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INTRODUCCTION

Emprender el trabajo de investigacidn denominado -
“Manifestaciones orales de diaéetes‘mellitus", para fines de -
acreditacién académica, significa para mi una gran oportunidad
de profundizacién cientifica puesto que ademds de conjugarse -
en el trabajo del futuro profesionista, las enScﬁanggs recibi-
das en las aulas, es un punto de partida hacia una nueva etapa
de estudio en la que a través de la préctica, cl profesional -
ya incorporado a la sociedad, buscard encontrar el equilibrio
del bienestar delvindividuo mediante el ejercicio y aplicacibn

de los conocimientos propios de su especialidad.

Justo es reconocer que durante él proceso de esta --
investigacibn, se presentaron varios obsticulos, entre los que
destacan poca préctica en la metodologia de la investigacidn y
la inexistente bibliograffia.en nuestro pais sobre el tema de -
estudio, de ahf que la mayoria dc las fuentcs consultadas pro-

vengan de revistas cspecializadas extranjeras, articulos que -

he conjugado con el fruto de la investigacién clinica de caum -

po.

La decisién dec profundizar sobre este tema, obedece-

a que en nuestro pais, hay carencia de estudios al respecto, por
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ello este trabajo constituye una tentativa de crear informacifn
que sirva de hase para futuras investigaciones, trahajo que evi-
dentemente no nretende agotar el tema, de ahi auc posca miltiples

limitaciones y quizi errores involuntarvios.

El ovrden y estructura meﬁodolégici de 1la investigacidn
en cuanto a las gencralidades, en una primera parte, busca csta-
blccer.un concepto gendérico de lo que entendemos por diabetes me
llitus; porque la sintomatologia de este trastorno en lz saiud -
del individuo se manifiesta por toda una cadena de alteraciones-
que se determinan fisica y quimicamente, alteraciones que vesi -
den en diversas regiores anatfmicas del paciente, siendo una de-
ellas la boca, quec coaprende cncfas, mucosas y piezas dentarias.

En los aspectos RistSricos, me ocupo de hacer una breve
referencia de cémo ha evolucionado Ia investigacibn cientifica -
en el descubrimiento y determinacibn de la diahetes mellitus, --
asi{ como de las causas que la originan, resultando evidente uc
aGn hoy dfa, no se cuenta con una tcoria firme que determine de-
manera contundente, gqué al:ievaciones oryginicas eSpccificas 1 ==
producen, y como enfermedad incurable que ha sido, constituye --
una gran preocupacifn para los ostudicses, a fin de que nos abo-
guemos & curatrla y a prevenir su aparicién; ya que dada ésta ol
paciente, irremediadlemente se va a la tumba con ella, segln lo

mucstran las estadisticas, pucs lo que mds se ha hecho es prolon



gar la vida del mismo.

La segunda parte de la investigacién se inicia con la
etiologia de la diabetes mellitus, rubro cn el quec seiialo en for
ma sintética los factores etiol6gicos de este padecimiento, dis-

tinguiéndose la enfermedad de origen gen€tico de la adquirida.

Por lo que corresponde a fisiopatclogia, es-de compar-
tirse la idea clisica de que la diabetes mellitus se ha caracte-
rizado pbr la deficiencia de insulina en el organismo, debido 2
disfunciones del pircreas e hip6fisis bdsicamente. De igua]ima-
nera, este padecimiento es heterogénco, se distinguc una marcada
predominancia de los factores genfticos sobre los ambientales, -
siendo &stos Giltimos los descncadenantes de la enfermedad, hipS-
tesis que ha prevalecido, puesto que el diab&tico con genés pre-
dispuestos al pédecjmicnto, una vez que se hace hipersensible 2

los agentes infecciosos, estos lo vulncran con mayor frecuencid

conforme avanza la enfermedad.

En.la tercera parte de la investigacién, entrando al

campo de la odontoiogia, me ocupo de la anatomia patolfgica dc

la diabetes mellitus, asf, apunto que con esta enfermedad, 12

1
memhrana basal de las paredes capilaves tiende a engrosarse Y a
producir trqftornos cen capilares, arteriolas y vénulas, no obs

tante la accibn dc los hipoglucemiantes. Por otro lado, estd cn
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fermedad produce alteraciones en los sistemas nervioso central,-
beriférico y autonémo; en sintesis, indico en este capitulo que
las neuropatias son originadas por desmielinizacién segmentaria
de las fibras nerviosas y por engrosamiento de la membrana basal

de capilares.

Asimismo, en este capitulé indico los efectos de la --
diabefes mellitus en los tejidos bucales, destacindose desminera
lizacidn alveolar y lesioncs periodontales. Destaco que el 80%
en pacientes de 8 a 19 afos, padecen lesiones de encia y atrofia
marginal 6sea y que los cambios de la encia y de la mucosa bu --
cal por diabetes, se asemeja a deficiencia de complejo B, de don
de el odontSlogo debe ser muy cauto en su diagnésis. Este capi-
tulo precisa que las encias del diabGtico son de color rojo oscu
ro, de tejidos edematosos e hipertr6ficos y los cambios gingiva-
les y periodontales tienen similitud al escorbuto y lcucemia, de

ahi la necesidad de los estudios de laboratorio.

Recalco en la investigacifn que existen mGltiples sin-
tomas y sigros bucales afin no espccificados que pueden hacer pen
sar en diabetes, de ahi también la cautela que el odontSlogo de-
be asumir en la diagnosis y terapeGtica habitual sobre todc cuan
do se requiera intervencifn quirdrgica para evitar posibles com-
plicaciones, 155 que enumero en detalle en este trabajo, asi co-

mo la forma de evitarlas, tanto dec diabéticos controlados, como
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en los no controlados, sefialgnda la diagnosis en cada caso para
que el profesionista pueda aplicar el tratapiento que considere

mis convenlente al paciente,

En la cuarta parte de Ila invcstigaciﬁn: me ocupcs de -
describir el curso de la diabetes mellitus como tal, prescindien
do de hablar de prediabetes; ya que la enfermedad progresa mis-
entre mis disminuye la tolerancia a la glucesa, y un prediabé -
tico anuncia diabetes en una fase primaria, asi sigo explicando
el curso de la diaﬁetes mellitus insulinu-dependiente y la no -
insulino-dependiente, las due debidamente tratadas, no cbstante
ser incurables, mantienen la vida del paciente en condiciones -
semejantes a la normalidad,

En esta parte del trabajo, ke buscado precisar la di
versas clasificaciones que se han dado de la diabetes mellitus-
desde el siglo pasado a la fecha, se le ha considerado como em-
fermedad plural y heterogénea, pudiendo clasificarse no sélo por
esos factores, sino ademis en hase a criterios que a mi juicio-
son feﬁotipféoianatGmicos, genotipicos, cronoldgicos, etc., cTi
terios que deben coadvuvar en el cstablecimiento de una calsifi
cacibén de las tipologias de esta enfermedad era estar en mejo-
_ res posibilidades de precisar la diagnosis proﬁia de cada caso
y aplicar las medidas terapéuticas mis apropiadas, y es el odon

t6logo con sus investiguciones en clfinica de campo quicn puede-
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y debe contribuir de manera clave al tratamiento de este mal, -
por lo que considero de imbortancia‘en el diagn6stico, dar al -
gunas sugerencias bara el tratamiento de pacientes con esta en-
fermedad, asi como también me ﬁermito seflalar algunas formas --
6 métodos de tratamiento; esperando puedan ser de utilidad al -

profesionista y estudioso en este campo.

Hablar de prevencién de diabetes mellitus y por ende-

de enfermedades bucales en México a raiz del primér mil, s a6in

terrecno poco explorado, pues como ya lo seciialé, la diabetes co
mo incurable que es a la fecha, s6lo sc lc ha mantenido en la -
tencia, pues ni siquicra se ha evitado su desarrollo, menos -~ -
sus efectos patogénicos en la hoca, dec ahi que 1a prevercitn --
de estos padecimientoé, sex un rete pare lIlns esfudiasos‘4¢ - -
nuestros dias y por ello mi trabajo <hlo contiene vnas hreves -

refeorencias.

Finalmente, en el Gltimo capitulo de este trabajo, --
me permito indiéér ¢l destino del problema e hip6tesis que sir-
vieran de base a la investigacién, mismos que se-enriqﬁccieroﬁ‘
con las conclusiones que sefialo como consecuencia inevitable -

de toda investigacidn.




CAPITULO I
GENERALIDADES
PROBLEMA

ilas alteraciones de emcfas, mucosas y piezas denta -
rias, son suficientes pura determinmar un diagnfstico de Diabetes
Mellitus, y el conocimiento de las mismas posibiiitg la adopcifm

de medidas terapefiticas exitesas?.

HIPOTESIS

El conocimienta de las alteraciones de emctas, mucosa-
y piezas dentarias que alteranAla salud del individuo, pravo - -
cando desmineralizacidn, lesicnes pericdontales y atrofias sont -
suficientes para diagnosticar la ezistencia de Dighetes Mellitus
en el individuo y'a lz vez hacen posible adoptar las medidas ade

cuadas de tratamiento pira su recuperacifn.
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DEFINICION

La diabetes Mellitus es un trastorno del metabolismo
de los hidratos de carbono caracterizado por hiperglucenmia, glu

cosuria, bolifagia y acompafiado de-alteracibn del mccanismo de-

accién de 1la insuiina.

Mis que una enfermedad en el sentido clisico de la  --
palabra, en la actualidad la diabetes se considera sindorme, --
es decir, una entidad ‘clinica que comprende una larga serie de
sintomas y altervaciones que pueden ser detectadas mediante prue
bas de laboratoric que tienen como origen cémﬁn un trastorno -
complcjo del metabolismo de los hidratos de carbono. EY signo
esenéial dé este trastorno.metabélico ¢s la hiperglucemia, es -
la anormalidad due mejor define al padecimiento; sin embargo,
no existe un acuerdo universal que permita conocer con preci --
sién la magnitua suficiente de hiperglucemia para establecer --
el diagnéstico de diabetes, sobre todo en las ‘etapas tempranas -
0 en aquellos casos en que c¢s nccesario provocarla para identi-

ficar la alteracibn.
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HTSTORTEA

Lo primero fué la descripcién clinicy de la enferpe =
dad, Aveteo la describid comay "una fusign de 13 carne y de los
micmbros de la orina"; La ﬁrimcrq demostracidn de 13 naturalezg
quimica del ﬁroceso se atribuye a SGsruta en el siglo ¥, descri-
bid la orina "meliflun": dato que fue confirmado pox Thopas - -
Willis 1200 afios después: y a Dobson quien demostré en el siglo
XVIIT la presencia de azticar en la orina. Un importante paso --
fué la demostracién fisiolégica por Von Mering y Minkowsky, en -
1889, de que la extirpacién del péncreas en perros, Va seggidq -
del desarrollo de un proceﬁo muy semejante a la diabetes humana -
con hiperglucemia, glucosuria, acetonuria. En 1900, Opie hizo -
estudios en el hombre y demostrd cierta correlacién entre la de-
generacién del tejido insular del piincreas y la presencia de dia
betes. Soboleu en 1902 Kizo los experimentos que demostraron --
que la degenerncidn de la porcién triptica del péncreas no daba

lugar a diabeces.

El1 paso final, que puarecidé establecer la prueba de --
- que la diabetes-mellitus se produce por lesién del pdncreas lo -
dicron los estudios cldsicos del cirujano Banting y Su ayudante
Best en 1923. Obtuvicron un extracto 'del tejido insular del -

pancreas, después de haber degenerado su porcién triprica, me -
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diante ligadura de los conduﬁtos pancrefiticos. Este extracto -
reducia la glucemia en el perro diabético, como lo habia hecho-
en 1907 Zuelzer con sus extractos ﬁreparndos. La Toxicidad de-
estos brcparados no era previsihle pero pronto se obtuvieron --
preparados innocuos para su uso clinicp, idcados por Collip - -
(del grupo de Banting). Al parccer la insulina sc creyd resuel -

to el cnigma de la diabetes.

Estudios posteriores han desmentido semejante confi -
idza, haciendo pensar que la enfermedad puedé ser mis compleja
de lo que se creia en los momentos que siguicron al descubrimien
to de la insulina, y que la lesidn del pincreas puede no ser la

causa primordial de la enfermedad.
*
Ta1e§ dudas surgidas de la observacibn clinica de - -
" los trastofnos metabblicos diversos, recibieron un apoyo muy -
"grande por los experimentos de loussay, quien en 1930 observd -
que la diabetes ocasionada por pancreatomia en el perro mcjora-
ba mucho si después sc extirpaba la hip6fisis. Long y Lukens -
demostraron que se obtenia igual mejoria extirpando las glindu-
las suprarrcnales cen vez de la pancreatomia en los gatos, pare-
cié por lo tanto que la insulina s6lo era escncial para bajar -

la hiperglucemia, lu glucosuria y acetonuria cuando las glindu-

las suprarrenales o la hip6fisis se hallaban presentes.



En fechgs mis recientes se han realizgdo pancreatomias
totales en el hombre, provocando por este procedimicnte diabetes,
la intensidad del proceso es mucho menor y a juzgar por las de -
Imandas de insulina, que en los pacicntes que presentan 1a enferme
dad en Forma esponténea y en quicnes se ha podido comprobar por-
autopsias que sdlo el pdncreas ofrecia altergciones gnatomopato-
Eégicas ligcras; Asi pues la sencilla hip6tesis que hace mds de
S0 afios parecia :satisfactoria y adecuada hoy dia ofrece muchas
dudas y ccmplejidades que constituyen un reto para futuras in -

vestigaciones.
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FRECUENCTIA

Con el advenimiento de la insulina ha aumentado la mor
talidad en diab&ticos de mis de‘50 afios, pero ha disminuido en =
un alto porcentaje las mﬁcrtes por diabetes juvenil. Quizd se
debe a que se la prolongado la vida del diabético.
<.Edad: -Puede presentarsc en todas la cdades, pero la -
curva de frecuencia alcanza el punto mis elevado entre los 50 y
‘los 60 aiios de edad. SOlo el 5% lo hacen durante los diez prime

ros afios de vida y un 3% antes de los ocho ahos.

-

Sexo: Entre las edades de 40 y 70 atos es mucho mids -
comin en las mujeres que en los varones, en p;oporciéu aproxima-
da de 3 a 2.

En los'primcros anpos de la vida parece haber ligera --
preponderan;ia de varones, en mujercs de mis de 40 afos es comiin
la obesidad y ésto guarda posiblemente relacién con la mayor fre

cucncia de diabetes.
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EMBARAZO
Atin cuando no existe una prucha directy de ello, se en
cuentran durante ¢l ewbarazo signos clinicos y bioquimicos de --
una diabetes transitoria, 13 cual desaparece inmcdiatamente des-
puts del parto. AsT con una sobrecarga de glucosp orgl sc encuen
tra-en el 20% aproximadamente de las embarazadas una tolerancia
anormal de la glucosa; en la sobrecavga intravenosa de glucosa -
el porcentaje es s6lo del § al 10% de todas las embarazadas, de
suerte que desempeﬁd.tamBién cierto papel un trastorno de reab -
sorcidn de la glucosa cn el intestino durante el embarazo. Por
medio de la prucba de la tolerancia a la prenisolona glucosa ca-
bria definir todavia mejor estas alteraciones del metabolismo de
los hidratos de carbono. Este porcentaje relativamente alto de
curvas patcldgicas en el embarazo normal dcsby§§ de la sorecar--
_ga de glucosa, demuestra que no rara vez hay'qﬁe contar también-
en embarazadas sanas con una diabetes latente, no demostrable s
después del parto, pero que quizi en una edad ﬁés avanzada reapa

rezca como diabetes manifiesta.
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MENOPAUSTIA

La hip6fisis.que normalmente desbliega en el climate-
rio su juego hormonal hiperfuncional; causa y efecto a la vez -
de la progresiva disminucidén del pnrénﬁuima ovirico funcionante
pucde exteriorizar de forma ﬁatongica su hiberfuncién y origi-
nar cuadros di?érsos; Por el lado'gonadotropo, una excesiva -
produccién de F;S.H. (hormona foliculo estimulante), es capaz -~
de cont?ibuir a un.hiperestrogenismo, pero si apavece asociada,
o va seguida de una mayor secresifn de LH (hormona luteinica) -
se produce luteinizaci6n de la teca folicular e hipertecosis -
central. Por otro lado y llevando el mismo mecanismo hay aumen
to en las funciones de la corteza suprarrenal, de la tiroides y
del pancreas. El ﬁﬁncreas acusa la accién diabetbgena de.ori -
gen hipofisiario que explica el mayor predominio de mujeres - -

diabéticas entre los 45 y 55 ajios de edad.

Se ha confirmado que mis de la mitad'de los casos de
diabetes en mujéres comienza en el climaterio. De ahi que para
muchos se halla relacionado con los disturbios nerviosos y hor-
monales de esta época. Son varias las formas frustradas descu-
bicrtas con motivo de una furunculosis o un prurito por la.prug
ba de folerancia a la glucosa.
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Por otro lado existen cuadros diabetgides en mujeres -
con signos de hiperexitabilidad nerviosa o hiperemotividad. En
ocasiones el cuadro es abigarrado: obesidad, hipercolesteroleria
e hipertensi6n arterial; son diabetes grasas sin desnutricidn y

sin acidosis cuyo riesgo principal san las complicaciones vascu

lares.

Aunque debe valorarse el papel de la herencia es in -
discutible que el factor hipofisario es valedero en el Grigen -
de ciertas diabetes en esta etapa de la vida de la mujer.. Si -
bien 1a hiperfunci6n diabetbgena de la hip6fisis podria expli -
car sun pategenia, se acepta mejor actualmente que abundan los
casos si la hip6fisis exagera su involucién de una manifesta --
cién final de hipofuncién estrogénica de tercer grado. Y

La evolucidn de 1a enfermedad en estas farmas no tie-
ne el caricter definitivo de las diabetes mis precoces, por lo
que constituye una esperanza legitima de regresifn del trastor-

~no metab6lico.
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CAPITULO II o :

ETIOLOGTIA

Conocemos muchas opiniones én cuanto a la etiologia -
de la diabetes. Se lc atribuye a gran ?ariedad de trastornos -
hormonales: demasiado glucagbn; poco glucapbn; exceso de hormo-
na de crecimiento; sindrome de Cushing; feocromoci;oma; aldoste
vrbnismo; hipertiroidismo; deficiencia del tejido de los islotes
del péncreas; anomalia de los estrGgemos; embarazo; enfermedad
de Addison. Adenmis debemos consignar 1a buena-o mala calidad -
de 1la insulina, la falta relativa o absoluta de insulina; las -
infecciones; y afin cvando no se pucde documentar la etiologia--
psicbgena, si bien es importante en el adolcscente, no lo pare-
ce en el adulto. ' B

La diabetes'pue&e ser herediataria (casi el 2% de los
‘casos) y se transmite con c;rﬁcter dominante cen poca penctra -
cién en,la mujer, es decir; que es mis frccuente en los hombres,
con generaciones‘salteadas. La adquirida puede resultar de cual
quier lesifn que perturbe o destruya estructuras esenciales del
sistema hipotalimico neurohipofisiario. Aproximadamente la tey
cera parte de los casos son atribuibles a neoplasias intracra
neanas brimarias o0 metastiisicas; otra tercera parte a gran va -
riedad de lcsiones (traumBticas, postoperatorias, infecciosas,

vasculares, greanulomatosas, etc.) y un tercio no tienc causa o



lesién demostrable.

La opinifn de mochos amtores pomen de mamifiesto evi -
dencias de la heteroseneicidad gemftica, deatro éel campo de las
endocrinopatizs autoimmnes, 2si por ejemlo sunl;ﬂygm la idea de
ICA en el snero de los nifos que genéticameste som susceptibles
a }a diabetes mcllitus tigo 1, puede ser um fmdice predictivo de
12 enfermedad en un estadio relativanemte precoz de su patogéne-

sis.
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FISIOPATOLOGTIA

Desde este punto de vista la diabetes estd caracteriza
da por una decficiencia de insulina que depende de la disminucién
en su produccién o en su efectividad. Esto nos da una idea de -

las consecuencias matabblicas de la enfermedad.

Cada vez se comprueba que la elaboracibm y la libera -
cién de hormona antidiurética depende de hormonas de los nficleos

suprafpticos y paraventricular del hipotilamo.

El ritmo dc liberacidn de la hormona antidiurética se

modifica por diversas influencias: : -

1).- Actividades lejanas en el sistema nervioso cen --

tral resultante de emocibn, dolor o exposicidm al frio.

2).- Sonorreceptores exquisitamente sensibles a cam --
bios en la sonolaridad de la sangre que circula por las arterias

carbtidas internas.

3).- Gran variedad de agentes quimicos que suprimen --
(alcohol) o promucven (fenobarbital, nicotina o morfida) la li-

beracién de la hormona vasopresina. '
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La vasopresina fomenta la resorcién de agua en los th-
bulos renales sin alterar la filtracién glomerular ni la excre -
sién dec electrolitos. La vasopresina aumenta la resorcién pasi-
va de agua que sigue al transporte activo de electrolitos.

En la diaBetes el volumen de orina depende en parte de
la cantidad de solutos, como Girea y electrolitos, qué deben ser
eliminados. La incapacidad dc elaborar orina concentrada se de-
be a una excresibn creciente de agua cuando aumentan los selutos.
La destruccifn del 16bulo anterior de la hipéfisis disminuye ia
gravedad de la diabetes al reducir la carga de solutos que s¢ -
presentan en los t(bulcs, lo cual ocurre por dos motives: reduc
cién de la filtracién glomerular y la disminucidn del ingreso -
dietético de proteinas y sales. 3

Como hemosAmencioﬁado la diabetes humana cs heterge-
nea, en mayor o ﬁenor medida existen factores hereditarios y am
bientales implicados en ella. La diabetes parece tener una ten
dencia hereditaria y un agcnté ambiental desencadenante. Este
componefite amhiental puede ser un agente infeccidso, tal como -
un virus. Estas causas originan fundamentalmente una alteracibn
celular que produce una dcficiencia de las células beta. E1 -
papel critico de la insulina en el metabolismo humano sc hace -
notorio en la multipiicidad de alteraciones celularcs -que son -

consecuencia de la deficiencia de insulina, la cual, cuando es .



severa y no es descubierta lleva a la constelacién clfisica de -

los sintomas: poliuria, polidipsia y polifagia.

La falta en el organismo de un programa de tratamiento
que ascgure un aporte de insulina regular y una homeostasis de -
la glucosa conduce a un sindrome de adaptacién compatible con la
vida, pero que traspone los limites de la fisiologia normal. --
Después de un perfiodo de afios la alteracibén de la homeostasis me
tabblica conduce al desarrollo lento y progresivo de defectos en
los grandes vasos (macroangiopatias] y en los de menor calibre

{microangiopatias).

Indudablemente la frecuencia de insuficicncia de orga
nos susceptibles depende de las caracteristicas hereditarias de
cada individuo que lo hacen vulnerable en mayor o menor grado a
las alteraciones clinicas que éc observan en ésos Organos-y sis-
tema especifico., La pérdida progresiva de la funcidn en los va-
sos sanguineos, grandes y pequefios, aparte de producir sindromes
clinicos especificos, tienen ﬁna marcada influencialinterorgani—
ca en las etapas finales de la enfermedad. Debido a la hiperglu
cemia crénica las infecciones bacterianas y micbéticas se hacen -
més frecuentes., Se manifiestan los efectos del dafio tisular cré
nico de la acumulacién de téxinas por insuficiencia renal, las -
alteraciones dcl sistema nervioso sensorial y propioceptivo, par

ticularmente en 8rcas periféricas y la pérdida de la capacidad -
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de un aporte de flujo sanguineo adecuado nor insuficiencia micro
vascular. La insuficiencia renal crdnica puede en muchos casos

acelerar la frecuencia de microangiopatias retinianas.



34,

CAPITULO III
ANATOMIA PATOLOGICA

A nivel periférico:

La membrana basal es una capa de glucoproteinas que‘se
encueﬁtran alrededor de la pared capilar.. En la diabetes (asi -
como en muchas enfermedades severas, incluyendo los cambios que
sobrevienen con 1la edad) la membrana tiende a engrosarse y produ
cé'trasf;rnos capilares, Sin embargo la membrana basal no se en
grosa en forma difusa, se acumula una gran cantiddd de capas - -
superpuestas representando cada una restos de una degeneracidn -
celular. En los diabéticos una acumulacidén excesiva en la mem -

brana basal sugiere que las células mueren y son reemplazadas en

muy poco tiempo.

El engrosamiento de los capilarcs a menudo presente an
tes del desarvrollo demostrable de la intolerancia a la glucosa,-
parece que avanza a pesar de los hipogluccmiantes. Los especia-
listas no se ponen de acuerdo en la relacién que tiene el engro-
samiento de la membrana basal con las alteraciones del metabolis

mo de los carbohidratos.

Microangiobatia diabética incluye alteraciones en los

capilares, las pequeitas arteoriolas y las vénulas. Puede presen-
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tarse en cualquier 6rgano del cuerpo. Los capilarc5 de los pe -
quefios vasos de la retina, iris, cerebro, médula espinal, rifién,
misculo esquelétice, piel, oido interno, la insidencia y el gra-
do de alteraciones en cada Grgano pucde variar en forma importan
te. La microangippatia de los lechos capilares del ojo, del Ti-
fibn y de los nervios periféricos tienen las mayores implicacio -

nes clinicas.

Las alteraciones en el sistema nervioso central, ner -
v{og periféricos y sistema nervioso aut8nomo son tipicas de dia-
betes. El engrosamiento de la membrana basal de las c€lulas de
Schwan y la desmielinizacién segmentaria de las fibras nerviosas
periféricas son consideradas por muchos investigadores como los
primeros estadfos de todas las neuropatfas, Gran nGmecro d€ €5 -
tos datos indican que hay compromiso de los vasa nervorum e in -

fartos isquémicos en la neuropatia diabética.

De la atcroesclerosis diremos que es una enfermedad me
tab6lica en la cual existe una alteraci6n del metabolismo de los

lipidos que €s de suma importancia.

'E1 efecto de 1la diabetes no controlada sobre los teji-
dos bucales deben considerarse por separado de los posibles efec
tos dec un diabético controlado. Se han hecho estudios en anima-

les de experimentacibn de los efectos de la diabetes en los teji
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" dos bucales y se han encontrado desde desmineralizacibn de 1os-
procesos alveolares hasta lesiones periodontales, formando bol-

sas periodontales con resorcién alveolar.

La importancia de los. problemas dentales en diubéti -
cos no controlados estriba en los hibitos generales de los pa -
cientes, del tiempo que ha transcurrido desde el diagnéstico y
de los factores predisponentes locales. Los efectos de la diabe
tes sobre los tejidos de sostén del dicnte pusden valorarse a -
través del estudio en nifios con diabetes no controlada, pues a
‘esta edad es rara la enfermedad periodontal. Se encontrd que -
lesiones de encia y atrofia marginal del hueso en nifios de 8 a
19 afios constituyen un 80%. Los cambios de 1la encia y rnucosa -
bucal debido a diubetes se asemcjan a las lesiones ohservadas :-
por una deficiencia de complejo B. Como se sabe la diabetes --
disminuye la efectividad de la vitamina C, aumentando las nece-

sidades de la vitamina B,

El primﬁro en sosﬁechar la diabetes debiera ser el --
odontSlogo ya:que las encias del diabético suelen most;ar un co
lor rojo oscuro, sobre todo los no controlades, los tejidos son
edematosos y a veces hipertréficos. Las masas proliferantes des
critas por Hirsekfeld son relativamente raras. Los éambios des

critos, gingivales y periodontales son diffciles de distinguir

de los que caracterizan al escorbuto y a la leuccmia.
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SINTOMAS Y SIGNOS
CLINTCOS

Con la hiperglucemia se tiene la certeza de que estg.-
signo es uno de 1los ﬁﬁlttples defectos endéerinos y metab6licos
presentes en la diabetes. [Esta forma de caracterizar al padeci-
niento d4 una idea més amplia de las consecuencias metad6licas -
de la enfermedad. La insulina es una hormona poderosa que afec-
ta en forma directa o indirecta.la estructura y funcién de préc-

ticamente todos los tejidos del organismo.

Existen evidencias suficientes para pensar que una de
las funciones principales de la insulina es la de estimular un -
transporte de glucosa que existe en la membrana celular de’.los -
tejidos sensibles a la hormona. Aparentcmente la entrada de glu
cosa a la célula se evita de alguna manera por un material espe-
cifico que se altera o suprime temporalmente en presencia de 13
insulina. Se ha demostrado que la insulina debe unirse a una pre
teina especifica de la membrana para ejercer su accién. A esta
estructura se le ha dado el nombre de receptor de insulina y tie
ne un alto grado de especificidad para unirse a 1a hormona o sus

derivados.

No todos los efectos de la insulina se pucden explicar

por un aumento en el transporte de glucosa a través de la membri-
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na celular; pof ejemplo en estudio "in vitro' puede demostrarse
un efecto antilipolitico en ausencia de glucosa. En forma simi
lar modifica la actividad o induce la sintesis de glucoquinasa-
del tejido adiposo y de algunas otras enzimas que participan en
la sintesis del glucdgeno hepitico y muscular.

Exlsten muchos 51ntomas y signos bucales 1ncspec1f1cos
'que pueden hacer pensar en diabetes, principalmente en pacicntes
no diagnosticados; incluso cuando tenemos a un paciente diab&ti-
co controlado se'requiere.de ciertas modificaciones en la tera -
pelitica habitual de los paaecimientos bucales y sobre todo si se
requieren maniobras quirfirgicas, ademis de todo lo anterior, la
diabetes también modifica el pronfstico de estos padecimientos.
Es de importancia fuﬁdamental parﬁ el pdontélogo Y PATra Su pa -~-
ciente de un conocimiento absoluto y detallado de la diabetes y
sus relaciones con las enfermedades bucales para lograr una te-
rapéutica satisfactoria sin que aparezcan complicaciones, es in-
dispensdble la interconsulta con ¢l médico internista y asi lo -
grar una buena respuesta al trstamicnto por parte de nuestro pa-
ciente, insistiendo en que debe examinarse con frecuencia los --
dientes y tejidos dec sostén. El paciente anodento requiere ma - .
yor frecuencia en sus ex@menes para tener la seguridad de que las

pr6tesis no son irritantes y que se ajustan bien a los tejidos,

»
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En el diahético no controlado se encuentra una supura-
ci6n generalizada de las encias y papilas interdentarias, dolero
sas, los dientes son sensibles a la percusibn, y son muy comines
los abscesos pariapicaleg recurrentes, periodontales o parieta -
les, en poco tiempo puede haber .una gran pérdida de tejido de -
sostén, con aflojamiento de los dientes; no es raro encontrar -
produccién ripida de céilculos; los depdsitos subgingivales cons-
tituyen factores locales que favorecen la necrosis rﬁplda de los
tejidos per10donta1es, como estos tOJldOS tienen Doca res1sten -
cia a las infecciones los microbios desempefian papel importante

en los cambios periodontales,

El diabético puede sufrir una sensacién de sequedad y
de avdor en la lengua, con hipertrofia e hiperemia de las papi -
las funpiformes, los mGsculos de la lengua son fofos y es comin
obser&ar depresiones en los hordes del Grgano a nivel de los -~-

puntos de contacto con los dientes,

En la diabetes controlada no existen lesiones caracte-
risticad.

La falta de los dientes parcial o total o la perioden-
titis marginal dolorosa dificulta la masticaci6n y la ingestifn
de alimentos por lo que el paciente tiende a escoger una régimen

rico en alinentos blandos de tipo almidén y pobres en protéinas,
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esto empeora el estado del diab&tico, sobreviniendo hipoprotei-
nemia, hipoavitaminosis y alteraciones del cquilibrio electroll
tico, hay que sospechar de diabetes cuando existe hiperplasia -

no explicada de las pardtidas y en especial si no hay dolor.

La disminucifn del volumen de saliva en un diabético -
no controlado podria intervenir en la 'mayor frecuencia de caries,
pero también se sospecharia de hipo e hipertireidisme. Los adul
tos y nifios diabéticos no controlados son mis susceptibles de pa,
decer caries en mayor nGmero que los adultos y nifios diabéticos

controlados,

En ocasicnes se observa en pacientes diabéticos mal --
. controlados una pulpitis, odontalgia y debemos sospechar en una
diabetes no diagnosticada. El cuadro obedece a una arteritis

diabética tipica 2 veces con necrosis de la pulpa dental, el - -

diente se obscurece y el dolor es mis intenso.
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COMPLLICACTONES

Como odontblogos no podemgs atender a un paciente con
alguna complicacién aguda de diabetes porque en este caso los -
dientes y tejidos de sostén de los mismos pasan a segundo t&rmi

no.

Enumeraremos aquéllas complicaciones que dafan o alte

ran la mucosa bucal o tejidos de sostén del diente. Las compli-

caciones de la diabetes son de dos tipos: agudas y cronicas.

Las complicaciones agudas guardan relacign directa -

. *
con la fisiopatologia del padecimiento capaces de provocar comd

Yy posteriormente la muerte.

1.~ Cetoacidosis

2.- Hiperosmolaridad hiperglucémica

3.- Acidosis léctica. :

Las complicaciones crénicas son: los padccimientos cir
diovasculares por ateroesclerosis; nefropatia por glomeruloescle
rosis; retinopatia por angiopatia; ncuropatia por desmicliniza -

cibn inespecifica, etc.
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Recordaremns algumas compllicaciones agudas, su Fisio-
patologia y datos climicos.

Er muchos cmms; existe asociacifm de dos o tres pro-
blemzs en unr misnmo paciemte. Otros trastérmos metabflicos como
la acidesis Hnipem:llwnﬁ:mi«:zﬁ; = hlﬁﬁmmnmttqj@mim 1a hipoglucemia,
SOn mMEenos frecnumtms; contriluyen memos 2 los estados de coma o

son iatrogénices.

La cetoacidosis diafEtica se caracteriza por la cle -
vacién dec los cuerpes cetfnicos yp acetonn em sIngre em presen -~
cia de acidosis metabblica. Reswltn de deficiemcia absoluta o
relativa de imsunll-imm asocizda o un excese de glucagda, catecola
minas, glococorticoides y kommomn de crecimiemts, lo que produ-
ce los siguientes cambios metab®licos: disnimnciom de IL;u orili-
" zaci6n periférica de la imsulimn, aumento de gnlmq:@sa;a hepdtica,
excese en la degradaciin de grusas com La liberacifm anermal de
dcidos grasos. Em el kigado se rcummlam fragneatos de acetil -
coenzina A(acetil Co A) que satuoman y/o imhibem las wias metmﬁg
licas normales y comducem o Lo formuciGn de Scidos beta ‘hidroxi
butirico y aceto acétice, cuya tramsfommacidm em cuerpos cetémi
cos, beta hidroxi-butirice y acetwun, Libera radicales dcidos -
que requieren rewtralizacifm y por emie disminoyem Iz reserva -
alcalina; estas alteraciomes metabblicas provecam: hipergltcemia

y glucosuria; hipercetonemia y cetomuria, acidesis, deshidrata-



ci6n; deplexi6n de: sodio, potasio y fosfato y acumulacibn de -
cloruros festo es descquilibrio electrolitico). La acidosis, cu

ya intensidad mixima corresponde al coma diabético.

La hiperosmolaridad hiperglucémica cursa con hiperglu-
cemia extrema y gran deshidratacibn en ausencia de acidosis y ce

tosis significativa.

La acidosis léctica se presenta cuando hay acumulacidn

de lactato en sangre y acidosis.

En el diabétiéo no siempre esti ligada con la deficien
cia de insulina o el exceso de hormonas contrarreguladoras e in-
cluso pueden presentarse como consecuencia del tratamiento inten
so con insulina (aumento de glucolisis). Ocurre cuando existe -
una produccién aumentada de lactato en la periferia (glucolisis

anaer6bica) y en el higado (4cidosis) .0 una utilizacién deficien

te principalmente en higado.

Las complicaciones crénicas ademis de las anteriormen-
te descritas son: mielopatfias, encefalopatias, ateroescleroma ¥
arterioesclerosis cerebral; retinopatia; retinopatia no prolife-
rativa y proliferattva; vasculoﬁatias: isquémicas, filceras; me -
nor resistencia a las infecciones, expone al diabético’a proble-

mas pi6genos como: abcesos diversos; perniquias, abcesos radicu-



lares y/o a una enfergpedad periodontal de ripida evolucifn, .

El uso de anegtesia general tiende g élevqr la gluce-
mia, si se llegan a usar.se -vigilarin los signos tempranos de -
ncidos-is; generalmente es necesario hospitalizar a estos pacien
tes imra evitar mayores complicactones‘. Nunca se hard revisidn
armada o fnstrumental a un diabético Hasta saber que cantidad de
glucemia tiene y que cantida& de Tnsulina o hipoglllcémiantes ora

les estd tomando,. .

Los diabéticos con jnfeccién bucal importante que de -
han somcterse a cirugla deberin recibir antibiéticoterapia profj._
lactica; las maniobras quirlirgicas delierdn ser lo menos traumdti
cas posible, en f:ri‘ncipio debe ser una incisidn amplia para evi-
tar ggngrcna; alin cuando es Tara, gdede haber dolor con gran pér-
didg de tejido pero el prondstico de la gangrena Bucal no es SOm
brio.

L

Parece ser que el llamado alvedlo seco se preseata con
mayor frecuencia en los diabéticos, incluso controlados, que en in-
dividuos sanos; sin embargo en estudios clinices hechos al azar-
se demostrb6 que se puede reducir la frecuencia de esteitis local
o elve6lo seco eliminando las enfermedades periodontales )'k admi-

nistrando cantidades suficientes de vitamina B, C y antibiéticos.

.



En el diabético las variaciones de glucemia nc modifi-
can gran cosa los tiempos de sangrado o coagulacién, los accidem
tes hemorrigicos ocasionales se deben a la falta de vitamima B y
C o a codgulos infectados.

Son de esﬁecial importancia en el disbético las infec-
ciones periodontales o periapicales que puedén transformar vma -
 diabetes relativamente ligera en un caso grave. L3 infeccifn -
crénica puede manifestarse per unz necesidad mavor de’ hipogluce-
mitantes orales o parenterales. Como sabemos la infeccién dismi
nuye la capacidad del organismo para metabolizar los carbohidra-
tos y agravar la diabefes, a veces basta un abceso dental o un
proceso periodental para producir glucosuria en diabéticos biem
controlados, y pueden llegar al écna diab&tico; en los estudios
practicados al respecto D'ingianni menciona casos que demuestran
el efecto favorable sobre la condiciﬁn del diab&tico y de lz ex-
tirpacién de dientes infectados o de focos residuales en maxila-
res anodontos. Los problemas periodontales copstituyen una ma -
yor superficie d; absorcidn ééptica que dan lesiones periapica -
les. No estd ju;tificado egtirpar-;ic:as dentarias sin pulpa en
el diab&tico, si han sido tratados por los métodes clisicos ¥y --
los estudios perifdicos de vigilancia muestran wna buena respues
ta tisular. En cambio deberin extirparse las piezas con.grandes

zonas dc supuracibn. Hay que insistir en la npecesidad de un -
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tratamiento conservador de la enfermedad perindontal en el diabg

tico,

La gran variedad de complicaciones que tenemos pucde -
hacer que se confunda com algln.otro padecimiento, pero si hace-
mos una buena historia clinica podremos eliminar este problema y

llegar a ul diagndstico més exacto.
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CAPITULO v

CURSO Y PRONOSTICO

Se considera que existen individuos que tienen un ries
go mayor de desarrollar diabetes mellitus que la poblacibén gene-
ral pero quc, cuando se estudian no se puede demoStrar en ellos
ninguna normalidad en el metabolismo de los carbohidratos. Re-
cientemente han sido .considerados como individuos con Anormali--
dad Potencial de la Tolerancia a la Glucosa (A.P.T.G.): Previa -
mente sc utilizaba el término de prediabetes para definir esta -
fase de.la historia natural de la enfermedad. Ambos términos no
deben utilizarse para hacer un diagnbstico clinito, sino para --
identificar individuos con fines de estudio, El término predia-
betes se ha abandonado porque indica una forma de diabetes, en -
realidad s6lo se puede aplicar en sentido retrospectivo ya que

todo paciente diab&tico tuvo una época previa de prediabetes.

Se puede considerar que algunos sujetos tuvieron una -
anormalidad previa de la tolerancia a la glucosa, bien sea hiper
glucemia en ayunas o T.G.D. durante situaciones talés como emba-
razo, obesidad, infarto agudo del miocardio, quemaduras, trauma-
tismos craneanos, cirugia e infeccién. En estos individuos al
terminar dicha situvacidén la tolevancia a la glucosa se normaliza,
;in embargo se piensa que tiecnen un riesgo mayor de desarvollar

diabetes,
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Los sujetos que tienen T.G.D. usualmente progresan a
diahetes cn una proporcién de 1 a 5% por aiie, pero ﬁn grupo dc -
ellos permanecen en este estado por afios o bien regresan a la --
‘normalidad; a pesar de esto algunos estudios demuestran que cn -
ellos existe mayor morbilidad y mortalidad por arterioesclerosis.
La progresién a diabetes estd en relacibn directa con la disminu
ci6n de la tolerancia a la glucosa, es decir, a mayor disminu --
cibn en'la tolerancia a la glucosa, mayor progreso a la-diabetes.

La fase final del padecimiento es la diabetes de la -

que se pueden desarrollar dos tipos clinicamente diferentes:

Diabetes Mellitus insulinodependiente (Tipo I). En es
te tipo de diabetes el inicio es brusco, se presenta en sujetos
de peso normal o disminuido, usualmente jévenes, aungue el adul-
to también lo puede desarryollar, existe tendencia a la cetosis,
la secresién de insulina estd francamente disminufida, se asocia
con aumento o disminucidn en la frecuencia de algunos antigenos-
de histocompatibilidad as{ como. con anticuerpos a islotes y re -

quieren de insulina para su tratamiento.

Diabetes Mellitus no insulinodependiente (Tipo IT). . -

En este tipo el principio es insidioso, se presenta gencralmente
'

en adultos con sobrepcso, excepcionalmente algunos idvencs con -

esta Gltima caracteristica lo pueden desarroliar, la secresiln -



de insulina se conserva, existe resistencia a la cetosis, los
anticuerpos a islotes estfin auscntes y para su tratamiento re

quiere de dieta sola o asociada a hipoglucemiantes orales.

Cuando la diabetes no-esti controlada cursa hacia el

estado de coma y de ahi a la muerte,

49.



50,

PRONOSTICO

Para el pronbstico hay que considerar que la diabetes
es una enfermedad incurable hasta la fecha, que las medidas die
téticas y los medicamentos'con los que contamos en la actuali -
. dad, s6lo son una base de sostén ﬁntamantener la vida del pacien

te lo mejor posible,

Antes de que se contara con la insulina, la vida de -
un paciente con diabetes juvenil no se prolongaba mis alld de -
un afio y medio en promedio. Desde el advenimiento de la insuli
na y los nuevos conocimientos de fisiopatologfa, la sobrevida -
del paciente diabético ha aumentado hasta cuarenta aifios y'io -

que es miis importante que su vida se asemeja a lo normal.
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CLASIFICACION

" En el campo de la diabetes uno de los cabitulos que -

. actualmente esti ocupando el primer plano es su clasificacién.

Desde las primeras descripciones de la enfermedad has
_ta las Giltimas del siglo pasado el'conceﬁto que se temia era --
tan simblista y. en ocasiones tan err6neo quc basta mencionar la
opini6n que en 1888 expresé el doctor Emil Schnee: "yd conozco-

solamente una causa de diabetes denominada lunes hereditaria™.-

Para formarnos una cabal idea de lo que significd por mucho - -
tiempo este padecimiento, tenemos otra opini6én, la del dogtor -
_Naunny que afirmaba la unidad de la diabetes y relacionaba su -
etiologia con el pincreas pero al mismo tic-go insistia en su -

_cérﬁcter hereditario.

Los estudios mis profundos de: bioquimica, genética,-
inmunologia y fisiopatologia del organismo como un todo y del -
aparato ingular, han héchq duc se abanddné, ésa scencilla idea -
de la diabete§ como una unidad c¢linica, para aceptar cada vez -
con mayores rvazones la pluralidad del padecimiento: pluralidad
etiolégica, fisiopatol6gica, de expresi6n clinica, y de plura -

lidad terap€utica pronb6stica.
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Con la abundancia de datos que ahora tenemos sobre el
padecimiento, esperamos poder encontrar una clasificacién id6 -

nea.

A través de tantos uﬁbs‘el médico ha podido distinguir
diversos tipos de diab&ticos: aquéllos cuya diabetes aparece -
bruscamente con un cuadro clinico completo y marcado, con gran-
des fluctuaciones en sus cifras. de glicemia, frecuentcmente con
cuerpos cetbnicos enjlacdrina que necésitah de insulina para su
control,‘cuyos requerimientos diarios también fluctuaﬁ mucho, -
que sufren con frecuencia de cetoacidosis o hipoglucemias y cu-
ya evolucifn hacia las complicaciones es rfipida, en fin, que la
diabetes es cambiante, inestable o lﬁbil; También ha distingui
do a los diab&ticos cuya enferﬁedad se instala lentamente y en
forma poco definida, sin grandes cambios en las cifras de gluce
mia, géneralmente controlados con hipogiucemiuntes orales, o s6
lo con dieta, en cuya historia es muy raro consignar cuadros de
cetoacidqsis y con una evolucidn muy lenta hacia las complica -

ciones; en resumcn, que la diabetes es poco cambiante o estable

no 1l4abil.

De la misma manera el médico ha reconocido diabéticos
delgados y diab6ticos cuya enfermedad aparcce en los primeros -
afios de vida; ambos con evoluci6n accidentada del padeciniento,

la mayoria de las veces semcjante a la diabetes cambiante, incs



table o lébil. En contraposicifn tamhién se ha reconocido a -

otros diaBéticos ohesos y diabéticos cuya enferimedad se diagnos
tica habitualmente despu&s de la cuarta década de la vida; am -
bos evolucionan sin grandes complicaciones, en la mayoria de --

las ocasionecs es comﬁaraﬁlc con lg diabetes estable, no 1dbil.

En un nimero limitado la diabétes puede manlfestafse-
mediante comhinaciones diferentes a las anteriores. Por ejem -
plo existen aquéllos diahé&ticos que princibian a serlo en la --
edad adulta y sin embargo el ﬁadecimiento se comporta como dia-
betes inestable o 14Bil; por lo contrario, pueden existir diabg
ticos que principian a serlo en la edad juvenil, y en quienes -
s¢ espera una enfermedad con evolucién accidentada con teunden -
cia a la cetosis y sin eﬁbargo su padecimiento tranacurre‘én .-
forma  tranquila, estable, como propia del adulto: Esta circuns
tancia 1a ha considerado de manera especial el doctor S. S. - -

Fajans.

Por otra parte se ha podido notar tamblén que la dla-
betes en algunas ocasiones suele acompafiarse (con una frecuen "~
cia superior a la de la poblacifn general) de enfermedades mety
bdlicas como la gotd o la obesidad, asocifirse con enfermedades --
por errtores congénitos,,COmo la ataxia‘telangiectésia o la 1i -
poatrofia; Es fiacil suponer que un grupo de sintomas expresin-

dose de tan variadas mancras y en ocasioncs solicndo acompa - -

finrse de otros sindromes, afin cuando tengan como basc comGn - -



hiperglucemia, su erigen, sus nmecanismos de nroduccidn, su mane
ra de evolucionar, sus mérodos diagnésticos, su pronéstic§ vy osu
terapfutica debherin ser mGltiples. De aqui que se vuelva o in-
sistir en que la diaberes es una enfermedad plural o heteropl -

nea en espera dec una clasificacidén que la hapa mis comprensible.

‘El doctor Joslin asenté: "ningGn método para la clusi-
ficacibn .de 1la diabetes o para la severidad de¢ la enfermedud, -
‘ picnso que es satisfactorib;~esto deberia ser necesario si la -
cbhccpci6n de la unidad de la diabetes fuese corfocta”. Biste-
nos asomarnos a 15 li;tu de clasificaciones que se inicid a - -
principios de siglo y que cuenta entre sus (i'timos renrésentan-
tes con la claborada por el National Diabetes Dates Group pava

percatarnos de las muy comprensibles deficicencias de que ‘adele-

cen y de la complejidad cada vez mayor que manifiestan.

Sin embargo pesc a las dificultades que ofrece la cla-
sificacion de uﬁa enfermedad tan heterogénea como es la diabe -
tes, la necesjdad de una buena clasificacidén cada dia apremia,-
en razén de dos aspectos tan nccesarios el uno como cl otro en
‘el campo de la medicina; el aspecto cspeculraiVO'quc‘nos permiva -
ordenar el pensamiento etiopatogénico de las enfermeduades y el-
aspecto pragmitico que dé las bases para hacer el diagnéstico,-
‘fundar el pronbstico y establecer la terapéutica. Estas dos ag

cesidades también se ven reflejadas en la larga lista de clasi-
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ficaciones que sc¢ han hecho, unas llevadas por el enfoque de la
causa o los mecanismos de produccidn, otras concebidas con afa-
nes practicos del médico, que tiene ante si, a un enfermo. A -
estas dos inclinaciones se agrega una tercera, cl desco de cla-
sificar a la diabetes tanto por su aspecto tebrico ccmo por sus
aspectos précticos. Las mGltiples etiopatogenias, cuadros cli-
nicos, métodos diagnésticos, métodos terapéuticos y distintos -

pron6sticos, unidos por una clasificacibn ideal.

1e

Como ha quedado escrito, las clasificaciones de 1la dia-
betes han progresado hacia la complejidad. En un principio,
entre el descubrimicento de los reactivos para determinar gluco-
sa en la orina y en la sangre, y el aislamiento de 13 insulina,
la base de las clasificaciones fue eminentemente clinicaj- asi
la egcuela francesa solia dividir la diabetes en magra y grasa,
atendiendo al diabftico obeso o delgado y al comportamiento ¥y
evolucién del mal en cada uno de ellos, asi como a sus disfin -
toS requerimientos terapéuticos.

ContinGia siendo actual aquella clasificacibén basada en

T RGD

la edad del principio del padecimiento, afin cuando 1a frontera

‘ ' ,

entre los dos grupos siempro arbitraria, haya variado segln dis
tintas escuclas: la diabetes de principio en la edad juveniti
con una evolucibn y terapéutica particulares y la diabetes de -

principio en la edad adulta con cuadro clinico y métodos de ira
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La segunda consider6 dos grupos afin cuando el Gltimo -

se subdividié con tres sub-grupos:

1).- E1 grupo de los diab&ticos insulino-independien.-

2}.-

tes.

El grupo de los diabétjcos insulino-dependientes -

subdividido en:

a) Diabéticos leves cuando los

requerimientos de

insulina diarios son menores de 50 u,

b) Diabéticos moderados cuando

los requerimientos

diarios dc iusulina estén entre 50 y 100 u.

c) . Diabéticos severos cuando los requerimientos -

diarios de insulina son superiores a 100 u; ca

bria un sub-grupo mis: el de los diabéticos r¢

sistentes, cuando los requerimientos diarios -

sificacibn corresponde a la
tempordnea que divide a los
bles e inestables, segln la

sistencia a 1a acci6n de la

de insulina son supcriores a 200 u, Esta cla-

era insulinica con
enfermos en esta -
mayor o menor re -

insulina, la faci-

lidad para hacer hipoglucemia y la tendencia -

a la cetosis.
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tamiento diferentes.

Los primeros intentos de clasificacién etiolbgica, ba-
sados tal vez en la opinién de Naunny, produjeron una clasifica
cibn mids, como las anteriores dividié a los diab&ticos en dos -
grupos: los diabéticos con etiologia herediatia cuya enfermedad

recibe 1la denominacién de diabetes idiopitica, espontdnea, --

“'eésencial, genétjca o familiar: y los diabéticos con una etiolo-

gia evidente como la diabetes hipofisiaria, tiroidea o pancrei-

tica, a la que denomina diabetes secundaria.

Se recuerdan las clasificaciones en funcién de ls glu-
cosuria y dieta, o de acuerdo con los requerimientos de la insu

lina., La primeva considerd tres grupos. .

1) .- Diabétes severa, apareceria glucosuria con dicta

de 10 gram&s de hidratos de carhono o menos.

2) .- Diabetes moderada, cuando la glucosuria era posi-
tiva si el enfermo- recibia dieta entve 10 y 50 -

gramos dc’ hidratos de carbono,

3).- Diabetes leve, cuando la glucosuria era positiva-
recibicndo el enfermo una dieta de mis de 50 gra-

mos de hidratos de carbono.
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Desde el punto de vista clinico, counforme la insufi-
ciente accifn de la insulina se hace aparente, el doctor A, -
Marblc‘bropone la clasificacién que divide a la diabetes en dos

grandes grupos:

ler. Grupo).- Se clasifica a los diabéticos'herediti

rios en dos sub-grupos:

a} 'El tipo juvenil.

b) E1l tipo adulto.
2do. Grupoj.-

a) Dafio a, o remocién de tejido insu -

lar pancredtico.

b) Trastornos de otras glindulas end§-
crinas.
El doctor E. A.Haunz agrega al Gltimo grupo un tercer
sub-grupo que abkarca las condiciones de stress agudo o crénico

capaces de hacer aflorar el padecimiento.



59,

Considerando el ﬁapel hereditario que tiene el grupo
de diab&ticos idiopdticos, ha surgido un broblcma que podria --
caer dentro del 4rca de la semfintica, sobre todo si se quiere -
clasificar a la ehfermedad geuética desde el punto de vista de
su historia natural. No hay un acuerdo uninime en cuanto si cs
s6lo la hiperglucemia manifestada por signos y sintomas, 0 es -
una intolerancia a los carbohidratos, o si es un defecto genéti
co que no se puede determinar directamente y que s6lo se sospe-
cha en mjs o menos grados, seglin el nlmero de evidenéigs indi -
rectas que se encuentran sin tolerancia a los qarbohidratos y
sin sindrome primavio de la diabetes. Las clasificaciones basa
das en la historia natural del padecimiento varian de una escue
la a otra; destacan la del doctor R. A. Camerini-Divalos, la del
doctor S. S. Fajans, la de la Oficina Sanitaria Panamericana, -
la de la propia Asociacibn Americana de Diabetes, por nedio de-

la del doctor H. Refkin y H. Ross.

En la siguiente tabla puede observarse una clasifica-
) o
cién que propone el doctor A. Crotte Zamora en base a la presen .
cia o ausencia del sindrome primario’ o secundario; en rélacién
con la presencia o ausencﬁa del trastorno en el metabolismo de-
las proteinas y las grasas; y la ausencia o presencia de'hipcr-
glucemia, sca obtenida de una'ﬁanera intencionada mediante car-

gas de glucgsa, o dc manera espontfinea.
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PRE-DIABETES,

a) Predisposicién genética;

B) Antecedentes de.broblemas gineco-obstétricos,

c]  Engrosamiento de la membrana basal de los capily -
res.

d) 'Otros'hallazgos Bioquimicos anormales, con gluce -

mia normal.
DIABETES QUIMICA.

a) Hiperglucemia ocasional.

b) Hiperglucemia persistente.

c) Anormalidad de la curva de tolerancia a la gluco -
sa carg#da o no con esteroides.

d) Sin sintomas de diabetes,
DIABETES CLINICA TEMPRANA.

a): Sindrome temprano.
-Adulto insulino independiente estable,
-Adulto insulino dependientc Inestable.
~-Juvenil insulino debcndiente inestable,

/-Juvenil insulino indepcndiente estable.
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DIABETES CLINICA TARDIA.

~a) Sindrome tardfo:
~ -Por macroangiopatia,
~-Por neuroﬁatia.
~ «Por retinopatia.

-Por nefropatfa.

Otra clasificacifn, €sta toma como vase la inmunolo-

gia y la genética.
DIABETES IDIOPATICA.

Tipo 1: Con anticuerpos contra células insulares en -

‘a y b (insulino dependientes).

Tipo 1 a) Con insulitis por fenSmeno autoinmune, -
con anticuerpos contra células insulares -

(persistente).

Tipo 1 b) Con insulitis por la combinacién del fend-
meno inmunolégico con infeccidn viral, con
anticuerpos contra células insulares (no -

persistente),
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Tipo 1 ¢) Con insulitis por infecci6n viral, sin an-

ticuerpos contra células insulares.

Tipo 2: Sin anticuerpos contra células insulares (in-

sulino independiente).

Hemos tratado de describir las ciasificaciones mis in-
teresaﬁtes ¢ importantes y que ademis tienen una aceptacibn casi
universal; como vemos todas las clasificacioncs son a veces mis
especulativas qde practicas, algunas sirven mis a la investiga -

cibn que a la préctica clinica.

En la diabetes el médico tiene la oportunidad de culti
var el afdn humano de clasificar, ordenar, catalogar todo.lo que

le rodea.
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DIAGNOSTICO

Podemos decir con certeza que la hiperglucemia es uno
de los mGltiples defectos endécrinos y metabblicos presentes ¢n
la diabetes y existe la esperanza de contar en .el futuro con me

jores pardmetros para su identificacién.

Afin cuando no es fAcil identificar la diabetes desde
su inicio hay ciertas caracteristicas de la historia clinica -
que hacen sospechar el padecimiento.como: antecedentes familia-
res positivos, obesidad, o el que una mujer haya tenido hijos -
con peso mayor de 4 kgs al nacer, es cuando el odoutSlogo con -
su historia clinica tiene una buena oportunidad para colaborar
en el diagnéstico precoz de 1a diabetes, contribuyendo asi de -

manera importante a la atencibn correcta y pronta del paciente.

Podr4 establecerse el diagndéstico con seguridad cuan-

do se cumplan las siguientes condiciones:

a) Historia de polidipsia y poliuria persistente con

volumen urinario de 5 a 20 litros diarios.

b)/ Densidad urinaria constantcmente bajd que no puc-
de pasar de 1010 al suprimir la ingestidn de 1iqui

dos.
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¢) Imposibilidad de lograr antidiuresis con estimu-
mulos como la nicotina o soluciones salinas hi -
perténicas que estimulan la liberacién de hormo-

nas en el sistema neurohipofisiario normal.

d) La administracién de 0.1 u.de pitresina causa -

diuresis y concentra la orina.

Existe un tipo de pacientes que presentan polidipsia
psicbgena primaria, plantean el problema de exciuir la diabetes
por eliantecedente de polidipsia y poliuria gradualmente cre --
cientes, muchas veces aliviados los sintomas con plascebos y --
por las respuestas normales a las pruebas de laboratorio, Otros
sindfcmes parecidos a la diabetes son las enfermedades renales
crbnicas: nefritis. La diabetes ncfrégena es un sindrome fami-
liar con polidipsia y poliuria que aparece en-la infancia; hay
que tener cuidado en los cuadros de deficiencia de potasio ya -
que es muy parecido el cuadro a la diabetes, también existe se-
mejanza después de tomar d6sis excesivas de cortisona o dexoxi-

corticoesterona.

GLUCOSA EN SANGRE EN AYUNAS (valores diagnésticos)

Sapgre venosa total = ----------- 120 mgr/dl
Plasma venoso -=--=---ce-ccan-- ~=- 140 mgr./dl

Sangre capilar total -==e«---- ——- 120 mgr/d1
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Si ¢l nivel de glucemia es inferior a cstos valores
o si no hay sintomas y signos de diabetes pero sc sospecha cli-
nicamente la existencia del padecimiento, el diagndstico se pue
de hacer con una curva de tolerancia a la glucosa (C.T.G.) en -
condiciones cuidadosamente estandarizadas; cuando se utiliza es
te método hay que tenér en cuenta que la tolerancia a la gluco-
sa puede disminuir en presencia de algunas alteraciones metab6-
licas o situaciones de stress tales como enfermedad ‘aguda, --
trauma, embarazo, algunas endocrinopatias o inactividad fisica,
con la ingestidn de menos de 150 grs de carbohidratos durante -
varios dias de la pruega, o bien al tomar algunas drogas capa -
ces de producir hiperglucemia, entre los que destacan los diu -
réticos, productos hormonales, agentes y coactivos y varios - -
analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios. La C.T.Ge puc-
de alterarse si se practica en la tarde o bien despu€s de un pg
\
Ti6do de ayuno menor a diez horas o superior a las dieciseis ho

ras.

Para llevar a cabo la C.T.G. se administran 75 grs de
glucesa (1.75 grs / kgs de peso ideal en nifios, hasta un m@ximo
de 75 grs) en 300 ml de agua y se toman muestras antes de dar -
la glucésa y cada media hora después durante dos horas; en cl -
curso dc la prueba el paciente deberd permanecer sentado y no -

fumar. /
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C,T,G, VALORES DIAGNOQSTLCOS DE DIABETES MELLITUS

Ayunas 1/2-1-1 1/2 2 hrs.
Sangre venosa total ;—-*~---120 ceeemne- 180 SO 180 mg/dl
élasma venoso ----~ﬁ~«1--a;l180 R 11 [ FE 200 " n
Sangre capilar total — 1 vaneances 120 wcneena-- 200 v

- Cuando los valores de glucosa en sangre durante una - .
C.T.G. resultan i;feriofes a los previamente citados, pero supe
riores 'a lo normalz se buede definir una situacidn conocida co-
mo curva de tolerancia a la glucosa disminuida CI.G.D.). Los -
sujetos en estas condiciones no se consideran diabéticos, pero-
‘se reconoce que tienen un riesgo mayor para desarrollar diabetes,
sin embargo muchos ﬁuéden volver a tencr una tolerancia n;rmal
a la glucosa y otros permancer en estas condiciones por afios --
5in modificacibén. Debido a esto no se utiliza en ellos el fér-
mino de diabéticos, lo que evita, el estigma psicolfgico y so -

cioeconémico que consigo lleva este término.

TOLERANCIA A LA GLUCOSA DISMINUIDA

v . Algunas “1/2-1-1 172 2 hrs,
Sangre venosa total --- 120 ----- 180 ~----a--=- 120-180 mg/dl
Plasmz venoso A----ee---a - 140 --w-- 2200 wmcmeeene- 140-200 ™ "

Sangre capilar total -- 120 ----- 200 ~v-v-enn-- 140-200 " "
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Dadarla importancia de este estudio ¢l métode para de
terminar la glucosa deberd ser preciso, se practican: Somogyi -
Ne150n,.ortotoluidina, exoquinasa, glucosaoxidasa, Hoffran pér&
autoanalizador (ferrocianyro o neoctiprico). Los valores que se

consideran normales son los siguientes:

C.T.G. VALORES NORMALES

- Ayunas 111/2 . 2 hrs.
Sangre venosa totdl -----=+ 100 ~=-e-m- - 180 -===~=~ 120 'mg/dl
Plasma Venoso --------=-=~- e 115 emmmeen 5 200 —-----c 140" M
Sangre capilar total ------- 100 -------- 200 ------- 40 " "

También se debe incluir la determinaci6én de nitrégeno
ureico en sangre (BUN) debido a la presencia frecuente ce lesio

nes renales.

Valores normales de BUN 10-20 mg/100.

i
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TRATAMIENTO

Al prescribir un tratamiento antidiabético de cual --
quier tipo es obligaci6n del médico proporcionar indicaciones--
~diet8ticas s6lidas y repetidas'(éspecialmeﬁte en lo que se re -
fiere a réducci&n.de peso Ebrporal), educacifn y agentes tera -

‘ péuticos que iievan hécia un estado ﬂiquimico lo méé‘éercano -
posible a la ﬁormalidad. Las metas de la terapfutica deberdn
ser: lograr-un peso corporal normal, de acuerdo a la estatura y

"1a constituci6n del paciente; niveles normales de glucemia, tan
to en ayunas como post-prandiales; ausencias de episodios de hi
poglucemia, y contenido normal de lipidos en sangre.

Para los pacientes no‘oﬁgsos que tengan niveles de -
glucemia en ayunds por arriba de 160 mg, se prescribe dieta e -
insulinoterapid. A los pacientes obesos se les formula una die
ta de reducci6n de peso y también se les indica tratamiento in-
sulinico ﬁi su nivel de glucemia es en ayunas superior a 200 ng,
si 1a glucosa se cncuentré por debajo de esta cifra se hace en-
sayo exclusivamente con dieta durante tres meses cuandp la die-
ta es moderada, y por seis cuando es de leve grado, Si la re -
ducci6n de péso‘tiéne éxito, la concentracifn do glucosa y de
lipidos en é&ero gencralmente descenderd hacia niveles de nor -

malidad,
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Si la glucosa plasmitica en un paciente obeso se esta
biliza en niveles hiperglucémicos después del periodo de dieto-
terapia, se prueba uno de los sulfanilureicos por via oral du -
rante tres meses, debe emplearse uno de los compuestos de accién
breve o intermedia basta su mixima dosificacibn segura con de -
terminaciones mensuales de los niveles de glucosa y lipidemia. -
Si estas resultan normales se continda la misma terapdutica. --
Si se encuentran altas, se ensaya con uno de los agentes de ac-
cﬁ§n prolongada, en dosiﬁcacimuﬁ miximas seguras. Si las cifras
de glucosa y de iipidos no se normalizan en el curso de los si-
guientes tres meses, el paciente debérﬁ someterse a tratamiento
de insulina. En cualquier caso, si los niveles de glucosa y 11
pidos no son abatidos a la normalidad al cabo de seis meses de

.
haberse iniciado el tratamiento con un agente por via oral, se

debe administrar insulina.

Cuando el enfermo diabético estd mnervioso, débil, con
cefalea y a veces con pérdida de la sensibilidad en las extremi
dades, se queja de hambre, con piel hGmeda o pegajosa y con cier
to aturdimi;;fo, no pﬁede concentrarse en'ObjetOS o temas par -
ticulares, son frecuentes las parestesias de la lengua, de la -
mucosa de los labios, a veces se presentan contracciones muscu-

lares, hasta convulsiones, confusién mental,. pipilas dilatadas

/ R
y pérdida completa de 1a conciencia, podemos decir que tenemos
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a un paciente que esti cayendo en coma diab&tico o en hipoglu -
cemia y entonces debe administrarse ante esta duda y sin peli -
gro por via endovenosa 50 ml de giucosa al 50%, pero si el esta
do de conciencia del enfermo le permite alimentarse pof via oral,
s¢ dard jugo de naranja adicionado con glucosa, Se practica es
ta terapia pdrque la hipoglucemia ﬁroducc ripidamente lesiones
cerebrales y no debe esperarse ni tres minutos para iniciar tra
tamiento en un paciente diab&tico e inconsciente. Estas compli
caciones se pueden evitar si el odontbélogo hace bucna historia-
clinica del enfermo diab&tico en cada cita, paradestablecer si
el paciente ha tomado su désis habitual de hipoglucemiante oral
o de insulina y ademis si ha ingerido ias calorias suficientes-
cuyo metabolismo corresponde a la d6sis de hipoglucemiantes ora

.

les o parenterales.

Por regla gencral no debe usarse antisépticos poten -

tes para tratar lesiones de mucosa bucal, se evitari también el
uso de antisépticos que contengan: yodo, fenol, 4cido salisi --

lico.

En el diabético la cirugia dental exige tomar en cuen

ta:

a)/ Medidas destinadas a evitar la hiperglucemia.
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b) La eleccibn del anestésico.

c) La técnica necesaria para evitar complicaciones -

postoperatorias.

Es importante uma actitud tranquila y confiada del -
odont6logo si su medicacién preanestésica hace suprimir el ner-
viosismo y 15 ansiedad que se produce ante caulquier interven -
cibn quirfirgica, pues cualquier aumento de adrenalina, aumenta

la glucemia,

Para 1a intervencién odontoldgica se prefiere proce -
der cuando la curva de glucemia tiene su fase de descenso. Las
extracciones bajo anestesia deberdn practicarse entre los noven-
ta minutos a tres horas después del desayuno. Se preferird la-
anestesia simple sin adrenalina, ya que &sta va a aumentar la
glucosa circulante y por la isqucmia que produce, predispone a-

esfacelo célular con infeccifn postoperatoria.

En_fin, todo tratamiento estari encaminado a la correC
cién de las alteracioncs metab6licas, conscguir y mantener el -
peso corporal ideal, proporcionar los requerimientos calbricos
y nutrifivo§ necesarios para la edad, sexo y actividad del pa -
ciente en Payticular, y, finalmente, prevenir o limitar hasta -

donde sea posible; las complicaciones. En cuanto al diabético
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juvenil lo mis importante es que el nifioc logre un desarrollo -

fisico y mental normal y que pueda llevar una vida con el menor

grado bosible de limitaciones.

En la diabetes juvenil, el paciente depende fundame -
talmente de la administraci6n de insulina.y de la adecuacidén -
de la dieta a sus requerimientos cambiantes por el de<-"rnllo

constante de su organismo.

El manejo del paciente diab&tico comprende medidas -
dietéticas y tratamiento a base de medicamentos hipoglucemian-

tes parenterales u orales,

MANEJO DIETETICO

En un ﬁrincipio, las dietas indicadas a estos pacien-
tes estaban constituidas por una gran proporcibén de grasas, -
carbohidratos y'bajo contenido proteico; posteriormente las -
dietas han estado integradas por una mayor proporcién de carho
- hidratos menor en grasas y menor alin en proteinas; las nuevas
tendencias son dietas con gran contenido proporcional de car -
bohidratos, de proteinas y bajo cn grasas. Las experiencias -
con estas djctas han demostrado que son de mucho provecho y -

ayudan a conseguir un rédpido y efectivo control de 1a diabetes,
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Otra caracteristica es la de substituit los carbohi-
dratos de estas dietas por fibras crudas, o sea, polimeros dec
aziicares derivados, que son carbohidratos no refinados, que --

tienen ademids propicdad hibolipidémicas.

Los réquerimientos calﬁriéos bdsicos sc¢ calculan de-
acuerdo con e;_peso ideal (el cual se multiplica por ZZ) Yy --
ajustado a la edad y ocupacifn del paciente asi como a su esta
40 de nutricién; pudiéndose aumentar en los desnutridos y dismi

nuir en los obesos.

En resumen, algunos de los factores dietéticos que -
pueden influir en el eficaz control de la diabetes y en la re-

.-
ducci6n de los lipidos circulantes son: ’

1) Restriccién en el total de las calorias.

2) Reduccidn en el peso corporal.

3] Inclusién de carbohidratos en su forma natural.

4) Suplementar la dieta con proteinas vegctales.

5) Un bajo contenido en grasas poliinsaturadas a la

/ dieta,




La reduccién del peso corporal contribuye a facili -
tar el manejo de la enfermcdad; segln estudios rccientes aumen
ta la sensibilidad de los receptores celulares de 1la insulina

y permite un mejor control de la glucemia,

En los pacientes con diabetes juvenil, la dieta tien
de a ser aproximadamente a la de un nific sano. Los principios

esenciales de la dieta son:

a) Ingreso de calorfas suficientes para su activi -

dad normal y necesidades de crecimiento.

b) Ingesti6n de proteinas no inferior 2 3 gr/kg de
peso para los nifios menores de tres afios-de edad

y 2 gr/kg peso para los de mis edad.

Las necesidades cal6ricas totales por dia puede esti
marse, de modo aproximado, en esta forma: 1000 calorias al afio
de edad, mds 125 calorias por cada aflo adicional, hasta comple
tar el crecimiento. Aproximadamente el 50% de las calorias de

rivan de los carbohidratos.
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TRATAMIENTO CON INSULINA

Se dispone en' el mercado de sicte tipos de insulina,

la mayoria son una mezcla de insulinas de res y de cerdo y - -

cualquiera de ellas en dos concentraciones: 40 y 80 unidades -

por ml.

1)

2)

SELECCION DE TIPO DE INSULINA.

Insulina regular.- Se requiere durarie i: acide
sis y otras situaciones agudas (infecciones sc-

veras y, cirugia), cuando ia ingestibn de alimen-

tos por el paciente es variable. Con frccuencia

se usa en combinacién con insulinas de accibn --

prolongada, para el manejo de rutina.

Insulinas intermedias.- Especialmente NPH y len

ta. Cuando se usan solas, una vez al dia antes

del desayuno, consiguen un adecuado control en -

1a mayoria de los diabéticos. Los pacientes me-
nos. estables requicren la adicién de insulina de
acci6én corta por las mafianas y/o una scgunda d6-

sis antes de la cena.
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3) Insuling de accién prolongada,- Proporciona un
mejor control durante el dia, pero tienen el -
Tiesgo de presentar reaccioncs hipoglucemiantes

durante la hora del sueiio.
HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Las recomendaciones sugeridas por la asociacién amc-
ricana de diabetes son muy razonables; se refieren a que la in
dicacibn mis precisa para los agentes hipoglucemciantes orales
es: la diabetes leve o de severidad moderada, con un paciente

que demuestra no controlarse bien con dieta y que es incapaz -

o no quiere aplicarsc insulina.

La oportunidad de éxito con estos agentes es mejor -
cuando la diabetes clinica ha estado presente por un tiempo re
lativamente corto, si el paciente tiene mfis de cuarenta afios y

si estd en sobrepeso.

Todas las sulfanilureas act@an de forma similar: es
timulan 1la liberacién pancreatica de insulina, disminuyen la
liberaci6n hepitica de glucosa, ademis pueden potenciar la ac
ci6n de la insulina en el animal experimental pancrcactechmi

zado. !
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La accign del fenfqrmin; se supone que inhihe los -
sistemas enzimiticos de lag mitocondrias lqQ que gcelera la glu
c6lisis y, por tanto, originan Ripoglucemia, por incrementar la
absorcién de glucosa por los tejidos periféricos y dispinuir -
la‘gluconeogenesis fiepitica,

Las fenilurcas producen hipoglucemia y con la cloro
propamida se han observado casos de ictericia por estasis bi --
liar, intracanalicular. Los efectos secundarios menores inclu -

yen anorexia, nausea y rash.

Algunos pacientes con diahetes juvenil, se controlan
mejor cuando se les administra fenformin, que ayuda a estabili-

*
zar la glucemia y a disminuir los requerimjentos de insulina.
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CAP ITU.O v

CONCLUSIOQNES

PRIMERA.~ Este trabajo, es una tentativa para enri-
quecer la informacibén documental existente en nuestro Pais so-
bre las manifestaciones orales de Diabetes Mellitus.

'

SEGUNDA.- Considero qﬁe las interrogantes del pro -
blema quedan satisfechas con este trabajo puesto que se logra-
especificar las alteraciones de la salud, deducidas de las al-
te;aciones bucales, y que permiten un diagnéstico temprano con

un reducido margen de error para adoptar la terapia adecuada.

TERCERA.- La hipbtesis base de esie trabajo, no se
confirma con la investigacifn, sino que se modifica y enrique-
ce con los sefialamientos que hago y.especificamente en las al-
teraciones de mucosas, encias y piezas dentarias, integrindose
de la siguiente manera: '"Las alteraciones de encias, mucosas y
piezas dentarias que alteran la salud del individuo, provocan-
do desmineralizacidén, lesiones periodontales y atrofias, hacen
sospechar la existencia de Diabetes Mellitus en el individuo -
y a la vez posibilitan adoptar las médidas adecuadas de trata

miento para la recuperacibn del paciente".-
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CUARTA,- Con 1a Hipbtesis de trabaje modificada se
puede precisar que las alteraciones de la boca, no son sufi -
ciente; para establecer un diagnéstico completo de las manifes
taciones de Diabetes Mellitus en el individug, sino que s6lo -
se pueden establecer indicios de la existencia de este padeci-

.miento.

QUINTA.- Con este tfabajo demuestro que él;Odontélg
go puede adoptar y aplicar un tratamiento adecuado éila Diabe-
tes Mellitus, tanto como e¢l médico general, debiendo entender-
se que dichas alteraciones forman parte de la sintomatologia
general del padecimicnto que nos ocupa, de ello resulta que la
Diabetes Mellitus y las enfermedades bucales, deben ser conoci
das necesariamente no sélo por el Odont6logo, siendo necesaria

la interdisciplina.

SEXTA.- El conocimiento de las alteraciones de la -
boca, permite al Cirujano Dgptista precisar el cuadro clinico-
del baciénte, identificando las causas de la enfermedad de -
otras de aparente simili;ud. ;. R

SEPTIMA.- Con esta investigacidn se demuestra que -
los efectos de la Diabetes Mellitus en la boca, especificamen-

te en las chcias y mucosas, ticnen similitud con las deficien-
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cias de complejo "B, por lo qué; médico y edontlloge, deben,
ser muy cautos al diagnosticar.‘ Asimismo, los cambios gingi-
vales y periodontales suelen confundirse con las signos del -
escorbuto y leucemia. De igual manera no deben equipararse -

a este padecimiento los signos o manchas de Koplik (Sarampién).

OCTAVA.- Un paciente con una tefapéutica inadecua-
da. manifiesta pulpitis, odontalgia y alteraciones progresivas
. @e.la pulpa dental, cqlofaci&ﬁ rojiza oscura de encfas yun -
diab&tico no controlado, presenta entre otros sintomas: supu-
raci6n de encias y papilas ihterdentarias, urnidades sensibles
a la percusibn, pérdida de tejido de sostén, poca resistenciz

a las infecciones, y clisicamente poliuria, polkifagia y poli-

P -

dipsia.
NOVENA.- Con este trabajo concluyoc que el QdontSlo-
go, con la ayuda del laboratoric debe llegar a un diagndstico
preciso sobre la maturaleza de las alteraciones bucales antes
de intervenir quirfirgicamente, pues un mal diagnéstico puede
dar resultados negatives alterando la terapéutica general y -

el estado del paciente, pudiendo darse estados de coma e in -

cluso sobrevenir la muerte.

DEéIMA.- Los efectos mis notorios de la Diabetes Me
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1litus en la boca, son la desmineralizacién alveolar y lesio -
nes periodontales, manifestindose lesiones de encias y atro -

fias 6seas siendo mis frecuentes en mujeres que en varones.

DECIMA PRIMERA.- Es importante destacar que para el
Odont6logo, no basta sefialar las alteraciones de.la salud en -
la boca por sf nﬁsmaé:-sino quc debe considerdrseles en ecstre -
ché.relacién con otros padecimientos muy en especial cen la -

Diabetes Mellitus.

DECIMA SEGUNDA.- De la adecuada historia clinica vy
coutrol del paciente con enfermedad bucal agravada por Diabe -
tes Mellitus, depende la rccuperacidn del mismo 0 su muerte cn
muchos casos. Cabe sefialar que el Odont6logo mismo se ha limi
tado su campo de accibn, por 1o que en este trabajo se propone

que &ste amplie y ejerza en el campo profesional que realmente

.
\

le corresponde.
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