta una cresta alveolar
en forma de copa esfumada, mientras que en la imagen radiogréfica
da la Parcodontosis, se observan las crestas alveolares oblicuag -~
caracterizando la resorcidn vertical. :

Cono ya guedd dicho lz Dizbetes !Mallitus produce en po-
cO tlempo unk gran destruccidn de huaso ilveolar, que se hace mée
ostensible en nifios diabdticos, & en pacicntes con diabetes Juve-
nil. Aungque la inflanacién ginglval ee £recuente en este tipo de-
pacientes , la magnitud de la pérdida de huesgo es mayor que la ge
neralmente ohservada en pacientes no diabéticos con lesiones gin-
givales camparables,



CAPITULO VI
COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS,

Lag complicaciones se c¢lasifican en Inmediatas § Aqu -
das, y Tardfae § Crdnicas,

1).~ COMPLICACIONBES INMEDIATAS
Q _AGUDAS,

pentro da este grupo se incluyen como las mds importan
tes: .
a) .~ Hipoglucemia por una reaccién insulfnica y
b).~ Catoacidosis diabética & coma,

a).- Higoglucemia, Crisis insulfnica
& shock insulinico,

Hipoglucemia, significa disminucién de la cantidad de-
glucosa contenida en la sangra, En este caso, la hipoglucemia es
debida a hiperinsulinismo por dosis excesiva de insulina & de hi
poglucemiantes orales, por ingestidn insuficiente de alimentos 3
por ejercicio brusco.

cuando la proporceidn de glucosa en la sangre llega a -
menos de 50 mg. por 100 ml., los s?ntomas ordinarios que se pre~
sentan son los sigulentes: _ :
. Hambre, nauceas, temblor, nerviosidad, debilidad, fati
ga, sudor profuso, plel hiumeda y pegajosa, hormigueo de la boca

y dedos. Si el tratamiento no es inmediato, vienen otros sinto -
mass

Palidez, palpitaciones, dolor de cabeza, visidn borro-

sa, diplopfa, bostezos incontrolados, depresidn e irritabilidad,
confusién, hipotermia, somnolencia, incapacidad para concentrar-
se, pdrdida de la memoria y conocimiento,

La aparicidn de las reacciones insulfnicas es muy répi
da, ocurriendo lo contrario en el coma diabético,

Las alteraciones ocacicnadas por la hipoglucemia, ee de

ban a trastornos del sistema Nervioso Central, ocacionados por -
anoxia,

 los centros nerviosos se afectan en el aiguiente &rdan
y con los siguientes s{ntomass
a Corteza, diencéfalo, mesencéfalo, bulbo y médula espi-
nal,

~ 62 -
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Fase cortical: Cefalea, trastornos visuales, confusién
mental .

Fage diencefdlica; Pérdida de la conciencila, movimien-
tos primitivos(succids, prensidn, muecas), inquietud, contraccip
nes clf{nicas, hipoestesia.

Fase prebulbar: Aparecen contracciones de los misculos
axtensores.

Fase bulbars El coma se profundiza, existe depresién =
de la respiracién, bradicardia, miosis, desaparacen los reflejos
cornaal y pupilar, se presentan hipotermia, atonfa y por dltimo,
la muerte,

Cuando la hipoglucemis gsea tan intensa que afecte los-
centros bulbares y persista més de 15 min, en esta fase, se esta
blecen lesiones lrreversibles a esce nivel ocacionando la muerte,
81 por el contrario, la hipoglucemia ze corrige rapidamente, las
alteracicnes dasaparecen en 6rden invaergo al de su aparicién; la
recuperacién puede demorar varios df{as y es mi&s lenta cuanto més
prolongada y severa haya sido la hipoglucemia,

Las lesiones hipoglucémicas, pueden dejar secuelas per
manentes psicobiolégicas y neuroldgicas como paresia, epilepsia,
parkinsonismnc y afasia, En pacientes.con lesiones coronarias,pue
de producirse Infarto al miocardio,

La hipoglucemia 44 origen a una liberacién de adrenali
na v glucocorticoides capaz de normalizar las cifras de glucemia,
La hipertensidn consecutiva a la liberacién de epinefrina, puede
provocar sccidentes vasculares que agravan y complican el cuadro,
ya que estos pueden ocacionar una hemorragia cerebral,

En la hipoglucemia progresiva,los trastornos que predo
minan son los cerebrales,

Tratamianto;

La prevencidn es el mejor tratamiento, Bl diabético de
berfa evitar cambiog bruscos en su dieta, en la dosis de insuli=
na 6 en su ejercicio diario,

S$i el paciente no ha perdido la conciencla y la hipo ~
glucemia es leve, se le dar§ un dulce 6 jugo azucarado.

54 el pacicnte estd inconciente, se le inyecta gluca -
gdn, 4 1a administracidn intravenosa de 20 c.c. de disclucién -~
acuosa de dextrosa al 20§ 30 ¥ 5 se le administra oxf{geno y se-
le traslada al hospital inmediatamente,

Bxisten solucicnes glucosadas que se pueden adminis ~=
trar en concentracion isoténica y a goteo lento, pero sdélo en sl
tuaciones de extrema urgencia,
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b).~ Cetoacidosis diabética & Coma Aiabético.

La cetcacidosis es una condicidn severa, mortal sin el
tratamlento oportuno, que es consacutiva a un estado hiperglucé-
mico, el cual es producido por una deficiencia insulf{nica, una -
ingestién excesiva de alimentos, una falta de ejercicio & por en
fexmedades infecclosas,

La hiperglucemia, es un esgtado en el cual, los niveles
normales de glucosa en sangre se encusntran elevados,

Existe un proceso por madio del cual ge llega al coma
y consta de varlas fagses que som

Daescontrol de la terapeutica diabética (hiperglucemia),
acidosis y coma. Existe presencia de #cidos grasos no esterifica
dos y hemoconcentracién,

Bl coma nunca se presenta si la diabetes estd bajo con
trol. Y es una de las urgencias més graves, ya que constituye =~
una forma de envenenamiento, porque disminuye 18 combustidn de -
los hidratos de carbono, lo cual aumenta la proporcién de cetona
a partir de las grasas que sa acumulan en la sangre y luego es ~
eliminada con la orina,

Los jévenes entran en coma y salen de él mis facilmen-
te que los adultos,

La causa del coma diabético no es el elevade contenido
de glucosa en sangre (hiperglucemia), sino la intoxicacién &cida
por acumul acidn de los productos intermediarios del metabolismo-
de las grasas, -

La supresién de insulina en un paciente diabético que-
padece una afeccién aguda y no puede tolerar ningdn alimento, pa
rece ser una de las causas més comunes del coma,

La cetoacidosis se dasarrolla gradualmente y ee carac-
teriza por su sintomatologfas

Glucosuria y cetonuria(presencia de cetona & acetona -
en la orina), sequedad de plel y mucosas (boca), sed, aliento ce
ténico con olor a manzanas, grandes volumenes de orina, pérdida
de peso y cansanclio, hipotermia, hifotensidn, pulso r&pido y daé-
bil, Posteriormente aparecen respiracidn laboriosa & de Kussmaul,
deshidratacién, aliminacidn exagerada de nitrdgemo y fosfaturia,
en sangre baja el ph, disminuye la reserva alcalina, hipotonfa -
de los globos oculares, reflejos tendinosos abolidos, pupilasg -~
contraidas, sensacién de enfermedad aguda que d& lugar a somno -

lencia y finalmente al coma, estado que puede culminar con la =
miarte,



63
Tratamientos

Trasladar al paciente de emergencia al hospital, sien-
do necesaria la administracién de griandas cantidades de insulina
a veces por via endovenosa. Para compensar la deshidratacién agu
da, se sdministran 1fquidos (soluciSn salina isotdnica al 0.9 ¥
via intravenosa) y también potasio, ya que la correccién de la -~
acidosis y la administracidn de insulina Jdisminuyen los niveles
de potasio,

Para tratar la acidosis se administrard bicarbonato de
sodio Por via parenteral en base al ph y la reserva alcalina, 6
lo cumndo se tengan cifras menores de 7,35 a 17 miliequivalentes
(100 a 150 miliequivalentes en 24 horas como guia general).

COMPARACION ENTRE LOS SINTOMAS CLINICOS
DB LA HIPOGLUCEMIA Y LOS DEL COMA DIABETICO (CETOSIS).

Aspectos Hipoglucemia Hiperglucemia
Coma diabetico
Causa Demasgiada insulina & Insuficiente insulina,
poco alimento, infeccidn, exceso de -
alirentos,
Aparicién Répida Lenta,

Est&do general

Bueno 4 desmayado

Kuy alterado, muy en -
fermo, para el que ten
g3 poca experiencia, -~
sin egperansas,

Regpiracién Normal R‘pi?l y profunda (Kuss
maul).

Apatito Presente Anorexia,

Sad ausente Intensa

vémitos Raros Frecuentes,

Tensidn ocular

visidén Diplopfa Borrosa,

Infeccliones Ausentes Comunmente presentes.

Dolor abdominal Ausente Comunmente praegente,
" Flebre Ausente Elevada si hay infeccidn

Cefalgia Comén Ausente,

piel Hémeda({sudor) seca.

Mucosas Normales Deshidratadas

Pulso. Répido y amplio Répido y débill.,

Tensién arterial Noxrmal & elevada Hipotensidn,

Palpitaciones Frecuentemente No,

Nerviosismo Comin Ausente.

Temblores Presentes Ausentes,

Glucosuria Augente Presente,

Acetonuria Ausente Presante,

Glucemia Baja{hipoglucemnia) Alta(hiperglucemia)

Trastornos de-

menciales Presentas Ausentes.

Signo de Ba -

bineki Comdn Ausente.
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2) .~ COMPLICACIOMES TARDIAS
=0 CRONICAS.

Mientras las complicaciones sgudas suaelen presnetarse-
an cualquier momento durante el curso de la enfermedad, los pro-
blemas aquf presentados ocurren solamente después de un lapso ma
yor de tiampo que varf{a desde algunos afios, desde el comienzo de
la enfermedad hasta 50 afios & mds.

A pesar del cuidado adecuado y control de la enferme «
dad, a travéds de inyecciones de insulina, es dificil prevenir es
tas complicaciones que son:

a).~- vasculares: aterosclerosis, .

b),~ Renales: Pielitis, plelonefritis, nefrosclerosis-
aterosclerdtica y nefropatf{a diabética,

c).- Retinianas: Retinopatf{a diabdtica,.

d).~ Nerviosas: Neuropatfa diabética,

Ademés es posible que la diabetes tenga relacién con ~
algunas complicaciones cardiovascul ares, problemas infeccloegos,-
complicaciones en las extremidades principalmente en los pie (co
mo consecuencia de neuropatfa y pobre circulacién sangufnea ), =
dermopat{as (infecciones micéticas, xantomas de los diabéticos, -
necrobiosis lipoidea de los diabéticos ) y con problemas psicold
glicos,

a).~ Bn primaera instancia, e ven afectados los peque-
fios vasos principalmente de los ojos y riffones (microangiopat{fa),
despufs son atacados los vasos grandes que sufren engrosamiento-
de sus paredes por el depésito de materia lipoide en la tinica -
{ntima de las arterias, '

b).- Plelitis es inflamacidén de la pélvis renal; pielo
nefritis es inflamacién de los tdbulos renales glomerulos y pe--
quefios vasos; Nefrosclerosis aterosclerdtica es eclerosis renal—
donde el rifién se vé endurecido acompafiado de cambios vasculares,

La nefropat{a diabética es la alteracisSn renal m&s se-
vera en la Adiabetes, Se refiere a una combinacidén de 3 cambiosg =
qua ocurren conjuntamente en pacientes qQue han tenido diabetes -
por largo tiempo, Zstos cambios son: infeceidn, esclerosis y glo
merulos daffados,Esto conduce a la deterioracidén gradual de la -~
funcidn renal,

).~ La retinopatfa diahftica es la complicacidn més -
severa de los 0Jos, Su causa es una hemorragia de los vasos reti
nales acomfaifada de microancurismas (bolsa formada por dilata -=
cién 6 rotura de las paredes de un pequefic vaso y llena de san -~
gre circulante) y neovascularizacién. Si la hemorragia es grande
y cubre un frea sensitiva, se vé afectada la visién,
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d) .- La neuropatf{a diabdtica se divide en periférica y
auténoma,

Dentro de la primera se incluyen los cambios sancsoria-
les; pérdida del sentido de la vibracidn, parestesias, pérdida -
de dolor generalmente simétrica y distal.

Las neuropatfas periféricas neuromusculares son las si
gulentes: debilidad, paralisis, ausencia de reflejos en los ten-
dones, amiotroffa diabética (muslos) y paralisis del misculo ex-
. traocular, )

Las neuropatfas auténomas incluyen cambios pupilares,-
qlstrointestinales(evaculcién géstrica retardada,, dlarrea noc -
turna), genitourinarios (impotencia sexual, vejiga aténica), hi-
potensién ortostdtica, articulacién de Charcot. Dentro de este -
grupo vienen los camblos en la piel: Ulcera neurvgénica y ausen-
cia de sudor.



CAPITUIO VII

DIAGHOSTICO DE PRESUNCION DE DIABETES
POR EL CIRUJANO DENTISTA,

Reclentemente estudios clfnicos y experimentales han desta
cado la importancia del diagndstico y tratamiento en los comienzos
de lu enfermedad, Se sabe ahora que existe un perfodo de reveraibi
1idad del padecimiento, durante el cual las células de los Islotes
¢ de Langerhans poseen clerta capacidad de regenaracién., Por tanto -
; 21 dimgnéstico precoz de la enfermedad puede considerarse como una
forma de medicina preventiva, ya que disminuye las probabilidades-
da evolucién del padecimiento y el desarrollo de complicaciones pe
ligrosas,

El odontélogo ocupa una excelente posicidn para diagnosti-
car tempranamente la diabetes y contribuir asi de manera importan-
te en la salud general del paciente, '

T T T TR A TR Y B i Vs

El Dx, Lester W. Burket, anota los siguientes signos y sfg
tomas gque nos ayudan en el diagndstico de diabetes sospechosar

g atticion it st

3 1.~ E1 pacients que se queja de dolor dentario en un dien~
" te clinicamente sano, ‘

. 2.~ Nimero de nuevas caries formadas durante un perfodo de
- tiempo corto.

: 3.~ Enfermedad parodontal como posible signo precoz,

& 4,~ Desarrollo de enfermedad parodontal avanzada con marca
©. da pérdida de hueso alveolar en un paciente jéven, .

5.~ Una formacidn extremadsmente répida de sarro,

6.~ Una mayor frecuencia en la formacidn de alveolos secoe.
7.~ Algunos de los z{ntomas generales como obesidad,(en -
personas mayores de 40 afios), factores hereditarios, polidipsia,po
"~ liuria, polifagia,etc. También enfermos con cuadros patolSgicos ==
- asociados a la diabetes(hipertensidn arterial, cataratas, conferme-
- dad coronaria, insuficiencia circulatoria periférica, etc.).

3 Si la diabetes es sospechada en base a estos signos y sin-

. tcmas, el C,D,, debe referir al paciente con su médico para su  --

- diagnéstico y tratamiento, siéndo §sto una ayuda valiosa para el -

paciente, logrando descubrir la enfermedad, tal vez en un estadf{o-
pracoz, previniendo as{ complicaciones dasfavorables.
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CAPITULO  VIII

DIABETES MELLITUS Y SU RELACION CON CARIES
E INFECCION DENTAL.,

CARIBES DENTAL.

. Se han hacho estudios clfnlcos que sefalan la sibita —
aparicién de caries en diabdticos no controlados, '
Aunque no se conoce bién el mecanismo causal del aumen
to de caries en la diabetes, es probable gue intervengan en su -
sparicidn los sigulentes factores:

1).- La Disbates migna,

2).~ La presencia de Xerostomia, que dé por resultado-
la resistencia disminuida a la caries dental por la alteracién -
cualitativa & cuantitativa de la saliva,

3).~ Kirk y simon sostienen que la saliva del diabdti-
co posee méds substancias fermentables, con lo cual el medio se -
~ wuelve adecuado para la produccidn de &cido, :

4).- La mayor actividad diastésica de la saliva dal---
diabdtico comparada con la saliva normal.,

, 5).- La ocurrencia de glucosialorrea, aunque en el dia
bético no controlado no siempre se encuentra glucosa en la sali-
Va,

as{ que un aumento pronunciadc del mimero de caries =~
nuevas en un adulto, debe hacer pensar en una posible diabstes -
no controlada, .

Algunos autores entre ellos Boyd y Drain, han encontra
do que existe una elevada proporcién de caries en niffios con una-
dieta rica en carbohidratos y poca proporcién de caries en nifios
diabéticos con dieta controlada y que es pobre en carbohidratos,

En cambio otros encuentran que los niffos con un régi -
men de control de diahetes, no mostraban disminucién alguna dal-
ndnero de caries.Este estudio se raalizé en Inglaterra,

log adultoe con dlabetes controlada no presentan ningu
na modificacién de la frecuencia de caries,

Julian D, Boyd, llega a la conclusidn de que la fre —-

cuencia de la caries durante la infancia pueds ser notablemente
aminorada por medios dietéticos,
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INFSCCION DERTAL,

Anteriormente el aumento de la suceptibilidad a infec-
ciones locales y sistdmicas contribuy$ en en una proporcidén im -
portante a la morbilidad y mortabilidad de los pacientes diabdti
cos, Con el mejor control metabdlico de la enfermedsd a través -
de la disponibilidad de medidas dietéticas, hipoglucemlantes ora
les, de insulina y el uso adecuado de antibioticoterfipia las in-
fecciones en los diabéticos ya no representan un problema tan -~
grave; ademds de que dicho control ha sido aceptado come parte -
fundamental del programa preventivo para evitar infecciones micd
ticas, bacterianas y la tuberculosis activa,

Los autores estén de acuerdo en que la diabetes se =-
vielve temporalmente més grave cuando aparece una infeccidn, aef
pués, los pacientes con diabetes descontrolada ofrecen una menor
resistenclia a las infecclones, .

Eetudios recientes han ayudado a aclarar la cuestién
de la suceptibilidad de los diabéticos a las infecclones,

Los defectos en los mecanismos de defensa, pueden es
tar relacionados al grado de hiperglucemia y/o cetoacidosis,

f

En los dlabéticos la resistencia a la infeccidn ests
digninuida y podrfamos citar como probables causas las siguien
tes:

1).- Mayor contenido de glucosa en los tejidos y san -
gre que produce un ph bajo en el sitio infectado,

2) .~ Trastornos en la formaciSn de anticuerpos.

3) .~ Reduccién de la actividad fagocitaria,

4) .~ Disminucién de la nutricién normal celular,

5).- Disminucidn de la reaccidén tisular a los est{mu -
los antigénicos, que condiciona el marcado retardo en la cura --
cién de los tejidos bucales.

6).~ Disminucién de la capacidad del organismo para me
.tabolizar los hidratos de carbono, que se traduce en la acumul a-
cién de fcidos ceténicos en los tejidos,

" 7).~ Disminucidn de la concentracién local de &cido --
léctico, cuya accidén bacteriostética también se halla considera-~
blemente disminuida, pudiendo as{ contribuir a alterar el quili-
brio de la relacidn parasito huésped.

8).~ Falta de formmacidn de antitoxinas,

) 9) .~ Reduccién de la resistencia tisular como conse --
cuencia de la destruccidn de material proteico,La reaccidn tisu-
lar en general es més lenta y menos eficaz,

son de especial importancia en los dlabéticos las in -
fecciones parodontales 6 periapicales, que pueden transformar =
und diabetes relativammente ligera en un caso grave,

A veces basta un absceso dental para producir glucosu-
ria 8§ en clertos casos incluso, el coma hiperglucémico, aumen ~-
tando de esta manera los requerimiaentos de insulina,
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K. Thoma dice que los diabéticos estén propensos a los
abscesos parodontales porque tienen disminuida la resistencia a-
la infeccién,

Burket seffala que las parodontopatfas son comunes en -
los diabéticos que usualmente se acompafian de dolor,sSon debidas-
principalmente al sarro y al desgscuido de la higiene bucal.

Banks menciona que la osteitis alveolar se presenta cm
mayor frecuencia en pacientes diabéticos.

Krongolds indica que los alveolos secos tienen mator -
frecuencia en diabéticos no controlades,

DiIngianni menciona casos que demuastran el efecto fa-
vorable en la condicién del diabdtico de la extraccidn de dlen--
tes infectados & focos residuales.

La infeccién debe tratarse répidamente para evitar que
el paciente se precipite en un cuadro de acidosis,

Las infecciones pueden desencadenar en Un proceso ha ~
crético,

No es rara la necrosis marginal de los tejidos al rede
dor de los alveolos de extraccidn, e incluso puede producirse um
gangrena después de una intervencién odontoldgica,

A diferencia de la gangrena diabética de las extremida
des inferiores, la edad interviene relativamente poco en la gan-
grena diabética bucal, pués se han encontrado casos de esta 0lti
ma tanto en niffos como en adultos, y puede desarrcllarse esponta
neamente en diabeticos mo controlados 6 ser consecutiva a una in
tervencién quinirgica,

Las lesiones bucales necyrdticas pueden estar asocladas
con raices dentarias retenidas 6 a otra forma de irritacidn lo -
cal,

si el odontdlogo instituye un procedimiento quirdrgico
sin considerar una base posidble general de la lesidn neccrética,-
se complica el estado, transformandc un estado leve de disbetas-
en uno grave, con una consecusncia de acidosis, coma e incluso -
la muerte.

Conociende la flora bacteriana de la cavidad buczl,es~
sorprandente que en esta zona la gangrena no sea més frecuente,
Aunqua pueda haber una gran pérdida de tejidos, el prondstico de
la g rena bucal no es sombrio, quizé por la riqueza de la cir-
culaciédn colateral en la boca, situacidn opuesta a la de las ex~
tremidades inferiores donde es tan frecuente dicho padecimiento,



CAPITUIO IX
CIRUGIA DEMTAL BN PACIENTES DIABETICOS,

los pacientes con Diabetes Mallitus, pueden ger afecta
dos por cualquier enfermedad que requisra intervencidén quirdrgi~
ca, La atancidn de dichos pacientes requiere observar precaucio-
nes especlales,

Bl éxito de las intervencionee depende de los sigquien-
tes factores: )

Control de la disbates, tratimiento de lag infecciones,
astado vascular, cooperacidn entre el médico espacialiata y el -~
cirujanoc Dentiata,

No se comenzaré ningin tratamiento quirirgico hasta qm
la diabetes esté bajo control, salvo en urgencias, pero con la& ~
consulta cbligada con el médico aspecizlista con el cual debe -~
mantenersze Intims relacidn y acuerdo.

Cuando se v& a tratar quirdrgicamente a un paciente as
aconsejsble su hosgpitallzacién, sin embargo puede sexr tratado en
el consultorio dantal, dependiando del control deo su enfexrmadad, -
Bl paclente delicado, hipertenso 6 nefrético, debe ser tratado -
en el hospital,

Para evitar complicesciones, el odontSlogo debe llevar-
actualizada una buenz historia clinics, un estudio completo del-
paciante, tener un record normal del control da sus exfmenes de-
ladoratorio de 2 semanas previas a la operacidn,

B Las visitas al consultoric dental no dedben interferir-~

con el horario de las comidas del paciente, para evitar la posi~
bilidad de que se produrca acidosis aiabética, coma § reaccién -
" dAnsulinica; Se prefiere practicarlas durante la fase de descenso
de la curva de glucosa sanguinea,

108 procedimientos quirirgicos buciles se realizarén -
generalmente por la mafiana 2 & 3 horas despuds del desayuno.

Se recomienda una verificecidn del estedo bucal de es-
tos pacientes cada 3 meses.

Se prefiere la anestesia local({por no interferir en la
toma de alimentos, puede administrarse por infiltracién, regio -
nal & troncular, segén la regién a tratar), sin adrenalina, ya ~
que esta sleva la glucosa sangufnea.

Se prefieren Xylocaina, Lidocaina al 2 %X; NMovocaina --

qus a8 la substancia que produce el menor cambio prowmedio en mi-
ligramos en las cifras altas de glucosa.
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: -.Bn caso de que se requiera de un vasoconstrictor,se uti
lizarfé otro difarente a la adrenalina an la menor concantracidn
posible,

‘81 el estado de la cavidad bucal pudiera ayudar aexten
der la infeccidn con la anestesia local y fuera necesaria laanc:
tesia genaral, tandr{a que ser con el consentimiento e indicacio
nes dcg‘ médico tratante, ya que los anestésicos generales amuman-
tan la glucemia y pueden producir acidosis, El tipo generalmente
enpleado para una operacidn corta es el Pantotal 86dico u Oxido
Bitroso, aconsejandose sdministrarlo antes del dessyuno 6 4 ho -
ras daspués del migmo.

La tensién y emocién que suponen las intervencionasqui
rirgicas, incluso manores, amentan la glucemis por intermedio -
de la secrecién da adrenalinmg para evitar esto as importanteuna
sctitud tranquila y confiada del Cirujano Dentista y una huena -
medicacién prequinirgica que bastan para supsimir la nerviosidad
y la ansiedad,

Todas las medidas quinirgicas sorén lo menos traumdti-
cas posibles, en el menor tiempo posible y en el mayor estado de
asepsia, para evitar la necrosis, gangrena e infeccionas.

. Se utilizarén coagulantes y suturas en los alweclos &
hseridas que con la intervencidn se realizan, para prevenir acci-
dentes hemorrigicos ocacionales que probablemente se deban a de—
ficiencias vitmafnicas 6 colgulos sadgufneos infectados.

A Los diabéticos con infeccidén bucal importante que ten-
gan qua somaterse a cirugfa incluyendo curetaje ngival, de-
" ben recibir una antibioticotarspia profiléictica y adn méis en pa-
cientes con infeccidn definida como las enfermedades cardiacas,-
reumiticas, aterosclerdéticas.

Bl antibidtico de preferancis es la penicilina que se-
afainistrarf 1 dfa antes de 1t intervencidn, el dfa de &sta y 1
é 2 dfas después. '

Mediante la adninistracién precperstoria de vVitmmina C
y camplejo B me podrén disminuir las infeccionas secundarias y -
lograr una msjor cicstrizacién, As{ pufs en caso de una extrac -
n se evitard la alveclitis,

Adenés del uso del antibistico en sl postoperstorio,de
baré practicarse una buena higiene bhucal y tener una dieta espe-
cial, Tratamtento antidiabético, consecuencia de 10 cual resulta
1la rehabilitacién bucal del paciente. :

' , Tabién se realizarén analisis de orina 3 § 4 veces du
rantes 2 6 3 dlas después de la intervencidn, para hacer el dedi-
d resjuste a la dosis de insulina, ya que el tratmmiento quirdr
qico puede mmentar tenporalmente la glucosa, '

- La terapeutica de las afecciones parodontales inflasa-
torias, consiste basicammante en la sliminscién de los factores -
locales de irritacidn, de las bolsas por wedio de raspado y gin-
givectonfa y 1la conserwacién de un estado Qe higisne mediante --
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cuidados caseros adsecuados,

La eliminacidén de la enfermedad parodontal, puede redu
cir la dosis de insulina que se requiere para el control de la -
diahetas.

La enfermedad parodontal es en la que en su mayoria,se
requiere intervencién quirdrgica bucal en los pacientes diabéti-
© o8, por lo tanto su tratamiento consta de 4 fasas:

Fase de tejidos blandos, fase funcional, fase sistémi-~
ca y fase de mantenimiento.

La primera fase consiste en la eliminacidn de la infla
macidn gingival, bolsas parodontales y factores que a éstas pro-
ducen.

La segunda estriba en el establecimiento de la rela --
cién oclusal Sptima.

BEn la tercera se aplican las medidas terapeuticas de -
caricter general complementarias del tratamiento local, as{ como
precauciones especiales en el manejo del paciente, impuestas por
las condicionas sistemdticas,

Bn la cuarta se previene la recurrencia de la enferme-
dad en el paciente tratado,

4 Para dichos fines, se utiliza la técnica de raspado ra
dicular y raspado gingival & legracidnm,

Bl raspade radicular consiste en la eliminacién de cél
culos, placa y otros depdsitos; alizamiento de la raiz para empa
rejarla y sliminar la substancia dentaria necrdtica,

Bl raspado gingival § legracién es una operacidn siste
mética para quitar total & parcialmente las paredes gingivales -
crénicamente inflamadas y ulceradas de una bolsa, 8§ sea despren-
der el tejido blando enfermo,

Bste tratamiento se utiliza més frecuentemente para re
ducir el edema clinico, la hiperemia é la cianosis y para redu -
cir el tamafio de la encfa l1libre, por 1o tanto,se logra la slimi-
nacién de la inflamacién y de la bolsa,

Al eliminar el revestimiento epitelial de la bolsa pe-~
riodontal, el raspado gingival suprime una barrera& a la reinser-
cidn del ligamento parodontal en la superficie radicular.

En algunos casos, el raspado gingival é legracidn, pue
da hecerse simultaneamente con el radicular, En otros, cumndo -
persiste la inflamacidn gingival, despuds del raspado radicular
cuidadoso y completo, el oparador puede intentar el raspado del-
epitelio destruido de la bolsa para disminuir la inflamacion y =
facilitar la reduccidén del mérgen de la encia,

En general, los casos con inflamaciones edematosas y -
gTanulonatosas, reaccionan mejor al raspado que los caracteriza-
des por hiperplasia fibrosa,
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El raspado gingival & legracién estf contraindicado si
se desaea obtener la retraccién del margen gingival en presencia
de fibrosis de larga duracidn,

La gingivectomfa significa escisidn de la encfa, Bs -~
una operacién que consiste en la eliminacién de la enc{a enferma
y raspado de la superficie radicular. Es también un procedimiento
definitivo para eliminar bolsas mipriaoseas profundas, bolsas su-
praoseas con paredes fibrosas cualquiera que sea su profundidad,
agrandamientos gingivales, lesiones de furcacién, abscesos perio
dontales, cspuchones pericoronarios y daterminados caracteres --
gingivales interdentarios y clertas bolsas infraoseas,

Bl uso nfs comin de la gingivectom{a, es la elimina --
cién de bolsas supraoseas profundas, en las cuales no es pasible
ver en su totalidad los depSaitos sobre la rafx cuando la pared
de 1a bolsa se sapara con una sonda & chorro de aire tibio.

81 1la pared de 1la bolsa es fibrosa y firme se utiliza-
rd la gingivectom{a sin hacer caso de la profundidad; puesto gue
el tejido gingival f£ibroso no se contras después del raspado, es
preciso utilizar alguna forma de tratamiento quinirgico para eli
.minar la bolsa, . °

Bn cago de existir alguna duda, de que la bolsa pueda
ser eliminada mediante raspado,aquella indica la necesidad de la
gingivectonfa,

La enfermedad gingival aguda debe ser eliminada antes
de hacer la gingivactomia y el paciente daba estar libre dea ain-
tomas un mes antes de que se realice 4sta,

La anestesia local por infiltracién es preferible, de-
bido a que reduce la hemorragia, Cuanto menor cantidad de anestd
" sico se splique, tanto menor seff el dolor postoperatorio,

La extensisn de la intervencidn se debe calcular en el
exfaen preoperatorio,

La operacién puede haceres por cuadrantes, Arco supe -~
rior e inférior del mismo 1ado, 6 en toda 1a bocs al mismo tiem
po. Con lop paciante apensivos, tal ver sea preferidble la gingi-
vectom{a de toda la boca,

Las bolszas de cada superficie, se exploran con unas son
da periodontal y se marcan con una pinza marcadora de bolsas, BY
instrumento se sostiene con el extremo marcador alineado comn.el-
aje mayor del diente, Bl extremo recto se introduce hasta la de-

. 86 de 1a bolsay al nivel se marca al unir los extremos ds la —
pinza, produciendo un punto ssngrante en la superficie axterna.

Cada bolsa se marca en varias partes, para didujar su-
curso sabre cada supsrficie, comenzando por la superficie 4istal
y siguiendo por la vestibular, yendo hacia 1a 1fnea media. Bste
procedimiento se repite en la cara lingual.

La encfa s puede cortar con bisturis periodontales,ti
jeras & escalpelo., La chcclgg se basa casi uuq‘::o en la dn‘ s
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riencia individual.

La inclaién se hace por apical a los puntos qQue marcan
al curso de las bolsas entre la base de las mismas y la cresta -
de]l hueso, Debe hacerse 1o més cerca posible del hueso, sin expo
nerlo, para eliminar el tejido blendo préximo a la corona. Sin -~
enbargo, si ocurriera alguna exposicién ésea, lm cicatrizacién -
no ofrece problemas siempre que la zona se cubra adecuadmmente -
con el spdsito periodontal.

Le incisidn se biselaré sproximadamente en 45° con la-
suparficie dentaria, En la medida de lo posible, mpuella debe re
crear la forma festoneada normal de la enc{a, pero ello no signi
fica dejar intacta parte de la pared de la bolsa, L& bolsa enfer
me se eliminaré por completo, inciuso si esto demanda spartarse
de la forma normal de ia encfa,

Lz incisién debe traspasar completamente los tejidos -
blandos en direccién al diente, ya que las incisiones incomple -
tas hacen dificil el desprendimiento de la pared de la bolsa.

La incisidén puade ser comtinua § discontinua, empezan-
do por la regién mfs distal hasta la linca media, en la misma --
forma e que 86 hizo al marcado de las bolsas.

"Bn igual sentido y Srden, se desprende el mérgen gingi
val por la linea de incisién, con tna azada quirirgica colocando
la profundmments en la incisidn, en contacto con la superficie -
del diente y moviendola en direcciSa coronaria con un movimiento
lento y firme. &s eliminmn el tejido de granulacién, el célculo
y la substancia radicular necritica.

Después de esto, se lava con agua tibia, se cohibe la-
henorragia por presién con pequefias torundas y se procede 2 c3lo-
car cemento 2 base de Oxido de Zinec y Eugenol. Bste cemanto debe
mezclarse hasta obtsner consistencia similar al mastique, Cuando
XI no se adhiera a los dados del operador, se colocard vestibu -

ar y bucalmente on largas tiras a 10 largo de las regiones ope-
radas y uniendo ambas tiras interproximalmente con ayuda de ins-
trumentos y por presién digital.

Bl paciente dsbe evitar comer § beber durante una hora
y ol cepillado de la regién cperads, debe limitarse a las super-
ficies oclusales § incisales; el Cemento puede limpiarse suave -
. mente conm Cepillo de cerdas de nylon blamdas.

Rl chjetivo del cemento es evitar al paciente incomodi
dad postoperatoria, la formacidm répida de tejido de granulacién
Y proteger las herida Ge los alimentos.iddenfs ests cepento .es 1i
geramente mntisfptioco debido a su contenido ds eugenol y &cido -
ténico. Su cardio syuds a una correcta cicastrigacién de la heri-
da, dsbe hacerse cada 3 6 5 afes durante una § 3 semanas, lim —-
piando y desinfectando con soluciones que no resulten contraindi
cadas, con el objeto de coagular 1los elementos proliferantes del
Mevo tejido conjuntivo de la superficie y también para que el -
cofgulo sanquinec sea inhsbitsble para las bacterias y se destru
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ya gruJ nimero de &stos microorganismos.

Los cuidados caseros se instituyen tan pronto como se

suspenq:oln splicacién de cemanto quirdrgico, Bl paciente seré

axamin a intervalos frecuentes hasta que la cicatrizacidén -
terminﬁ y aleccionado para dominar la técnica de los cuidados
caseros y pueda mantener limpia su hoca,

No todas las bolsas pueden ser eliminadas por raspado

como tqnpoco por géngivectomil. En muchos casos es necesario --

utiliz
ma boc

varias técnicas para las diferentes bolsas en una mig

La terspeutica de la Parodontosis es similar & la de-

la Parcdontitis.. :

Bs muy importante insistir en mantensr unad buena higie

ne bucal, sun cuando el paciente diabétice no haya sido sometd
4o a ninguna intervencién quirdrgica, o




CAPITUILO X

CUIDADO GENERAL DB LA SALUD DENTAL
BN EL PACIENTE DIABETICO,

El paciente diabético requizre atencidn odotoldgica
frecuente y regular para mantensr en buen estado de salud sus ---
dientes y cavidad bucal en general, iqualmente si el paciente es
edentulo, requiere de exémenes periddicos frecuentes para tener -
1a seguridad de que las prétesis tengan el debido ajuste y no re-
sulten irritantes,

Bn el diabético, cualquier irritacién de la mucosa re -
quiers de un tratamiento inmediato. No deben utilizarse antisépti
cOs potantes para tratar dichas lesiones, por lo que hay que evi-
tar los productos que contengan yodo, fenol & #cido salicflico -~
principalnente,

Toda infeccidn presante en boca debe ser eliminada, No
as raro que las negesidades de insulina disminuyan después de eli
minarse las infecciones bucales, si aparecen éstas es necesario
avisar al médico tratante, oufs generalmente se requisre de una -
tarapeutica local (odontolégica) y una modificacién de insulina -
por el médico simulténeamente.

Bl paciente debe ser informado del =fecto nocivo que =-
tienen las infeccionecs bucales sobre su enfermedad. Se recomienda
la verificacidn del estado de los dientes y bucal en general cada
3 meses y sl el paclente usa prétesis total cada & meses,

La restauracidn de las piezas dentarias y oracticas de-
tratamiento quirdrgico indispensables se deben llevar a cabo. El
sarro, es uno de los factores locales principales productores de
enfermedad parodontal por 1> que la higienc bucal estricta es ne
cesaria en estos pacientes,con el f£in de evitar su acumulacidn.

Se debe considerar al atacar el prcrlema de la estructu
ra y mantenimiento de los dientes y encfas saludables el aspecto
metabdlico, la dieta ha de contensr suficientes vitaminds y mine~
rales y la condicidn diabética debe mantenerse siempre bajo con -
trol,. :

La cooperacidn medico~ientista es fundamental en 2l tra
gamiento del diabético, E1 mé@dico no siempre puelie cantrolar con
éxizo »l trastorno metabdlico si no existe una buena salud bucal,
31 tratamiento de lesicnes bucales tampoco resulta satisfactorio
s1 no se corrige simultaneamente la alteracidn metabdlica,

En la atencidn del clabdtico, el Cirujano f'entista pue~

ir 3 funcinsnes) Diagnéstico, Teraveuticc (lasiones bhuca -

cump)
) & informativa,
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Debe indicarse al paciaente como mantenar su boca en el-
mejor estado posible de higiene e instrulirle en la técnica adecua
da del manejo del cepillo y la seda dental para evitar una irrita
cidn innecesaria de los tejidos blandos,

Bl cepillo debe ser de preferencia pequefio, con grupos-
de cerdas separadas y se debe aconsejar tener 2 para su uso alter
nativo,

21 dentrifico guada a elaccidn del paciente, vero de -~
proferencia dsbe usar una mezcla a partes iguales de bicarbonato-
de sodio y sal comdn.

La fisioterapia oral deberad practicarse por lo mencs =--
después de cada alimento, Una vez cepillados los dlenetes el pa -
ciente debera darse masaje gingival, lo puede hacer con estimula-
dores interdentales & con la yema de los dedos haciendolos girar
en wovimientos rotatorios hacla los dientes. Esta estimulacidn --
tiane -special importancia en los diabéticos, ‘

En el consul<srio dental, 1os pacilentes diabéticos de -
ben tratarse con un ainino de traumatismos, y no deberd hacerse~-
ninguna intervencidn quirdrgica, sin el deblido control del estado
diabdétics por un clinico,

No deberd iniciarse ningdn trataniento dental sin pre ~
via consulta mé&dica,

Todos los disntes con focos perlaplcales deben ser ex -
trafdos, no intentandose tratamiento comservador de rafces,

En las extracciones dentarias de loa pacientes Jiabdti~
cos, debe tenerse el mayor cuidado de la asepsia, por la sucepti~
bilidad de dichos individuos a las infecciones.

Debe avitarse la infiltracida local de la anestesia,

La anestesla de eleccidn es la Novocaina & la Xylecaina,
No Jdebe emplearse la adrenalina,

Lag visitas al consultorio dental no deben interferir =-
con el horario de las comidas del paciente, para gvitar la posibi
11dad de que se produzca acidosis dfabdética, coma 8 reaccidn insu
1{nica, se prefiere practicarlas durante la fase de descenso de -
la curva de glucosa sanguinea,

los procedimiwntos quirdirgicos bucales se realizarén ge
neralmente por la mafiana 2 § 3 horas después del desayuno, -



CAPITUIO XI
CONCLUSIONES,

, Al Cirujano Dentista se le presenta una magnifica opor
tunidad para poder detectar diferentes enfermedades sistémicas a
través de sus manifestacionas bucales como an el caso de la Dia-
betes Mellitus, por lo gue es importante que esté ampliamente in
formado para llegar asf a un diagndstico acertado, valiendose de
los antecedentes hereditarios, factores predisponentes y determi
nantes, 8ignos, sfntomas que el paciente presente, ademds de rea
lizar una historia clinica detallada, -

El paciente diabético es muy frecuente en la consulta
odontolégica, por lo gue el Cirujano Dentista debe estar prepara
do para segulr el camino correcto en el tratamiente de los mis -
mog,

Antes de iniciar un tratamiento odontoldgico, debaexis
tir el control adecuado de la enfermedad sistémica, disminuyendo
de ésta manera la posibilidad de complicaciones que consigo trae
una Diabetes ignorada é una Diabetas no controlada y que ponen -
en peligro 1a vida del paciente, De manera que una Diabetes con-
trolada aumenta las posibilidades de éxito en cualquier trata —

miénto odontolégico contribuyendo asi a la salud general del pa-
clente,

Bl m&dico especialista es el responsable del control y
tratamiento adecuado del paciente diabético por medio de dieta,~
hipoglucemiantes orales, ejercicio & insulina; es el encargado -
de ordenar las pruebae de laboratorio pertinentes que indican el

nivel de glucosa en orina y sangre, para confirmar & controlar -
la enfermedad,

Rs oportuno recordar la importancia de la cooperacidn
entre el odontdlogo y el m&dico general & el médico especialista

(Dlabetélogo 6 Bndocrindlogo) para llevar a cabo una exitosa in-
tervencién,

Las manifestaciones bucales que nos pueden ayudar a --
sospechar de Diabetes sony

Hipermovilidad dentaria, pérdida dentaria, caries de =~
aparicidn brusca, hipersensibilidad dentaria, odontalgias, pulpi
tis, presencia de sarro, formacién de cdlculos subgingivales,for
macién de abscesos parodontalas, neuralglas, xerostom{a, gluco -
sialorrea, ph galival &cido, estomatopiresis, color rojo oscuro
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de la mucosa, enci{as edematosas y sangrantes, resistencia a la
infeccidn disminuida, cambios linguales, lengua edematosa fisura
da con identaciones a lo largo de sus bordes, incidencia de al =~
veolitis, necrosis, gingivitis, parodontitis, resorcidén ésea al-~
veolar anormal,

La importancia de las manifestaciones clfinicas depende
r& de los hibitos generales de higiene de los pacientes, de la -
duracidn y control de la Diabetes y de los factores predisponen-
tes locales.

Bl paciente diabdtico deberd llevar a cabo los cuidados
que :gpresenta la salud dental como son la visita peribdica & su
odontdlogo por lo menos cada 6 meses.

En paclentes diabéticos todos los procedimientos qui--
rfirgicos deberén ser lo menos trauméticos posibles y deberé te ~
nerse cuidado y vigilancia continua antee, duramte y despuds de
cualquier intervencidn por sencilla que ésta sea y siempre bajo
Diabetes controladia,



BIBLIOGRAFTIA:

Burket Lester W,

Medicina Bucal

Sexta Edicidn

Rditorial Interamericana 1973,

Burket Lester W.

Simposio sobre interrelacidn entre
enfermedades bucales y sistemlticas
Odontologfa Cli{nica de Norteamérica

clinicas Médicas de Norteamdrica
Diabetaes Sacarina

vol., 4

Editorial Interamericana 1978

C. Alling Charles

Urgencias Odontoldégicas

cl{nicas odontoldgicas de riorteamérica,
Editorial Interamericana 1973

Durante Avellanal Ciro
Diccionario Odontolégico
Segqunda Edicidn
Rditorial Mundi

Buenos Aires

Dolger Henry, Seeman Bernard
Cémo vivir con la Diabetes
Editorial Diana 1982

Frank M, Mc. Carthy

. Emergencias en Odontolog{a
(Prevencién y Tratamiento)
Segunda g£dicién

Editorial El Ateneo 1973

Fattorusso v, O, Ritter
vademecun Clf{nico
Tercera Edicidn
Editorial E) Ateneo

a2



Grinspan David
Enfermedaies de la boca
Editorial Mundi s.A.C.I.F.
Bu=2nos Alires

Glickman Irving
Periodontologfa clfnica
Cuarta Rdiecién

Bditorial Interamericana

J. Gras

Fundamentos de Bioquimica Médica
Quinta Edicién

Bdiciones Toray S.A.

Barcalona

Goldnan Henry M
Perioconcia
Bditorial Interamericana

Harvey Mc. Gehee A,

Tratado de Medicina Interna
Decimo Novena Edicién
Rditorial Interamericana 1978

Harrison

Medicina Interna

Tomo I 1979

La Prenga Medica Mexicana

Joslin Elliott P,,Root Howward F.,
white Priseila, Marble Alexander
Décima Edicidén

Bditorial Interamericana

Laufer Ira J., Kadison Herbert
* Dlabetes Explicada
" Bditorial DpDiana 1980

Litter Manuel
Farn:acologf{a
Cuarta Edicidn
Editorial E1 Ateneo

83



Mathis Hermann
Odontologf{a y Medicina Interna
Bditorial Labor S.A.

Orban Balint, et al.
Poriodoncia

. Primera Bdicién
Bditorial Interamericana

Dxr. Philip K, Bondy

Dr. Philip Felig

‘Diabetes S5acarina

Clinicas Medicas de Rorteamérica

Quiroz Gutierrez Fernando
.Patologf{a Bucal
Bditorial porria

Rodriguez Raflel ‘
Mane jo del paciente Duhetico
primera Edicién

La Prensa Medica Mexicana

Robbins Stanley L, Angel Marcia
Patologfa Bucal
Bditorial Interemericana

Shafer william G.

Tratado de Patologfa Bucal
Percera Rdiclén

gditorial Interamerlcana

suroz J,

Semiologfa Médica y Técnica Exploratoria

Editorial Salvat
Rspaiia

Thoma et al.
Patologfa Oral
Sexta Edicidn
Salvat Editores S.A,
Barcelona

84 .



williams

Endocrinologia

Segunda Edicién
Bditorial Interamericana

8s



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Diabetes Mellitus
	Capítulo II. Historia Clínca
	Capítulo III. Diagnóstico
	Capítulo IV. Tratamiento de la Diabetes Mellitus
	Capítulo V. Manifestaciones y Enfermedades Bucales Asociadas a la Diabetes Mellitus
	Capítulo VI. Complicaciones de la Diabetes Mellitus
	Capítulo VII. Diagnóstico de Presunción de Diabetes por el Cirujano Dentista
	Capítulo VIII. Diabetes Mellitus y su Relación con Caries e Infección Dental
	Capítulo IX. Cirugía Dental en Pacientes Diabéticos
	Capítulo X. Cuidado General de la Salud Dental en el Paciente Diabético
	Capítulo XI. Conclusiones
	Bibliografía



