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INTRODUCCION 

L& r·iabetes Mellitus ef:l una uteraci61'1 de la salud muy 
frecuente en la poblaci6n hu~ilna actual, Be un trastorno fíeico­
general, causante de rnuchas complicaciones bastante serias que -
ponen en peligro la vida del pacie~te. 

El conocimiento médico de la Diabetes es de gran impoE. 
tancia para el Cirujano Dentista, en virtud de las interrelacio­
nes existentes entre esta enfermedad y algunas manifest~ciones -
bucales. 

El. estado fÍ<>ico genP..ral de una persona puede ser indi 
cado por el estado de los tejidoa bucales, una enfBrmedad bucal­
puede afectar las funciones del cuerpo y frecuentcrn(~nte son le -
siones :l.niciales que pueden dar la pauta de una enfermedad sJ.sté 
mica existente, -

Los grandes progresos que h• tenj.do la odontología ul­
timamante junto con la medicina, han hecho innumer,¡bles avances 
en el tratamiento da los trastornos bucal.es. El dentista debe co 
liiborar con el médico para tener una comprensi6n mujor de la me::' 
dicina oral y su relac16n con los trastornos físicos generalas. 

El Médico Cirujano es la persona indicada para contro­
lar eata enfennedad, para ·ordenar exámenes de laboratorio, as! co 
mo para dar el tratamiento adecuado ~ paciente. 

Bl Cirujano Dentista por medio de un diagnóstico pre -
coz está en posición excelente para ayudar a descubrir a los dia 
béticos ·desconocidos que buscan tratamiento bucal, ya que numero 
sos padecimientos pueden deberse a trastornos sistémicos como eñ 
el caso· de la Diabetes Mellitus. 

El Cirujano Dentista debe conocer con profundidad la -
Diabetes Mellitus y sus relaciones con las onfennedades bucales, 
de manera que conjuntamente con otros elementos {historia clíni­
ca, .síntomas, signos) permita realiza.r el diagnóstico precoz en 
beneficio del paciente, disminuyen<lo las posibilidades de evolu­
c16n del padecimiento, el desarrollo de complicaciones peligro -
sas, para lograr así una terapeutica satisfactoria. 

El propósito funde.mental que persigue el desarrollo c'le 
este trabajo, es resaltar la illlpOrtancia que tiene la Diabetes -
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Mellitus en nuestra profesi6n y la oportunidad que • los Cin'j~­
noo DentietAa se present~ en su posible diagn6stico, por medio -
del conocimiento de las manifestaciones bucales que dicha enfer­
medad presenta. 

Al abordar este tema, se presentan aspectos relevantes 
de la enfermedad que coadyuvan a su diagn6st1co y tr~tamiento -­
adecuado, evitando as! serias complic~ciones con nu.ectros pacien 
tes durante su tratamiento odontol6gico. -

H, Jurado. ésta tesis representa un esfuerzo para obte 
ner mi titulo de Ciruj&no oentiet•a por lo cual ruego a ustedes­
eea calific~o con benevolencia. 

Así mismo me siento agradectda po1: l• amplia coopera -
cidn q\ie me br1ndÓ el Director de tesis, el or. santiago Mejí~ 
ortega. 

Gracias. 



CAPITUIIJ l 

DIABETES MELLI'l"OS 

l.- DEPINICION Y CLASIPICACION 

DBFINICION 

El nombre de Diabetes Mellitus se deriva da las pala -­
oras griegas Diabaino, d1al:>aine1n, diabetes, que significas atra­
vesar, s1f6n, Y mell 1. ó rnelli tos que significas miel 6 aztícar, de 
s1gnac16n que fu~ hecha por A.reteo de Capadocia, Celso y Cullcn.-

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metab6lica, cró­
nica y hereditru:ia, producida por una deficiencia absoluta ó rel4 
tiva de la insulina, caracterizada por una elevación de glucosa ~ 
en la sanc¡¡re (hiperglucemia) y presencia de la misma substancia. 
en orina (glucosuria), engrosamiento de l• l*nina basal de los C,! 
pilares, aterosclerosis y neuropatía. 

Bs un trastorno del metilbolisw:> de los hidratos de car­
bono, l!pidos y proteínas, que se hace ostensible como resultado 
de la acci6n de diversos factores ambientales sobre una euceptibi 
lidad hereditaria. -

CIASIFICACIO•. 

Bsta clas1ficac16n consiste en 4 períodos de evoluc16n 
de la entermedad, que estb en relac16n eon la <!urac16n da l• mis 
1aa. L• O~abetes sin embargo no siempre sique el llliemo curso y __ -:. 
mientras Alguno• pacientes proqresan consecutivamente • trav~s de 
los diverso• per!odos, otros siquen en una condic16n estable ó in 
clueive, hay aparente mejor!a, de tal manera que al sujeto vuelve 
a una at.-pa menos maligna. 

. Esta clas1ficaci6n fu' presentada por Laibel , wrenshall 
y oanowski en 1964. 

I.- Prediabetee, 

Bs l• et1pa rds tempr~a, comprendiendo el intervalo -­
desde la c:oncepcidn hasta la comprobac16n del trastorno, por me -
dio de l• prueba de tolerancia de la qlucosa, en sujetos predls -
puestos • Diabetes sobre basaa qen&ticaa, 
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originalmente éste término se refir16 a individuos con 
padres ó gemelos diabéticos. 

El término se ha prestado a varias rnalinterpretaciones 
y actualmente se recomienda utilizar el término diabético 129t~-­
ciil.l, en una persona que no es diabética, pero que existe en e la 
IaPosibilidad de que el padecimiento surja y se desarrolle en un 
futuro, 

II. - Diabetos gu!mic• 6 SUbclÍnic&. 

Es una etapa temprana, en éste tipo de Diabetes la glu­
ca~i a en ayunas es normal. Es decir, la persona tiene suficiente 
insulina para mantener el nivel normal de azúcar en la sangre -­
mientras no ingiera alimentos. Sin embargo, después de comer 6 en 
épocas de stress, hay hipergluce..~ia y se puede presentar glucosu­
ria, el resultado de la prueba de tolerancia a la c¡lucos,a es ano! 
mal en todo momento, 

III.- Diabetes Latente, 

Este término ~e aplica a p~rsonas cuya prueba d~ tole -
rancia a la glucosa es anormal en estados de tens16n (stress), em 
barazo, durante una infección severa. La adm1nistraci6n de corti~ 
sona tiende a elevar la glucemia, 

Estos síntomas desaparecen en cuanto la persona vuelve 
a su normalidad, 

r.v.- Diabetes Patente ó Franca. 

Es la etapa m's avanzada en la caal se observan los da­
tos clínicos, hiperglucemia y qlucosuria en todo momento. 

Es com\in que la Diabetes Latente aef' ~fiaste cuando -
el individuo gana demasiado peso, igualmente la Diabetes Patente 
benigna puede convertirse en Diabetes La.tente al bajar de peso el 
sujeto (control de dieta). 

Bxisten ciertos factores que pueden deaencadenu la ap! 
rición de la enfe:rmedad como son las tensiones físicas 6 emociona 
les, hipertiroidismo, acromegalia, hipercortic&l.ismo 6 la aidminie 
tración terapeutica de asteroides, embarazo a infecciones, -

Bate tipo de Diabetes so puede dividir en Diabetes Juve 
n.U· ó L'1>11 y Diabetes Bstable ó del Adulto. -

La Dhbetes Juvenil se caracteriza por la aP.arición 
brusca de los a!ntomas, porque las ccnulas beta del páncreas pro­
~c;en poca o ninguna 1nsul1n•t l• avoluc16n cl!nica os r~ida y -
maligna, el pron6st1ooles cu1 siempre mortal 81 no se interviene 



rnpirlcllncntc con un trdtrunü1nt0 a'..:ecu<l<lo. Ei:;tr~ tipo c1a cnf't.ff;11cr'l;;1d 
comienza on la mayoría do los c-::1sos a lor; 15 aYíoB de ndad, 

se prl"!sentan hipergluc...:rnL.1s soveras con predisposición 
al coma hiperglucé:rii.co con acetoaciao,1is. 
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La Diabetes del adulto tiene iniciación y curso lentos, 
una ,,intornatología :::enoo gr .. we y un pronóstico menos severo. Gene 
ralmente son paciP.ntnr en que la ·:'Iolendo princJpia en la edad rn] 
dura, obcr,.-,s, mayor·:•s Jo 40 aric>s Je edJ•.:, nor.natlmente producen -­
un::i poqueí',, cantidad Je insulind y il<fonils 8:,iste menor tendenci.:1 
,1 desctrrollar acidosis ó hipoglucemias y os de más f,.foil contrr>l. 

En la Diabetes juvenil, es nec•:isario administrdr insuli 
n-i {inyecciones) par u contr':'.>l ar el Pstado rliabético. 

En la Diabetes ,fo A<'lult:i, la enfr:!rneaaa puede S!:!r con -
tro!.ada nuchas vece:: con la :iet<t •.ínicamente ó administr-:mllo hil?,2 
cluc8lni.antes oral.as ·1ue clis1ninuyen el niv~l de glucosa en la nan­
grc y compu~stoi:; de sulfonilurea que i::stimulan la l1beraci6n de -
insulina, 

2.- ETIOLOGIA. 

La c•usa intr!nseca de la Diabetes Mellitur. se descono­
ce, pero se mencionan f~ctores predisponentes 6 desencadenantes 
como son los siguientes1 

1).- Tendencia hereditaria, 

Existe controversia entre lo~ autores en cuanto al tipo 
ex..tctv d~ harenci.i, 

Anterior.nente se considera,;a que la Diabetes era und en 
fer.lk'•iad tr;an3111itida por una car13cteríst1ca aenética mendeliana -
autocó:~ii<:a recesiva. ~ 

Actualrnent~ los autores se muestran más reservados y re 
chazan cu~lquier mode!o r!giao, sugiriendo al mi~mo ti~'"n[:l'J una hT 
p6tes1s de herencia :nultifactori-.1 (pQligenética). 

2). - Influencia ria enfermeJdJe:>, 

Ciert•s enferfnt!rl ades coino en 1 a destrucción del pincrees 
por Pancreatitis aqui:la crónica, el Ca.rcin:)m~ del p'ncreas y Herno­
croritdtosis, aon ejemplos de enfermedade!'.1 que producen el mismo -­
s!ndrome y que tienen en com~n la obliterac16n del tejido insular¡ 
Acromegalia. Hipertiroid1arno. 
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3) .- Lesión 11nat..5rüca G•?. los isl-1tes de Langerhanr:; del 
pfocreas, 

·~) .- Aplas:l.il ,-5 hi¡: .. :,¡_llc..!'Üil congénita de dic1F)S islotes, 

5).- Agota.r.<i9n':...:i ó fat1gil d.:i los isl<:>tcs p.':"•?'1uctores de 
insulina por exc,~so de su actividad, 

6) .- Pmsoncin de substancias 11ntiinsul!nicr.ts las cua -
les pueden s~r de natt:.ralez.a horrnob,tl 6 ~·~tigÜnic&J influencia de 
las hormona.s tiroided, corticosuprarenales, hipofisiaria, ya que 
son dd d~ci6n opuesta a la insulina, 

7),- substancias ditbetogénicau como son los corticoi-­
des, d glucagón, adrr.lm.üina, diuréticos, .idrenocorticotropina, -
ti~siñas, medic~~~ntos que cont~ngan eotr6geno 6 ?rogcsterona co­
mo las pÍldoras :mtict.mceptivas, presencil de un.~ insulinasa en -
al plas.-na, .1.-.:ministraci6n cfo <1lox;ma (sustancia t6xic11 que lesio­
na y destruye las e.álulas b•;ita de los islotes de Langerhans dt!l -
páncreas. 

8), - Obesidad. 

L• Diabetos as mucho más frecuente en pt:.rsono9 obesas,­
pero no se sab<? si ésta es una rel<1c:Lón de causa y efect•), ya que 
es posible que la obesidad omteced~ realmente a la Diabates 6 -­
bién que se• uns manifest~ción de ella en un estado precl!nico ó 
~npr~uí~~. · 

Puede ocurrir que el obeso, ingiriendo más alimento, 
cree una ineutieiencia relativa de insulina con m's facilid.ad; • 
11 larga 11 inauficiencia relativa de insulina puede hacerse abso 
luta, pués el requerimiento constante de insulina ocaciona el aqo 
taniento de las células que la el.ix>ran y finAl.mente baj~ su pro= 
duccldn. 

9).- Raza. 

Bn Europa la enfermedad es mas frecuente en el Norte 
que en el sur1 los Judíos parecen tener predisposici6n especial,­
en colmbio en la raza negrA y oriental, la enfonnedad es relativa­
mente rara. 

10),- Sstados de stress, infecciosos y embarazos, en per 
sonas con predisposición a la Jiabetes, pueden ser factores desen­
cadenantes. 

ll).- Factor dietético, 

Consumo excesivo de c~rbohidratos. 
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3,- CONCEPTO HISTORICO. 

La Diabetes Mellitus es conocida desde l• antiguedad,es 
'.1n& remota dolencia del hombre. Hay claras rE!ferencias a ella en 
.::gipto, Indi& y china y probablemente la m•s antigua se encuentre 
en la. copiil de un trabajo médico Egipcio que data de mucho antes­
del nacimiento de Moises. 

La Pérdid& de peso y otros peligros de esta enfermedad·· 
fueron conocidos por Celso (30 a.c.-50 a.c.), en tanto que Areteo 
de capadocia, m6jico griego que vivió en Roma Siglo Il d,C,,di6 a 
la enfermedad el nombre de Diabetes e hizo la primera descripción 
clínica de la misma, considerandola como una fusi6n de la carne y 
de los mieml:iros en la orina, 

Descrirci6n por Areteo de Capadocia (Siglo II d,C,). 

11 La Diabet.es es una afección ilsombrosa, donde la carne 
y los miembros se consumen y salen a trwtSa de la orina, existe -
adelgaz..U.ento gonera.l.. Los pacientes nunca dejan de orinar, el -
flujo es incesante com:> si se abriera un acueducto, la naturaleza 
de la enfermedad es crónica, la vida del paciente se acoX'ta. La -
sed es intensa por lo que el individuo bebe en exceso, si dejara 
de be~er su boca y au cuerpo se resecarían, las v!ceras aparece -
r!an coiro quemadas. Estea individuos padecen náuceaa, agitación y 
en un término no distante expirim 11 

En 1674 fué descubierta por ThODtas Will1a, al. advertir 
el sabor dulce de l• orina. 

El estudio químico de la orina diabética fué iniciado -
pcr P&racelso, en el siqlo XVI, pero él confundid el residuo que 
reeultaba. al hervir la orina, con sal, en vez de azdcar. 

bético. 
Helmont en el siglo XVII de3cubr16 la lipemia en el di~ 

Anteriormente ya se había descUbierto el or!gen pancreá 
tico de l• diabetes. Joh~n conrad areener (1653-1727) removi6 ei 
D'ncreAB de varios perros y not6 que por lo menos uno de ellos de 
sarroll6 el s!ndrome di~tico, -

oobson en el siglo XVIII comprueba la presencia de azú­
car en la orina. 

Morton en 1686 demostr6 el ca.racter heredit«rio de la -
enf e.rmedad. 

El adjetivo Mellitus fu~ utilizado inicialmente por cu­
llen (1708-1790) y desde entonces se conoce • 11 afecci6n como --
1>1 abetes Mal 11 tus • 
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El fisiologo Claudia Bernard, en 1859 confirm6 lo dicho 
por oobson, hizo notar el alto contenido de glucosa en la sangre­
diabét1ca y reconoc16 la hiperglucemia como un signo cardi.nal. de 
la enfermedad, 

Langerhans en 1869, describe los islotes que &hora lle­
van su norol:>re, esto aún siendo un estudiante de ·medicina. 

Kusamaul, en 1874, describe la respiración laborios~ y­
l~ necesidad de aire del paciente en com& d1-1)ético. 

Bouchardat, Naunyn, Kussmaul, Von Noorden, Allen y ,Joa­
lin, ~ortaron l~ valoración terapeutica de le dieta. 

von Mering y Minkoweky en 1889, demostraron por pri!l.lerm 
vez que mediante una pancreatectom:C& ae puede volver diabéticos a 
loa perros. 

Opie en 1901, describe la hial1nizaci6n de los islotes 
de Langerh<ms en pacientes que habían fallecido de diabetes. 

B&11t1n9 y Beat en 1921 en Toronto, prepararon un astrQC 
to de páncre'1\S de perro (Insulina), que fuera capG.2: de d:t.Bllli.nuir 
la glucosa en sangre. 

En 1926, Abel sintetizó l& insulina. El Dr. Collip l~ -
purificcS. 

Diamare, en 1899 descubrió 101 preeenc1a de 2 tipos de -
células dentro de los 1slotesi Lane an 1907 los n<:Cbr6 células 
A y B. 

Hasta ese memento el tratamiento de la 01abetee, conais 
t!a principalmente de diferentes foJ:lllae de dieta, caus .. do pr4cti 
camente la inaic16n. Aunque la diuresis o..Sti.ca y los a!ntomaa­
que la acompaltéan ae redUdan sin duda. esto no p94o prnenir la 
desint.egrac16n proqresiva de prote!nae y grasas. Los pacientes se 
coneuín!an gra<!u&llnente ·con la enfermedad. 

Deepu's de varios intentos no muy axi toaoa y por di~eren 
tes inveatiqadores, no fué sino hasta 1939 que Bagedom 4eac::ubre -
que la acción de la insulina puede ser prolongad• CQl!>S.Uuadola -
con alguna prote!nae bÚ1cae CClllO con la prot.mlna. · 

. sanqer en 1953 detemin• la e•tructur,• qu!aioa &t la 1! 
aulina de buey. 

l'ra>te en 1954 in1lU9Urd la terllpeUtica por vi.a Oral con 
sulfonilure .. (hipoqluc:.aiantea). 

lticol y Slllith, eh 1960 da.cubren la eetruetura qutaiee 
de la inaulina huaana. La unldlkl bblc:a tiene 2 Glidenu poUpep~' 
dicae unic2•• por puentea de cUaulfuro. -

Stelner, en 1967 de•crlbe la rpoinaulina que •• conver-
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tida por acc16n enzimética, en insulina activa con molécula más 
pequefia. 

Una vez descubierta la insulina, prevalecia la tendenci:l 
a tratar a todos los diabéticos con ella. Sin embargo, pronto fué 
descubierto que las personas obesas bajo el tratamiento de insul1 
na ga.;~an más y más peso, tolerando al mismo tiempo dosis cada = 
ve~ mayores de insulina sin presentar reacciones hipoglucémicas, 
fue entonces cuando se pensó que los diabéticos obesos eran resis 
tantea a l• insulina. -

La llegada de las sulfonilureas (1955), parecía solucio 
nar este problema y fué desde entonces la medicac16n ideal para -
los pacientes generalmente obesos que padecían de Diabetes leve. 

Bn la actualidad se sabe que en la Diabatee leve causa­
da por obesidad,el mejor tratamiento es la dieta, 

Bn nuestra épocil éste padeci.ll\iento que constituye un V,!?' 
dadero síndrome sigue envolviendo en s! aspectos tnisteriosos que ... 
son el objeto de estudios constantes. / 

H¡¡y raz6n de sobra para la invasti(]ación si ac:orllauos -
que loe oarboh1dratos constituyen elementos cada ve~ mú frecuen­
tes en l• dieta humana, invitando as! a un !ndiee mayor de diabé­
tes, aunque c~e mencionar que la enfermedad· es más común en 14 -
población adulta que en los j6venes. 



CAPI'IVIO II 

llIS!ORIA CLIJIICA, 

Antes de realizar cualquier tipo de tratamiento (odon­
tol&;rico) a nuestro paciente, ea indispensable la elaboraci6n -­
previa de una historia cl!nica, para ú!, poder saber cual.es son 
los métodos, lae t&cnicas, las medidas, los cuidados adecuados -
que deb&nmos eciUptar., cocuo t~ el. tipo da substancias ó dr2 
qaa le podemos adminiotrar. 

La bis.toda clínica ea escenciaJ. en la valoraci6n de -
loa enfermos l! as una ayuda bastante importante para establecer­
un buen dia.gnóaticoa es una narr~i6n. de loa !llcontecir<d.entos re­
lativos al astado en que se encuentra la sC!lud de una persona. 

Se entiende por historia cl!nica al conjunto de datos­
obtenidos por diversos medioa que nos dan un conocimie11to del ea 
tado de salud en que se encuentra una persona y &demás se obtie'.= 
ne un concepto claro de laa condiciones local.esa as! como del es 
tado general de la econom!a del cuerpo ralacionado con las ru:ec= 
clones,. pudiendo mediante esto establecer tratamientos adecuados, 

I.e. histotti.o. al!mcm. no t1ftbe aonamdr !l1Qc11a tio¡:.o,pero 
m pci»r ..eoo Q;. ~ dejlt:' de- lleni'JJ!" e.deeulll.dmenteio 

El o<tont&logo no .debo olvid&r Cfll&. ea. legalnlent:e resPGE 
sab.l.e por,~~ ~te que pw.'lier~ ocurrir en el consulto 
rio.. s1n eanbugo4 · teniendo una historie cl!nicll\ bi~l'l. realizada,:: 
nos puede 'IJQdaz n prevenir futuros .:cic.'lentaa. 

Pua el odont6logo, ser' de gran valor obtener de la -
historia clínica la siguiente infomaci6n·, 

1,- Bl eetadO f!oiao general del paciente, 
2.- La necasic!ad de la consulte médica. 
l.- La historia de un accidente 11nestésico pr99io, 
4, - Si el paciente presenta hiperaenaibilidad. a algdn-

medic..,nto 6 alimento, 
s.- La necesidad de medicac16n previa, 
6. - Bl tiempo para 1a· intervencidn. 
7. - L• t.SCnica d sn4totto a. usar. 
8. - L• elec:eión c!9 una eolucicSn anestésica. 
9.- Si se usara vaaopresor, en qué cuitidad. 

10. - Si se emplear• ax!qeno 6 no. 

Camo puntos b'8ieoa para l• 1plicacl6n de anesfésicos 
al paciente tenallO&• 

1, - Bl eatlado eard1ovaecular del paciente. 
2. - La preMDCia de eaaoerlnop•tíaa. 
3,- Anteaedent•• al.'1'91coe, 
4.- Traatornoe re•pir•torioe, 

- 10 -



s.- cualquier trat~iento médico, incluso la medica 
ci6n reciente. 

6,- Inestabilidad emocional, 

RISTORIA.CLINICA. 

FICHA DB IDBNl'IFICACION, 

Datos generales del paciente1 

ll 

1,- Nombre y apellido; 2.- Edad; 3,- sexo; 4,- Bstado 
civil; 5,- Fecha de nacimiento; 6.- Lugar de or!gen; 7.- Lugar• 
de recidenciaJ B.- Número de teléfono; 9,- Ocupaci6n anterior y­
actu&l.J 10.- Por quién fué remitido, 

El nombre y apell~do nos pueden indicar la raza a la -
que pertenece el sujeto examinado, recordando que cada raza pre­
senta características patol6q1cas diferentes. 

Direcc16n y teléfono para recordarle sus citas 6 para­
prequntarle la evoluci6n tratandose de alteraciones de emergen -
cia. . 

Edad, - Nos marcar& la pauta de nuestro comportamiento, 
ya que el tratamiento no es lo mismo para un niño que para un -­
adulto.Además nos guiará hacia el diagnóstico de alteraciones qte 
se presentan con m6s frecuencia en el adulto que en el niño 6 a­
la inversa. 

sexo,- Es importante por diversos datos de los diferen 
tes estados fisiol6qicos incluyendo distinta actividad endocrina. 

Oficio u ocupaci6n.- Debido a qua determinadas enferm! 
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 psicol69icos. 

IBSPBCCIOR GBl!IBRAL. 

Consiste en el exll!len de la tallaJ actitud; f aciear -­
const1tuc16n corporal.J marchaJ indumentaria y movimientos extra­
ños del paciente. 

Talla 6 estatura.- Bs la distancia que existe entre un 
plano horizontal que pase por la planta del pié y otro que pase­
por el v~rtice de la cabeza 6 porci6n m&s alta del cr&neo, astan 
do la persona en posici6n erquida. -



s.- cualquier tratamiento médico, incluso la medica 
ci6n reciente. 

6,- Inestabilidad emocional, 

HISTORIA.CLINICA. 

FICHA DB IDENTIFICACION. 

Datos generales del pacienter 

11 

1.- Nombre y apellido; 2,- Edad; 3.- sexo; 4.- Estado 
civil; s.- Fecha de nacimiento; 6.- Lugar de or!gen¡ 7.- Lugar -
de recidencia¡ s.- Número de teléfono; 9.- Ocupac16n anterior y­
actu&l.1 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 características patol6gicas diferentes. 

Direcc16n y teléfono para recordarle sus citas 6 para­
preguntarle la evolución tr•tandose de alteraciones de emergen -
cia. • 

Bdad.- Nos marcará la pauta de nuestro Comportamiento, 
ya que el tratamiento no es lo mismo para un niño que para un -­
adulto.Además nos guiar& hacia el diagn6stico de alteraciones qtll 
se presentan con mis frecuencia en el adulto que en el niño 6 a­
la inversa. 

· Sexo,- Es importante por diversos datos de los diferen 
tes estados fisiol6g1cos incluyendo distinta actividad endocrina. 

Oficio u ocupaci6n.- Debido a que determinadas enferm! 
dades son consecuencia de la rutina diaria del trabajo, 

Estado civil.- El matrimonio viudez 6 divorcio signif! 
cmi distintos modos de vida que cuentan en la génesis de muchos­
trastornos funcionales y psicol6gicos. 

IJIBPBCCION GBllBRAL. 

Consiste en el exmnen de la talla; actitud; f aciesJ -­
constituci6n corporal; marcha; indwnentaria y movimientos extra­
ños del paciente, 

Talla ó estatura,- Bs la distancia que existe entre un 
plano horizontal que paae por la planta del pié y otro que pase­
por el vértice de la cabeza 6 porc16n m&s alta del cr&neo, astan 
do la persona en posie16n erquida. -
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Aetitud.- Es la postura que adopta el cuerpo en un mo­
mento dado, Esta puede ser1 

1.- voluntaria1 La que adopta el paciente con pleno -­
ejercicio de su voluntad, 

2.- Instintivas La que a5\1ll\e el paciente para mitigar-
su molestia. 

3,- Forzada1Estas son las que al mismo padecimiento le 
impone; actitud determinada que no puede modificar la persona -­
aún con la voluntad, 

Fa.cl.ea.- se refiere al aspecto facial del paciente en­
diversos padecimientos. Estas pueden sera 

l.- Febril: Rubidez generalizada. aumento de volumen,­
brillo y constr1cc16n de las pupilas, 

2.- Peritoneal1 Rostro contraido, ahuecado, con promi­
nencia de la barba, 6rb1tas excabadas, expres16n de dolor. 

3,- T!fica1 Estado de indiferencia, apat!a. ' 
4. - HiiSocr,tica 6 aq6n1ca1 La cara pcSiida, 1 a frente -

cubierta de sudor viscoso. 
S.- Cara de luna llena1 Sindrome de Cushing. 

Podemos definir el tipo ps,icol6gico del paciente, que-
puede encontrarse entre los sigu1entes1 ' 

l.- Receptivos Be el paciente que acepta de buen grado 
lo que vá a recibir, tiene deseos de colaborar y prestará ayuda 
con su paciencia y con el respeto que guarda al profesional que­
lo atiende. 

2.- Escépticos Bs el incredulo ante nuestro trabajo y­
habilidad. 

3,- S1atér1cos Es un esceptico avanzado, pero agresivo. 
Cree poder indicar la terapeutica a seguir. 

4.- Pasivoc Se muestra indiferente, pero deja trabajar. 

Const1tuoi6n corporal..- Es el estado de desarrollo del 
músculo esquelético del paciente y puede serr 

Bndom6rfico {Delgado); Mesomórfico ( Desarrollo muscu­
lar) 1 Exom6rfico (Obeso). 

La const1 tuci6n corporal es también la organizac16n -­
particular de cada individuos de la que resulta·su grado de fuer 
za física, el estado ae sus funciones, .la resistencia que posee': 
para las enfermedades y las probabilidades de duraci6n de su vida. 

Marcha.- Bs el despalzmniento dal individuo en el me -
dio en que se encuentra. L4l marcha puede sera 

l.- Un1lateral1 El desplazamiento se observa solo en -
uno de los miembros inferiores, 

2.- Bilateral. 
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METOOOS DE DIAGNOSTICO. 

l.- Interrogatorio.- Es 1;!]. ~)llar do una historia clín.!_ 
ca, s.:: ·2wpleará un lenguaje sencillo y claro, fácil de co:npron -
der, por medio de preguntas 16gicas para el paciente, El método, 
fHIC:fo ser ñirecto 6 indirect.o. 

2.- !fJapecc16n.- Es el n.1d .. '1len por medio del sentido de 
la vista, puede ser direct¿¡ ó inm·..:;.l.i. •~" e instrumental ó mediata 
en presencia de b•.:ena luz y sin sombras. 

3,- Pa.lpac16n,- Es la exploración por medio del tacto, 
diferenciando l .its partes normüe8 y las patológicas del cuerpo;­
puede ser manu<ll ó instrumental. 

4. - Percusión. - Método que consiste en golpear suave -
mente la su~erficie cel cuerpo, con el fin de obtener sonidos cu 
yas cualidades permiten reconocer ol dolor, el estado físico deI 
paciente 6 rfol 6rgano e:{u.'Uinado, comparando con lao zonas simé -
tricas a ellas, 

5,- Auscultación.- Es un método de exploraci6n que con 
siste en aplicar el sentido del ciclo, para reconocer los sonidos 
que se producen en las diferentes partes del cuerpo. La ausculta 
c1Ón puede ser directa e indirect~ 6 instrumental. -

6.- Medic16n,- E~ el método de exploraci6n que permite 
co~~artl~ una magnitud desconoci~a con otra conocida y que nos SE" 
v.: corno unidad, 

ANTECEDBHTBS BBRBDITARIOS Y FAMILURBS. 

Estos antecedentes son importantes porque dan lugar a­
que los seres humanos y animales irracionales coincidan en cier­
tos detalles morfológicos 6 funcionales con sus antepasados,exis 
tiendo la posibilidad de obtener ciertas enfermedades heredita = 
rias por las patologías de sus parientes. 

Bl interrogatorio será sobre1 
Sífilis; TUberculosis; ?Jeoplasiasi Diabetes; Obesidadf 

Cardiopat!•s; Hipertens16n1 Epilepsia;Bocio; Nefropat!as; Artri­
tis: Hemofilia¡ AlergiasJ Pañecimientos mentales 6 nerviosos; Al 
coholisrno;Toxicoman!as,de los padres, hennanos, abuelos, hijos,= 
conyuges, 

ARTBCBDBNTBS PERSOKALBS NO PA'l'Or.DGICOS. 

De estos obtendrelN)a ciertas condiciones de vida del -
_paciente que pueden desencadenar ciertas patologías. 

se interrogar' sobres 
Higiene general.1 habitaci6n1 alimentaci6n {dasayuno,C! 



mida y cena) de que tipo, calidad y cantidad; cantidad de lÍqui-­
dos ingeridos; escolaridad; aeportes1 indumentariaJ taba.quismo;­
<:ilcoholismo. 

ARTBCBDB.tfr.ES PERSONALES PA'l'OI.DGICOS. 

Esta parte del interrogatorio es importante por la cr~ 
nología y secuelas que alguna enfennedad haya dejado en el pacien 
te. El interrogatorio se har' sobre1 -

Viruela¡ Varicela; sarampión1 Paludismo¡ Tuberculosis; 
Tosferina; Rubeola; Parasitosis; Hepatitis; Diabetes1 Reu.~atibTi\OJ 
Gonorreai Convulsiones1 Amigdalitis <le repet1c!.6n; Paperas. 

Jm'fECBDBNTBS QUIRURGICOS Y TRADMATICOS, 

Estos nos pueden dar la causa en caso de existir de las 
malformaciones y secuelas que tenga nuestro paciente. El interr2 
gatorio se hará sobre si1 

l.- Alguna vez ha sido hospitalizado, ha padecido al~ 
. na enfermedad grave, si le han operado, 6 ha estado en tratamien 

to con RX por un tumor 6 alguna otra causa durante los 61 timos 5 
llfios. 

2.- Alguna vez tuvo una hemorragia a.normal. por extrac­
ci6n, operaciones 6 trawaatiemos. 

3.- Alguna vez necesit6 transfucionea de sangre. 

Estos nos daré la intormaci6n de ciertas reacciones -
en el paciente por al.CJ'Úl aneatésico, medic&'!lento, alimento 6 ere 
ma facial, orientandonos la conducta a seqtiir. Bl interrogatorio 
seriÍ sobre lo siguiente 1 

l.- Toma alguna de las siguientes arogas 6 inedicananto, 
cu'11 

Antibi6tico; AnticoagulanteJ medicamentos para la pre­
si6n sanguínea; cortisona ( corti®steroides) J tranquilizanta1111 a.!! 
tihistam!nicosi aspirina; Insulina; tolbutamida 6 drogas simila­
r.es¡ diqital 6 droqas para los trastornos cardiacc>sJ nitroqlice­
rlna; otros • 

. · 2. - Alguna vez tuvo a.lgiin problema grave en relación -
con un tratll!tli.ento dental, descríbalo. 

3, - H• tenido alguna reacci6n adversa. 6 alergica a 10-
sic¡uiente 1 . 

anestésicos localeai penicilina u otros ctibi6ticos1- .~ 
sulfllllidas; barblturic:oa1 sa4antes 6 p!ldoras para dorairr aep1-
r1 naa yodo J otros. 
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PADECIMIENTO ACTUAL, 

Esta parte de la hiet.orla clíni~a es muy importante,y11 
que el paciente nos manifiesta su padecinú.ento. 

Existen 2 tipos de fo.rmula.rio1 

l,- Tribuna libre (el paciente nos cuenta su padeci --
miento). 

2.- Dirigido (el médico lo vá orientando), 

El paciente nos indica, en qué consisten las manifesta 
cienes de su padecimiento; aaí como tiempo, constancia y circun! 
tancia en que apareci6. La evoluci6n que haya seguido hasta el -
momento, sus características actuales y l&s causas a que atribu-
ye el padecimiento. · . 

El interrogatorio ser' el siguiente~ 

1.- Fecha del Último exárnen médico, 
2.- Ha experimentado algÚn cambio en su salud an éste­

lll timo afio. 
3.- Padece usted trastornos 6 alguna enfermedad, cuál. 
4, - se halla bajo atenc16n y vigilancia médica en le 

actualidad. 
s.- El nombre y domicilio de su médico. 

IRTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS. 

Buscaremos los siguientes signos y s!ntan&s1 

APARATO DIGES'l'IVO. 

l.- SalivacicSn. 
2.- Pti-1.ismo.- secreci6n salival excesiva. 
3.- H1pos1«l.Í•.- Disminución en la secreción salival, 

· 4.- sensaciones dolorosas y ardorosas en cavidad bucal. 
s.- Disfagia.- Dificultad al deglutir, 
6.- Anorexia.- Inmpetencia. 
7.- Dispepsia.- Presentar diqesti6n l~riosa. 
8.- Sintomatoloq!a q'strica. 
9.- Nauceas.- Ganae de vomitar. 

10.- Diarrea.- Evacuaciones líquidas y frecuentes. 
11.- Flatulencia.- Liberaci6n excesiva de qaeee. 
12.- Meteorismo.- ACUlllUl11Ci6n de qases y sensac16n de -

plenitud abdominal. 
13.- Estre5imiento. 
14.- Pol1f~1a.- Awnento del ~tito. 
15.- Polidipsia.- Sed intensa, 



APARA'IO RESPIRA'JX>RIO. 

l.- EpistíAX..1.s.- Hemorragia niilsal. 
2.- Disfon!fi.- Ronquera. 
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3.- Tos,- movimiento convulsivo y ruidoso del aparato­
respiratorio para tratar de expulsar algo, 

4.- Expec~oraci6n.- Arrojar por la boca las secracio -
nas del aparato respiratorio. 

s.- Hemoptisis.- Expectoraci6n de sangre. 
6,- Esputo.- Lo que se escupe, 
7.- Cianosis.- Coloraci6n azul de la piel y las muco -

sas. 
8.- Disnea,- Dificultad para respirar. 

APARATO CARDIOVASCOLAR. 

1.- Palpitaciones.- Sensaci6n de contractilidad cardia 
ca 

2,- Dolor precordial.- Dolor en la regi6n anterior del 
coraz6n. 

3.- Cefalea.- Dolor de cabeza. 
4.- Mareos.- Sensac16n ae movimiento rotatorio, 
s.- Edema.- Recolecc16n líquida en diversas partes del 

cuerpo, 
6,- Lipotimia.- Pérdida temporal. del sentido y movimien 

to. 
7 .- Calambres, 
a.- PUlso.- Lo<:alizilci6n de la contracción arterial. se 

cundaria al illlpulso cardiaco, PUlsac16n normal en n1Fíos menores:: 
del llilo 125-130 p.p.mtnJ en •dU.l.to (20 a 60 afíos) 70-80 p.p,min.; 
después de los 60 a!'ios 95-90 p.p.min. 

9.- Tens16n arterial.- Es la fuerza que ejerce la san­
gre al sal.ir del corazón sobre las paredes arteriales. 

APARATO GENITOURINARIO, 

URIHARIO. 

1.- Dolor lumbar,- Dolor en la fosa lumbar. 
2.- Poliuria.- EXceao en la cantidad de orina secreta-

da y expulsada, 
3.- Hematuria.- Presencia de sangre en la orina. 
4.- Disuria.- Dificult&d al orinar, 
5.- Nicturia,- Micc16n nocturna, 
6,- Enuresis.- Incontinencia urinaria. 
7 .- Edema de los párpados, & tobillos.- i\curnulacicSn 11, 

quid• en los p&rpados, 6 tobillos. 
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GENITAL. 

l.- Menarca.- Primera menstruación. 
2.- Frecuencia.- Cada cu<.mtos días (23, 28, 30 dí111s), 
3.- nuraci6n.- 3 a 5 ~!as. 
4,- Canti.kl.- 60 ¡¡ 80 nl. 
5,- .Fecha '-le la Última nwnstruaci6n 
6.- Dolor premonstrual. 
7,-Vida sexual acti\'u, 
8,- Abortos, 
9,- P&rtos, 

10.- Menopausia.- cese nmturnl de .la mtinstruación • 

.§.!FfBMA NE~~• 
1,- Irritdbilidad,- propensión a responder de manera -

m's activa a los estÍ!1\\llos. 
2.- suel'ío. - Llll frecuencia de éste. 
3.- Insomnio.- No donnir por f;alta·aa mieflo, ~esvelo. 
4. - Temblores. - Hovir:-..ten:.os involuntarios repetitivos, 
s.- Parestesia.- Alteraci6n en la funci6n perceptiva -

de los sentidos. 
6,- Paresia.- Par<lllisis incompleta. 
7.- Paralisis.- Privac.ión de l<'t movilidad, 
8,- Tics.- Movimiento involuntario, 
9.- Neuralgias.- Dolor 1ntenco a lo largo del trayecto 

del nervio, 

objetos. 

10,- Neuritis.- Infla.'lliflci6n ie. un nervio, 

APARATO MDSCULOE§OOELR'l'ICO • 

l.- Mialgias.- Dolor muscula.!'. 
2.- 1\rtralgias,- Dolor articular, 
3.- Atrofia mus~ular. 
4.- Alteraciones óse~a. 

ORGANOS DE LOS SSN.i'IDOS. 

a).- VISTA. 

1. - Agudeza vi su al. - Hed1r 1" capacidad de \'i ei6n. 
2.- Diplopía. - Fenómnn<.) que consiste en ver doble los-

3,- Miosis.- Contracd.Ón de la pupila." 
4.- Midriasis.- Dilut&ción ce la pupila. 
5,- Fosfenos.- Fenómeno en el que se observa puntill~o 

blanco frente a la mirada. 

b) • - AUDICION. 

1.- Hipoacush.- Diaminuci6n e11 la aidicl6n. 
2.- Tinitus. - Fen6meno de oir ccnpanitaa. 
3.- Otal.gia.- Dolor de o!do, 



e) ... OLFATO: 

1.- nno~mrl..a,- Ausencill del olfato. 
2.- c~cosnü<~. - Pcrverei6n del olfato, 

cl). - GUSTO 1 

l.- Agusia.- Falta de gusto, 
2.- Disgusta,- Trastornos en el gusto. 

e).- TAC'l'Ot 

1.- Insensibilidad, 
2.- Hipersensibilidad, 

SISTEMA l!_S'l'OMATOGNA'l'ICO. 

EXAl1EN BUCAL1 
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1,- Allento.- Si es des.31grac1a.ble, investigar la causa. 
2.- Labios.- Buscaremos l¡\s Diguien,:ea alter:aciones1 
Fisurados; cian6ticos; t~nar1~; grosor; inflamación; ~ 

mores; color. 
3,- Mucosa bucal&- colo.r, consistencia, textura, tanna-

5o, espesor, irri tacioncs, hemorraq~as espontfuleas, les.lonas por 
virus u h611gos, 'hipertrofia e hiperpl•wia, edema, leucopl<tsia,-­
qu~=atosis, tum)rea benignos, 

4.- Paladar y \lelo,-· Tumores, rnanchao, estomatitis, to 
rus, inflamación, -

5. - Lengua. - Color, tM\aflo (macroglosia, microglosia), 
hábitos, padecimientos inflamatorios, tumores. 

6,- Ins~rsi6n musculnr.- Frenillos en especial labial­
y lingual. 

7,- Articulación Temporomandibular.- Podemos encentrar 
d.1.slocAción, subluxaci6n, fractura, artritis i1'lfecciosa, artr1 -
t.is traum,tica 6 reumetoido, osteoartritis, neoplasias. 

8,- Oclusi'5n.- Mordida normal, de bord'3 il box:de, cruza 
da. sob:'2:".l0rd1t1a hcr:tzontal 6 vertical. -

9. - Mi\Xil ar y mandíhl.1lc., - Al teracione~ en su forma y -
tc:;maíío por pcvfoci:n.ientos glandulares 1 por tumores, por al terac1_2 
nes congénitas, por padecimientos inf•;ccie>sos ó tr01umáticos. 

10 .- Higieth! bucal.- 3ue~<A, :C2g1.Üilr, ,) .. :.fr~ctuoso., 
11.- .'\lter<ilclo,1es dental.e:;,,- Dientes supernurr«er.':'.rios,-­

dientes ir1cluidos, -:::on1..act.os pr:::w1tur.:.:s, ;;bn1sión, ~rosión, pig­
mentación, millposl.ción, giroversión, <AJ1orrr,alidadce de !:amaño 6 -
ce forma, z:aicos y tubérculos acce!l')riotJ, raicuí; enanas, númorc­
de rt:istauraciones, fracturaa, dienteD ausentes míriwro y motivo -
por el que sa perdieron, focha de laa Últimas extracciones,caries. 

Alteraciones pulparea.- Herida pulp~x. atrofia, cal. 
c!ficac16n, pulpitis. -

12.- Antecedentes protéaicos.- Aparatos us~dos anterior 
~te resultados obtenidos, cuidado de lno roatnurac1.ones por eI 
P--...1ente, 

13.- Región gingival.- Color, consi.atencia\, llltrofia, --
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hipertrofia, pigmentaci6n, sarro, dolor, punteado, 1nflwnac16n,­
b0laas parodontalos, neoplasias, gingivorragias, inipacto do ali­
mentos, migrac16n de la 1nserc16n epitelial. 

l.- FICHA PAROOONTAL. 

A continuaci6n se mostrará cómo se marca dentro de un~ 
ficha p&.rodontal, loa diversos hallazgos cl!nicoa más comunes, -
con los que se puede encontrar el Cirujü.llO Dentista en el conoul 
torio. -

Bata tipo de fich- ea un método sencillo para llev~r -
un contr:ol adecuado y eficaz sobre el diagn6stico, t.rat&niento y 
pron6atico de todos y cada uno de los pac!ientas a trat<ar. 

Nos permita la revaloraci6n en detrmina<lo momento r'fel 
tratamiento, facilitándonos el mismo, ya que estamoro anzüizan~o­
propiamente dicho c01.da segmento de la cavidad oral. 

Dentro de ésta ficha, se hace uso de los símboloG y sis 
noa utilizados en Parodoncia para expresar tal 6 cu&.l proble.mn. 
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CAPI'l'DLO III 

DIAGNOS'I'!CO. 

El diagnS¡¡tico es la interpretad6n de los signos, sin 
tomas, mtecedentes obt.;,nidos de la histori~ cl.Ín.lca y ta1mbién 
l.~ habilidad del clínico para advertir' ó descubr.ir l<l preoonc:!.a­
<le un.1 al ter ación or9 ánica confirm.:idi.l p,)r, an6lisis de l <ilh:>ratorio. 

El dicion6stíco oportuno cie la Diabetes .Mellitus es .in­
dispensable para •.:st~bloc'3;: las :ned:Ldas toJ:apt'iutica¡; necesarias, 
evitando al enferr~.o t::l pt:sligro qU1.i! reprcser~ta el tener una di®e 
tas ignorada, aB:i'. como 1& apuición de ciertas complicaciones, s§ 
bre todo laG de tipo vas~1la.r, 

se ha e alcul ado que cuando meno e ol 12% de los cU abáti 
cos podrían no p.::ese:1tilr ningún síntomé\ clínico, razón por la -:: 
cual los médicoz aconseja.n la ra<üiz<i.:J.Ón periódici!l de detección 
de glucemias 6 glucoaurias en pacientes con antecedentes fmnili_!! 
res. 

corresponde al médico general ó especialista la inter­
pretación de las pruebas de laboratorio, para llegar a un d1ag -
nóstico acertado. 

Existen factores que pi:!r.!1ite11 al c. D. reconocer la gr!! 
vedad de l& diabetes, como sonr 

Bdad en oue se 1n1ci6 la enfermedad (cuanto más pronto 
6 tempran1mente se.manifieste, más grave es la diabetes), ndme­
ro de hospitalizaciones debidas ~ de~compensaci6n de la diabetes, 
dosis de insulina, tielt'lpo durante el cual se adtn.1nistr6, la d6 ~ 
sis act•Jal de la misma y si se ha presentado en alguna oc~icSn -
shock diabético 6 insulínico, 

Se considera como valor nolmal. on la escala de glucosa 
verda,1era, la Cilllt1dad de 60 a 100 mg. de glucosa en 100 ce. de­
sangre en ayunas; de 100 a 150 mg. de glucosa en 100 ce. ña san­
gre 1 hora después de la comida y no mayor de los 80 a 120 mg. -
2 horas despu~s de la comida, 

51 el paciente present~ un valor de 160 mg. por ciento 
ó más de glucosa verdadera, se le considera un diabético, aunque 
generalmente tze prefiero hacer prueb<ls repetidas para confixmar­
los resultados, Un paciente con valores ligeramente elevados pue 
de ser cons1der&do diabético potencial y se estudiarán las posi~ 
bilidades de prevenir la hiperglucemia disminuyendo la ingestión 
de carbohidr&tos, 6 el peso corporal, si es obeso. 

La glucosuria se relmciona con el estado hipergluc&ni­
co, cuando la cant1nad de glucosa en la sangre llega a los 160 ó 
180 llkJ• por ciento, entonces aparece glucosa ,en la orina. Sin etn 
bargo los niftoa pueden presentar 9lucoauri• f&cilmente, aunque = 

- 21 -
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la cant:l.d•tl de glucooa en la sangre no eat& muy elevada, 

l.- SIGNOS Y SINTOMAS, 

LOS s!ntomas de la Diabetes Mellitus eat'1l on relación 
con ei aumento de glucosa en s;angre y la presencia de l& misma -
subst.ncia en la orina. 

Lm Di&betes puede desarrollarse de una mano:c-a grmdual, 
6 aparecer bruscamente después de una emoción repentina, ó bién 
un traumatismos en inélividuoa da ad&d il'llanzada puada preaentiarse 
da una manera incJ.diosa, al grado qua no puede asaqurarse al mo­
mento en que emper.ó. Adernás llo no existe síntoma que siempre es­
té presente en ¡¡, Di®etes, ya que <l.lqunos de loe enfermos son -
asintom,ticos, siendo frecuente que s6lo se descubr" la anfe1~ne­
dad por medio del analisis circunstancial de orin~ ó por detenn! 
naci6n de gl ucerni & en ayunas, 

En los primeros períodos de la Diabetes puede no habar 
s!ntomas y 1• apar1c16n de azúcar en la orina ser un hülazgo 
causal, por ejemplo durante un exámen de rutina. 

cuando la enfermedad est' declaradn, 6 sea, una vez -­
que la Diabetes se ha desil!'rollado plenamente, el cuadro clínico 
es de los más claroa y el diagnóstico no suele ser difícil. Los­
siqnos y síntomas pr1ncip&.lea eon1 

SXiste un aumento de glucoaa en san9re(hi1erglucemia); 
pasa. a. través de los riiiones y 1parece an la orina sf7cosuria). 
Jhl la excreci6n de cantidades excesivas de azÚC<l!' en aorina,el 
agua adicional puede ser extraida de los tejidos, para que la -­
qlucosa pueda ser eliminad~ an solución, la excreci6n excesiva -
de l!quidos tisulares pr·.:>duce sed intensa (polidipsia), la. cual­
e• aliviada unicillnente mediante 1 a ingestión de grañOes cmtida­
des de líquidos, como consecuencia de esto, el p~ciente orina mu 
cho (poliurh) desasimihndo el azúcar. -

su incapacidad para itprovechar lil glucosa, significa,­
pérdida de energÍil, por lo cual dismi.nuyen sus fuerzas, perci -­
bien~o una sensaci6n de debilidad( Astenia), en virtud de la cual 
el individuo se fatiga con facilidad y no puede ejecutt11.r csfuer­
%OS superiores a los habituales, por lo cual, puede terminar cn­
una pOStraciOn extrema ( adinall\i &) I COn la COnSi<JUiente eérdit'J a -
oe e(so, adelgazamiento y aumento ~ !Patito Ceo¡¿ragii} 1 come­
Bn E'rurTtO/ que se observa sobra todo en la reg n genltal.B! 
to ea debido • l• a.cci6n i:rritilnte de la orina conteniendo azú -
cu- sobre la vulva, que ª' lugu- al crecimiento bacteriano en -­
e:sa.s zon.a por la presencia de alimento adecuado( llegando a pro 
dt;.cir balanitis en el hombre y vulvitis en la mujer en casos ~ 
t:tlnOS ) , 

Tanbi4'n se presentan dolorU'J neur!ticos ( neura.l~ias); --
' 

l 
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irritabilidad; EaresteGias en las extremidades; Cilmbio aúbito en 
!..Uef.::-acd3n dc_-los oj!;>~~ ---

La rasistencia orgánica a lno infeccionest dismi.nuie;­
las heridoosY'l.as ulceras tienen (i!ficuitad 2mctcatrizar oor­
haber din.minuido la vitalidad y la capacidad de reprOducclon' de­
los tejidos, por lo tanto r.e presentan con facilidad carbúnculos, 
abscesos cutáneos, forúnculos y alve6los secos(alveolitis), 

También ae pr:esentan trastornos visuales, que pueden -
terminar en ceguera; presencia ere.~ ca.taratas; i.:me.9.~~11cia -
1!.~Hi<l.; le13.!:_ones g~r_ig}.'enoJl_!S en 1 as extremidades infariores1 ~­
roOoñl:ooifT¡-as; mañTfestacTun~~&les. 

Aunque los [iignos y síntomas clínicos hag;;in pensar en­
Di abetes, sólo es posible establecer un diagn6stico de certeza -
con estudios de laboratorio apropiados, por lo cual, pasa.remos a 
tratar el diagnóstico del padecimiento mediante pruebas de labo­
ratorio. 

2.- PRUEBAS DE LABORATORIO, 

A,- GLUCOSURIA. 

En condiciones normal.es no debe existir n1ngÚn tipo de 
azúcar en l• orinaJ en el caso de Diabetes Mellitus, ln glucosu­
ria se presenta án1camante cuando la glucemia se encuentra por -
encima del wnbra.l renal, es decir, 90r arriba de 1 a concentr il -­
ción de 180 mg. por 100 ce. de sangre. 

La glucosuria se ¡;:resenta en la Diabetas dependiendo-­
del grado de hiperglucemia, flujo renal y reabsorción tubular. -
Con un buen funcionamiento ren~l la glucem14 presenta cifrl.S has 
ta de 140 a 180 mg. por 100 ce. de eangre y la glucosa no rebasa 
a la orina, 

Para la detecc16n de glucosa en la orina, se pueden h! 
car lDs siguientes pruebas1 

la.- Reacción de Benadict, 

Esta reacción ayuda a determinar la presencia de azúcar 
en la orina por medio de la reducci6n con sulfato de cobre. 

Mater!al.1 
soluc16n de Benedict cualit~tiva, l tubo de 

ensayo, l gotero y l l&npara de alcohol. 
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Procedia1entot 
S• ponen 2 ce. cS 50 gotas de la •olu­

etdn en •1 tUbo de en•llJO• H e;,rec¡m 4 g0tu de orina y ae -­
biene cllrectmente en 1• 11•• 4• l• Uiipara de alcohol 6 en -
'bello Miria. 

Intet:pretac:1cSn1 
La c:ant:iclad de--'cm: en la orina ae 

c!educ:• ele lo• c:lllbio• de eoior en la eoluc16n. 

v.ior 
color • ·,ae 9lacosa co~1onal. 

•suJ. o.o e¡. o 
U\ll verde o.s CJ. + 
Verde oacut0 1.0 e¡. + 
Verde •arillo 2.0 CJ• ++ 
aarillo anarcjado 3.0 q. +++ 
Rojo ladrillo 4.0 CJ• ++++ 

2a .... CJ.bltf!t. 'teat. de la tableta ele ..... ) • 

l.09 resultado• aon ~arablea a loa que d' la solu -
c16a de BllMClict, per:o e.te Mtodo ea lllÚ rfpldo. Si la tableta 
• cleteriora nos puede uroj• un•reau1~ fal.eo. 

Materl-11 

l gotero. 
Pastillu «e c:Un1teat, l·tubo de en.llJO,-

Proc:e41aient.o1 
se poaan 5 gotu de orina en el tubo 

.de ensayo y ae llltdtn 10 got.u de .,aa y. 1 pastilla c!e C11Ditut 

Intezpret9CicSa1 
. Lo• embioa ele color 1n41c:a la c:an­

ti.dld de adcu, de la 111.•• aa.era que el Útodo Benecllc:t. 

la.- CU.aillti&• 

· lllte mtodl> .. .SCl•moY-ate C\lalitatlYO y DO lncllca 
l• pnsiorc16a de 9luooH. · 

Mater1d1 

Proaealll•to• 
Se ......... la e&trml~td dlltd de la 

Ura de p'"1 en la orina. 

1atupnt11C1da1 
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va el color blanco, 
Resultado po~_;itivo1 el papel humedecido se pone azul. 

Material r 
rira da glucocinta. 

P rocec'!ind.ento r 
se sumerge l J! extremidad de l. a cint& 

en la orin"., se deja reposar por 1 min, y se compara con la ta­
bla de colores, 

I nterpretac16n r 
Los cambios de color de la cinta in­

dican la cantidad de glucosa que contiene la orina • 

valor 
Color % de glucosa convencional 

Amarillo o.o o 
Verde claro 0.1 + 
t.lerde oscuro 0,25 ++ 
Azul o.so +++ a++++ 

Toda glucosuria debe consi(1erarsE.! de etiología diabé­
tica, mientras no se demuestre lo contr<trio,Por lo tanto, ee de 
terminar~ la glucemiol\ en ayunas, si ésta resulta elevada y si = 
corresponde con manifestaciones clínicas evidentes, no es nece­
sario recurrir a otra prueba y se determinará glucosuria diabé­
tica, 

I,as mayores dificultades de diagn6stico surgen cuando 
se estl acb.inistrando soluciones glucos~das ó cuando hay alter_! 
cion del umbral renal a la glucosa. 

B.- ACETONORIA. 

La aparic16n de acetona en la orina es Índice de des­
compensaci6n severa, que ocurre en pre~;encia de glucosuria y -­
glucemias elevadas, Por lo tanto, oiempre que el análisis de -
orina revele ++++ de glucosa ó en sangre ésta misma oe encuen -
tre muy elevada 340 mg por ciento ó más, es aconsej&.ble investi 
gar l& presencia de acetona para evt tar que el paciente caigzi ::: 
en cetoacidosic, En caso da que percistan los cuerpos cet6nicos 
en la orina, habrá que modificar la dosis de insulina, segdn -
las 1nd1cac1ones del m6d1co, 
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se llaman cuerpos cet6nicos a los que aparecen a par -
tir del ácido beta-oxi-butírico aumentando la cantidad de 'cido­
acetil ac6tido y acetona en la sangre, constituyendo la acetone­
mia y acetonuria, para cuya cletscción tenemos los siguientes mé­
todo si 

lo, - Método con putillas nAceteat". 

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 lo contrario podr!a dar resultddos­
falsos, 

2o.- Método de las cintas "Ketoat..t.x•. 

Se humedece el extremo de la cinta en la muestra de -­
orina 6 directamente en el torrente urinario. 

Transcurrido 1 min. se compara el color de la parte hu 
medecida con la escala de colores. Es negativo,cuando no aparece 
color; positlvo,cuando aparece un color que varía de rosado amo 
rado, eegdn la cantidad de cuerpos cet6nicos presentes, -

3o.- Mátodo de las tirillas nDmttrostix•, 

se aplica una gota de sangre (capilar 6 venosa), que-­
cubra completamente el extremo reactivo, se espera l min, y con­
chorro fino de agua en dirección tangencial se remu~ve completa­
mente la sangre de la tirilla. 

Cu•lquier residuo que quedara,es motivo de error en la 
interpretaci'Ón, se compara el color resultante- de la tirilla con 
el patr6n de coloree,cuyos l!mi.tes sonr desde 40, 65, 90, 130,--
150, 200 hasta 250 mq. de glucosa por 100 al. de sangre, virando 
el color del gris claro, ltl azul marino ligeramente pilido, 

En las tonalidades intermedias, es necesario interpolar. 

Bn esta prueba, la sangre capilar la podemos obtener -
por punci6n con una microlmceta esteriliza.da 6 con una aguja -­
gruesa, ya sea en algtÚl extremo digital 6 en el lóbulo auricular 
previamente aseptizados. 

c.- GWCBMIA. 

Bxflllen en la sanqro. 
Gluc-1• en ayunaa y postprcidial. 

1.- Glucemia en !JU!la&. 

Los valores normales oscilan entre 65-110 11q, por cie,n 
to segdn la T~cnica de somogyi Nalaon y entre eo-120 mg, por ---
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ciento según la Técnica de Folin-Wu. Por lo tanto, la hipergluce­
mia en ~mas puede scr1 

ligera1120 a 140 mg./100 ce, 
modc.rada1 150 a 180 mg./100 ce, 
graves 190 ó máa/100 ce. 

La glucemia en ayuna!l se utiliza como prueba diagn6sti­
ca y como medio peri6dico de control durante el tratruniento, 

2,- Glucemia pc>stprandial;. 

Este exámen también rocibe el nombre de 11 prueba de tole 
rancia a la comida•, se utiliza como m6todo de diG1gt16stico cuando 
l• qlucemia en ayunas es n0rmal e~ presencia de síntomas sugesti­
vos ó sospechosos de Diabetes Mellitus, 

La hiperglucernia es considerada c.'OtllO normal después de­
la inge!ltiÓn de alimentos y más si son ricos en hidratos de car'b2 
no. Normalmente, 1 a glucemia alcanza 150 mg. por 100 ce. en un -­
término de 30 a 60 min. y vuelve a la cifra de ayuno en un térmi­
no de 2 a 3 horas. 

Técnicaa 

a),- se hace ingerir una comida, generalmente el des~ 
no, que contenga 50 g. de hidratos de carbono, 

b),- A los 90 min, se realiza un~ gluca~ia, 

e).- Los va.lores superiores a 150 mg. se consideran 
111onaales. 

D,- CURVAS DB TOLBRANCIA PARA LA GWCOSA, 

1. - eurva de tolerancia • la glucosa 
Oral e intravenosa. 

~· 

se mserva para los casos de diagn6stico dudoso en los -
que ya se h• practicado glucemia en ayunas y postprandial. Tiene­
poca utilidad para valorar la gravedad de la niabetes y sólo debe 
emplearse como procedimiento diagn6et1co, 

En la 1nterpretaci6n de esta prueba y de todas aquellas 
en las qu9 la glucosil se administra por v!a oral h&y que tomar en 
cuenta los padecimientos y las situaciones fisio16gicas especiales 
que son capaces de alterar la velocidad de la absorci6n intesti -
nal y por lo tanto los rceultados, 
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LOs má.s frec·.1entas son los tr<:><itornos dr:: ~bsorción in -
t.1stinal, el embarazo, la ~dminic1'.:r-1c:l611 de 1ügunas honnonas (cor 
ticosteroi-J.,;~, tii:ot{);ün:: 1 etc.), liis \1epato~Jat!a~: y la depriva -
ci.cSn de hidratos de c;;u:";;<ono 6 la desnuLrición, 

Este tipo de curva de tolenincia n la glucoea, es un -­
buen método de di''·'····,~:;U.co en la prediilbet~s. 

J.. - Los 3 días anteri.orcs ;:\l estud1.o se adrn1nistra una­
diet~ de 3 00~ calorias con 300 g, de hidratos de carbono, 

2. - La r'losís a~ glUC;.)S<'l üS 1·::? l, 72 g/Kg. 0(!. peso corpo­
ral 6 de 3. 72 mj .. /Kg .. d~ solución glucosada. al 50 % • Se dá di -­
suel t.t en agua con ácido cí.trico y ~ielo. 

3. - S•; ruaJ i::. an glucc~m.i as y ghc<:~()suri<w antes Je a:1mi -
nistra.r la oluc~i::i:i v óO, 90, 120 y 180 r.1in. dtispu8s. En caaos es­
peciales ( hipoc;luc;~ia~ ) la curva ~uede prolong~~se 6 acompañ"'! 

. se ~e determinaciones si.mul táneti~ de f6sforo y da AGNE ( ácidos -
grasos no esterificados ). 

lnterpi-et ad.6n1 

La curva normal tiene menos da 110 mg. en ayunas, un P.! 
co inferior a 150 mg, y menos de 110 mg. a las 2 horas. 

Les valores superiores son sospechosos ó diagn6sticos -
de Diabetes Mellitus. cuando el pico es superior a 160 y la gluc~ 
mia es superior a 110 mg, por ciento a las 2 horas, el paciente -
es diabético. Si el pico está entre 160 y 170 y la glucemia a las 
2 horas entre 110 y 120, 6 si el pico es su!?erior a 170 mg. con -
glucer:lia nor.nal a las 2 ho1·as, la curva se consir~erd sospechosa, 

En niños ó en pacient<:ls dificilcs de puncionar / puede -
llegar a ser necesario utilizar sangre ca~ilar. En estos casos, -
los val.or;;s son ñe 20 a 40 mg. superiores a los de la sangre VeJl2 
sa ,despues de l~ comida. 

EXisten factores que ineuyen en en la pruHba como son1 

l.- Clase de sangre empleada (arterial 6 venosa). 
2.- Influencia de la dictil, período de ayuno. 
3,- Desnutrición, 
4,- Ejercicio, 
5, - Edad. 
6.- Desfunciones end6crinas. 
7.- Absorción de glucosa. 

Los valores llamados verdaderos, se obtienen de la san-
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gre total venosa 6 capilar. 

La sangre capilar cxtraida de la yema del dedo 6 deJ. 1~' 
bulo <:le la oreja, se <isemeja en su c.:>ntenido de glucoca a la san· 
gre arterial; la cual dá valoru::i superiores en el período postpr<~ 
dial en un 20 %. si la prueba se hace de plasma, loa valcrc~g son­
mayorea en un 15 % todo esto en comparaci6n a la s..:.ngre total ve­
nosa. 

El m6todo Folin-wu, nos dá valores de 20 rng. % ~ás al-­
tos a los valores verdaderos, incluyendo el valor obtenido en a~;' 
nas, 

valores norT!Hlles de la curva de to erancie a la glu1~1 

~~~~~~-S~an....,..g_r_e~v_e_n_o_a_a_1~~--~~~~~~-t--s_a_n ........ r~e....s!!E.~lari 

Folin-wu 
Ayunas ••••. = 120 mg.% 
Postprandial= l 70 mg.% 

somoyt i -?Tel s~n 
l O mg.% 
150 mg.% 

Intrav~. 

100 rng.% 
170 mg.% 

Resulta útil sobre todo en casos sospechosos con altera 
ciones en la velocidad de absorci6n de la glucosa a nivel da la = 
mucosa intestinal, fístulas gastro ó enterocólicas, gastrectomías 
6 gastroenteroanastomosin, mixe<lema, hipertiroidismo y embarazo •• 

1.- se rnliza una glucemia antas de administrar la glu-
cosa. 

2,- Se inyectan 0.66 ml./Kq. de peso de una solución~ 
glucosada al 50 % en 5 rnin, 

3,- Se toman muentras a los 30, 60, 90, 120 y 180 min, 

Intarpreti!lci6n1 

Los resultados son anormales cuando la glucemia no vuel 
ve a las cifras de ayuntls en las primeras 2 horas, 



2.- curva de tolerancia a la glucosa 
con corticosteroideu. 

30 

La 11dmi iü straci6n de Córticosteroides disminuye la tole 
rancia a la glucosa, Se aprovechd eota acción 11 diabetógena" de :: 
los corUcosteroidcs pa.t'a confirmar el diagn6st1co de diabetes me 
llitus 6 pr.3diabete.: on casos sospecha:·'.'.I::; que dan resultados r'ludo 
sos con 1~,, pruebils antas descritas. Es ccnveniente torna.i· en cueñ 
ta para la interpretadón que los resultados pueoe11 variar con eT 
tipo, lil dosis y la absorci6n del producto escogido. 

1,- Los 3 días anteriores a la prueba se dá una dieta -
de 3 000 caloríao con 300 g. de hidratos de carbono, 

2,- se administran 50 mg. de acetato de cortisona por-­
vía oral 8 horas antes de la pru·~ba y otrofl 50 mg, 2 horas antes. 

3,- Si el paciente pesa más 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 ó 3.72 ml. de so­
lución glucosada al SO% por Kg, de peso corporal. 

6.- Se tornan muestras de sangre para glucemia a los 60, 
90, 120 y 180 min, 

Interpretaci6n 1 

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

3. - curva de respuesta a 111 tolbutanúda. 
intravenosa. 

La prueb~ de respuesta a la tolbutamida intravenosa, mi 
de lil reserva insular pancre&tica. Es muy valiosa en los casos s! 
guientesa En pacientes con diabetes mollitus de tipo estable en -
los que ae quiere invasUgar la posibilidad de tratamiento con -­
tolbutanida por v!a oralJen ciertos casos con problemaa de diag--
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nóstico¡ en padecimientos pancreáticos. 

Técnicas 

l.- Los 3 días anteriores a la pruabase dá una dieta -
de 3 000 calorías con 300 g. de hidratos de carbono. 

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

3,- se inyecta 1 g. dP. tolbuta:1ida s6dica di!'.1Uelto an-
20 ml, de agua destilada 6 soluci6n salina, en 2 a 3 min. 

180 rnin. 
' 4,- Tomar muestras a los 15, 30, 60, 90, l:.!ú, 150 y 

5, - Generalmente se toman muestras. sirr.ul tánen.n para ~ 
dir los AGNB y fósforo, 

Interpretación a 

Los resultados se interpretan en funci6n de la gluce -
mia en ~JUnas que se toma como el 100 por ciento. Si el descenso 
a los 30 mi.n, es superior al 32 por ciento, el paciente no tiene 
diebétes 6 tiene reserva insular normal. 

En las personas normales, después de los 30 min. hay -
una elevaci6n a valores que no se presentan a veces en loa diah2 
ticos. 

4.- curva de ácidos c¡ra.Bos no eaterific&dos 
(AGNB) y f6aforo. 

Estos elementos nunca se miden en foI"!lla aislada. Permi 
ten estimar la utilizac16n perif~rica de glucosa y los trastor-~ 
nos del metabolismo de los hidratos de carbono, 

Los AGNE se miden, a menudo al mi s.mo tiempo que la glu 
cemia en ayunas para vigilar los resultadon del tratamiento. -

La curva de tolerancia a la glucosa y la curva do ras­
puesta a .1a tolbutamida se real.izan, genralmente, con mediciones 
simultáneas de AGNE y f6sforo. 



CAPITULO IV 

TRATAMIENTO 
DB LA DIABETES MELLI'l'US, 

La Dia:betee Mellitus es una enfemr~dadad pa.ra la cual -
aun no existe cura; unicamognt•::! puede s8r control .s.c13. mediante un -
tratamiento espec!ficu que puede ser de caractar dietético, h!po­
glucemitl.nte oral 6 ina\llínico; cuyo ')bj'-1C,) es l.:.t correccí)n a(~ -­
anonnalidaótw meta.bÓUcas, la adeptó\ci•)n de una vida rutin'1riil re 
gular y orjGn~du, el csti:lhlecimie.ntr.» y conscrv<lci6n del pe:::KJ ideal, 
prevend.ón l'ie '!,;,,3 c0:-19licacio!'1t:CS frecuentes de la enf".lrrnedad y -­
educación o instrucción al paciente, teniendo especi<'ll cuidado an­
eu higiene general, en particular l~ bucal. 

Para establecer un t!'.'atarniento no deben existi.r focos -
de infección en el organismo. 

El éxito del tratamiento a car.go del médico especialis­
ta, depander' de la m6s estrecha atenci6n a t-:>dos los detillles, -
tanto por parte del médico como del paciente, 

1.- DIBTA. 

El p&pel de la terapeutica dietética en el tratamiento­
de la Diabetes es muy importante, 

Un diabético juvenil no puede controla.rse unicamente con 
insulina, ya q\le el tratamiento sería imposible sin ciertas res -
triC1::1ones dietéticas, 

Un número elevado de pacientes con diabetes adulta pue­
den tratllrse bién mediante simple control de 1~ dieta. 

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

Es esenciatl seguir J.a dieta cuidadosamente elabora.da 
con el m6dico, puesto que cualquier cambio brusco, ya se:a inqes-­
tión excesiva ñe alimentos u or:üsión do alguna comida cauaa inmo­
diatar:ientti un desequilibrio insul!nico. 

El a.porte cal6rico total debe proporcionar la cantidad­
apropiitda de energía, alcanzar y mantener el peso óptimo para al­
pac1ente. 

En los pacientes juireniles el aporte calórico debe ser­
mayor y debe facilitar una nutrici6n óptima con desarrollo y cre­
cimiento normi\lea. 
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En los caeos de obesidad debe instituirse un regimen de 
adelgullniento, motivo por el cual el paciente recibir' una dieta 
de escaso valor cal6rico, 

J::s muy importante que la dieta sea 11eeptada por el pa-­
cientes que varia lo menos posible da la dieta del resto de la fa 
mili•J que sea de acuerdo a los hihitos de alimentaci6n y al tipa 
de vida del paciente, ya sea sedentaria ó agitada, hay que tomar­
en cuenta también la situaci6n acon6mica. 

La dieta tiene que individualizarse para cada paciente­
diabético, El aporte cal6rico total se calcula de acuerdo con el -
sexo, edad, peso corporal, situaci6n fisiol6gica y la actividad, 

Mientras que un niffo de 8 a 10 años, de 28 Kg. de peso­
ideal requiere 78 cal, por Kg., para adultos de vid• moderadmnen­
te activa se requieren1de 15 a 20 cal, por Kg. de peso deseable,­
en enfermos obesos; de 25 a 30 cal. por Kg. de peso deseilble, en­
enfermos dentro de un peso aceptable1 de 30 a 35 cal, por Kg. de­
peso deseable, en enfermos delgados, 

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

Bs comdn distribuir el valor cal.6rico total resul tanta 
en1un 40 % de hidratos de carbono¡ 

un 20 % de proteinas¡ 
un 40 % de grasas. 

Todo ello repartido durante el d!a según el tipo de me­
dicamento hipoglucemiante empleado (insulina 6 hipogucemiantes -­
orales). 

Así pu~s de la cifra total de ealor!ae el 10 % debe pro 
porcionaree en gramos de hidrato a de ca.rbono1 la mitad de esta el 
fra en gramos de proteinas y la cantidad restante en qramos de -~ 
qrasas, 6 sea los 9 décimos de la tÍltima cifra. 

Ejemplo a 
Peso ideal • 60 Kq. 
Actividad física a moderadamente activa 
Cal.odas por Kg. de peso 1de&l. = 30 

Valor calcS 
• 1 800 cal.= rico Total'. 30 X 60 . 

~80 9· ce hidratos de carbono •••• 
90 9, de proteinas .•••••••.••••. 
81 g .. de l!pidos,, ••. , • , , •• , •••• , 

(40 %) 720 
(20 %) 360 
(40 %) 720 

i aob 

cal. 
cal. 
cal. 
cil. =valor c.ü6r1-

co Total, 
Deben evitarse los. carbohidratos. IJ!UY concentrados como1 

azdcares, dulces pastillas y sus slmtlares 6 almid6n por su r'p1-
~a absorción, evitandose as! las grandes fluctuaciones de l• glu-
cemia, · 

Las carnes y pescados deben estar cocidos, he.rvidos y -
asados, se debe evitar el freir loa alimentos lo m's posible. 
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La ingesti6n da grasa tiende a reducirseJ en todo caso-
1 a cantidad ingerida deb~ ser controlada. se recomienña el uso de 
,;rasa poliinsaturada de origen veg-etill. como el aceite de maíz 6 -
.]e girasol en ve-:. de grasas de or!gen r.tnim,'\J. . 

Todos los alimentos fibrosos, retardan la absorci6n de­
azúcar, ó sea retarc'lan la hipcrglucemia poatprandial y posibili -
tan la acci6n de la insulina reduciendo la glucosuria, Tlllllbién f~ 
cilitan el funcionam:\.r3nto intestinal,por lo qui: son recomendables 
los cerea.les integr<Jles,. los vegetales crudos y las frutas fres -
cas, 

J,os alimentos b&sicos de una dieta son verduras, frutas, 
carne, lechr;·, huevo, pan. 

En cie:i:·tas condiciones el tratamiento dietético debe ser 
complementado con el insul!nico, hipoglucen1iante oral 6 ambos a -
la vez, 

2.- HIPOGLOCEMlllfl'BS ORALBS. 

Existen 2 tipos de a.gentes orales que tienen la capaciM 
dad de disminuir la glucemia, 

Ambos dependen da la prese~cia de insulina, aunque en -
una cmltidad m!nima par~ ser efectivos, 

Las sulfonilureas son compuestos que estimulan la libe­
raci6n de lnsuUna • partü de las células Beta del páncreas, Por 
ello no resultan eficaces en la Diabetes juvenil en la que faltan 
islotes capaces de secretar insulina, 

Y las bigUaniclas que a través de un mecanismo poco cono 
cido hacen que la insulina. sea m&s efect:i.va, 

Amhos tipos de agentes orales están indicados para el -
tratamiento de la.Diabetes de adulto no propensa a cetoacidosis y 
despu~s de intentar el tratamiento dietético solamente, 

SULFONIWRBAS, 

Loa preparados más comunmenta ut111zadoa son1 

1).- Carbut~ida ( Invenol, Nadisán, Alentin, sulfadia 
bet }. Actualmente tiene poco uso y ha sido dcspalzada a causa Cle 
su alto grado de toxicidad y reacciones adversas que produce. 

B 
2) .- Tolbutami.éla, ( Rastin6n~ Artosin, Orinase, Aglicem) 

s de acci6n breve y su ~nplao es el ma.s recomendado. La dosis se 
~~:ltar' a las necesidades de cada caso, en principio se dará a -

~ s de 0,5 - l g. 3 veces al día, reduciendo gradualmente haAta 
llegar a la dosis de sostén que var.ía de 0,50 a 1,50 g. por c'l.ía, 



se encuentra en tablet•s de 500 mg. ó llJnPOlletas de 20 ml. con 
l g. 
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3).- Clorop~opamida.(Oi<Ü)inese, Clordiabet, Ga.lir6n).su 
acción es enérgica y prolongada; la fcecuencia de rcaccione:3 t6xi 
cas ea elevada, puede utiHz•use en casos resistentes a la Tclbu-:: 
tarnid:s, durante su empleo no cc'be ingerirse alcohol. 

se presenta en tabletas de 250 mg. se receta en una d6-
sis inicial de 500 m~. al d!a, se recomienda esa dosis durante -­
una ae.mana pP.r.il lueg0 p~sar a liA dosis do sostén de 125 a 250 1ng. 
por día. 

4).- Acetoh?..xa:mida. (Dymelor, Gamadiahet). Es de c;nr~c­
terísticai; se!llejantes a las de la Cloropropamida, pero su \•ida me 
dia no es t<m prolongada y produce menos efectos secunda.dos, -

se presenta en tabletas do 500 mg. y su dosis es de 500 
mg. inicialmente por. dÍa, continua.l\do después con la dosis de sos 
tén de 250 mg. por dÍ3, 

5),- Norohre de otros preparados no tan comunes: 
Tolazamida {Tolinase, Oiabewas); Butilmetan.ilurea (Su -

crida)J Glicicl amida (Diabonl), se presenta en t-1>letas de 500 -
mg. y su dosis .:?s de 500 mg, 2 veces il.l dÍaJ Metahexamida (Isodia 
ne) 1 Glirnidina (Gondaf6n, Gluoodiacina). -

Estos mai:'!icarnentos parec~n ser rnáa efectivos en la. dia­
betes recién inicia<'la y en p~cientes obesos 6 mayores de 40 años. 

Bxisten estudios fuertemente controvertidos sobre el -­
efecto desfavorable tanto de sulfonilurens como de biguanidas, en 
pacientes con problemas cardiovascul&res, pero sigue siendo el me 
diccmento de elecc16n en los casos menciona.dos. La dosis varía se 
gún el grado de insuficiencia insulínica. -

BIGUAHIDAS. 

La acci6n de las biguanidas no depende de la formación 
de insulina, como en al caso de las su.lfonilureas, sino del auman 
to en 1 a util1zaci6n ó metabolismo de a:z:\1car por parte de las cé­
lulas musculares del organismo, lo cual ocac1ona una disminuc16n 
de glucosa en la sangre. 

Se conocen con el nombre qenárico de P'enfomin• 6 Fen -
form.ín (DBI). Existen tabletas de 25, 50 y 100 mg. sus. indicacio­
nes son las mismas que para el uso de las SUlfonilureas. su dosis 
as de 25 a 75 mq. 3 veces por d!a. Presentan m6s desventajas que­
las sulfonilureas (la dosis efectiva puede causar n'uceas, ano -­
rexia, vómito y diarrea) que limitan su uao. 

Además ~reduce como efecto secundario, la formac16n -­
excesiva de ácidos l'cticos y no doberÍQ ser utilizado en los esta 
dos de hipoxia tisular marcada. -

su p:::escr1pc1ón en los Estados Unido• de Norteamérica -
ha sido limitada a casos especial.es cano la alergia a las sulfo -
nilureas, la necesidad de combinarlas con las sulfoniluroas 6 con 
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insulina y la incnpacirJad .-10 1rn paci'<nte obeoo a ac1herirso a su 
dicta, 

Al'.lh~-s r.¡;:•dic1Inentos ¡:d.fJ¡:rJan su efectividad en períodos -
de tensi6n c-o;,10 podría sr~r una infecci6n 6 un procedimiento qui ~. 
rúrgico, En esta:~ circunstanciai;, S8 recmnienda. <.'unque tempora.l -· 
mente recurrir a la ad:1.i.n:í.str<.1ct<Sn de innulina. 

Además su uso no es recomendable durante el e..-ibarazo 
por los posibles efectos desfavorables al feto, 

Las drogas hipoglucn:aiantoo no deben utilizarse en pu-·· 
cientes quirúrgicos, en pacientes con requerimientos elevados de·­
insulina, ni en Diabetes de larga duraci6n. 

3. - l.NSUX.INA , 

La insulina es una hormonil potente~ que se administra en 
inyecc16n por v!a subcutánea, No es posible adminis.trarla como -­
tal por vía oral, ya que ee digerida por la acci6n enzimática en­
el estómago e intestino (jugo g'strico e intestinal}. 

Lo insulinoterápia está indicada en la Diabetes juve -­
nil; en aquellos casos de Diabeten adulta donde la dieta y las -­
drogas hipoglucemiantes no han sido capaces de normalizar la glu­
cemia y mantener al individuo en condiciones normales de peso y -
energ!aJ en estados de infecci6n e indispensable en la cetoacido­
sis diabética. 

'?IPOS DB I111J1JLIBA. 

La insulina para su uso terap~utico se obtiene de reses 
6 de cerdos, Siendo la insulina humana similar en su estructura -
qu!mica a la insulina porcina, se prefiere ésta tÍltima. 

según el tipo de acci6n que tiene la insulina, se divi­
de en 3 tipos1 

1) .- n6p1da¡ 2) ... Intermedfa y 3) .- prolongada, 

1).- Insulina de aeeión rá¡>ida.. 

(Regular, criota.lina, sernilcnta) .-
Indicada en los casos en que se desee un control rápido 

de la glucemia (cetoacidoais 6 hiperglucemia marcada). 

Las 2 primeras empiezan a actuar 4 los 30 minJ alcanzan 
su acc16n máxima de las 2 a las 3 horas y duran unicarnent.e 6 ho -
ra.s. y la semilenta su acci6n máxima es de las 4 a las 6 ~orao y 
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su duraci6n es de 12 a 16 horas, so utiliza en los ca~os de aci­
dosis y co:na diabético ó hiperglucémico, 

2).- Insulina de acci6n intermedia. 

(Globina con Cinc, NPH, lenta). 
La duradSn de la Globinti es de 14 a 22 horas; del tipo 

NPrl y lenta de 18 a 30 horas. 
su acci6n so inicia hacia 1 as 4 horas, alcanza su máx:i 

mo de las 8 a las 12 hords y dura cJe 18 a 24 horas. 
Jndicada particularmente para la Diabetes inestable -­

que r10 puo.:e ser compensada con una sola inyección, Se aplican -
entonces 2 inyecciones, una por la mañana y otra por la noche; a§ 
ministrundo por la noche de 30 a 50 % de la dosis matinal. 

La mavoría de los pacientes con Diabetes de adulto uti 
!izan tfota insuÍina sola ó en combinación con la insulina rápida 
en una dosis diaria, 

3), - Insulina de acci~.!}~longada, 

(Protamina-Cinc, Ultralenta). 
Inician su acción en forma taraía ( 6-8 horas); su ac -

ción m&xima es de 15 a 20 horas y su duración prolongada es de -
24 a 36 horas·. · 

La insulina lenta puede mezclarse en la jeringa con in 
sulina semilenta, on el tratamiento de los diabéticos con inten= 
sa glucosuria matutina ó con 1 a insulina ul tralenta en el trata­
miento de los di&béticos con intensa glucosuria nocturna. 

La insulina cuan~o se administra por la mañana, debe -
ser en ayunas y en la noche debe ser después de la cena, 

La medida para la dosificaci6n de insulina es la Uni -
dad Internacional, que se refiere a un peso definido de este ti­
po de substancias adoptado por la Organización Mundial de la Sa­
lud (O), 

La insulina se presenta en frascos lirnpulas de diferen­
tes concentraciones, las más comunes son1 u-20; U-40; U-80; y --
0-100, La diferencia estriba en la cantiaad de líquido en que es 
t<Ín disueltas las unidades. Por ejemplo 1 40 U.de insulina marca= 
da con U-40 equivalen a l ml. (le, e, ) ; 40 U, del frasco marcado­
con U-80 equivalen a 1/2 ml. 

Esta es la razón por la que las personéls que requieren 
más de 40 U, u:.ilizan U-80, 9¿¡ra inyectar la misma cantidad de -
insulina en menos líquido, 

El médico es el responsable indicar el uso de in5ulin~ 
y de ajustar l• dosis necesaria en cada caso. No existe doeia -­
ideal aplicable a todos loa pacientes; ésta debe ser calculi'!!da -
empíricamente basandose en pruebas éle sangre y orina, La meta es 
establecer una dosis adecuada para mantener E•l nivel ele azúcar -
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en la sangra lo•'ª cercano poaible a lo nomal y a la ve&~­
tar las reaccionas 1nsul!nic••· 

BX1eten s1tu.:1ones en las que 1ndtipelftdien~nte del.­
tipo de Dlüete• puede aer necesario ut111zar 1n.uls.na, --.ntu 
la doaia 6 cimblar a 1nnl1na de eeci6n rfpida, COllO en 1Dfece1o 
nes, ciruqf • 6 cetonuri•. -

AdeaÚ deber' tomarse en cuenta lo e1guiente1 

a). - cada paciente requi.ere un tipo dete.ad.nado de in-
sul1na. 

lt) .- se •cmuiej• la insulina de 11eeidn lcta, para 41• 
b&ticos juvenil••· · -

e).- an pacientes deuutridoe, de edld 11v.11za2a y oon­
comp11c:ac1onea vaaaulares, debe nitar•e la ia~1aa lenta. 

d) .- l'o debe utilizarse el millllllD dt.10 de la superfi­
cie corporal para 1nyecc1onea conHc:utiv~. 

•) .- &eeguruH qua 1• 1Pl1c11ei&n "ª .ubmd1Dea y no­
intrmauscular 6 1ntracutmea. Y que sea con jerini¡a eapecial. 

r). - Botif1cu al -'41oo cualquier cml:do que oaurra .. 
en las sonaa de 'Plica~. · · 

-'dleo. 
e¡).- Atenerse al horario da 11pl1c11e16a lndic..SO· por el 

· Mdico. 
h) .- · llo c:mbiar el tipo de inauU.na a11a ooneultar d· -

· .•1 UIO da la ter1Pi• lDw!Cnica pa.e. cmHrt 

lo.~ &1.!ffia a l • 1DIN11na, 

aatu m aon cc-me•, .. ocarr• en alfJUllO• c..,. donde l• 
ter1Pi• 1D8\ll{ll1c• M 4ellCODtlnu.ta y luetO nas 1111 da ~--'• de 
ua pedodo •ariable. . 

Para lnnulb!Uau al pacl•te u DeCMarlo bompltdi 
aarle r •llcarle variu dod• npet.ldu • la11111U.aa b•t• ,,_ : 
la reacc1&l a1q1ca du1Paruc•. 

S• a'8 cama ~ un cUllbCUoo .rra _. necclda locd. 
en
1 

el litio de la tayecctéfe CIUDISo pnrtto, eanjeed.111.•to t1e­
a plel. 
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2o.- Resiatenala • la 1DaUl.1na. 

Un paciente en estas eondicionea,poaee .aitlcuerpos ci,E 
.culando en su sangre contra esta proteina. Si el requerimiento -
diario de insulina llega a las 200 u. 6 mú, ea trata da un cuo 
de resi 11tenci a. 

A veces es suficiente camJ:>iar el tipo de inoulin&.Mien 
tras la resistencia perciste ea necesario ¡rpliear inyección has:: 
ta de 2 000 o. diarias. Frecuentemente la resistencia declina y­
e! pmciente puede volver a su dosis noJ:111al. 

3o.- AbHeaoa a 1nfeczcicSn. 

Batos pueden desarrollarse en el a1t:io de la 1nyecci6n, 
casi aiampre debidos a falta de higiene, según la gravedld del-­
problema, se recurrir' e antibiótico 6 tratlllliento quirúrgico. 

4o.- L1podi11trofi11 ianl!nic:a. 

Bata reaccicSn se presenta en forma de &trofia 6 hiper­
trofia del tejido adiposo eubcudnao en el sitio de lm 1nyecci6n. 

Probablemente este fenómeno ea causado por los .,.ntes 
contllilncntea en loe preparados de insulina. SOD úe freeusnte-­
man1:e afec:t.Sas las mujeres Jmnes. 

So.- U.. innlf1d.co. 

Se debe • la ac:umul1Íc1dn de líquido en loe tejidos, en 
aepec::ial. al rededor de los tobillos. Si el euo lo reqaJ.ere, ae­
adllin1atrar6n 4!11ureEicoa. 

, &o. - Vect.o de a_,m. . 
. Se trata da una hlperqlue.Ua lnduc:J.da por un eatado -

prolonglldo de hipocJlac:ania. 

Aumen~an lu neaaaidade• 
·de Inaul.ina¡ 

Aumento d9 pe80 

Aumento de la l!leta 
falta da ejercicio 
llllbaruo 
Cierto• trutornos(me­
dic:llCidn Uroiclea,acm 
6 eortiaona,lldranallna, 
rilldioter1p1a), 

Dillllinuyen lu nec••lcllle!•• 
de· In8Ul1n•• 

aedUc:eldn de paso debido • 
1• dieta. 
aeMccicSn de l• clleta. 
&Ullento ele ejercicio. 
'fcllialddn ·del .-sazo. 
c... ele a1..- t.rator.-m-

. (MdlcllCidi t.liolclea, IC'l'B 
cS c:oftl80Da. •dr•allna, ra­
dioter1pla) • 



Awnentan las necesidades 
de Insulina1 

Diversos trastornos comor 
:nfecciones, hipertiroi-
dismo, fiebre, cetosis,·· 
quemaduras por rayos ultravioleta. 
Fa.se pren1enstrual (en algunas -
personas). 

Disminuyen las necesidadon 
de Insulinas 
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Corrocc16n de ciertos trasror 
nos ·cornor Infecciones, h:1.ncor 
tiroidisr:i;), fiebre, cot:.)sis,:: 
que.>aaduras por rayos ultrnvio 
leta,fase oremenstrual (en eI 
gunas pers~nas), -

4, - EJBRClCIO. 

El ejercicio incrementa la utilizaci6n de glucosa simu­
lando la acci6n de la insulina, es decir baja el contenido de azú 
car en la sangre. Tmnbién mejora la fuerza muscn;lar y la circula:: 
ción sangu!nea,Pero el exceso de ejercicio puede hacer descender­
demasiado los valores de glucosa en sangre, causando un ataque hi 
poglucémico. -

cuando se prevea un aumento del ejercicio, ~eberá aumen 
tarse proporcionalmente la ingesti6n de los alimentos. -

Un diabético que tome la dosis habitual de insulina y -
siga el régimen dietético normal, puede sufrir una reacción hipo­
gluc&nica al realizar un ejercicio vigoroso y prolongado, 

El ejercicio regular es beneficioso para el diahético,­
pero si tal ejercicio consiste en alguno que otro esfuerzo ocacio 
.nal# es posible que constituya un problema para el trati.Wiento de 
la Diabetes, 

Bn las etapas graves el diab~tico debed guardar reposo. 



CAPlTUtO V. 

JIARl!'B8'f &Cl01118 Y llllPBRDDADllS BOCA.LB& ASOCIADAS 
A Ll DDBBftS MILLI'l'VS. 

t.• mucosa bucal es babi tu al.mente 1ndicadorú de los tras 
tornos qeneral.es y a la inversa, enfermedades de la boee puede~i :: 
tener repercusión 10bre las funcioaeB corporlll.es. Es importante -
examinar las relaciones que 1&1. Diabetes tiene con ciertas altera­
ciones patolcSc¡icas da la c&Vic!ad bucal. 

L•s lesiones bucales pueden pr«Hentar 111 menudo s19noa y 
síntomas sospechosos que auqieren un trcatorno metab611co, endo -
crino, vitcúnico ó nutricio, posiblemente ·a.aociil!do con Diélbetaa 
no controlada, pero que no son espec!ficos pu-a 1111 enfermedad Dia 
b&tica, ó sea, aunque no existen lesiones específicas de lo~ tejI 
dos blandos bucales y lesiones dentales que sean patognom6nic&a -
de la Diabetes Mellitus, el Cirujano Dentista puede recopilar -­
ciertos datos que le hagan sospechar lll existencia de esta enfer­
medad en el paciente, 

La iq>ortanci& de las manifestaciones clínicas or11les -
depende de loe hábitos generales dé higiene do loa pacienteg, de­
la durflC!i6n de la Diabetes quid de su qravedad y de los factores 
pred1aponentes locales. , 

La gravedad diabética ae encuentra relacionada con 111. -
qravedad de los procesos inf181'1\ator1os y su sucept1b1lidad a la -
infecc16n, 

· Deal!e lu990 as meneater aclarar qua las relaciones Dia­
bete• Mellit.ue-eetomatcpllt!as paec!an ace~uae 6 por el contra -
rto dil\liree huta desaparecer, · •etdn ee trate de una dhbetaa -
control.el• 6 de una cllllbetea no controlada, 

Como en toda leai6n bucal el dentista est' obligado a -
detemiJu.r si una leai6n 491• es de origen local 6 general. 

Loe cllllbioa bucales en pacientes 41abéticoa, pdnaipal­
llellte loa no controlados van acmp.Sai1o1 por una c1ef1cienc1• vita 
.Cm.ca, ... del ccq>lejo B 6 e y pertuÍ'baciones en el metal>ol1em0 
cSel Calcio. 

Bn algunos casos las alter11eione1 bucales son las ·prime 
ru 1aan1feetac:ionea cl!n1c•1 de un plldecillllento, en eBte caso 01i 
betea Mal.U tusa u! que ••t• a1tuac16n depara al odont6logo la ~ 
ei'b111dad de prevenir y dillgnoatlcu dicha enfermedad para que -
con un ..Sec:uado tratllllianto evitar lu pr"09rasivas secuelas di~ 
ticaa. 

Laa principal•• alalfeatac1onea estomatop,tlcas pueden 
Mr 1nfeac:101aa y no 1nfecc1oHa, 1nfl•at.or1• y no inflmn•to -

- '1 -
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riaa, deetruct1v•• y no destructivas y neur'1.qicas y klO neurál.gi-­
cas. 

se ha dicho que el estado diabético disminuye la resis­
tencia a la infecc16n y predispone a proceso• pidqenos como absc~ 
eos Al.veolodentales, gingivitis, alveolitis, paro&:antitis, necro­
sis, ate., e influye el desarrollo r~ido agravando el estado di! 
b~tico, 

Las principales manifestaciones bucales de la Diabetes 
Mellitus, cS sea laa estomatopat.!u de carácter diabético desde el 
punto de vista de la zona en que se presentan, 110n las eiguientesa 

Al.teracionea glandUlues, alteraciones dentales, alter.! 
cionos linguales, alteraciones de la mucosa y las alteraciones P.! 
rodontalas, 

AL'!UtlCIOHBS GLAllDC1LUBS. 

La influencia de la Diabetes sobre las gl,ndUlas saliv! 
les parece estar rel11eionada a la cantidad del flujo y a su conte 
n11o. Adem's en algunos eaaos se ha reportado l• infllmacidn gl<€ 
dula.r. 

i.. xeroatorúa comunmente reportada por los pacientes no 
es un síntoma unlversil, pero h• sido mencionilda por varios auto­
res como una raanifestaci6n de diabetes, entre ellos Bhasker, Ber­
neck y Zegarell1. 

Bntre los hAllugos 11ot~les en cuanto al contenido del 
flujo salival, est' la concentraci6n elevadA del i6n cAl.cio y la 
presencia de un ma.teria.l inl'l\unoreactivo tipo qlucagdn, al ic¡ual -
que el descubrimiento de inmunoqlobulin• G en la sal.1v4, ésta pro 
cedente 4e laa qltr\dulas Hlivales que poeiblP..mente se atribuye :: 
al aumento de la permeal:>il1d.cl c~ilar a macromoléculas. 

La xeroatom!a (de xero, seco y estoma, boca), que si<Jft.! 
f1ca 'hiposecrec:i6n salival, ea una disminuci6n del flujo salival, 
pl'O'locada le<}ISn Beergen y Bl'lllllelin, por los madiceentoe ~tiliza -
do• para el control de la enfermedad, en cuyo caso el efecto se -
producir' a través de un mecanismo neural, por clmbios v.scmoto -
res 6 por sillple deshidratac16n física de las células (del conduc 
to} qlandulares, 6 por canbios en h permeabilidad de las células 
del conducto ghnduhr 6 bién auqieren sreenby y Meyer por la po­
liuria que produce dehidratacidn extracelular de la sangre, la-~ 
que a su. vez disminuye el flujo sangu!neo en las qlatidUlas saliva 
les y final.mente esta disminución lleva una consiguiente reducci~n 
da seereci6n salival. 

Las dtoqaa parasimpatoldqicas, como loe compuestos blo 
queadores 9anglionares usados en el trat1miento de la hiperten =­

, si6n, condic16n que se encuentra c:ornunmente asociada a la Di~ -
··tes Mellitus, han sido denunciados como causa de Xerostorn!a. 
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Algunos autores como Prinz, afirm~ que d~ido a la re­
ducci6n del anh!drido carbánico en l• sangre durante el curso de 
detenninadaa enfermedades sistémicas, se produce una mayor excre­
ción_ d,;; Q!].cio y ácido fosf6rico, aumentmdo por consiguiente el 
Calcio salival oc;scionando la for111aci6n rápida y abundante de sa­
rro en los diabéticos. A!.J2.h es 'cido y la aecreci6n viscosa, 

LOS dep6sitoo de sarro no son estados progresivos cuan­
do la ci abetes está controlada, no así en el caso contrario. 

La Xerostomía presenta l~ siguiente sintomatologÍa1 

El paciente presenta dificultad para masticar y deglu -
tir alimentos secos, existe un amplio desgaste de esmalte y denti 
na al faltar la acci6n lubricante, la mucosa bucal se vuelve seca, 
lustrosa, se irrita con facilidad, existe alteración del sentido 
del gust9, la lengua se despapila, en los labios se obserban fisu 
ras, costras, grietas, la esc&sa saliva es adem's mucosa, pegajo~ 
sa y espesa, También existe olor acetónico del aliento, pero solo 
en estados de acidosis ó cuando la di.netes no está controlada. 

La Xerostom!& favorece 1• acumulaci6n y retenci6n de 
alimentos, restos, placa y cá1culosJ disminuye la autolimpieza b~ 
cal facilitando la 1nducci6n 6 agravaci6n de una 1nflamac16n gin­
gival. Existe disminución del flujo y ph salival, carnbios en 1• -
composici6n de la flora salival y placa dentobacteriana hacia una 
proporc16n mayor de microorganismos acidogénicos. 

El crecimiento de las 21ándulns salivales. 
Se presenta sin ao1or; parGicularm9nte eh la par6tida,­

sobre todo al recuperarse el p•ciente de una cetoacidosis. La s1a 
logra.fía gener.imente es normal, pero existe desequilibrio elec = 
trol!tiao1 l• cantidad de potasio está aumentada mientras hay dis 
lninuc16n de sodio. -

Glucoeialorre&. 
cuando existe un eet•do hiperglucé."llico, también se re­

fleja en la saliva (glucosialorrea), siéndo posible detectar un 
contenido elevado de glucosa 1 hora después del desayuno, Sin em­
bargo no en un gndo como para permitir hacer el diagn6stico. 

ALTERACIONES DENTAL&S, 

Es conocido por los odontólogos que en la poblaci6n dia 
»'tic• es muy frecuente el paciente odentulo, as:( como l• anorma= 
lidad de la movilidad dental, El aumento de esta frecuencia, está 
en relaci6n directa a la gravedad do l• Diabetes en la m¡¡¡yor!a de 
los ca~os 6 a su control inadecuado, 

cuies de aparic16n brusca, 
Se presenta en los aauitos no controlados. 



Hipersensibilidad dentaria. 
PUede existir en piezas no cariadaa, pero es m's marca­

da en los cuellos dentarios, debido a una pericementitis ilgllda,en 
cuyo caso el dolor ea puls,til y constante. 

Pulgitis u odontalgia intensa. 
se observ• en p.c:lentes Cllílb&ticos no controlados; una­

odontalqia no explicada, .puede hacer pensar en una diabetes no -­
di lltJDOaticada. 

La sensac16n dolorosa se desencadena por la presión ejer 
cid• sobre los tejidos puodontales 6 al hacer ocluai6n dental.El 
cuadro obedece a una arter1~1s di~tica típica, en ocaciones con 
necrosis do la pulpa dental. en la que el diente se obscurece y el 
dolor es cada vez mayor. Bl estudio histológico de la pulpa, mues 
tra los •ic;it\OB cl'81cos de arteritis dbbética. -

Los dientes suelen ser sensibles a la percus16n y BOn -
comunes los abscesos radiculares recurrentes, · 

Pérdida de dientes. 
Rudy, eohen, Kaplan, Loveate4t y Austin, observaron una 

c¡ran cantidad de dientes perdidos en pacientes cUeéticos, que -­
los observados em los no diabéticos. 

Ausencia de dientes. 
Azerard observo, de 20 pacientes diabéticos hospital.iza-

dos, la mayor:!a estaban desdentados y habÍm ~.ordido sus dientes 
.mucho •tes de que la diabetes se hubiera manifestado francarnente. 
Rudy y Cohen, informaron que de 403 pacientes diabéticos que fue­
ron exllftinados, 138 eran desdentados. 

Aumento en al gndo de la movilidad dental. 
Rudy y Cohen observaron este aumento en ía movilidad. 

ALTBR&CIOllDIS Llll;OALBS. 

Generalmente se- presentan1 

superficie lisa y brillante de la lenf¡•· 
Sobre todo s! la eiifermeda<! no estl b n controlada. She 

ppard sef'iala que las úeas de denud•c16n en l• superficie dorsal-­
de la lenqua pueden estar asociadaa con la dieetes. 

Bstoinatopiros1s. 
Es una eensaci<Sn de queft\u6n y ardor en la lengua.sur -
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ket mencion• que el paciente puede presentar ésta senaaci6n, el -
cuill puede demostr;u- un aumento e hipwremia de;las papilas fungi­
formes. Rudy y Cohen dicen que a vece~ un diabetico puede quejar­
se de sensación de quemaz6n. 

Macrogloa_!!, 
La lengua se presenta agrandada con identaciones margina 

les. Seppard y BMks, mencionan la mac1·oglosia como un hallazgo :: 
di&bético. 

Len ·u~ Saburr"l· 
La lengua presenta un ~umento de l• capa de revest1mien 

to f1s1ol6gico.constitu1da por descamaci6n de células epiteliales, 
leucocitos, mucus, microorg~nismos y alimentos, Es de color blan­
co amarillento 6 marr6n. cuando loa procesos fisiol6gicos de lim­
pieza mecánica 6 química no se efectúan por diversas causas, la -
c~a de revestimiento aumenta y aparece la Saburra. 

Len a ro iza aansac16n de ardor 6 losodinia. 
sheppard, y B.nka, senalii!l 11 ~aoc ac n entre Diabetes 

Mellitus y eritema lingual. 

tenraª fisurada, 
La liingua f!surad~, muestra marcada ~rofundización oe -

la fisura inedia con numerosas depr·9aiones má.5 cortas, pero igual­
aente profunda& a ambos lados. A veces están 1rra~1adas desde la 
U:nea media y atrás parecen formarse independientemente. A menudo 
hay zonas intermedia& de hipertrofia y atrofia de las papilas fi­
liformes. Zs posible que esto se daba en parte a una deficiencia­
da Vitamina B, 

Sheppard, Mart!nes y Pollac refieren que la fisura de -
i. lengua es un signo de Dhbetes Mell tus. sheppard observ6 el 35% 
de pacientes diabéticos con áste a!ntoma. 

Glositis. 
Tiene ·apariencia de escar~ola y suele localizarse casi 

exclusivamente en los bordes y partes laterales da la lengua. Tr! 
poztano menciona l n glosi tis como una rnanifestaci6n, 

Lenc;ua f eoTrá.fica. 
Es unañ1 amaci6n de la mucosa lingual que se ha descri 

to con vario9 nombres1 deacsnaci6n epitelial de la lengua, 9tiri!­
sis lingual, liquen lingual, eczema de la lengua, etc, 

Al principio la entermedad so impl_anta en los bordes y­
dorso de la lengua, pero su lu911r de predilecc16n es en la cerca­
'aúzs de la V lingulll i los carrillos, las encías y los labios, ja -
m6s son tocados. 

Al principio es una papula roja de pequeflo vol'l&llen que 
se dese&~• en ou centro y se rodea en la periferia de un rodete--
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de tinte más p~ido, casi blanco. 
segiSn los casos, se tiene una sola plilcii desc¡¡mativa -­

qu~ vá. creciendo m~s y mas del centro a l• periferia 6 bién, es 
un conjunto de placas similares diseminadas sobre el dorao de la 
lenguik, 

El trat mnient.<:> para estas al ter a.e iones linguales, depe_u 
aer4 'ie los cuidados de la boca. !labr@. una excelente higiene bu -
c...i, ae evitará el tabaco, el alcohol, alimentos eapeciadoa e 
irri t¡mtes y se elimina.rm loa restos radiculares, se administra­
r'n antibióticos, Vitamina 9 12, princip~lmente habrá un adecuado 
control de diabetes, 

H6dulos XantomiltOaos. 
Es u11a varieélad dependiente de la diabétes, son poqueffas 

eminencias 6 vegataciones, en la qua las plecas son rojizas y gra_n 
des y aparecen y desaparecen rápidamente. 

Hioartrnfi a. de ha eae1J. as filiformes. 
~ce en clí~Eeticos controlados, mientras que en los 

no controladoa hay pérdida de las mismas 6 aea Atrofia, 

Disgusia. 
o se• tra.1Jtornos en el gusto, en ocaciones existe perve,E 

si6n del gusto, 

ALTBRACIONBS DB IA MUCOSA ORAL. 

En la mucosa oral las alteraciones ocacionadas por l& -
Dillhetea Mellitus no controlada, tienen mucha. semejanza a las le­
siones que se observan en caso de ~eficiencia de complejo B. 

Es probable que los cambios do l• mucosa oral, obedez-­
can a una defici~ncia de complejo B debida al estado diabético, -
ya que la Oiilbetes Mellitus disminuye ln actividad de la vitamin& 
e en la a.liznentaci6n y ~umanta 1 a necesidad ae vi tomina B y ambos 
fen6menos intervienen en los cambios de loa tejidos de eoet~n ... 

Eritema difuso de la mucosa bucal, ulcer~ciones de la -
mi su }' ardor. . --

Se observa cl!niclll'!\ente en los diabtSticos no controla -
dos. 

Pólipos gin51ivales easiles ó lildiculadoo, desarrollo de 
Alveolitis ~eapu¡s da e.xtncdonas "dent ~e, destrucc16n del epi­
tel1o present&ndose seco y lustroso. 
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Tanhién se asocianlas sigU.ientes lesionen con la Di.-bo-
tes1 

Lit¡uen Il mo erosivo. 
se ioca iza frecuentemente en el fondo del saco, en la­

mllcos~ bucal 6 en la e.~c!a. 

Queilitis ahra2iv« precancerosa da Monganott1. 
as una leslón elementi! secundarla y se presenta como -

un.a eros16n no infil tr.1.ti Vd de la a e.mi mucosa de los l «bio!'l y es -
el precurso~ del epitelioma labial, 

Queilitis cominural. 
Es una Ie:::;i6n cóñOcid.2 también con el nombre de 11 boque­

ra11, que se asienta en lee comisuras labiales en forma de abanico 
y estl lig<lc'la a 1111 clef1c1enc1a de Rivoflavina frecuentemente en -
el diabético. 

Hcmoflicte~osis sucaJ., 
sepresunta '3n fqrm<A de umpollas hemorrágic'!S. 

Aftas bucales. 
se presenta .;n anc!as, len«)'Ua, carrillos ó labios; evo­

lucion;.n como pequeñas vesículas, después en úlceras que al com -
prt.irse axpuls·:rn su contt-nido, por Último a cicatriz y finalmen­
te se cpidermiJ:an, 

Perfor•ci6n del palad&r ~r necrosis. 
éüando se presenta, por o ganaral !o hace a un lado de 

lil !!nea media y después de un coma diabético, 

CMdidiaais, 
son canunes lils infeccionas producidas por el hongo C'.!!' 

dida Albicans u Oidiurn Albicans. 

Las lesiones t!pic~s del niño con2iaten en placas blan­
co-¡¡zuloszts 6 blanco-qrisáceas en la mucosa bucal, que pueden per 
sistir pequ9ñ•s y aisladas ó confluir entre sí fonnando superfi = 
cies extensas y casi continuas que recubren buena parte a la mue~ 
sa. Estas lesiones son rel ;v.tivam~nt.3 1ndol::>ras y se quitan con di 
f1cult•d dejando una super!'icie sangrante, dolorosa. y doscarnada'7 

:-::n el arli.:!.to,la enfer:n~ad se acompaña de inflamac16n,­
er1te.rna y zon&s erosionad.-s dolorosas, son lesione e bl a!1car. pez· la 
diis ó blanco-uulosas que pueden afectar toda 11 mucosa. buc;ü, eñ 
espacial zonas donde los mecanismos normdes de limpf1.eza actua.n -
mal. Alqtutoe a.dqltoe describen la aparic16n brusca de un sabor de 
sagradable (metl.J.icol. con Pérdida del sentido del gusto, -



Mu~micot.ls, 
Es una inf.Tcción a,1ucJ;. 'lU-" utaca. a indivi 51.1oi:; con bajil. 

resistencln; en ocaciones mortal, c.tusada por h6ngo~ del 6r<len M:! 
comoraleil Rhi::opus y Hucor, princip.ümento. 

Di iibetos Mellitus es el antecedente más frecuente y el 
7~ de loa pacient>:.s presentan el tipo rinocerebral (crM~al) de 
la enfermedad, So confuncG facilmentt) con Sinusitis bacteriana, 
con Trombosis (1el seno c-:wernoso. 

L• Muc .. nmicosis, por lo general se present<l después de­
una extr&cción,contill., cspecialment8 superior. 

La terapeútica tanto de esta afección como de l• Cimdi­
dif.Si$1 consiste princirnlrnonte ,;n al centro! d\31 estado gwnoral, 
..yudado con la limpieza d';) la mucosa con soluchmes salinas y fu!! 
gicidils corno la Anfote.dcina B y la Nü;tat.ina {1'íit::ostatin), ya -­
sea por vÍil intrólvenosa, en s1,.tspención ó t:.ablel:'...:\s, ésta última g~ 
neralmante se toler ... ~ maJ. ~~'Ot' su r1e>;<:-\gr<2dab)·~ si\bor. 

&l y<)(JUr y la leche 'ilq:ri~, '1'18 contienen cultivos de 
tactobac:!llus, sen útiles en el trr,!:a"lliento del Muqu'::t~ bl~cai y -
digestivo, rn prcn1J!1cia'Jo :sabor ki•:l<.J ayuda a c·::i:iu;;i<-.Lc el sabor -
metálico que produce ei p.,1dccimi~~nto y 1..as bacterias pueden cty\.1 -

dar • reconst1 tuir l."' flora ::iuca.1 norrnaJ., 

Microanriº~~tías. 
!,os Últ ...,,,:;¡g n•Tiazgos <JC\limlladoa, hacen pensar que CUSE 

do existen complic.;.ci.oncs v•scu1ares en la Diab~tes cor110 nefropa­
tí•s, retinopiltías 6 m.i.croi\llgio¡:;cití<\s, tales cambi·:>s existen tam­
bién en los tejidos bucales a nivel microscópico. 

Bn preparadoo de bi~psia de ene!& diabética,se ha obser 
vado engrosamiento de lt.1 ~'a.red de las uteriolas capilares y pr:e'= 
capil~es, provocado por la acumulación en grado diverso de un ma 
terial eosinófilo llamado P.:'\S positivo (&cido por16dico de SCHIFF) 
que por consiguiente estrecha la luz capilar y a.rteriolar, que 
pennite asegurar que se trata de una microangiop•tía diabética a 
nivel qi ngi val , 

Esta atirmaci6n está austentada por el hallazgo del en­
groumiento de la membrana basal por acwnulaci6n do glucoprote!nae. 

Est~s alteraciones vasculares pueden ocurrir en el dia­
bético potenci-1, antes de que aparezcan siqnoe y síntomas clíni­
cos y bioquímicos de la diabetes y pueden servir para el d1a.gn6s­
tico de la enfermedad. 

Al inicio de la Diabetes, generalmente, el grosor de la 
membrana basal se encuentra normal y su engrosamiento rara vez -
ocurre en los pacientea j6venes, peX"o su prevalencia aumerit• a me 
elida que aumenta. l• durac16n de la enfermedad. -

Seg6n Moon y Rinehart, alteracione~ en los mucopolisac~ 
ridoa juegan un papel importante en la patogénesis de ateroacler~ 
aie. Esto fuiS co¡nprobado medimite la t1nc16n de hierro coloidal.,­
donde se encontró que la a.lteraci6n inici&l en el Closarrollo del­
&teroma era la dispos1ci6n excesiva da muc:opolisacáridos en laa -
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parodes del vaso, 
Las biopoias para este eetu(lio fueron tomadas del pala­

dar du.ro que ae prtisent6 clinicarnante normal. Una maayor acumula -
ción de mucopoliaac{ :idos fuú encontrada on las paredes arteria -
les da las biopsias de diabéticos ate:roscleróticos, que en el gr~ 
po control de no diabéticos y sin aterosclerosis, 

Además laa pequeñas arterias de la mucosa oral frecuen­
teinente present3.ban proliferaci6n y obliteración parcial, 

Sé!l)'Ún este estudio, parece evidente que las arterias -­
del oalada.t duro ei1 los diabéticos están sujetas al mismo proceso 
ateroscler6tico que ocurre en otras partes del organismo. 

En un estudio por medio de la angiograf!a, se hicieron 
hall•zgos de aneurism~s (bolsa fo~nada por la dilataci6n ó rotura 
de las paredes de un vaso lleno de sangre circulante). 

Otras alteraciones microsc6picas en la encía diabética, 
incluyen lo siguiente1 

Infiltraci6n grasa en los tejidos infamados, hip~rplasia 
con hiperqueratosis, hipertrofia 6 la transforrnac16n de la super­
ficie punteada en lisa con l'l\43nor queratinización debida a altera­
ciones, destrucción 6 fragment~cion de la colágena y es posible -
que estos cambios precedan la reahsorci6n d~ las fibras del liga• 
mento pa.rodont.tl, vacuolización intranuclear en el epitelio 6 ma­
yot intensUad de h infla.'llación, invación de linfocitos al epit_2 
lio, aumento de cuerP'.)S extra?íos calcificados y colonias bact<~ria 
nas. Adem&s el c-:>n~;\lmo de e»:.Ígono da la encía y la oxidaci6n de = 
la glucosa decrecen. 

Glick.mcm menciona que estos cambios no son específicos· 
ó c•racter!sticos de h Diabetes y la aeveridalj de la 1nflamac16n 
gingivü no se correleciona con el estado de control de l• Diabe­
tes. 

E~. hallazgo de linfocitos invadiendo la protuberancia -
epitelial de la encí•, son signos clínicos de iiritación ó ulcera 
ción, se trata e~ explic~ por el aumento del desequilibrio prot"e 
ínico de hs célulao e infiltracionlls linfocitarias. -

A nivel clínico, muchas veces los diabéticos no contro-
1.Cos presentan la encía muy infl~~aam e hip~rplásica, tendencia­
ª la fol'l'l\ac16n de flhscesos parodontal8s y qingivales y una propl'!! 
sión a la .:'lef'!trucci6n parodont;¡l r~pida e intensa, 

Smolinski reporta, ~demás de l::>s hall.azgoa ya menciona~ 
dos quo la enc!a presenta un color viol~ceo en la diabetes. 

oiv~rsos estudioe demuostran l~ preoencia ae glucógeno 
an l& encía san•.y su ausencia en los tejidos gingivillao patol6g1 
coa, L• con~entraci6n de glucÓgeno ea menor en loa tejidos gingi~ 
vales traum¿\tizados quirúrgiclmlante y m.ínirn. en loa procesos in -
flamatorioa gingiv•lev. 

La sustancia intercelular ~orfa da la enc!a as rica en 
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mucopolisaiearidoe y glucoproteinu con c:v'-eter predominantemente 
kido. La estmbilidad mol9CUlar de la encía •• sensible a 1nfluen 
cias hoJ:110nal.e11, o.':lllO por ejemplo sucedo en la Diabetes. -

También en la diabetes juven1l es comdn obsonu una des 
trucc:i611 parodontal intensa, e pesar de l& poca edad del paciente, 
sin embargo, tilles ballasc;ros aunque comunes no son detectados con 
regularidad y na se puede eetabl.eeer un~ ralaci6n clara de causa­
! efecto; muchas veces di~ticos declare.dos no preaente signo_al 
9'UIO de enfe11Ueda4 p&rO<Sontal. 

·1nvestiga.ciones llevadac & co.bo encontraron que en dia­
Wticos ltt enfertlledad periodontal ara m'a intenait. 

Bn relec:i6n con lae al.teraeionoe parodontalss, exil!Jten 
aacboa eatuclioa en la literatura dental qua plantean el problema 
de l• -1•t.end.a cS inexistencia de lu rel111Cionee de la t>iabetes­
lllllitu• y diveraoa cllllbios en el pa:rodonto. 

IXiste grua ltivesvecci• de opinionoa acerca de l• in -
fluencia de Di~tes aoJ>re el parOdobto. 

un grupo de investiqadores eastieJM.que lu lesiones pa 
rodontal.ee en el di~tico, tienell exclusiveente oric¡en diaWti:: 
COJ lllientus que otros sostienen que la I>iéetes Mellitus no ini­
c:ia direetanente nill<]'S:n cebio p1tol6qico parodontü, porque la -
enfermed-2 t:!pica da esta cona se inicia por insul toe loe alee en­
loe tejidos parodontal.eo y que las lesiones resultantes pueden -­
aer modilicll!Sas y 99neralmente .:entuac:'lu por h enfem8dad aiét! 
lllica que altera el meteoliamo de todo• los tejidos dism.\nuyendo 
w n•i•teJW:ia y CIPac:idad de repar~i6n. 

C(8C) Cl>naecuancia del aumento de lu reacciones inflm• 
tor1aa ea la Diabatea Mellitua, algunoe 1nveet1qa4ores han encoii: 
trll!So que 1• e'afermedad parodontal ae presenta con mayor frecuen ... 
c1a y •• •'- al.amante en eate tipo de paciente.. 

&a.tú H encueatra que en ••to• p..:ientee con Pvodon­
UU•, .la co111Centrae16n de qlueo•• .en lu 'bolaae parocSontalea es 
-,or que• loa ¡Nleient. .. ain D1m'bet... · 

Ad: 111.-, el CJl'-50 da ~41da de 1naerc:1dn ep1te1Ul.,ch 
llllauo al•eolar y m.111d..S dental, .on aayorea en dialMlticoe que 
•DO Gllblticoa. 

Cierto inveatl9Mbr encontr6 qua p9C1entaa con Dl~tea 
juftnil ·pnHlltllba una cteatruccidn deea 11Ucho •9JOr que paclen -
M8 con factor•• atiold.,t.aoa local.ea aln enferMdlM! aiat"'1.ca1ade 
..... lH p11C1Ut•• d16'Uco• juftni.1• DO contro19!!0•, l• 01.= 
'-tea coldlce a uaa r's>tcl• 4eata:ucc1dft del parodonto. 

algo •1111.llr ~r• •la Di.Data• a!ul.ta, pero lu 1! 
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d :>nes son más lenta!'!, dependiendo de los hábitos higiénJ.cos gen~ 
r-ales del diabético, 

La Diabeten ult(~ra la respuesta de los teji<1os parocbn­
tal•:!S a los irri t;,i.n::.;,!s locale2 y las fucrzus oclusah.!B, que acE;l~ 
ra la pérdid<' ósea en 1 n enfermedad parodonta.l y :retairda la cica­
trizaci6n postoperatoric. de los tejidos parodontalen. 

La grav,~dad de li.l enfermedad parodontal, depende de loa 
hábitos higiénicos genc:r;üt~s clel paciente cl1abético, 

L..> Die.bete;, asume el papel ele f<.1ctor agruvi!!.nte en el ca 
so -.~e la parodonti Us, yil que preéli:o:.pona a la dosorganizac16n de 
los cejido& y a las reacciones inflmnatoria~. 

En casi el 75% de todOH los di<)béticos adultos no con -
t.rol ados, existe alguna variedad del trastorno parooontal, lo que 
pre<1enta serios problemas y peligros par~ dichos pacientes, 

Las .Jlttlraciones ti.sula.res en la Parodontitis son más -
grJves en los pacientes diab.Sticos, exista deganeraci6n muco16e de 
las fibrao colágenas con fragment..aci6n consecutiva y disr•1inuci6n 
de la capacidad para la síntesis a.·:e colágeno, aparecen V<J.sos san­
gúÍneos trorlbosados y ha.y menor re si stenda a 1 as infl..">Cciones, la 
regeneración tisular es :n.ls lenta y fik:nos eficaz que normalmente 
después de que ha er:tp•nado el procest) -:k· ·.\~·J8nG.rc1ci6ri y osteoporg 
sis enj6tica. 

En la génesis de la osteoporosis endótic~ y 14' d1sminu­
ci6n de l~ capacidad para la síntesis de colágeno interviene la -
utiliz4lt~1ón insuficiente de ln glucos3 c¡aur,ada por hi¡;>einsulinis­
mo. Este "'fecto se ha observado especialmente en el retraso de la 
capaciciad del piCiente d1.11bét:lco no controlado 6 1nest<\ble pard -
cicatrizar heridas traumáticas ó quirdrgicas. 

Orba.n pens6 que la reducción de la formaci6n de ci>láge­
no y hueso, tal vez sea el resultado de una hia.linizad.ón vascu -
lar que produce una relativa insuficiencia circulatoria ó rnicroa.!} 
giopatía diabética, 

1).- GINGIVITIS. 

La gingivitis es una respuesta inflilll1\atorin de los teJ! 
dos gingivaJ.es a los irritan-ti.:;::; locales y trastornos sistknicos. 

Existen irritantes locales que producen inflmnaci6n co­
l?IC la placa dentobactariana, microorganismos, impacci6n de alimen 
W's, malposici6n fon tal, materia .alba, c&.lculos dentales, restau'.: 
:.a.cioncs prote.l.cas inadacu<1das. 

La infli.nación es una rcacci6n de defens;ii y la infiltra 
c.t6n linfocític11 y plasmátka tierno dentro do la 1nfl<imaci6n la :: 
f-u:::ic16n de reproducir anticuerpoa y antltoX1nas. 
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La infl1111aci6n causada por la irr1tac16n local origina 
cambios degenerativos n.ecr6Ucoa y proliteratiws en los tajidos­
ging1valea. Dicha 1rrit.c16n local produce primero l• infla¡a -­
ci6n del mkgen ginqival la pepila 1nterdentu1.a y luego penetra 
en las fibras 9in9ivales destruywndolaa, por lo qeneral. • corta -
distancia de la 1nsarc16n en el cemento y después se prop111¡a hlll.-
a1a los tejiqos de sostén 6 soporte. · 

De acuerdo con su q.ravad&d y <!luraci6n ln ginqivitia p~ 
de ser aguda, subaguda, recurrente y cr6nica. 

Esta. Última es al. Upo máS coi:min.,. ae instala con lenti­
tud, es ¿Je larg& duriación e indolora, salvo que se complique eon 
exacerbaciones agudas 6 sUba.gudas, as una lesi6n fluctumte en la 
cual las zonas inflamadas persisten 6 se tornan noi:mal~s y hs ~ 
nu ncu:males se 1nfl•an. 

cl!nicEente la GiJ191vitis di.aMtiea ·se carlleteriza por 
loo si9'1ientea .eignoa y dntcll!las1 . 

Cllllbios en la posic16n del margen c¡in9ivah 111¡rud.U.en 
to qingivala tumefaoci6n de. l• papilas ~iaterdentuias¡ pérdida -
del tejido interdent-1.t enda edem-':oe-. l>lac2a y flezible, lo -­
que or191n• cabios en su color~ torina y. condetencia., el· color -
ee altera pasando del rosa noraull a loa diveraos tonoa de rojo -­
basta lleqar al morado cian6t1co1 existe p4rdlda del punt1lleo, se 

· pi·ei:de- el aspecto qr-neado 6 e4aoara de nuaja 12•· .la enoJ:a, se- -
praaaata ~~UMDt.• t¡.i.D§riW>rr•••' · · · · 

Predomina en la reqi6a da los inciai-.os superiores e in 
feriores, pero. pue4e preHntarM en c::ual.quiu otra zo11a de l:n ~ 
cía,. afecta a -.boa sexos por igual y con •ayor 1ni:ena1<1ad la re­
g!6n labial 6 vestibular que la lingual ó palatina. 

. . Bl tipo de qinqiv1tia que áfécta con myor frecuencia • 
loe pw:ientes 41~t1coe son l• G1.vi·th biperplúioa y la Gin-

, givit:l.a ul.ceroa.ecroeete cS 1ntecci6n de Ven.ceDt. · 

. -Is necesaria la 9()11cacidn tut.o de ..U.4aa local•e co-
_,general••· . 

· Sin UD trat..S.ento Id.cu.So, la gingivit1• 4v& lugar a 
un procellO parodontal 4• peor prondatico, . · 

· 11 el tipo ra'8 CClllldn d• enfemed.S parodontal ... l• c:o 
noce tmb14n Piorrea INCla, PuldenUth d Periodoatitie. · -

Be una •nf•rlledlll 1nflaator1• c••lld• pdncipalMht• -
por hc~orea Ur1tat1vo• local.e• y d••P'M• !.et.orea pneral•• que 
ctan por rHul tadO la deft.l'llCcldn de loe tejiaG• de eopórte del -
41ente • · · 

I• elltill• ccao un• 1ecnael• d1reeta de •• Glntlritia - · 
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que ha avanzado y no ha aido tratada y que la diferencia entre ~ 
b&s ea cuantit<1tiva más que cualitativa y en algunos casos es di­
fícil distinguir entre un caso de Gingivitis que se ha extendido 
y una Parodontitis que se inicia. 

Cher•skin y Ringsdorf encontraron un grado mayor de en­
fermedad puodontal. en diabéticos qua en pacientes no diabéticos. 

G~ldman afirmó que los pacientes con Diabetes presenta­
ban una deetrucc16n ósea mucho mayor que pacientes con factores -
etiológicos locales sin enfermedad sistémica. 

En un reporte clínico del estado parodontal de pacientes 
con Oi-1Jetes y sin Diabetes llegaron a los siguientes puntosa 

a).- La severidad de la enfetilledaj p&rodontal fué signi 
ficativamente mayor en el grupo de pacientes con Diaheteb Mellitüs. 

b) . - Observaron que ,11 au11\,;mtar los depósitos de c U cu­
los, la severidad de la enfermedad parodontal aumenta significat_!. 
vamente en los 2 grupos de pacientes. 

e}.- A mi!yor edad la severidad de la enfe=medad paroaon 
tal.aumenta en ambos grupos de pacientes. 

La parodontitis puede agravarse 6 complicarse por enfer 
medi.1des generales, crantornos endocrinos, deficiencias nutricion! 
les u otros factores. 

. Cuando el proceso inflamatorio de la encía se extiende-
·a los tf!j1dos profundos de. soporte y 9arte de este aparato ha si-
do destruido, se puede hacer d1~6st1co de earodontitis. · 

nurante muchos arios defirieron las opiniones respecto a 
las vías de extensicSn de la 1nflamaci6n gingtval hacia los t.eji -
dos do soporte. Unos consideraba.& que se produc!a por los linf áti 
cos del ligamento parodontal (Fish, Elack), otros decían que la= 
inflamación se extendía 3 lo largo do las fibras parodontales 6 -
del periostio externo del hueso alveolar (Noyes y Coolidge),otros 
decían que la infh.•nac16n se propagaba desde h enc!i1 hacia el -­
hueso alveolar y que r•ra vez se ex.tendia dentro del 11gemento pa 
rodontal. · -

Los hallazgos de Weinmann condujeron a la aceptación ga 
neral. .del 6ltimo concopto, 6 eea, que la inflamación gingival si~ 
que el curso de loe vasos sangu!neos a través de los tejidos lax­
os que loa rodean dentro del hueso alveolar. 

. El diagnóstico clínico <le Parodont1tis, ae basa en la -
1nflamaci6n gingival. de intensidad poco común, la formación de 
bolsas, el exudado purulento de 'atas y la resorci6n alveolar. 
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LOs signo clínicos de la paradonl:i tis sonr 

l) • - rnfl amación gingi val crónica de la enda. pri.<sen -
t.a..'ldo un color rojo violác,~:i. 

2) .- Gingivorr.J•.;ias. 
3). - Formad.Sri je bolsas parodontales(por lo general,p2 

.ro no siempre con pús) . 
4) .- Pér.Ji"ía de la adhei:encia epitelial y migraci6n de 

la nisma hacia <lpic.:ü, 
5).- En~$nchamiento dol espacio del ligi.llnento periodon-

tal. 
6),- PÓrdida 6sea, existe reabsorci6n de hueso alveolar 

vertical !neis que horizont,ü. 
7) .- Movilié'.~d <h~nt:aria. 
8).- E:~crus~6n y migración patol6gica de dientes. 
9),- ?árdicla dentaria. 

Los síntomas d~ la parodontitis son1 

l), - sen~ibil:\. ia:i a camb.l.os térmicos, a alimentos y es­
tirnul aci6n tactil como consecuencia C:e la denud..1ción de raices. 

2) .- Dolor irradlado profundo y sordo d\lr'1nte la mast1-
caci6n y denpués de ella. 

3). - Dol,:.ir punz<mte y sensibiliña.d a la pcrcusi6n, pro­
venientes de abscesos perio1ontales, 

4). - s.fot,::.mils pulpares de hipersensibilida1 como conse­
cuencia de pulpitis que se origina en la destrucción de la super­
ficie r¡dicular por la acci6n de cario5. 

Además, puede haber abscesos oarodontdle~ y qingivales 
recid:vantet: '!UC .il ser agudos, pueden zer tr..ms~tori~s i5 perma-­
nec.-:.r por tiempo indefinido; no son dolorosos y a veces el pu.cie_!! 
te no se aá cuenta de su presencial las encías pueden pre~entar -
proliferaciones irregulares y en ocacioncs masas fungosas de tej! 
do de granulaci6n ~n loa orificios de las bolsas parodontales. 

En condiciones normales no hay bacterias en el t~jido -
conjuntivo, ;:iero cuando las bacterias entran en él dependiendo de 
un trilu.'llatismo como el provocado por 'llimentos duros, un palillo, 
etc,, S€ cesarrolla el absceso yingival y es cuando se crea una -
b~rera formada por la rápid'l migraci6n c1e leucocitos y limitado 
al márgen gingival ó papila 1nterdentdria se produce un bloqueo -
por la trorr.boais y el desarrollo de la red de~ fibrina al rededor 
de la zona. 

Primero se presenta una hinchazón roja cuya sup•3rfic1e 
es lisa y brillante y después entre las 24 y 48 horéls, es común -
c;:ue la lesión sea fluctuante y puntiagu(1a, con un orificio en la 
superficie del cual puedo ser expulsado un e;-:udado purulontoJ los 
di;:ntes vecinos suelen ser s~nsibles a la percus16n y si se deja 
qu.e la lesi6n avance sa puede romper espontañecnente. 

La bolea parodontal es el dato más caractorístico de la 
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enfermedad y consiste en la profundizaci6n patol6g1ca del surco -
gingival, profundidad que no depende c'lel agrandamiento del rnárgen 
gingival, sino de la 1nvaci6n progresiva de la bolsa en la membr~ 
na parodontal, proceso que siempre se acompaf'ía por una resorc16n 
de la cresta alveolar. 

Bl avance progresivo de la bolsa con<!uce a destruC'ci6n 
de los tejidos pcriodontales de soporte, aflojamiento y exfolia~ 
ci6n de los dientes. 

Rl Único método seguro de localizar bolsas parojonta.las 
y determin~r su extensión es el sondeo cuidaooso del má.rgen ging! 
val en cada cara del diente, 

Los signos clínicos qua indican la presencia de bolsas 
parodontales son los siquientes1 

l) .- Encía marginal rojo azulada ó v.!.olácea agrandarla -
con un borde enrollado, separado de la eup·~rficic denta.:ia. 

2). - Una zona vertical azul r".lji:::a. desde el ma..t·gen qin­
qival hasta la encía insert.üda y a veces hasta ln mucosa alveolar, 

3) .- Una rotura de la contincidac! vestibulo lingual de 
la enc!a interdentaria. 

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

5).- Gingivorragias. 
6),- EXUd~do purulento en el m'-rgen gingival 6 su apari 

ci6n al hacer presión digi t-1 sobre la superficie l ate:r:al del mál: 
gen qingival. 

7).- Movilidad, extrus16n y ndgra<:i6n de dientes. 
8).- Aparición de diastemas donde no los había. 

Las bolsas parodontaJ.es son lesiones en cicatrización y 
por lo general son indoloras, pero pueden generar los siguientes 
s!ntomasr 

Dolor local.izado 6 sensaci6n de presi6n después de co-­
mer que diaminuye gradualmente; sabor desagradable en áres local.i 
zadas; una tendencia a succionar material de los espacios inter = 
dentarios1 dolor irradiado en la profundic~ad del hueso, que cmpeo 
ra en días lluviosos; una sensación roedora ó de picaz6n en las = 
encías que a veces se describen como carcooúdas; necesidad de in­
troducir un instrumento puntiagudo en las encías, ce~ alivio por 
el sangrado; impacción de alimentos entre los dientas, los cuales 
se sienten flojosJ preferencia por comer del otro l•doJ sensibili 
dad a·la temperatura y dolor dentario en ausenci~ de caries. -

Lu bolsa parodontaJ. es una envidad resultante de la pro 
fundizaci6n del surco gingival formada entre la superficL: del -= 
diente y su cemento expuesto, cubierto por depósito:; calcheos por 
un lado y el tejido epitelial de la encía con varios grados rlc 1,n 
t111nac16n. 

Desda su parte coronal hasta el fondo de 1• bolsa, el -
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CllPDtO u Wl tejido neer6tico_, sin vitalidlt41 los dap6s1tos cal-· 
cüeoa conet.u de ea •llllbis orgB!.ca impregnad• de aalea incm:r'­
m.eu y tom .. a.:.por aue1na, lu1cter1u, °'1.ulae ap1teliales desca­
llldu y leuc:oc:itoa que hu aiqra<lo del tejiclo conjuntivo hasta la 
bol••J ••ro y otros eltnentos sanqu(neos en di versoa períodos de 
deac:ompos1ci6n. 

.. 'La pared de la bolsa foZIUlda por enc:!.a, está cubierta -
por ep:ttel1o esc:111110so estratifica&t ain queratini&zu-, muchas va -
ces es delqado y ilpU'tilce. CQn. ulcerMiones, mientras qua ln super­
ficie extern& del epitelio qingival sa c&racter!za por un& super­
ficie quera.tinizada que termina bruscamente en el borde libre de 
la encia. La iQvat:icSn por leucooitos de l•a P-i>il•a ae tejido con 
juntivo, pu.ede dejllt' los #asos sagu!neos cubiertos Bolemente por 
exudado coagulado. 

Bl fondo de l• bolsa 6 punto apical de h 111.iema, ae en­
cuentra donde el epitelio ele la mucosa bue&! se une a la superfi­
cie del diente y forma el punto coronal de la 1nserc16n epitelial.. 

Bst& inserción se extiende apicolmente desde el fondo -
de la bola~ y rodea completamente al diente. La funci6n primar!& 
de la 1nserci6n epi tel1al. es ele proteec16n. · 

El fondo de la bolsa es el punto más vulnerable de la -
Un.i.dn qingivo-deittal y ah! el epi t~lio se inaart.a al c:anento por. 
un tejido duro calcificado y deeviblizado, Dicho fondo de la bol 
sa eat' en a1tuac16n precaria en cuanto al proceso de renovaci6n­
celular que 1111ena• la integridad de la 1nserc:i6n ·del epitelio al 
cmento dental, da aanera que a1 las c4lul.u qua fontan el fondo 
de la bOl•• degeneran, ae destruye la integridad de la 1nsercl6n 
y lt1 bolsa ae hace aú profunda. 

La moder-4•, pexo constante aeparac:16n titlioldgica entre 
el epitelio de la 1n•rcidn y l• euperf1c1e clel d1ente, puede -­
mcp:ft'uae • intensificuae por la irrltacidn caualld• por loa deP&S 
alto• 't ••to trae o.o c:onaec:aenc:l• la infl•ad.ón, 1• ll19r•ción­
da leu®Citoa y frecuant.._te el .aca41do purulento. 

Lu 'bobu p~atelea son originadas por 1ttitantas -
loalllaa que puedln eer 111c:zoorqa.1imoa, reetduos da al.1.mentos,que 
pxodacen alt:erac1onea patol6gicas en los tejidos y protun&zan el 
auroe 91.p,,.i. 

D ooaoaea e1 c11fic11 c!iferenc1ar entre un surco de -
profundidad DOmtll y una boba parodontal aobr• la dnica base de 
la pzofUnMc!tld, In tal.es casos lÍ111tes, lo• cmabioa patoldq1cos -
da l• ew:tía HtOleeen la diferencia entra loe 2 estados. 

La prof\IDdi&acidn del surco ging1val puede depender de 
3 caaeu1 

1).- 11 movja1ento del •k9•n 91nc¡ival en direec16n a -
1• c:orGDa, lo cual 4)9Mra una bol•• gillfllval no parodoDtal y hace 
Cl'l• l• profuadidlld c!el eurc:o ... ate por la 111pliacicSn del volu -
.. de 1• ftCta •in de1tnaaidn de 101 tejido• puadontaln. 
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2).- La migración apical de la adherencia epitelial y -
su separación de la superficie ·.ientaria, Y 

3), - La combinación r:la arnbos procesos que ea lo ;n,fa co-
mún, 

~n la transición del surco gingival normal a la bolsa -
parodontal patológica, se producen en zu órnen las sigui~ntas al­
teraciones 1 

1) .- La formación de la bolsa comienza con un car'\bio in 
flamatorio en lcl pared ::lG tejido conectivo dBl su.re-., gingival orí 
ginado por la irritación local, 

2) .- El c:linbio in:la;-nr.1.1:orio produce u11 l:>XUd<:i:'o celular 
que causa la degetV'!r::.c:i6n del t.:::jioo conectivo ci:ccun·l1:1t"'!, incl~ 
yendo lae fibras gir1g1'.ul~s. 

3).- tei "l:n1er·!i1·.::i<.1 epit<.:ili·'.'ll y la Ltflam~1d6n pr:Jli:.a -
ran a lo largo de la raú .. 

4) .- Vl porc~ón coronu.:.ia cit:: l;:i ac1herencia P¡JltAlial se 
deeprend0 de la ~1r2 ~ na~i~J qu~ lA p0rc!6n ~pic~l a~!qr~. 

5) , - A mecli.da que 1 a i nfl&mac16n contimfa, la -encÍ<t au­
menta de tamaffo y la cresta del márgen gingival. se extiende hacia 
l• corona. 

6).- L• adherencia epitelial contin~a emigrando ~ lo lar 
qo de la ra!z y se separa de ella, -

7).- El· epitelio de la pared l•teral de la holsa proli­
fera y forma extensiones bulbosas y acordonaaan en el tejic;o co -
nectivo intleinado. 

8), - Los leucocitos y el 0 1.fama del tejido wnect.ivo in­
flllmado infiltrnn el epitelio que tapiz.a la b::>l:;a, 1:ui'ª con:::r~cuen 
c1a es la aparic:i6n de diversos grac1os de degenerac:..6n y ni;crosis. 

Una vez formada la ~olsa parodontal, Ae un~ leGi6n in -
flamatori11 crónica, complicad¡¡ por cambios proliferativoEI y cego-· 
ner~tivos, dichos c&nbios no están necesariamente en rel3ción con 
la profundidad de. la bolaa, puede haber ulcen1ción de la pared la 
teral en bolsas someras y a voces EG observan bolsas pr~fundds eñ 
las cuales el npitelio latei.·•al se halla intaeto y presenta degen_2 
r•ción leve. 

?:l aspecto parodontal exterior d0 una bolea parodontal 
puede ser engnfioso, los cambios degenerativos más sev(~ros se pro­
ducen en el sector interno y muchas veces desde ~fuera la bolsa -
parece rosad• y fibrosa, de textura normal, a pesar ria la degene­
ración que sucede por dentro. 

La bolsa produce la recesión de 1111 encía y l• denud11ci6n 
de la superficie radicular; la magnitud de la recesión generalmer. 
te, pero no siempre, ae relaciona con l• profundid•d de dicha bo! 
sa. 

La bolsa pil!'odontal contiene residuos que son princip-J:, 
mente microorqanismos y sus productos, en21m~s, endotoxinas y --­
otros productos metab6lic:os, phca delltaria, líquido gingival, r,!!a 
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tos alimenticio•, mucina salival, c&lulaa epiteliales descamadas- · 
y leucoc1 tos. 

si hay exudado purulento consiste en leucocitos vivos,­
degenerados y necr6t1cosJ bacterias vivas y muertaa(estreptococoa, 
eatafilococoe, newnococos) y dive~a•e variedades ·ae espiroquetas, 
bacilos fusiformes, lhibas y hdngoss suero y una cantidad escasa­
de fibdna. 

Bl exudado purulento no procede del tejidO t!e qranuh -
cicSn, ni de un foco de fusi6n del hueso, sino de esas pequei'las úl 
eeras que se :forman en la pared de la cavidad de la bOlsa · parodo!i 
tal, 

Laa bolsas parodontales son lesiones inflamatorias cr6-
n1cas y cam> tales experimentan continua· reparac16n y la c1catr1-
zac16n no lleqa a real.izarse a causa de la persistencia de los -­
irritantes locales, que contindan estimulando el exudado líquido 
y celular, que • BU vez e.usa l• degeneracidnº de elementos .ttsula 
res neoformadoa en el esfuerzo continuo c.'ie raparacicSn, -

Bn la parodontitie el tejido conjuntivo s6lo puede cum­
plir en parte su funci6n mec:'n!ca debido a la presencia del proce 
eo infl•atorio, '•te aunque es una reac:cicSn favorable COllO meca': 
nism> de c!erenaa agrava la s1tuac16n, provocando mayor destruc -
cidn de el-.entos de tejido conjuntivo fibroso, edema, aumento de 
volumen y despolimed.zacidn de la subatac:ia fun<J•ental. 

La formac16n de abscesos farodontales, se debe a 1• m1-
9raci6n dplda de leucocitos baclaas l>aeterlu en ausencia de -
drenaje de la bolea parodont.i. Bn los caeos de las balsas suaa -
mente pro~undu, el ab.eeao puede deearroll arse en los tej1&3s -

. profundos de soporte y formar un absceso parodontal. l ataraJ., gen! 
ralmente esto ee debe a la tal.ta de drenaje de una bolea profMda 
tortuosa d una bifurcacidn. · 

s. presenta como una elevaci6n ovoide de la enc!a en la 
zona lateral de la ra!z1 la eneta •• roja, lisa y brillante, ede­
llatoeaa en la m~da de loe caaoa ee puede expulsar el pde del -
ak9en giftCJival por medio de pre•S.cSn d19ital. •uave. cuanc!o ae con 
'ri.erte en cz6nieo, se presenta una f!atula 9enara1Mnte aa1ntcmí­
t1ca que se abre • la mucosa c¡ing1val en alguna parte de la rúz. 
Bl ·paciente au•le reqi•trar ataques earw:ter1slldo~ por dolor sor­
do, leve elevacidn c:!el diente y deseo de 110rder y frotar el ~ien­
te. 

L• resorcicSn e:!• la crellta alveolar ee explica en parte, 
po.r l• extenci&Sn del proceso infl•atorio haeu lo& tajidoa de so 
porte •'• pro:fundo11. Las cauaaa de resorci6n de hueeo son1 -

Bl aumento de preeidn en la zona, el edema, la tumefae­
ci6n, la hiperemia activa y pasiva y laa enzimas protaol{tlcaa, -
ain embargo, tamb14n puec!e producir reaorc::16n 6Ma la penetraci6n 
de toxinas hasta loe tejido• m'8 profundos. 

L• reaccidn 1nfl•ator1• s1CJU8 el eurao de lo• 'HMIO• __. 
•·an<JU!neoa huta loa eepac1oa Nd\llares ~ el teJlc:lo •dular norm,!l 
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mente de tipo grasoso se transforma en f1broeo, puede hlblarse de 
una oate1tis localizada y las activid•das osteobl,sticas y osteo­
cláatic& siguen su curso, dependiendo de las influencias t6x1cas­
y de la reacci6n inflmnatori• concomitante. 

ta magnitud de la pérdida 6eea por lo qener.i, est¡ re­
lacionada con l• profundidad de la bolsa, wnque no siempre, 

La resorci6n osteocl,stica de la cresta alveol~ puede­
identificarse por factores general.ea que favorecen la destruc -­
ción de las substancias proteínicas co~ de l• matriz 6sea, como­
aucede en el caso de la D1~betes Mellitus. 

A la Parodontitis asociada a grandes dep6sitos de sarro, 
abscesos dentarios apicales y resorción 6sea aunado a l• Diabetes 
se le d& el nombre de Periodontoclasia Diabética. 

La destrucci6n de loe tejidos parodontal.es crea un des! 
quilibr1o entre el diente y l•s fuerzas oclusales y musculares que 
soporta de ordinario. 

_ El diente debilitado es incapaz de mantener su posici6n 
norm~l en el alveol~ y se alej« ae la fuerza, s61o que ~ea retefl! 
do por contacto proximal. 51 el diente c.inbi« su po::'lici6n queda -
80met.ido • fuenas oclusal.es anormales que 11qr.,,._ la destrucc16n 
y la m1grac16n. La destrucción del hueso alveolar puede ocurrir -
en ausencia de bolsa.s puodoQtales en el trauma de la oclusi6n y 
en la Parodontosis. 

3).- PARODON'l'OSIS. 

oenOl'llinada tlmb1~n Periodontosis 6 atrofia difusa del -
hueso alveolar, es la destruccidn no inflamatoria, degenerativa -
cr6nica del parodonto, que comienza. en el tejido parodontal 6 más. 

sus características clínicas aon1 

1) .- MigracicSn y_ aflojamiento telllPrano de los dientes ... 
en presencia de infl•acion qingival secunda.ria con 6 sin l• pre­
sencia de bolsas p•rodontales. 

2).- Formación de diastem~a. 
3).- Blongac16n y sep~ac16n de los dientes • 
4).- Por lo general estos pacientes son inmunes a la C! 

ries y si se llegara a presentar en las fases 1nran.tadas da l& en­
fermedad, generalmente afecta al celllento y no .i esm~te. 

5).- En muchos casos hay poco sarro, pero si los dien -
tes se vuelven móviles y no est'n en funci6n, se acumulan gr«ndeo 
masas de c'lculo supramarginal. 

Existen 3 tipos de Parodonto!is1 
Generalizada, en un solo ~iente y en los incisivos y 



primeros molares, pero ~nicAmente l• primer• tiene relac16n con 
la Di-1:l$tes Mellitus. 
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su ~tiológ!~ es m's bién vaga y no se conoce ningún --­
factor etiol6gico común a todos los casoe de Parodontosis. 

La Parodontosis puede ser la secuela de una Parodonti -
tis. Si se dej• que la enfermedad siga su curso, los tejidos P<lr2 
dontales se destruyen y los dientes se pierden. 

~sta enfermedad afecta tanto • mujeres como a varones. 

Las m&nifestaciones patol6gicas de la Parodontosia qe-­
nerü.iz•d• pueden ser provocadas por la acci6n mutua de 3 facto -
ree que son1 

1),- Trastorno general 
2).- C•usas b1ol6gicas local.es 
3).- Tendencia hereditaria. 

Por regl~ general, en la Parodontosis la enc!a está li­
bre de inflamae16n, ror lo que esta debe considerarse como un el~ 
mento secund<lrio, pero si llega a presentarse puede agravar el C! 
so. 

Bs raro que l~ Parodontosis s~ d1¡¡,gnostique en ~us ta -
ses tempranas, ya que oxisten pocos aignos 6 síntomas; solanentc 
si l& emigración de los dientas es notoria, el paciente puede bu! 
car trát~.-iiento. Si no existe ningún otro s!ntom3~ suele descui -
darse la enfernedad, 

L~ forma.c16n de bolHs sigue rapidil!tlenta a la emigra -• 
ci6n. de manora qua cuando el paciente busca tratamiento, genera! 
mente ya existen bolsas profundas. Como consecuencia de la forma­
c16n de las bolsas, ae presenta infecci6n ~ 1nflilil\3ci6n secunda -
ria y en estas condicionas los rasgos clínicos simulan los de la 
Parodonti t~s. 

Radiográfi.;:¡¡rnente en la Paror'ontosis se pueden observar 
las crestas alveolares oblicuas caracterizando la resorci6n verti 
cal; la cresta Jlveolar puede aparecer inclinada verticalrnente de 
bido a gran número de causas por lo que el diagnóstico de la en = 
fermedad no debe basarse tan s61o en el aspecto vertical de la -­
cresta alveolar, pués ésta tiene irnportamcia diagn6et1ca sólo cu_!!n 
do dicha destrucci6n vertical es ~compañada de otros datos clíni­
cos y de l aborill'.:Oi:io. 

En la Parodontosis la resorc16n Ósea, muchas veces es -
contz:ari& a lat relación normAl. y no está de acuerdo con los pun -
t.os de referenciA anat6micos1 se pueda observar 1ncl1naci6n verti 
cal de la cresta alv~olar 1ntarprox1mal cuando loa dientes est'n= 
i~elinaoos me si 11l:nente y éata resorción puede ser agravada por un 
pr~c~so inflamatorio. 

Cuan~o la P•rodontosiG no ee gonor•lizada, la explica-­
ción de h patoqeni• es que puede hll:lar una perturb•c16n circula­
tc:i a localizad•, como la obstrucci6n. de algunos vasos sanguíneos 
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·en l• regi6n. 31 tr•storno nutricionl.l. y metabÓlico loca.liz•do de 
los tejidos podr& explicar esta proceso atrófico local. 

La patogener.ie da la Pa.rodontoaie puede explicarse en--
1 &s siguientes 3 atapaa1 

La la, Btapa se caracteriza por la deqeneraci6n del te­
jido conjuntivo en la membrana parodontal, que trae como conaeC\8\ 
eia el eneoincl)sniento •iel espacio pa.rodontal, 6sto aunado a edema 
(acumulac16n de líquidos) y proliieraci6n capilar y epitelialJpro 
liferaci6n que puede explicar l• migración dentaria patológica. -

31 tejido en proliferaci6n puede reaccionar com:> tejido 
de granulac16n, que debido Al au..~ento de elementos tisuJ.aree,eJeE 
ce presi6n sobre 1&11 estructuras d1.1ras que delimitan el esp~cio -
parodontal., &J. resultado puede. ser h resorción de hueso y la mi­
qr~6n del diente, 

La 2a. Et~pu. caracteri:-;ac1<t por la rnigraC'i6n de la inser 
ci6n epit.1lial, loe re!'.'tos ·~Pi':i;:l.1 aL!.: r)'3 llillasgez ;>roliferan y:: 
se unen en la inserciSn epitelial, D~bi~o al proceso d~enerativo 
en el tejido conjuntivo parodontal, no se deponita cemento en la­
auperticie de la ra!z. La ~ueencia de nueva :ormaclón de cemento­
y la degeneraci6n de la membrar.a parodontal. hilcen posible que el­
epitelio prolifere a lo largo de la superficie dB la raíz y que 
fome una inserción epiteli.t.l larga, · 

La 3a. Sttip;¡ se caract~ri:::a porq•.m existe trauma de la 
oclusi6n, forraaci6n .:'e bolsas parc·lon~.ales profundas y mayor pér­
dida 6eea, e infección de dichas bolsas causada por génnanes de -
la boca con lo cual se inicia la inflarna.c16n. secund,U"ia. 

La diferencia entre PiU'O<lont1t1s y Farodontosis existe­
en su nomencl:\tura, al:)licanoo el primer término a la reac:c16m in­
flnatori11, debida a f111ctores irrl.tantee locales y el ee<JUndo tér 
mino cuando .:isté presente un;¡ inflamación secundaria con bolsas = 
parodontAJ.es 6 sin ellas. 

En la Parodontitis a consecuencia del curso profundo de 
los vasos sanguíneos, la r~d~ograf!a presenta una cresta alveolar 
en forma de copa esfUmada, mientrlls que en la imagen rad1ogr,ficil 
de la Parodontosis, se observan las crestas alveolares oblicuas -
caracteri:ando l• resorción vertical. 

Corno ya quedó dicho la Di abei.:.es Melli tuu produce en po­
co tiempo una qran destrucción a~ huoso :üveolar, que se hace m~e 
ostensible en ñiflos diabéticos, é en paci~ntes con diabetes juve­
nil. Aunque la inflarnaei6n gingival es frecuente en este tipo de­
pacienteo , la magnitu• de la pérdida de hueco es mayor quo la ge 
neral.mente observadg en pacientes no di~ticos con lesiones gin':" 
91vües comparables. 



CAPI'l"ULO VI 

COMPLICACIONBS DE LA DIAaHBS MELLI'I'US. 

Las complicaciones se clasifican en Inmediatas 6 Agu -
das, y Tardías d crónicas. 

tesa 

1) • - COMPLICACIOl1BS INMEDIATAS 
O AGUDAS. 

Dentro de este grupo se incluyen como las mú import-n 

a) , - Hipoqlucemia por una reacci6n insul!nic• y 
b).- cetoacidoeis diab6tica 6 coma. 

a).- BitSoqlucenda, Crisis insulínica 
6 Shock insul!nioo, 

Hipoqlucem.ia, significa dism1nuci6n de la cantidad de­
glucosa contenit'!a en la sangre. 8n este caso, la h1poglucern.1a as 
debida a hiperinaulinisirD por dosis excesiva de insulina 6 da hi 
poglucemiantes orales, por ingesti6n insuficiente de alimentos o 
por eje1:cicio brusco. 

cuando la proporci6n de glucosa en la sangre llega a -
menos de 50 mg. por 100 ml., los síntomas ordinarios que se pre-
sent;an son los siguientes1 . 

Bllmbre, nauceas, temblor, nervioeidad, debilidad, fati 
ga, sudor profuso, piel húmeda y pegajosa, hormiqueo de la boclÍ 
y dedos. Si el tratamiento no es inmediato, vienen otros s!nto -
mass 

Palidez, palpitACiones, dolor de cabeza, vis16n borro­
sa, diplop!a, bOstezos incontrolados, depres16n e irritabilidad, 
confus16n, hipotermia, somnolencia, incapacidad para concentrar­
se, pérdida de la memoria y conoc1.miento. 

La aparici6n de las reacciones insulínicas es muy r~! 
da, ocurriendo lo contrario en el coma diab~tico. 

tan alteraciones ocacioncdas por la hipoglucemia, se d~ 
ben a trastornos del Sistema Nervioso central, ocac1onados por -
anox.ia, 

LOs centros nerviosos se afectan en el siguiente 6rden 
y con los siguientes s!ntomas1 

Corteza, dienc4falo, mesenc&fal.o, bUlbo y m4dula esp1-
n.i.. 

- 62 - ··~ 
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Fase cortical i Cefalea, trastornos visuales, confusión 
mental. 

:ase diencefálicaa Pérdida de la conciencia, movimien­
tos primitivos( succi6n, prensi6n, muecas), inquietud, contracci2 
nes clínicas, hip..~estasia. 

Faso prebulbar: Aparecen contracciones de loa músculos 
extensoras. 

Fase bulbars El coma se profundiza, existe depres16n -
de la respiración, bradicardia, miosis, desaparecen los reflejos 
carne.al y pupilar, se presentan hipotermia, atonía y por dltimo, 
la muerte. 

cuando la hipoglucemia soa tan intensa que afecte los­
centros bulbares y persiste m's de 15 min. en esta fase, se est! 
blecen lesiones irreversibles a eoe ntvel ocacionando la muerte. 
Si por el contrario, la hipoqlucemia se corrige rapidamente, las 
alteraciones desaparecen· en 6rden inv·~reo al ae su aparici6n1 la 
recuperaci6n puede demorar varios días y es más lenta cuanto m's 
prolongada y severa haya sido la hipoglucemia. 

Las lesiones hipogluc6micas, pueden dejar secuelas per 
manentes ps1cobio16gicas y neuro16gicas como paresia, epilepsia~ 
pa.rltlnsonismo y afasia. En pacientes .con lesiones coronarias,pu2 
de producirse Infarto al miocardio, 

La hipoglucemia dá origen 11 una liheraci6n de a.drenal!, 
na y glucocorticoides capaz ele normalizar las cifras de glucemia.. 
La hipertensi6n consecutiva a la liberaci6n de epinefrina, puede 
provocar J!CCidentes vasculares que agravan y complican el cuadro, 
ya que estos pueden ocacionar una hemorragia cerebral. 

En la hipoglucemia progresiva, loe trastornos que pred,2 
minan son los cerebrales. 

'J.'r•tmniento t 

La prevenci.6n es el mejor tratamiento, El diabético de 
hería evitar cambios bruscos en su dieta, en la dosis de insuu:: 
na 6 en su ejercicio diario, 

Si el paciente no ha perdido la conciencia y l& hipo -
glucemia es lave, se le dará un dulce ó jugo azucarado. 

Si el paciente ast' inconciente, se le inyecta gluca -
g6n, ó la adnunistraci6n intravenosa de 20 e.e. de disoluci6n -­
acuosa de dextrosa al 20 6 30 % , se le administra ox!geno y se­
le traslada al hospital inmediatamente. 

Ex! sten solucionas glucosadas que aa pueden adndnis 
tr-.r en concentracion 1sot6nica y a goteo lento, pero s6lo en s! 
tuaciones de extrema urgencia. 
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b).- Ceto11eidosie di~tiea 6 co1H dilbético. 

L• eetoacidosis es una condición severa, mortal sin el 
trataniento oportuno1 que es consecutiva a un estado hiperglucé­
mico, el cual ea producido por una deficiencia insulínica, una -
ingesti6n excesiva de alimentos, una falta de ejercicio 6 por e~ 
fe.rmedades infecciosas. 

La hiperglueemia, es un estildo en el cual, los niveles 
normales de glucos• en sangre se encu911tran elevlldos. 

Existe un proceso por medio del cual se llega al coma 
y consta de varias fases que 11e>n1 

De11eontrol de la terapeutica diabética (hiperqlucemia), 
acidosis y coma. IXiste presencia de 'cidos qraaos no esterific! 
dos y hernocon.centración, 

al coma nunca se presenta si la diabetes est' bajo con 
trol. y es una de las urgencias m's graves, ya que constituye 
una forma de envenenamiento, porque disminuye la combusti6n de -
los hidratos de carbono, lo cual aumenta la prcporc16n de cetona 
• partir de las grasas que se acumulan en la sanqre y luego es -
eliminada c:on la orina. 

Los jóvenes entran en coma y salen de él mis facilmen­
te que los .clultoa. 

La cwsa del cana diaWtico no es el elevado contenido 
de glucosa en sa119re (hiperqlucemia), sino la intoxicac16n ~ida 
por acumulaci6n de los productos intermediarios del metabolisroo­
de las grasas. 

La supresi6n de insulina en un paciente diab~tico que­
padece una afecci6n aguda y no puede tolerar ninqún alimento, P! 
rece ser una de las causas m'8 cc;xnunes del coma. 

La cetoacidosis se desarrolla gradualmente y ee carac­
teriza por su sintomatoloq!a1 

Glucosuria y cetonuria(presencia de cetona ~ acetona -
en la orina), sequed&d de piel y mucosas (boca), sed, aliento ce 
t6n1co con olor a manzanas, grandes volumenes de orina, pérdida 
de peso y cansancio, hipotermia, hipotensión, pulso r~ido y dé­
bil. Posteriormente ap~recen respiraci&n l-1>0r1oaa ó de Kussmaul, 
desh1drataci6n, el1m1naci6n exlig'erada .de nitrógeno y fosfaturia, 
en scingra baja el ph, disminuye la reserva Al.calina, hipoton:Ca ... 
de los globos oculares, reflejos tendinosos abolidos, pupil•n -­
contrúdas, sensaci6n de enfermedad aguda que dá lugar a somno -
lenc1• y f1nóllmante &l. com~, estado que puede culminar con la -­
l:!Uorte, 
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Trat..S.ento1 

Trasladar al paciente de emergencia al hospital, sien­
do necesaria h admini•traci6n de grandes cantidades de insulina 
a vece• por vía endovenosa. Pata compensar la deshidratación ~ 
da, se lletniniatran líquidos ( noluc16n salina isotcSnica al o. 9 %­
VÍ.• intravenosa) y tllDbi.Sn potasio, ya que la correccicSn de l• -
acidosis y la adm1nistraci6n de insulina disminuyen los niveles 
de potasio. 

Para tratar la acidosis se administrar' bicarbonato de 
sodio por vía parenteral en base al ph y la reserva alcalina, s6 
lo cuando se tengan cifras menores de 7 .35 a 17 miliequivalentes 
(100 a 150 miliequiv&lentes en 24 horas como guía general). 

COMPARACIOR ENTRE U>S SIN'l'OMAS CLINICOS 
DB U HIPOGLUCEMIA Y LOS DBL COMA DIAB,ETICO (CE'l'OSIS). 

Aspectos 

cau:ia 

Ap&rici6n 
Eetcdo general 

Respiración 

Apetito 
Sed 
vómitos 
Tensión ocular 
V1si6n 
Infecciones 
oolor abdominal. 
Fiebre 
Cefalgia 
Piel 
Mucosas 
Pulso 
Tensión arterioü 
Pal.pi tacionee 
Ne.rviosismo 
Temblores 
Glucosuria 
Acetonuri a 
Glucemia 
Trastornos de­
menciales 
Signo de B• 
binski 

Hipoglucemia 

Demasiada insulina 6 
poco alimento, 

R\(pida 
sueno d deSll\ayado 

Normal 

Presente 
i\usente 
Raros 

Diplopía 
Ausentes 
Ausente 
Ausente 
Común 
Hdmeda(Sudor} 
NOnnales 
R~1do y amplio 
Normal 6 elevad• 
Frecuentemente 
común 
Presentes 
Ausente 
Ausente 
B4ja(hipoqlucem1a) 

Presentes 

común 

Hiperg,!!l~ 
Com• di abetico 

Insuficiente insulina, 
infección, exceso de -
alimentos. 
Lenta. 
11\ly alterado, muy en -
femo, para el que ten 
qa poca experiencia, :: 
sin esperan.as. 
Ri{>id• y profunda (KUs!! 
maul). 
Anorexia. 
Intensa 
Frecuentes. 

Borrosa. 
Comunmente presentes. 
~omunrnente presente. 
Elevada si hay infeccidn 
Ausente, 
seca. 
Deshidrataidas 
Rápido y débil. 
Bipotensi6n. 
No. 
Ausente. 
Ausentes. 
Presente. 
Presente. 
Alta(hiperglucemia} 

Au•entes. 

Ausente. 



2).- COMPLICICIOllBS TARDIAS 
o CilOBfcu. 
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Mientras las complicaciones equdas suelen presnetarse­
en cualquier naomento durante el curso de la enfermedad, loa pro­
bl~~as aquJ'. prasentaaos ocurren solamente despu~s de un lapso m! 
yor de tiempo que varía desde algunos años, desde el comienzo de 
la enfemiedad hasta 50 años 6 más. 

A pesar del cuidado adecuado y control de la enferme -
dad, a tr~s de inyecciones de insulina, es dificil prevenir e~ 
tas complicACiones que son1 

a).- vascularesa aterosclerosis. 
b).- Renales1 Pielitis, pielonefritis, nefroscleroais­

aterosclerótica y nefrop1t!1 diabética, 
e).- Retini~•s: Retinopat!a diabética. 
d).- Nerviosaa1 Neuropat!a diabética. 

Además es posible que la diabetes tenqa relaci6n con -
algunas complicaciones cardiovasculares, problemas infecciosos,­
cornplicaciones en las extremidades principalmente en los pie (co 
IDO consecuencia de neuropat!a y pobre circulaci6n s11nqu.ínea ) , :: 
dermopat!as (infecciones mic6ticas, xantomas de los dillbéticos,­
necrobiosis lipoidea de los diabéticos ) y con problemas ps1col2 
qicos, 

a).- En primera instancia, ~e ven afectados los peque­
ffos vasos principalmente de los ojos y ri~ones (microangiopat!a), 
despu~s son atacados los vasos gran~es que sufren engrosamiento­
de sus paredes por el depósito de materia lipoide en la túnica -
íntitna de las arterias, 

b),- Pielitis es inflmnaci6n de la pélvis renalJ piel~ 
nefritis es infl1111aci6n de los túbulos renales glornerulos y pe-­
queffos vasos; Nefrosclarosie aterosclerótica es eclerosis renal­
donde el riñdn se vé endurecido acompai".\ado de cambios vasculares. 

La nefropat!a diabética es la alteraci6n renal m's se­
vera en la diabetes. Se refiere a una cornbinaci6n da 3 cambios -
que ocurren conjuntamente en pacienteo que han tenido diabetes -
por largo tiempo, satos cambios :30n: infec~ión, esclerosis y glo 
merulos dañ~s.Esto conduce a la deterioraci6n gradual de la -
función renal. 

e),- La retinopatía dia'IJ~tica es la co1;1plicaci6n más -
severa de los ojos, su causa es una hemorragia de los v<isoe reti 
nlles acom~aft&da de microaneuriemas (bolsa formada por dilata --= 
cidn 6 rotura de las paredes de un pequeito vaso y llena de san -
gre circulanto) y neovascularizaci6n. Si la hemorr¡qia es grande 
y cubre un hea sensitiva, se vé afectada la v1si6n. 
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d).- ta neuropatía diabética se divide en periférica y 
aut6noma. 

Dentro de la primera se incluyen los cambios sensoria­
les1 pérdida del sentido de la vibraci6n, parestesias, pérdida -
de dolor generalmente simétrica y distal. 

Las neuropatías periféricas neuromusculares son las si 
guientest debilidad, par-.1.isis, ausencia de reflejos en los ten~ 
dones, amiotrof!a diabética (muelos) y paralisis del músculo ex-
~~~u. . 

Las neuropat!as aut6nomas incluyen cambios ~up1larea,­
gastrointestinales(evacuaci6n q'strica retardada,, diarrea noc -
turna), genitourinarios (impotencia sexual, vejiga at6nica), hi­
potensiózi ortost,tica, articulac16n de Charcot, Dentro de este -
grupo vienen los cmnbios en la piels 6lcera neu.rogénica y ausen-
cia de sudor. · 



CAPITULO VII 

DIAGt~STICO DE PRESUtTCION DE DIABETES 
POR EL CIRlJJANO DENI'ISTA. 

Recientemente estudios cl!nicos y experimentales han desta 
cado la importancia del dhqn6stico y tratmniento en loe comienzos 
da lu enfermedad. Se sabe ahora que eX!ste un período de reversibi 
lidad del padecimiento, durante el cual las células de los Islotes 
da Lmigerhane poseen cierta capacidad de regeneración. Por tanto -
~l dillgtl6st1co precoz de la enfermedad puede considerarse como una 
forma de medicina preventiva, ya que disminuye lan probabilidades­
dg evoluci6n del padecimiento y el desarrollo de complicaciones pe 

~:. ligroeas. -
El odontólogo ocupa una excelente posición para diagnosti­

car tempranamente la diabetes y contribuir así de manera importan­
te en la salud general del paciente. 

El Dr. Lester w. aurket, anota los siguientes signos y a!n 
tomas que nos ayudan en el diagn6stico do diabetes sospechosa1 

'' l.- El paciente que se queja de dolor dentario en un dien-
. te cl!nic1mente s~o. · 

. . 2.- Número de nuevas caries fomadae durante un período de 
ti ernpo corto. 

3.- Enfermedad parodontal como posible signo precoz. 
4. - Desarrollo de enfermedad parodont&l. avanzada con marca 

d¡¡ ~rdida de hueso alveolar en un pil.ciente. J6ven, -
s. - Ona fo.rmaci6n extremadamente r'Pida de sarro. 
6.- Una mayor frecuencia en la fonn~ción de alveolos secos. 
7, ... Algunos da los síntomas generales como obesidad, (en -

personas mayores de 40 a!ios), factores hereditarios, polidipsia,~ 
liuria, polif99ia,etc. Tmtbién enfermos con cuadros patol6gicos --= 
.asociados • la diabetes(hipertensi6n arterial, cataratas, enferme­

·,• dad coronaria, insuficiencia circulatoria periférica, etc.), 
i.·' 
~¡' 

~.•. si la diabetes es soispeehada on base • estos signos y s!n­
~; tomas, el c,o., debe referir al paciente con su médico para su -­
~··· diOigndstico y tratmniento, siéndo ésto un• ayuda valiosa para el -
~::paciente, loqrando descubrir l• enfemedad, tal vez en un estad!o­
~;pracoz, .·previniendo as! complicaciones desfllVOrables. 

~·.·· 
j¡lw: .. ~· . 

~~·;· 

iJ 

11}.~ ... · .. ~;i~. 
~e·, 

~' 
~: 
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CAPITULO VIII 

DIABETES HEU.I'rus y su RELACION CON CARIES 
E INFECCION DENTAL. 

CARIES DENTAL. 

se h•m hecho estudios cl.!nicoe que sefialan la sÚbita -
apar1ci6n de caries en diabéticos no controlados, 

Aunque no se conoce bién el mecanismo causal del aumen 
to de caries en la diabetes, es probable que intervengan en su :: 
11pilrici6n los siguientes factores1 

l) .- La Diabetes inismza. 
2).- La presencia de Xerostom1a, qu,e dá por resultado­

!• resistencia disminuida a l& caries dental por la alteraci6n 
cualitativa ó cuantitativa de la saliva. 

3).- KirK y simon sostienen que la saliva del diabéti­
co posee más substancias fermentables, con lo cual el medio se -
vuelve adecuado para 1 a producci6n de ~ido. . 

4).- L• mayor actividad diast,sica de la saliva del--­
diabético comparada con l~ saliva normal. 

5),- La ocurrencia de glucosialorrea, aunque en el di,! 
bético no controlado no sie111pre se encuentra glucosa an la süi-
va. 

As! que un aumento pronunc1&do del número de caries 
nuevas en un adulto, del>e hacer pensar en una posible diabetes -
no controlada, 

Algunos 11utores entre ellos Boyd y Orain, hmi encontr! 
do que existe una elevada proporci6n de caries en nifios con una­
dieta rica en carbohidratos y poca proporc16n da caries en niños 
cUabét1cos con dieta controlad• y que es pobre en ca.rbohidratos. 

En cambio otros encuentran que los niffoe con un régi -
iaen de control de diabetes, no mostrab~ di snúnuci6n alquna da 1-
ndmero de caries.Este estudio se raaliz6 en Inglaterra. 

Los adultos con diabetes contro~ad• no presentan ni~ 
na modif1caci6n de la frecuencia de caries. 

Julian D, soyd, llega a la conclueidn de que la fre -­
cuencia de la caries dur.nte la 1nf&nc14l puede ser notablemente 
ilninórada por medios dietéticos. 
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10 
l:NFECCION DENI'AL, 

Anteriormente el aumento de la suceptibilidad a infec­
ciones loc<lles y sistémicas contribuy6 en en una proporción 1m -
portante a la morbilidad y mortAbilidad de los pacientes diabét!-. 
coa, con el mejor control metab6lico de lil enfermedad • través -
de la disponibilidad de medidas dietéticas, hipoglucemi.ntes ora 
les, de insulina y el uso adecuado de antibioticoter'i>!a las in~ 
fecciones en los diabéticos y¡¡ no representan un problema tan -
gr11Ve1 además de que dicho control ha sido aceptado como parta -
fundnentu del programa preventivo paril evitar infecciones m1c6 
ticas, bacterianas y la tuberculosis activa. -

Los autores están de acuerdo en que la diabetes se 
V'Jelve temporalmente más grave cuando aparece una infecci6n, Ae! 
pu~s, los pacientes con diabetes descontrolada ofrecen una menor 
resistencia a las infecciones, 

Estudios recientes han ayudado a aclarar la cuesti6n -
de la suceptibilidad de los diabéticos a las infecciones. 

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

En loe d1-1>éticos la resistencia • la 1nfecci6n est' -
41sminu1da y poc!rÍlmOs citar como probables causas las eiguien -
tesa 

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

2) .- Trastornos en l• fomaci6n de IU'lticuerpos, 
3),- Reducción de la actividad fagoc1tar1a. 
4) .- Disminución de l• nutricicSn normal celular. 
5) .- Disminución de la re~ción tisular a loa est:!mu -

los anti9'nicos, que concUciona el marcado retardo en la cura -­
cidn de los tejidos bucales. 

6) .- D1sm1nuci6n de la capacidad del organimno para me 
. t&bolizar los hidratos de carbono, que se traduce en la &eumula': 
ción de M:idoe cet6nicos en los tejidos, 

· 7) .- DiStninución de 1• concentrilC1Ón local da 'cido 
lActico, cuya acc16n bacteriost,tica también se 'halla considera­
blemente disminuida, pudiendo así contribuir • alterar al quili­
brio de la relaci6n paras1to huésped, 

8),- Falt& de formaci6n de antitoxinas. 
9).- Reducci6n de la resistenci• tisular cano conse -­

c:uencia de la dastrucci6n de m•terial proteico, La reacc16n tisu­
lar en general es m's lenta y iaenos eficaz. 

son de eopec1a.l illlportancia en los diabéticos las in -
facciones parodontales 6 per1ap1ca.les, que pueden transformar 
una diabetes relativ1mente ligera en un caso grave. 

A veces basta un absceso dental para producir glucosu­
ria d en ciertos casos incluso, el coma hiperqluc~co, .-uman -­
tando de est~ m~nera los requerimientos da insulina. 
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K. Than~ dice que los diabéticos est$.n propensos a loe 
abscesos parodontales porque tienen disminuida la resistencia a­
la infacci6n. 

Burket sefial• que las parodontopatías son comunes en -· 
los diabéticos que usual.mente se acompañan de dolor.son debid«s­
principalmente al sarro y al descuido de la higiene bucal. 

Banks menciona que la osteitis alveolar se presenta c01 
mayor frecuencia en pacientes diabéticos. 

Krongolds indica que los alveolos secos tienen mator -
frecuencia en diabéticos no controlados. 

D'Ingianni menciona casos quo demuestran el efecto fa­
vorable en la condici6n del di<Abético de la extrncci6n do dien-­
tes infectados 6 focos residuales. 

La intecc16n debe tntarse dpidamente para evitar que 
el paciente se precipite en un cuadro de ~cid~sis. 

crcStico. 
Las infecciones pueden desencadenar en ún proceso na -

No es rara la necrosie marginal de los tejidos al rede 
dor de los alveolos de extracc16n, e incluso puede producirse uiá 
9an9rena despu~s de una 1ntervenc16n odontolcSgica. 

A diferencia de la gangrena d1-1>ética de las extrenú.d,! 
des inferioree, la edad interviene relativamente poco en la ~an­
grena diabética bucal, pués se han encontrado casos de esta ult! 
ma tanto en ni~os como en adultos, y puede desarrollarse esponta 
na1mente en diabeticos no controlados 6 ser consecutiva a una iñ 
tervenci6n quirdrgica. -

Las lesiones bucales necróticas pueden estar asociadas 
con raices dentarhs retenidas 6 a. otra form1.'. de irritación lo -
cal. 

Si el odont6logo instituye un procedimiento quirúrgico 
sin considerar una base posible general de la lasi6n nacr6tic•,­
se compU.ca el estado, transfonnando un estado leve de diabatea­
en uno grave, con una consecuencia de acidosis, coma e incluso -
l• muerte. 

conociendo la flora b.cterima de la cflYidad bucu,es­
sorprendente que en esta zona la gangrena no sea m's frecuente. 
Aunq\Íe pueda haber una <Jr&n p6rdid11 de tejidos, el pron6atico de 
la qanqren& bucal no es sornbr!o, quiz' por la riqueza de la c1r­
culac16n colateral. en la bOca, situaci6n opuesta a 111 de las ex­
tremidades inferiores donde es tan frecuente dicho padecimiento. 



CAPI'l'OU> IX 

CIRDGIA DBlfrAL U PACIDTBS DIABBTICX>S, 

Los p.cientes con Diabetes Mellitus, pueden ser alfectil 
dos por cualq.i ier enfermedad que requiera intervención quimgi= 
e•. La atenc16n de dichos pacientes requiere observar precaucio­
nes especiales. 

El éxito de lms inte:rvenciones depende de los siguien­
tes factores 1 

control de la diabetes, tratmuientO de las infecciones. 
estado vascular, cooperaci6n entre el médico eapeciaU.ata ·y el -
Cirujano oantiata. 

No se comenzará ningún trat.miento quirdrqico b&st& ~ 
la diabetes esté bajo control, salvo en urqenei&a, pero con l~ -
consulta obligada con el médico espec11llista con el cúa.l debe -
mantenerse íntima relac16n y acuerClo. 

cuando se v~ a tratar quirdr9icC11ente a un p11eiente es 
acons&jable su hospita11zac~6n, sin eftlbarqo puede ser tratado en 
el conaul torio dent~, dependiendo del control da au enfU1Hd.a. 
Bl p11eiente delicado, hipertenao 6 nafrdt1c:o. debe ser tratado -
en el hospital. 

Para evitar compl1c:acionea, el odoatcSlogo del>e llavar­
actualizada una buena historia cl!nica, un eatuc!io campleto dal­
p,aciente, tener un record noJ:lllal dal eot\trol da na amenes de-­
laboratorio de 2 Bl!llllaas previa• a la operacldn. 

L•• viaitu al consultorio dental no dtlbell ~nterferir­
con el horario de lu cc.-14u del p.:iente, pm:• evitar la posi­
bilidad &! cpie ae produzca ac1dosie &U.abét.ic:a, caaa cS reacción -
insultmca¡, se prefiere prllCt.icarlaa dur•te la fa.e ele descenso 
de la curva. de c¡lucoH sllngu!nea. 

Lo• procedimientos quirdrqic:os bUc.i.ee ae J:eal.isadn -
qeneralmente por la aaflana 2 6 3 'hora• delPM• del dHaywx>. 

s • reeomienda una verificeai.Sn cSel utlldo bucal de ••­
toe pctentee cada 3 aeaH. 

se prefiere la ane•teaia local(por no interferir en la 
toma de aU.mentoa, puede adlliniatrU•• por lnfiltrac1dn, r8CJ10 -
nal d troncuUr, •e9dn la reg16n a tratar), 1in ldr•nlltna, ya -
que esta eleva la gluc:ou Hn9u!nea, 

se prefieren Xy1oca1na, L1doca1na al 2 "' llOYOcaina -­
que •• la llUbatancia qua produee al IMnOr c•lo promedio en 111-
l1c,Jr1110• en lu citrae 111.taa de 9lucoea. 
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, .. sn euo de que ee requiera de un va.oconstrictor, ae u1;! 
Usar• otro diferente • l• adrenalina en la menor conc:entracicSn 
posible, 

·s1 el eatldo de la c&Yid.S bucal. pudiera ilytldar a exte,e 
dar l• 11lfec:ci6n con la aneeted.a local y fuer• necesaria la ue_;; 
teaia ~llual, tendría que eer con el conaat11111.ento e 1ndicac1~ 
•• del -'tic:o tratate, y• que loe aaeet&eicoa generf.les awnen• 
tan la gluce.h y pueden prod\aair .cidoaia. Bl ti~ general.Jl\ente 
eapleac!o para .una oper.:16n corta •• el Pentotal 16dico u OJd.do 
•trollO. M:On88Jadoee ..U.n1etrarlo ant.ee del deHtyuno tS 4 ho -
n• despu4e del m18110. 

La teu16n l' aac~dil que auponen lu intervenciones quj. 
rdrgicu. i°QClQIO •nor••• -•ta. 1• 9luc:-1a por int&.t'lle41o -
del• Hcrecl.dn da &dr•al.S.nas pua nitar eno u illportateuua 
.:Ut.ud trequila ~ conf:1a4a del CinJano Dentista y Wl& bUen• -
-41c::.ci6a. pnquin~ic:a qu. baatln pua supdair la narvioa1d.S 
y la máedad. · 

'l'OdH ha medidas quirdxqicaa aerb lo menos traum,t1-
eu poeiblu, en el --..or t.:1..,o poeibl• y en el mayor estado de 
U41p9b, pua 99itu l• necrollia, CJllllA¡reta• e 1nfec::c:ion.ea. 

se ut111nrñ colllJU].aata• y sutura• en loe aheoloe 6 
beri~u que eon la 1ntarvanc:16n ae real.iz~, para prevenir aeei­
dmtu 1'9Drr6gicos oeac:tonal.ea que p%0'bül ... te •• deban a <la-, 
f1c1tme1aa vitisa!Dicaa 6 co'9uJ,oa alDgQ!neoa infectados. 

Lol d1.Wt1cos CIOll 1ntec::ci6n weal 11aportante que ten­
gan qua ec111ateree a ciruf!a incluyendo c:uret•J• IUbcJinqi'Y&l., de­
ben recibir una ant1b1ot1eoterep:1a profillcts.ca y mln mú en pa­
cientes con 1nfece16n &.Unida cano lu enfumedadaa cardh1cas,­
r_.,tieu, ateroseler6Ucu. 

&l IDtlb.1.SUco de preferencia ea la ~cilin• que •­
Ñ'lnhtrarl 1 d!a ... te• de la :lntervenc16n, el d!a de '.ta y 1 
6 2 .u ..... ~ •. 

.. di.ate la adllin18trac16n preoperat.oria de Vit.U.na C 
y cmplejo a • Podrb dimlllllir 1H 1Dfecc:ioae• 1eeundar1u y -
lo¡ru . una •Jor cicatriucidn. Ae! ~· en cuo da una extrae -
c:Wn • w1tt.rl la alwo1:1~1•. 

M•&. del ueo clel atib16t1co en el poatoP8iat.orto,de i-r• prllCU.car• una 1Nena higiene bucal y tener una dieta e.,e": 
c:111. Trat..U.ento etidl.Wt.lco, conaecuencia da lo cual resulta 
la nhab111tc1dn JNc::al del pric:Lente. 

Tmbiú N realicar'n aa91.b1• de orina 3 6 4 vecea du 
raat. 2 d 3 dtaa de..,ma de 1• :1ntenenc16n, para hacer el deb1: 
.- reajuste a 1• do11• de 1n-11na, ya que el trataüento quirdr 
')ico puede .._tar tmporalllente la c¡lueoaa. -

La ter1peut.ica ele lu afecc1one1 parodouUlee 1ntlma­
t:iortu, cona1et. bu1c8181\te en 11 eU.al.n.:16n de 109 faetona -
local•• de irri.t•ldn, de lu bol.tu por mecU.o de raep.SO y c¡in-
91~• y la couenricicSn o. un eR.ldo de hl918ne -.dimte --
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cuid.aos caseros adecuados. 

La eliminación de la enfermedad parodontal, puede redU 
cir l• dosio de insulina que se requiere para el control de la :: 
diabetes. 

La enfermedad parodontal es en la que en su mayor!a, se 
requiere 1ntervenc16n quirúrgica bucill en los pacientes diabéti­
cos, por lo tanto su tratamiento consta da 4 fases1 

Fase de tejidos blandos, fase funcional, fase eistáni­
ca y fase de mantenimiento. 

La primera fase consiste en la el1m1naci6n de la infla 
mación gingival, bolsas paroctontalea y factores que a éstas pro:: 
ducen. 

La segunda estriba en el establecimiento de la rela -­
ci6n oclusal 6pti~a. 

En la tercera se aplican las medidas tarapeuticas de -
car,cter general complementarias del tratamiento local, as! como 
precauciones especiales en el manejo del paciente, impuestas por 
las condiciones sistemáticas. 

Bn la cuarta se previene la recurrencia de la enfanne­
dad en el paciente trat-.do. 

. Para dichos fines, se utiliza la t.6cnica de raspado ra 
dicular y raspado gingival 6 legración. -

El raspado radicular consiste en la elirninac16n de cá! 
culos, placa y otroo depósitos; a.11z3!niento de la raíz para emp! 
rejarla y eliminar la substancia dentaria necr6tica. 

Bl raspado gingival 6 legraci6n es una operación siet! 
m'Uca para quitar total ó parcialmente las paredes gingivales -
er6nic~ente inflamada• y ulceradas de una bolsa, 6 sea despren­
der el tejido blando enfermo. 

Este tratamiento se utiliza m's frecuentemente para re 
ducir el edema cl!nico, la hiperemia ó la cianosis y para redu:: 
cir el tamafio de la enc!a libre, por lo tanto,se logra la elimi­
n11eidn de la inflamaci6n y de la bolsa. 

Al eliminar el revestimiento epitelial de la bolsa pe­
riodontal, el raspado gingiva.l suprime una barrera a la reinser­
ei6n del ligamento parodontal en la superficie radicular. 

En algunos casos, el raspado gingival 6 legración, pU,! 
de hacerse simultaneamente con el radicular. En otros, cuando -
pereiste la inflamac16n gingival, después del respado radicular 
cuidadoso y completo, el operador puede intentar el raspado del­
epi telio destruido de la bolsa para disminuir la inflilmacion y -
f&cilitar la reducción del mtú'gen do la encía. 

En general, loa casos con inflamacionca edematosas y -
granulomatosaa, reaec1on9ft mejor al raspado que los caracteriza-. 
des por hiperpl•eia fibrosa, 
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Bl r~spado 91ng1val. 6 le9raci6n est' contraindicado a1 
ae deae• obtener la retr11ec16n del margan 91ngival. en preaencia 
de fibrosis de larga dUrac16n. 

L• q1nqivectom!a significa eac1a16n de ·ia encía. Ba -
una operac::16n que consiste en la e11Jftin11c:i6n de la encía enfensa 
y rupado de la .uperficie ndic:ular. B• t.abién un proced.11111ento 
definitivo para eliminar bolllu supraoeeu profundu, bolsas eu­
puoseu con paredes fil>roaas cualquier• qua sea su protundidadJ 
-ir•d.aiento1 ginc¡ivalaa, lHiones de furc.a16n, abaceaos peri,2 
dolltal.ea, cepuchonea pc'ic:or:onarios y deteDlinados c::aracterea -­
ginqivalas 1nterdentar1oa y ciertas bOlaaa infr.,seas. 

Bl uso m's corn\Sn de l• gingivectanía, es la elimina -­
cidn de bOlsas aupr110aeu profundas, en las cuales no ea posible 
ver en su totaUc!ad loa depcSaitoa aobre la . rá!11. culmdo l • pared 
de la bolsa se separa c::on uaa .onda 6 chorro de. aire tibio. 

Si la pared de l• bolH ea fibroH y time ••utiliza­
d la c¡iDtJivectom!a sin hacer caso de la profundidad¡ pueato que 
el tejido qingival. fibroso no se cont.rM da~• del rupal5o, ea 
preciso utilizar alquna forma ~e tr•tll'l\iento quirdrc¡ic:o para el! 

. iainar la bola•. • 

Bn caso de existir alguna duda, de que 1• bolea pueda 
aer eliminada mediante raspado,equell• indica la necesidad de la 
91ni¡1 vectom!a. 

L• enfermedad 91ng1val llcJUd• debe •r eUainac!• antes 
4e hacer la qingivactoada y el paciente debe estar libr. 4e e!n­
t:amaa un aes antes 4e que se realice &ata, 

La anestesia loe-1 por 1ntiltr.c1cSn ea preferible, cSe­
bido a que reduce l• he1Dorrag1a. cuanto menor cantid~ de .u•bS 
aleo se 11pl1que, tmto· 11enor 1ef' el dolor poatoperatorio. -

L• exten•16n de l• 1ntervencidn ae debe calcular en el 
a-.n preoperatorio. 

La oper.c16n puec!e h.eeree por euadrantee, a.reo supe -
rior • 1nférior del rd._, lac!o, 6 en toe!• 1• boca al almo u­
po. Con lott paciente 9P9ft&1wa, tal ve& ••• preteril>le 1• qingi':: 
Veetca!a de toda la boca. 

Lu bo1H1 de c•4• auperf1c1e, H .acploran con una 80n 
~· per1odonta1 y •• 11uca con. una pinza 11arcactor• de 'bolau. at 
in.trumento •• 10•ti•ne con el •tr9llO 11U'Cadar: alt.neaclra coe . .i­
eje 11111ye>r del diente. 11 extrllllO recto •• 1ntroc1uce hllllH 1• 1:>9-

... de la 'bola• y el nivel .. •are• al unir lo• ~· 4e la -
piua, producienc1o un purato ••grate en la auperf1c1• ateraa. 

Cae!• bola• .. m..rca en var1u partea, para dibUJar w­
c:uno .abre e~• superficie, COIMn&ado por la ~id• distal 
y 11guiendo por la Yeati!Nlar, yeftllo h.cla la 1iMa ..Ua. Bate 
proeed1m1ento H repite en 1• cara U.ngual. 

· La •neta •• puede qortar con blmturia periodontalea,ti 
J•H• 6 escalpelo. La elecclón •• baea cul ele111pre en la ..,. : 
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rieneia individual. 

La inciaicSn ae hllCe por apical • los puntos que marcan 
el c:ureo de las bohu entre la base de las mi••s y l• cresta -
del hUHo. Debe hacerse lo 11'9 cerca posible del hueso, sin 8XP,2 
nu:lo, para elilllinar el tejido blendo prcSximo a la corona. Sin -
embaE90, •1 ocurriera alguna expo•1ci6n 6sea, la cicatrizac16n -
no ofrece proble11u elempre que la zona se cubra a&icuad1mente -
con el ap61ito perlodontal. 

La incisi6n se biaelar' aprox1mad11nente en 45° con h­
auperficie dentaria, Bn la medida de lo posible, a:¡uell• debe re 
crear la forma featoneada nonal de la encía, pero ello no ai'JDI 
fica dejar int.:ta part. de 1• pazed de la bolaa. L• bola• enfer 
nul ee el1111nar' por c:cq>leto, incluso si esto ~da 11partuse­
de la forma normal de la encía. 

La incid.6n debe trupaaar 00111plet•ente los teji&>s -
blandos en direccicSn &l. diente, ya que las 1nc1eiones incomple -
us h.c:en dificil al deeprendia1ento de l• pared de la bolea. 

La inciaidn pu.Se ear continua cS di.eontinua, .npes.an­
do por la reg16n rn4s dilltal huta l• Une& media, en la mimna -­
foma • que se hizo al iaarc-2<> de las bolau. 

· llD iCJUal HlltHo y &rden, se daepreade el múqen 91nc¡! 
val por la l!nea de 1acl.81.6n, con cma uada quirdrc¡ic:a coloc:andg 
l• pzofUDd•enta en la inc11114D, en contacto con la •uperficie -
del 41at.e y mviendola en cU.receide coronaria con un mov1alento 
lento y f1J:Dl8, 1.• •lia1nlll el tejido da granulac16n, el c::'1culo 
y la nbat.ancia raillCQl.ar neerótica. 

De•~• de ••to,. H 1•• con -aua tibia, •• cohibe la­
hlaorr-.¡la por pree16n eon pequelu tonndu y ea procede a colo-·· 
c:ar ~to a base de OX1do de Zinc y &uqenol. Bate c ... nto debe 
mezclarM huta obtener conaiatenc:ia 111J11lar al mastique, cuando 

Ia no ee adhiera a loe dedo• del operador, ae oolocar6 veatibu -
ar y bUcalMnte en 111r9H tiru a lo lar90 da lu regiones ope­

r.SH y uniendo mbu tira• interpmxilllal•ente con ayuda de ins­
tru.atoa y par pru16n d1c¡1 tal. 

al paciente cSllbe evitar caaer 6 beber durante una hora 
y el c:ep111.to de la reqldn aperada, debe 11m1tarse a l• nper­
flc:lea oc::lu1alu 6 incl•al••• el cemento pueda limpiar• suave -
•nte eon c:epillo de card.u de nylon bl ..tae. 

al objetivo c2el c:-.nto e• evitar al paciente 1nc::amod1 
d.S poatoperatoria, la fona.:idn dpida de tejido da granula.eión 
y Prot.ter: 1• herHa de lo• a11Mntoa.&dtll'8 Ht.e ~to ... li 
~--- mtiafptico dlbldo a • c:ontenido d9 9119anol y 6d.do :: 
*too. IU emnbio ayuda a una cornícta c:lc:atrlsacidn de la heri­
da. d8h h-.:V• clda 3 6 5 dtu aurmte una d 3 ••anu,. U.a-, .:.­
pl..clo y duinfect.mdo con eolucloM• que no rel\llten CC)Dtralndl 
cae!•, con •1 ajeto de eoapJ.111: loa elemento• PZ'ollfarlfttu del 
...,. tejido conjaDU,,.,, de la llUPlll'fitd.e y tllll>ié para que el -
ao"1alo •QgÚMO •• 1Dhlltlt•1• para lu bllCteriu y • deat~ 
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ya gr n\Úne%'o de éstos microorganill!llOs. 

Los cuidados caseros se instituyen tan pronto camo se 
a la 15>l1caci6n de cemento quirugico. El paciente ser' 

exllllin a intervalos frecuentes hasta que la cicat.riz11eidn -
termin~ y aleccionado para dominar la t~cnic• de loa cuidados 
caeeroley pueda mantener limpia su boca. 

No todas las bolsas pueden eer ellm1nadas por raspGdo 
cano t poco por qlnqivactom!a. Bn muchos casos ea meeeario -ut111zl varias técnicas para 1•11 diferentes bOlsu en unl\ mi,! 
ma bOc , 

Lil tenpeuticil de la Parodontosis es silllilar a la de­
la Puo:dontitis •• 

1 ss muy importante 1.naistir en mantener una buena higie 
ne bue~, aun cuando el p11eiente di~tic:o no baya sido somet!_ 
•o • nlr• 1ntervenc16n qulrdrglca. . 

1 



CAPITULO X 

CUIDA.DO GBNBRAL DB LA SALUD DENTAL 
BN BL PACIBNTE DIABETICO , 

El paciente <liabético requi~re atenci6n odotol6gica 
frecuente y regular para ~antener en buen estado de salud sus 
dientes y c~vidad bucal en general, igualmente si el paciente es 
edentulo, requiere de ex'1nenes periódicos frecuentes para tener -
la seguridad de que las pr6tes1a tengan el debido ajuste y no re­
sulten irrit.intes. 

In el diÜ>ético, cualquier irritación de la mucosa re -
quiere de un tratamiento 1runediato. No deben utilizarse antisépti 
cos potantes para tratar dichas lesiones, por lo que hay que evi': 
ta.r los productos que contengan yodo, fenol ó 'cido e~lic!lico 
principal::iente. 

?oda infección presente en boca debe ser eliminada, No 
es r&!."v que las neoesidades de insulina disminuyan después de el! 
minarse las infecciones bucales, si ~arecen ~stds es necesario 
avisar .U médico tratante, 9ués generalmente se requiere de una -
terapeutic• local. (odontol6q1ca) y· un• modificac16n de insulina -
por el médico simul t'1ie•ente, 

Bl paciente debe ser infomado del .~fecto nocivo que -­
tienen las infecciones bucales sobre su enfermedad, Se recomienda 
la verificación del estado de los dientes y bucal en general cada 
3 meses y si el paciente usa pr6t?.sis total cada 6 meses, 

L• restaurac16n de las piezas dentari•s y práctic&s de­
tratlll\iento quirúrgico indispensables se deben llevar a cabo. El 
sarro, es uno de los factores locales princ1p~1es productores de 
enfermedad pa.rodont&l por lJ que la higiene buc.1.l. estricta es ne 
ces.ria en estos p~cientes,con el f!n de evitar su acumulaci6n. 

Se debe considerar al ataca~ el orc~l~~a ue la estructu 
ra y m&ntcnimiento de los dientes y encías· saluddhles el aspecto­
~etabólico, la dieta h~ de contensr suficicnt~s vitaminds y mine~ 
rales y la condición c'iiabética debe mantenerse siempre bajo con -
trol. 

La cooperación r~edic:o-.::crn-ci sta es funda;·,1ental en ~l tra 
tarniento del di\lbético, El médico no sier.1pre pu'"~e contr.:>lc.\r con­
ru<i':.o ...,1 tr<lst::>rno :netabólico si n'J '3Xiste una buena salud buc.:il. 
~l tratiX\'\1ento de lesio:v:is bt.:-_-:ales t&np-::ico resulta sat1 sfactorio 
si no ze corrige simultaneiir:iente la .ilter<1ción r1etdbÓlic::a, 

En la atenci6n del cliab<Jtico, el Cirujano f•entiuta pue­
·1:ie cui112lir 3 funci::>nes1 )iagn6stico, Tera"eutico (lesi•:mer: buca -· 
es) o inforr:1ati11a, • 
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Debe indic¡¡rse al paciente como mantt}nor su boca en el­
mejor estado posible de higiene d instruirle en 1.a t·?cnica adecua 
da del manejo del c~pillo y la seda dental pa:a evitar una irrit~ 
ción innecesaria de los tejidos blandos. 

El cepillo debe ser de preferencia pequeño, con grupos­
de cerdas separadas y se debo aconsejar tener 2 para su uso ütef 
nativo, 

El dentr!fico queda a elecci6n del paciente, 9ero de -­
prGferencia d~be usar una nezcla a partes igu.ales de bicarbonato­
de sodio y sal común. 

La fisioterapia oral deberá ?racticarse por lo menos -­
después de cada alimento, Una vez c~pillados los dienetes el pa -
ciente C!eber& darse masaje gingival, lo puede hacer con esti!!lula­
dores interdentales 6 con la yema de los dedos haciendolos girar 
en movimientos rotatorios hacia los dientes. Esta estimula.ción -­
tiene ~special importancia en los diabéticos. 

En el cot1sul':.?tio d~nt.ll, los p.Jci..:intes diabéticos de -
'b"!n tratdrse con un --:tÍnü10 r'!e traumatismos, y no debt:irá hacerse-­
:ün11una intervención quirúrgica, sin el ueb.!.do contr:>l del estaño 
diaSétic:> por u11 cl!nico. 

No deberá iniciarse ningún trataniento dental sin pre -
via consulta rnádica. 

Todos los 8i~ntes con focos pertapicales d~ban ser ex -
tra!aos, no intentandose tratamiento conservaoo.r (1e raíces. 

En las extracciones r~entarias de loa pacientea cliabÓti­
cos, debe tcn<!rse el mayvr C'.lidado de la 3~epsia, 2or la sucepti­
bilid3o de dichos inc1 ividuos a l11s infecciones. 

Debe evitarse la infiltraciÓ."I l·:>cal de la anestesia, 

La anestesia de elecci6n es l• Novocaina 6 la Xyloca!na. 
No debe emplearse la adrenalina. 

Las visitu al consultorio dental no deben interferir -
con el horuio de las comidas del p..::1ente, pu• evitar l• posibi 
lio..S de que se produzca acidosis diabética, coma 6 reacc16n insü 
l!nica. se prefiere practicarlas dUrente la fase de descenso de ~ 
la curva de glucosa sanguínea. 

IA:>a procedimiwntos quirúrgicos buc.i.es se realizar~ g! 
neralmente por la mafl'.ana 2 6 3 horas después del desayuno. 



CAPI'l'OU> XI 

CONCWSIONBS. 

Al Cirujano Dentista se le present• una m&gnÍfica opor 
tunidad para poder detectar diferentes enfermedades sistémicas i 
trarv6s de a\ls manifestaciones bucales como en el caso da la Dia­
betes Mellitus, por lo que es importante que esté ampliamente in 
:formado para llegar as! a un diaqn6st1co acertado, valiendose de 
los antecedentes hereditarios, factores predisponentes y determ.1 
nantes, signos, a!ntomaa que el paciente presente, además de rai 
l1zar una historita. cl!nica detallada, -

El paciente diabético es muy frecuente en la consulta 
odontol6qica, por lo que el Cirujano Dentista debe estar prepara 
do para seguir el camino correcto en el tratamiento de los mis :: 
mos. 

Antes de iniciar un tratamiento odontol6gico, debe exis 
tir el control ndecuado de la enfermedad sistémica, disminuyendo 
de ésta manera la posibilidad de complicaciones que consigo trae 
una Diabetes iqnorada 6 un~ Diabetes no controlada y que ponen -
en peligro la vid~ del paciente. De manera que una Diabetes con­
trolada amnenta las posibilidades de éxito en cualquier trata -
miento odontol6g1co contribuyendo as! a la s~ud general del p~­
ciente. 

81 ~dico especialista es el responsable del control v 
tratamiento adecuado del paciente diabético por medio de dieta,­
hipoqlucemiantes orales, ejercicio ó insulinai es el encargado -
de ordenar las pruebas de laboratorio pertinentes que indican el 
nivel de glucosa en orina y sangre, para confirmar 6 controlar -
la enfermedad. 

Es oportuno recordar la importa1.11cia de la cooperación 
entre el odontólogo y el médico general 6 el médico especialista 
(Diabet6logo 6 Endocrin6logo) para llevar a cabo una exitosa in­
tervenci6n. 

Las manif estac1ones bucales que nos pueden ayud~r ~ -~ 
sospechar de Diabetes son1 

Hipermovilidad dentaria, pórdidu dentaria, caries de -
apar1ci6n brusca, hipersensibilidad dentaria, odontalgias, pulpi 
tis, presencia de sarro, formación de cálculos subg1ngiv•les,for 
mac16n de abscesos parodontales, neurillgias, xerostom!a, gluco = 
sialorrea, ph salival ~cido, estomatopiroüis, color rojo oscuro 
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de la mucosa, encías edematosas y sangrantes, resistencia a la 
infecc16n disminuida, cambios linguales, lengua edematosa fisur_! 
da con identACiones a lo largo de sus bordes, incidencia de al -
veolitia, necrosis, 9ingivitis, parodontitis, resorci6n 6sea al­
veolar anormal. 

L• importancia de las manifestaciones cl!nieas depende 
r' de los h'1>1tos generales de hiqiene de los pacientes, de la ~ 
duración y control de la Diabetes y de los factores predisponen­
tea locales. 

Bl paciente diabético deberá llevar a cabo los cuidados 
que representa la salud dental como son la visita periódica ~ su 
odontólogo por lo menos cada 6 meses. 

En pacientes diabéticos todos los procedimientos qui-­
rárgicos deberán ser lo menos traumáticos posibles y deber' te -
nerse cuidado y vigilancia continua .ntes, durante y después de 
cualquier intervenei6n por sencilla que ~sta sea y siempre bajo 
Diabetes controlada, 
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