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PROLOGO 

Desde que la Endodoncia fue aceptada- -
como una especialidad, ésta ha avanzado tanto que es -
fundamental actualmente, el que tengamos, los Ciruja~ 
nos Dentistas, la necesidad de reconocer, tanto las e~ 
fermedades sistémicas que repercuten en la .cavidad 
oral, así como el tratamiento endodóntico adecuado que 
debemos llevar a cabo. Con la ayuda de est!3 trata- -
miento evitaremos en un momento dado las complicacio~ 
nas que pondrán en peligro el bienestar del paciente. 

La importancia de conocer los sintomas­
de las enfermedades sistémica.s en un memento determina 
do es fundamental en el consultorio dental, ya que po­
demos encauzar a esa persona con un especialista o a -
un centro hospitalario. Para esto, debemos saber va­
lorar los síntomas de dichas enfermedades y medicarlos 
en forma preventiva para que, posteriormente, si es ne 
cesario enviarlo a nivel hospitalario. 

Para este conocimiento nos valdremos de 
la Historia Clínica y de sus ayudas diagnósticas, lo -
cual nos dará oportunidad a conocer en una forma ínte­
gra a nuestro paciente, Lo anterior 85 importante 
porque la mayoría de los pacientes que llegan al consul 
torio no saben que sus problemas pueden estar ocasion~ 
dos por una enfermedad sistémica. Como por ejemplo. -
La fiebre Reumática, que e5 una enfermedad que ataca -
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tanto a los niños como a los adultos debiendo tener en 
cuenta la facilidad para que ésta, se presente, ya que 
se puede iniciar desde un simple resfriado a cambios -
bruscos de temperatura (faringitis) e infecciones re­

petidas de las vías respiratorias altas predisponiendo 
a esta enfermecad, siendo muy importante en ésta inst_! 
tuír la terapéutica adecuada para que posteriormente,­
se eviten complicaciones, ya que si la hay, van a ser­
.afectados tejidos subcutáneos, articulaciones, corazón 
y sistema nervioso. 

Esta enfermedad esta ocasionada por el­
estreptococo beta-hemolítico, Cuando éste se presenta 

en el organismo hay que tener mucho cuidado con las -
in l8ccionas que impliquen u11 trate.miento, tanto sisté­
mico como odontológico; nos avocaremos exclusivamente­
.al segundo tratamiento que es de nuestro interés. En­
aste caro haremos uso del tratamiento de conductos ra­
diculares para evitarnos de llegar a la extracción de­
los órganos dentarios y consecuentemente infecciones -
que, en un momento dacb, nos ocasionarían una septise-
11ia; para esto, es incü.spensable el saber medicar al -
paciente en una forma rápida y en el momento adecuado­
para que nuestro tratamiento llegue al éxito deseado y 
que, coadyuvaLio al tratamiento general, el paciente 1!2, 
gre un buen estado de salud. 

Otra enfermedad sistémica es de nuestro 
interés es la Diabetes Mellitus ya que constituye un -
problema de salud pública por el gran número de perso'.'""" 
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nas que la padecen. Es un padecimiento que requiere 
de procedimientos preventivos en todas sus etapas, por 
su carácter crónico, progresivo e inoapacitante. Par­
lo que, tiene un alto índice de mortalidad; su control 
requiere de información tanto del paciente como de sus 
familiares a cerca de su enfermedad requiriendo además 
de una dista adecuada, higiene personal y ejercicio fi 
sico, aunado a la administración de los medicamentos -
específicos. 

En esta enfennedad es de gran ayuda la-
endodoncia, la cual evita de la mejor manera posible­

el llegar a la extracción de los órganos dentarios, ya 
sea por la enfermedad parodontal o por las infecciones 
pulpares que se puedan presentar (pulpitis, necrosis,­
etc.), 
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C A P I T U L O I .-

FIEBRE R8JMATICA 

A. Definición.- Es una secuela tardía -
poco frecuente y rara de una infección de vías respir~ 
torias altas causadas por estreptococo hemolítico del­
grupo ,A. Las lesiones inflamatorias asépticas locales­
múltiples son la base de la manifestación aguda, que -

puede influir artritis migratoria, carditis,corea, 
eritema marginacb y nódulos cutáneos, así como ciertos 
números de signas y síntomas menos prominentes. son -
frecuentes después de una infección estreptocócica no­
tratados en pacientes con antecedentes de esta enferm~ 
dad. La enfermedad aguda es de duración limitada, pe­
ro la carditis puede originar lesión valvular permane~ 
te; su prevención puede lograrse por descubrimiento, -
diagnóstico y tratamientos tempranos de la faringitis­
estreptocócica. 

B. Etiología.- Todos los datas disponi­
bles indican que todas las infecciones por estreptoco­
co del grupo A, de las vías respiratorias altas origi­
nan fiebre reumática. Coma una reacción a la infec- -
c:Lón estreptocócica y no como una continuación del pr~ 
cesa infecciosa, el argumento más persuasivo en favor­
de una relación entre la faringitis estreptocócica y -

la fiebre reumática aguda proviene de planes terapéut~ 
cos que se han creado para evitar la crísis de fiebre­
reumática primaria y la recurrente, por lo tanto, está 
comprobado que la terapéutica antimicrobiana adscuada­
de la faringitis estreptocócica evita una crisis subsi 
guiente de fiebre reumática. 
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Como la inmunidad para infecciones es -
traptocócicas es específica de tipo, la infección con­
un tipo no logra una protección importante con los de­
más tipos, por lo tanto, es frecuente que un niño su -
fra diferentes infecciones estreptocócicas durante los 
años escolares y que éstas a su vez pennitan ataques -
repetidos de fiebre reumática. Un niño que ha sufrido 
una crisis de fiebre reumática conserva susceptibili~ 
dad especial para las crísis repetidas en años ulteri_2 
res desconociéndonos esta susceptibilidad especial. 

La aparición selectiva de fiebre reumá­
tica solamente es en unas cuantas personas y que han -
sufrido faringitis es de gran :importancia de factores­
del huesped además del proceso infeccioso en la patc:g.,:;: 
nia Je la fiebre reumática. Es posible que efectos -
acumulativos de infecciones estreptocócicas repetidas­
en un misno individuo sea el factor que aumente el pe­
ligro. Los niños menores de 3 años que sufren fari.!J 
gi tis estreptocócica es muy raro que puedan tener fie­
bre reumática. 

Durante todo el resto de la infancia 
las infecciones estreptocócicas repetidas originan hi­
persensibilidad tardía para los estreptococos, siendo­
después de los 4 años cuando es más frecuente la fie -
::ire reumática en niños. Se ha supuesto que podría t.:::_ 
ner importancia en la predisposición factores genéti­
cos. 

En la etiología de la fiebre reumática­
no se conocen el mecanismo por el cual los estreptoco-
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cos hemolíticos inician el proceso patológico. 

Al respecto de esta enfermedad se han -
formulado 3 teorías que son las siguientes: 

l.- La fiebre reumática ss una canse- -
cuencia de una respuesta inmunológica, una reacción de 
hipersensibilidad o ambas a ciertos antígenos estrept~ 
oócicos se supone un mecanisno inmunológico por el pa­
ralelismo entre el período de latencia , le la enferme -
dad del suero y la. fiebre reumática. 

2.- Los pacientes que sufren fiebre re~ 
mática parecen tener una respuesta excesiva de anti- -
cuerpo a los antígenos estreptocócicos. Tales pacien­
tes casi siempre tienen una respuesta más alta de anti 
astreptolicina o, que las que no desarrollan esta com­
plicación después de una faringitis estreptocócica. 

3.- Hay otra hipótesis a cerca de su ~ 
significación patológica, No se sabe si participa en 
la génesis de las lesiones inflamatorias de manera an~ 
loga a como los auto anticuerpos para el ácido nuclei­
co, parecen guardar estrecha relación con las lesiones 
inflamatorias del lupus eritematoso. 

Otra posible explicación de la patogs -
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nia de la fiebre reumática es que la inflamación es -
consecuencia directa de los efectos perjudiciales de­
las toxinas estreptocócicas producidas al tiempo de la 
infección. A pesar de la toxicidad de algunos produc­
tos estreptocócicos como la estreptolicina O y la s, -
está demostrado en detalle la importancia de los toxi­
nas en la patogenia. 

C. Epidemiología. Los estudios clási­
cos indican que la fiebre reumática ocurren en las zo­
nas templadas y quedan enmarcadas en las zonas subtro­
picales y tropicales, también los factores socio-uco~ 
micos como hacinamiento o barracas del ejercito que f~ 
vorecen la aparición de la fiebre reumática. No esta 
demostrado que haya diferencias de susceptibilidad en­
re lación con raza o sexo aunque la corea y la estano -
sis mitral son más frecuentes en las mujeres y la ins~ 
ficiencia aortica es más frecuente en los hombres. 

D. Pruebas de Laboratorio. - No hay an~ 
malías de la forma leucocitaria que indiquen la fiebre 
reumática. La leucocitosis es frecuente pero no obli­
gada. El número total varía entre 12 y 24 mil leucoci 

~ -tos por mmw, esto se acompaña de un aumento en la pro-
porción de polimorfonucleares, suele observarse un gr~ 
do de anemia normocrónica con disminución proporcional 
de la concentración de hemoglobina y el número de eri­
trocitos. La anemia suele durar mientras sigue acti­
vo el proceso reumático. 
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Las anemias más graves se observan en­
pacientes que han perdido mucha sangre por epistaxis. 

En fase aguda de la enfermedad es fre­
cuente observar ciertas proteinurias y aurrento en el­
número de glóbulos rojos y blancos en la orina, sin -
embargo, estos no ron tan intensos como los observado­
res en la glomerulonefritis aguda. 

En dato de laboratorio más importante -
para establecer el diagnóstico de fiebre reumática es­
la confirmación de la presencia previa de faringitis -
estreptocócica. 

El descubrimiento de estreptococos hem~ 
líticos beta del grupo A, por cultivo de faringe es -
muy útil en tal sentido, pero lo va a ser más todavía­
el descubrimiento serológico de anticuerpos que indi -
can la infección previa estrptocócica. 

Los cultivos de faringe son de gran ay~ 
da para descubrir los estreptococos infectantes del 
grupo A, al tiempo de iniciarse la fiebre reumática. 

La prueba más utilizada es la determin~ 
ción de antiestreptolicina O que es el aumento de anti 
cuerpos durante un intervalo de 1 a 3 semanas, siendo-
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la única demostración segura de la existencia reciente 
de una infección estreptocócica. Si se observa al P.!:; 
ciente durante los primeros días de iniciada la fiebre 
reumática el titulo de antiestreptolicina O puede ser­
menor que el titulo observado unas semanas después ya­
que hay un aumento progresivo del mismo, cuando ocurre 
este aumento debe ser por lo menos de 250 U en adulto­
y 333 U en niños de más de 5 años de edad, para acep 
tar como indicación de una enfermedad estreptocócica -
previa. 

Otra prueba de laboratorio es la anti-­
Onasa 8 siendo un medio útil para obtener demostración 
adicional de la existencia de una infección estreptoc~ 
cica previa. Se ha observado que en casi todos los p~ 
cientes con fiebre reumática tienen el suero anticuer­
pos fáciles de descubrir que reaccionan con tejido m~ 
cular, incluyendo corazón¡ n~entras que en otros pa- -
cientes es menor o nula con otros procesos reumáticos, 
también hay velocidad de sedimentación elevada y prue­
bas positivas de proteinas C reactiva siendo estas da­
tos indicadores no específicos de inflamación y pueden 
usarse para distinguir la fiebre reumática de otras en 
fermedades. 

Una proteína C reactiva, recuente leuco 
citario, con pruebas de aritrosedimentación nos indio~ 
rá la presencia de un proceso inflamatorio que puede 
ser un signo pero no una prueba de ésta enfermedad. 

La proteína C reactiva es una proteína-
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que no existe normalmente en la sangre, prBsentándose­
solamente cuando hay procesos inflamatorios, es una 
proteina que reacciona in vitro formando un precipita­
do con el polisacárido C de neumococo, el resultado de 
esta prueba debe de ser negativo en pacientes que no -
atraviezan por un proceso inflamatorio y positivo en -
aquellos que si la padecen indicando un proceso infla­
matorio existente. 

RECLENTE LEU aJCITffiIO. 

En la fiebre reumática es muy común la­
existencia de leucocitosis constituyendo un indice si~ 
nificativo de la actividad de la infección¡ como ya se 
dijo anteriormente, esta varía de 12 a 24 mil leucoci­
tos por mm3 • 

En las pruebas de eritrosedimentación -
que consiste en la estabilidad de suspensión. 

La sangre es una suspensión de glóbulos 
en plasma cuya estabilidad pueden apreciarse por la ve 
locidad de sedimentación de los eritrocitos. 

La eritrosedimentación depende casi ex­
clusivamente de factores plasmáticas y muy poco de gl~ 
~ulos rojos, el factor principal es el fibrinógeno con 
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centrado cuando éste aumenta los glóbulos tienden a ~ 
agruparse, formándose acúmulos más grandes, por lo tan 
to, caen más rápido, siendo este efecto atribuído a -
una disminución de la carga eléctrica negativa de los­
glóbulos, al aumento de la tensión superficial y a la­
hidr6lisis del eritrocito, se le denomina eritrosedi -
mentación. 

Los valores .1orrnales de estas formas son; 

En adulto de 2 a 7 mm µ01~ hor·a de pro~ 
dio. 

En el hombre 3, 3 mm por hora. 

En la mujer de 3 a 10 mm por hora. 

En la mujer 7.5 mm por hora según Wes­
tergren. 

El oxígeno es otro factor que acelera -
la eritrosedimentación al contrario del C1J

2 
que la re­

tarda. 

En infecciones generales agudas (neumo­
nía, reumatismo), en las infecciones focales también 
se ve aumentado asi como las neoplasias benignas. 

Esta prueba es de gran ayuda ya que PªE 
mi te seguir el curso de la enfermedad. 
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E. Manifestaciones Clínicas.- Estas se­
dividen en viscerales y extraviscerales. 

A.- Viscerales 

Fase I.- Es de suponerse que todas las­
visceras pueden resultar comprometidas en la evolución 
de la fiebre rBumática identificándose adecuadamente 
al ataque a corazón, pulmones y a veces encéfalo. 

B.- Extraviscerales. 

Fase II.- La primera fase de la infec­
ción la constituyen en la mayoría de los casos una in­
fección estreptocócica CXJmo por ejemplo la escarlatina, 
amigdalitis o nasofaringitis. En otros casos puede 
ser debido a una rinitis leve o a otro infección que -
puede pasar inadvertida. 

Fase III.- Es el principio de los sínto 
mas reumáticos puede iniciarse gradualmente o súbita­
mente. D..lando son súbitos los primeros síntomas hay -

fiebre y dolor articular, la fiebre suele ser alta y -

sostenida pero es más frecuente que ésta sea moderada, 
hay presencia de faringitis, corea, artritis, carditis, 
produciéndose también epistaxis, en niños es frecuente 
el dolor abdominal con vómitos siendo éstos intensos. 
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F.- Curso de la Enfermedad.-

l.- Tipo recurrente.- Crisis aguda que­
cede en 6 semanas aprox. pudiendo durar hasta 6 meses­
según la gravedad del caso, hay inactividad durante l­
a 2 años para volver aparecer y dar otra crisis aguda, 
y así sucesivamente (siendo esta la más común). 

2.- Tipo crónico.- Se presenta una cri­
sis aguda en forma aparente y transcurridos de 6 serna­
nas a 6 meses hay inactividad sin que ésta sea defini­
tiva algunas veces se presenta insuficiencia cardiaca­
siendo ésta peligrosa ya que es progresiva en cada ata 
que, existiendo un proceso inflamatorio activo que en­
vuelve el miocardio, pericardio y endocardio. 

3.- Tipo inactivo crónico.- La carditis 
se observa en el primer ataque, aunque hay aparente 
inactividad como en la crónica, la carditis no progre­
.sara aunque haya recidivas. Pero en el estado aguda­
la carditis es muy importante ya que puede dejar sea~ 
las y ser la causa de muerte, afortunadamente ocurre -
en menos del l~ de los casos. 

Las manifestaciones valvulares miocar -
dicas o pericardicas durante una crisis de fiebre reu-
71ática indicarán carditis reumática. 
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4.- Tipo fulminante.- (agudo) este es -
raro,, caracterizándose por fiebre alta, toxemia, car~ 
tis grave e insuficiencia cardíaca; por los constantes 
ataque al corazón. 

5.- Tifoidea u de Influenza (tipo).- I.!:! 
cluyen los casos en los cuales la fiebre y la toxemia­
son los síntomas dominantes. El paciente a veces es -
tratado como si padeciera gripe, neumonia o fiebre ti­
foidea, siendo ésta por la disminución en sus defensas 
del organismo. 

6.- Dolor abdominal.- Su frecuencia es­
del fll/o de los casos. Puede producirse por varias cau­
sas; la mayor parte de las veces se atribuye al tórax­
ct>nde hay pericarditis o pleuresia, o bien pleuroperi­
carditis. 

En caso de insuficiencia cardiaca dere­
cha, el dolor, la tensión abdominal y los vómitos, pu~ 
den dependerse de un hígado congestionado. A veces -
el dolor depende de una linfadentitis mesentérica. El 
dolor puede depender de una peritonitis serosa. Es -

frecuente que los pacientes antes de presentar ataque 
agudo de fiebre reumática sufran de estreñimiento, ~ 
n,ea y distensión abdominal, es síntoma grave y no po­
::o frecuente, siendo muy fácil de confundirlo con ape.!:! 
dicitis. 



15 

G).- Complicaciones de la enfermedad. 

l.- ARTRITIS. 

La artritis en la fiebre reumática puede 
afectar varias articulaciones, siendo oaracteristioas• 
que la inflamación ocurra y desaparezca en éstas que -
son afectadas inmediatamente para recidivar en otras -
que inicialmente fueron respetadas, denominandose a e.= 
te fenómeno poliartr.itis migratoria. La artritis pue­
de ocurrir en manos, pies, raquis o en articulaoiones­
oomo esternoclavicular y temporomandibular y más fre - . 
cuentemente en las extremidades. Las manifestaciones­
de artritis pueden ser ligeras, con molestias en las -
articulaciones de las extremidades o muy intensas, - -
siendo dolorosas, cuando hay inflamación aguda e hin -
chazón. Cuando la artritis es intensa la. piel que º.!::! 
bre la articulación muestra enrojecimiento y calor lo­
cal, la articulación esta hinchada, y se manifiesta la 
presencia de líquido dentro de la cavidad articular, -
los movimientos de la articulación son dolorosos el lí 
quicio en estos casos es turbio y contiene leucocitos -
inflamatorios. 

suele haber diferencia del tipo de ar -
tritis en el niño que en la del adulto¡ en niños suele 
observarse dolores articulsres ligeros o molestias va­
gas localizadas, y las fibriculas sugieren un enfermo­
leve, pero al examen de corazón puede mostrar una car­
ditis grave, y en el adulto los dolores de la artritis 
son intensos con deformidad en las articulaciones. 
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2.- GL\ADITIS. 

Las palpitaciones, las molestias y el -
dolor precordial son síntomas frecuentes, Si la car­
ditis es intensa pueden observarse síntomas de insufi­
ciencia cardiaca, además de los s:íntomas de fiebre reu 
mática. 

su diagnóstico depende de los exámenes, 
físico radiográfico y electrográfico. 

La carditis puede ser ligera o grave en 
casos leves hay taquicardia que persiste durante el -
sueño, labradicardia es menos frecuente. 

En los casos graves es frecuente el - -
agraciamiento generalizado del coraz6n, la estenosis m! 
tral y la aórtica son manifestaciones tardías de le- -
sion del corazón, que aparecen hasta meses o años des­
pués de la crísis inicial o de ataques repetidos. 

Los trastornos del sistema de conduc -
ción son frecuentes en la carditis reumática. 

La recidiva de la fiebre reumática acti 
va debe sospecharse en pacientes con cardiopatías reu­
máticas crónicas, si el carácter de los soplos cambia-
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en poco tiempo es posible la insuficiencia cardiaca, -
pero la carditis asociada con fiebre reumática recu- -
rrente tiene dificil diagnóstico aunque las manifesta­
ciones de la carditis reumática aguda se superpone a -
la de enfermedad valvular crónica. 

Además el estado de la enfermedad pre -
existentes del corazón muchas veces se desconoce. 

Cuando hay signos de deformidad valvu -
lar avanzada, la valoración final del corazón lesiona­
do solo podrá establecerse después de la convalecencia 
de la crisis aguda. 

3.- ERITEMA MARGINADO. 

Es una de las manifestaciones aaracte -
rísticas de la fiebre reumática observándose en la 10-
a 2r.Y/o de niños con fiebre reumática. Constituye un t~ 
po multiforme de eritema, y que consiste en lesiones -
circulares que pueden estar distribuidas en las extre­
midades, tronco, y a veces en la cara, se difunde cen­
trífugamente dejando un centro clave. El eritema pal~ 
deos con la presión y puede desaparecer para reapare -
oer en el mismo lugar generalmente no causando moles -
tias. 
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4.- CDREA O:: SY~NHAM. 

Puede ocurrir combinado con otros sínto -mas de fiebre reumática, pero puede observarse como ma 
nifestación única de la enfermedad. 

Esta suele aparecer en la etapa tardia­
de la evolución de la fiebre reumática. 

Los pacientes con corea pueden haber pa 
' -sado crisis de artritis y carditis. La Corea aparece-

como manifestación tardía cuando no ha desaparecido 
los demás signos de un proceso inflamatorio. 

El comienzo de esta enfermedad suele 
ser insidioso y se puede observar en niños, en primer­
lugar, hay torpeza y tendencia a la caída de objetos -
o de alimentos, hay movimientos involuntarios y sin f~ 
nalidad de las extremidades; al progresar la enferme-­
dad hay movimientos irregulares e incontrolables pu- -
diendo afectar también manos, pies, brazos, piernas, -
lengua, músculos faciales¡ hay dificultad en las acti­
vidades coordinadas, en ocasiones esta enfermedad afe~ 
ta solo la mitad del cuerpo y parece ser que afecta 
mas frecuente a las mujeres que a los hombres. 
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H) .- Terapéutica. 

l.- Durante la fase aguda se debe tener 
reposo, los pacientes no deben de retornar a sus acti­
vida.ctes nonnalas antes de 2 semanas y de pr.eferend.á i­

deben de esperarse hasta 1 mes después de pasado el es 
ta do agudo de la enferme 00.d. 

2.- Antibióticos.- Se utilizarán para -
evitar permanentemente la infecd.ón estreptocócica, en­
el paciente que tiene o que ha tenido fiebre reumática. 

Existe un pratón de tratamiento para el 
paciente reumático activo y para el inactivo. A este 
tratamiento se le llama de erradicación que consiste -
en: 

A. Una ampolleta de penicilina pro caín,! 
ca de 800 000 U diariamente intramuscular durante 10 -
días; en niños será de 400 000 U diarias durante 10 -
días intramuscular. 

8. Penicilina procaínica de 600 000 U -
con penicilina cristalina de 200 000 U por vía :intra -
muscular durante 10 días. 

C. También se puede lograr con peniciJ.! 



20 

na V (fenoximetil-penicilina) por vía oral de 125 a -
l&l mg. cada 6 hrs. u 6 hrs. durante 10 días consecuti -vos. 

o. En pacientes sensibles a la penicili -na se les administrará de l a 2 gr. diarios de eritro-
micina por vía oral. 

3.- Tetraciclinas y Sulfonamidas, no ~ 
ben usarse para erradicar el estreptococo, ya que se -
ha comprobado que existen numerosas capas resistentes­
al medicamentoº 

4. - Las sL!lfe.rnidas dis.rr.inuyen ls epari­
ci6n de infecciones estreptocócicas y reducen la fre 
cuencia de las recu~~enaias ds fiebre reumática. 

Las ventajas de las sulfamidas son fa -
cil administración, buena absorción y bajo costo. Se­
usara el gastrisin en dosis de O. 5 g:r al día en niños­
que tienen menos de 25 Kg. de peso y de 1.0 gr. para -
los que tienen más de 25 Kg. de peso, incluyendo a los 
adultos. 

Las sulfas son bacteriostáticos y sola­
mente suprimen la acción del estreptococo hemolítico, -
evitando la propagación dei la bacteria.por lo tanto si 
se suspende el tratamiento en pocos días vuelve a apa­
recer en faringe y nasofaringe. 
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Si eso ocurriera se debe utilizar la pe -nicilina para el tratamiento de erradicación del ger -
men. 

Las sulfas no deben utilizarse en el -
tratamiento de erTadicaci6n porque no son bactericidas, 
solo se deben utiliZar en los tratamientos profilacti­
co s. 

5.- Anti-inflamatorios (salicilatos y -
cortioosteroides). 

A. Salicilatos.- Estos se usan en cual­
quier paciente con fiebre reumática por su gran propi!: 
dad anti-inflamatoria, son muy utilizac:bs para el ali­
vio de la poliartritis. Tambián disminuye la fiebre -
alivia las molestias articulares y normaliza la veloci 
dad de sedimentación. 

El ácido acetil salicilioo se actninis -
tra en dósis de 80 a 120 mg/Kg de peso corporal, divi­
dido en 4 dosis con duración de l a 4 $emanas depsn- -
diendo de la severidad inflamatoria. 

Se administrarán hasta que desaparezcan 
los signos de actividad reumática, se normalice la ve­
locidad de sedimentaci6n globular, la proteina C reac­
tiva vuelva a ser negativa y disminuyendo la dósis pa_!:! 
latinamente para suprimirlos completamente. 
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B. Corticosteroides.- La prednisona es­
la que se utiliza en estos casos, se ha comprobado que 
los corticosteroidas son mµy eficaces para tratar car_gi 
tis intensa con fiebre reumática. 

ss administrará prednisona o prednisolo · 
na en dosis mínima de 60 mg. ( 4 tabletas cada hora), :. 
d.lrante 2 a 6 semanas según sea la severidad y la res­
puesta. 

Si no se puede tomar oraJmente se admi­
nistrará succinato sódico dametil prednisolona ( solu!Tl,2 
drol) 50 mg. o bien succinato sódico de fosfato de - ~ 
prednisolona 9J mg • por vía venosa en una inyeqci.ón 
lenta de glucosa al fY/o en agua cada 24 hrs. 

6 .- En el tratamiento de corea es asin­
tomatico, hay mejoría evitando ruidos, luces intensas­
Y actividad excesiva, aunado a la profilaxis que será­
de una inyección de penicilina benzatínica intramuscu­
lar de 1.2 millones por mes en pacientes con cardiopa­
tías reumáticas y en una profilaxis mas.iva se le admi­
nistrará un gramo de sulfamida diariamente durante 10-
días. 

7.- Dieta.- se debe mantener una dieta­
equilibrada en todo paciente con fiebre reumática, se­
ls dará vitamina A y B, proteinas y por lo menos 2000-
co de liquidas diarios. 
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La función principal de la vitamina o; 
es la absorci9n, intestinal del calcio y fosforo. 

El curso clínico y la actividad de la­
enfermedad se estiman por los cambios en las manifes­
taciones clínicas por la determinación da la velooi -
dad de sedimentación da los eritrocitos y por la pro­
teína e reactiva. 

I) .- Medidas Preventivas para el Pa 
ciente Reumático. 

Durante el tratamiento odontológico a­
pacientes con fiebre reumática ya sea activa o pasiva 
se requieren cuidados preventivos para evitar hasta .­
cbnde sea posible una bacteramia post-operatoria. 

La bacteremia transitoria es general -
mente una secuela clínica en la cual se debe tener -
cuidado en pacientes con historia de fiebre reumática 
o una lesión cardiaca valvular congénita. 

.J 

Se ha considerado a la operatoria dental 
como la causa más frecuente de recidiva de endocarditis 
bacteriana subaguda. 
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El reconocimiento del daño potencial de 
la bacteremia en pacientes con enfermedad paroclontal -
o cualquier otro foco de infección bucal, exige la ad­
ministración de agentes quimioterápicos profilácticos­
antes de llevar a cabo cualquier intervenci6n odontol,2 
gica, en pacientes con la enfermedad de fiebre reumáti 
ca o enfermedad cardiaca valvular. 

Se administrarán medidas profilacticas­
de 24 a 48 hras. antes de cualquier intervención, 

Penicilina bucal. Dos d!as antes de la 
interv&1ción c1 paciente puede recibir 500 000 U de P.!;! 
nicilina G con amortiguadores o de fenoximetil penici­
lina (penicilina v), oralmente 4 veces al día se admi­
nistrarán la misma cantidad el día de la intervención­
Y los 2 días siguientes de la misma. 

El día de la intervenoi6n el enfermo re -cibirá la misma terapéutica, mas 600 000 U de penicili -na cristalina intramuscular una hora antes de la inter 
vención. 

Después durante 2 días se administrará­
la misna dosis bucal que en días anteriores. 

Tratamiento en 1 día,- A veces es indis -pensable realizar este tipo de tratamiento, En este -
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caso se recomienda inyectar cuando menos 30 min. antes 
de la intervención 600 000 U de penicilina G en solu -
oión acuosa y 600 000 U de penicilina procainica en 
suspensión aceitosa con cifo de monoesterato de aluminio 
intramuscularmente. 

En general, este es el mejor metoci:J de 
tratar las infecciones dentarias y de realizar la pro­
filaxis; sin embargo, en ciertas infecciones que no ce 
dan a la terapia antibiótica y en pacientes con sensi­
bilidad a la penicilina se podrá usar eritromicina en­
las mismas cantidades descritas anteriormente, o tam -
bién las sulfamidas que por su toxicidad relativamente 
pequeña en comparación con otras, y por su eficacia 
contra aquellos microbios más corrientes en odontolo ~: 

gia, ha sido frecuente la adninistrac.ión general de es 
tas. 

El tratamiento en un paciente controla­
do se hará con las medidas preventivas antes menciona­
das y se tendrá especial cuidado en el tipo de aneste­
sia, asepsia y antisepsia que se vayan a usar. 
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J).- Tratamiento Endod6ntico. 

1.- Anestesia •. - Según el diente a tra -
tar se usará la técnica adecuada ( troncular, local, -
etc.). 

2 • - Aislado con dique de hule. Las -
grapas son: ineivos # 210 6 201, premolares # 206 y mo 
lares # 201. -

3.- Trepanación del diente con una fre­
sa de bola # 4 hasta tener una visión perfecta del con 
dueto del diente. Después con una fresa de flama se : 
quitarán retenciones y se ampliara el acceso·. 

4.- Remoción del tejido cameral con una 
cucharilla hasta visualizar la· entrada de los conduc -
tos; posteriormente se lavará oon una soluciári de so­
dio al 5J/o • 

5.- Con una sonda barbada se procede a­
la eliminación del tejido pulpar o los restos necróti­
cos que existan. 

6.- Se toma la conductometría. 
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Técnica de la conductometría: 

a) Medir la longitud del diente sobre ~ 
la radiografía de diagn6stico o preoperatoria. 

b) sumar ambas cifras y dividirlas en -
tre dos. La cifra obtenida se le restará 1 mm. de se­
guridad o cálculo de cono cemsntario; la cifra resul .­
tanta se le denominará cifra tentativa. 

c) Con una lima estandarizada de bajo -
calibre (B, 10, 15) o de un calibre un poco mayor en -
conductos anchos por el cual se ensartará un tops de -
goma o de plástico y se deslizará a lo largo del ins -
trumento.hasta que éste quede a la misma distancia de­
la longitud anterionnsnte medida. 

d) Esta lima se llevará al conducto ha~ 
ta que el tope quede tangente al borde incisal, cúspi­
die o cara oclusal y se tomará una radiografía. 

e) Revelada la placa, acto seguido, si­
la punta del instrumento queda a l mm. del ápice ra~ 
gráfico la longitud tentativa es correcta, y se le de­
nominará longitud activa o de trabajo y se anotará la­
cifra en milímetros en la Historia Clínica. 
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NOTA.- En los dientes multirradiculares 
se tendrá que tomar la cx:inductometría -
separada y cx:in varias angulaciones. 

7.- Ensachamiento y alisamiento de los­
conductcs con una constante irrigaci6n después de cada 
instrumento :qúe se use para eliminar la limalla denti­
naria y facilitar el paso de los siguientes instrumen­
tos. Todo esto se hace oon el fin de que el sellada -
final del conducto sea correcto. 

USO DE LOS INSTRUfl.ENTOS 

Sondas Lisas.- Se utilizan para la ex. -
ploración, siendo muy útiles para comprobar la permea­
bilidad del conducto; con esta sonda se verificará si­
existen escalones hombros u otras dificultades que p~ 
dan presentarse. Sondas barbadas.- Llamadas también -
tira-flervios, son instrumentos muy lábiles que deberán 
usarse solamente una vez. su empleo está indicado en­
la extirpación de pulpas o restos pulperas, y en el d~ 
salojamiento de la dentina. También se usan para ex -
traer las puntas absorbentes colocados en el conducta. 

Ensanchadores o Escariadores.- Amplían 
el conducto trabajando en 3 tiempos: impulsión, :rota-­
ci6n y tracci6n. Como son de sección triangular y de-
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lados ligeramente cóncavos tienen Ll1 ancho rrsnor que­
el circulo que forman al rotar, lo que hace que exis­
ta cierto peligro al emplearlo en conductos aplanados 
o triangulares, por lo que, se aconseja que el movi 
miento rotatorio sea pequeño o menor de 45 a 50°,. y -
no sopbrepasar nunca esta medida. 

Limas.- Se les acostumbra llamar• limas 
simples a limas comunes para diferenciarlas de las de 
cola de ratón o a las limas hedstrom. El trabajo actl: 
vo de ampliación y de alisamiento se logra en dos ~ 
tiempos: Uno sera de impulsión y otro de tracción o­
rotroaeso más fuerte y apoyado en las paredes del OO.!] 
dueto procurando en este movimiento de vaivén y pene­
tran do poco a poco en el conducto hasta alc.anzar la -
unión cementodentina, se usan las limas de menor call: 
bre para los conductos muy estrechos y las de mayor -
calibre para los conductos más anchos. su método para 
el alisado se hará limando todo el conducto llsvando­
el sentido de las manecillas del reloj, hasta comple~ 
tarlo. La lima al tener mayor número de espiras son -
mas rápidas que los ensanchadores pues son menos que -
bradizos por que su sección cuadrangular se adapta me­
jor a los conductos y se pueden girar con menor ssfuer 
zo. 

Limas Hedstrom.- Llamadas también esco­
finas, como el corte tiene en la base una forma de va­
rios conos superpuestos en forma de espiral, liman y -
alisan intensamente las paredes cuando en el movimien­
to de tracción se apoya firmemente contra ellas, son -
poco flexibles y algo quebradizas por lo que se les 
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utiliza principalmente en conductos amplios de fácil -
penetración y en dientes con ápice sin formar; lográn­
cbse al igual con las de cola de ratón alisar las par!: 
des con el menor esfuerzo y peligro. 

NffiMAS PARA UNA IJJRREGTA A~LIAGI:ON DEL ClJNOUGTO 

l.- Toda preparación o ampliación debe­
ré comenzar con un instrumento cuyo calibre le permita 
entrar holgadamente hasta la unión cemento-dentinaria­
de 1 conducto. En conductos estrechos (vestibulares -
de molares superiores y mesiales de molares inferiores) 
se acostumbra comenzar con los # B, 10 y 15, pero en -
conductos de mayor luz se podrá comenzar con calibres­
rr.ayorss al # 15. 

2.- Realizada la conductometría y come~ 

zada la preparación se seguirá trabajando gradualmente 
y de manera estricta con el instrumento de número infTl!: 
diato superior. El momento indicado para cambiar de -
instrumento es cuando al hacer los movimientos activos 
no se encuentre impedimiento a lo largo del conducto. 

2.- La ampliación será uniforme en toda 
le longitud del conducto hasta la unión cemento denti­
nario, procurando darle forma cónica al conducto c::uya­
ccnicidad deberá ser en el tercio apical, además de -
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que todo instrumento deberá tener ajustado el tope de­
goma, para así mantener siempre la misma longitud de -

trabajo. 

4.- Todo conducto será ampliado o ensan -chado como mínimo hasta el número 251 ocasionalmente -, 
y en conductos muy estrechos y curvos será hasta el- -
# 20. 

5.- Se procurará que la secc:rl.6n o luz -
del conducto a veces aplanada e irregular queda una 
vez ensanchado con forma circular especialmente en te;: 
cio apical para así facilitar la obturación más corree 
ta. 

6.- En los conductos curvos y estrechos 
se usarán las limas de bajo calibre. 

7.- Además de la morfología del conduc­
to, la edad del diente y la dentinación lfactores pri,!2 
cipales en decidir hasta que número se va ampliar el -
conducto}~ Es factor decisivo para elegir el número -
óptimo en que se deberá detener la ampliación de un ~ 
conducto. 

A. Notar que el instrumento se desliza­
ª lo largo del conducto de manera suave en toda longi­
tud de trabajo y que no se encuentre impedimiento o ro 
ce alguno en su trayectoria. 
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8. Observar que el retirar el instrume~ 
to del conducto no arrastra restos de dentina colorea­
da o blanda, sino polvo finísimo y blanco de dentina -
alisada y pulida. 

e.- En conductos poco accesibles por la 
posición del diente l generalmente molares) poca abert~ 
ra bucal del paciente o conductos curvos se aconseja -
llevar los instrumentos prendidos en una pinza de for­
cepresión, sistema muy práctico para entregar, traba -
jan do a 4 manos. 

9.- Limpiar los instrumentos durante la 
preparación de conductos esto se hace con ::·rollos est~ 
riles de algodón empapados en hipoolorito de sodio. 
También pueden sumergirse en un vaso dappen contenien­
do peróxido de hicirógeno al '3fo, Esta limpieza se hará 
cada vez que se usen de manera activa. 
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Técnica de Condensación Lateral. 

1.- Aislamiento con grapa y dique. De­
sinfección del campo. 

2.- Remoción de la cura temporal y exa-
men del mismo. 

3.- Lavado y aspirado, secado con conos 
de papel. 

4.- Ajusste del cona (s) selsccionado -
( s) en cada uno de los conductos. Verificando visual­
mente que penetre la longitud del trabajo y tactílmen­
te al hacer impelido con suavidad y firmeza en sentido 
apical, quedando detenido en su lugar adecuado. 

5.- Conometría, Para verificar por una 
o varias radiografías la posición, disposición, lími -
tes y relaciones de los conos controlados. 

6.- Si la intrepretación de la Rx da un 
resultado correcto (O.b mm del ápice Rx) proceder a la 
cementación, sino lo es, rectificar las relaciones de­
los conos a la preparación de los conductos, hasta lo­
grar un ajuste correcto posicional, tomando las placas 
radiográficas necesarias. 
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7.- Lavar el conducto con cloroformo o 
alcohol timolado por medio de un cono absorbente. 

8.- Preparar el cemento con consisten -
cia cremosa y llevarlo al interior del conducto por me 
dio de un instrumento (escariador) embebido de. cement~ 
recién batido girándolo hacia la izquierda (sentido in 
verso al de las manecillas del reloj) o si se prefier; 
con un léntulo a una velocidad menor a las 100 revolu­
ciones por min. 

9,- Embeber el cono con cemento de con­
ductos y ajustarlo en cada conducto, verificando que -
penetre exactamente la misma longitud que en la prueba 
anterior. 

10.- Condensar lateralmente, llevando -
conos sucesivos adicionales hasta completar la obtura­
ción total de la luz del conducto. 

11.- Control radiográfico de condensa -
ción, tomando una o varias placas para verificar si se 
logró una correcta condensación, si no lo fuera así, -
rectificar la condensación con nuevos conos complemen­
tarios, embebidos en cloroformo. 

12.- Control cameral, cortando el exce-
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so de los conos y condensando de manera compacta la e~ 
tracia de los conductos y la obturación cameral, dejando 
fondo plano, Lavado con xilol. 

13. - Obturación de la cavidad con fosfa 
to de zinc u otro material. 

14.- Retiro del aislamiento, control de 
la oclusión (libre de trabajo activo) y control radio­
gráfico post-operatorio inmediato con una o varias Pl!! 
cas radiográficas. 

15.- Se observará el diente tratado, 
tanto clínica como radiológicamente, y si no presenta­
ninguna alteración se procederá a la obturación final­
según las características que presente dicho árgano -
dentario. 
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G A P I T U L O II 

Al hablar de fiebre reumática debe man-· 
cionarse la importancia de los focos infecciosos que -
se pueden encontrar en la faringe y en la cavidad oral, 
causándose también por una mala odontología, repercu 
tienda en el estado general del paciente~ Razón por -
la cual es importante hablar da este tema. 

El foco de infección e infección focal­
dadas las manif8stacianss generales que presentan es -
importante conocerlas. 

Aunque falta mucho par saber de la ver­
dadera etiología del foco infeccioso y sus efectos o -
metástasis, hay algunas casos en que ha sido comproba­
da por medio de la clínica y del laboratorio, la rela­
ción entre estos y el padecimiento general, encontran­
dose en este caso la fiebre reumática, que es un ejem­
plo de padecimiento que probablemente se produce a:Jmo­
una actividad alterada o una hipersensibilidad de los­
tejidos, provocada por las toxinas de los estreptoco -
cos hemolíticos. 

Infección Focal. 

A.- Definición.- La infección focal se-
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conoce e.orno aquel estado en que, por la presencia de­
un foco infecc.ioso en la boca, debido a la disemina- -
ción de bacterias, toxinas, alergénos, por la vía lin­
fática o sanguínea, enferman órganos distantes de aquel 
foco o todo el organismo. 

B. Etiología.- El foco de infección -
causal puede estar localizado en cualquier parte del -
cuerpo; este foco es de gran significación aún en los­
individuos aparentemente sanos, desaloja bacterias vi­
rulentas, que en cualquier momento pueden diseminarse-· 
por todo el organismo para pruducir enfennedades se- -
rias con frecuencia irreparables, también las bacte- -
rias del foco pueden adquirir propiedades electivas P!: 
tógenas, que determinan su modo de acción después de -
entrar al torrente circulatorio. 

Las bacterias diseminadas por las vías­
sanguíneas pueden constituir según las circunstancias­
metástasis (focos secundarios) cuya importancia sobre­
pasa al foco primario. 

Mecanismo. - En general existen 2 meca -
nismos aceptados en la posible producción de una infec 
ción focal: 

1) Puede haber metástasis de microorga­
nismos desde un foco infectado por extensión hemático­
o linfático, 
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2) Las toxinas o productos serán lleva­
dos por el torrente sanguíneo a los conductos linfáti­
cos desde el foco infeccioso al 6rgano distante donde­
se puede incitar una reacción cte hipersensibilidad de­
los tejidos. 

La localización de los focos primarios­
se observa en: amígdalas, dientes, parodonto, próstata, 
dientes sin pulpa, abscesos, granulomas y quistes al -
veolares crónicos. 

c. Focos Bucales de Infecci6n. En la -
cavidad bucal existe una diversidad de afecciones que­
pueden ser fuentes de infección que pueden generar me­
tástasis, siendo éstas: 

1) Absceso.- se llama así a la colee- -
cion localizada de pus en un órgano o tejido, el exu~ 
do purulento can frecuencia se encuentra circundado 
por una condensación de células inflamatorias y fibri­
na que puede reconocerse a simple vista por la presen­
cia de la llamada membrana piógena. 

Fuera de este proceso se encuentra una­
zona de inflamación no supurativa y el principio de re 
paraci6n tisular. 
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2) Granuloma- Es una masa de tejido i!! 
flamatoria. Consiste en vasos sanguíneos neoformados, 
tejido conectivo en proliferación con predominio de 
células plasmáticas, con linfocitos, histiocitas y le~ 

cocitos polimorfonucleares. Esta rodeado por una cáE 
sula fibrosa. Es benigno; este puede transformarse en 
quiste radicular. Su tratamiento del conducto radi -
cular va seguido de la resolución del granuloma. 

3) Quiste.- Se forma a partir da la pr2 
liferación de las células epiteliales dentro de un gr~ 
nuloma. Los quistes radiculares son benignos y de ar~ 
cimiento lento. A veces son asintomáticos y crecen a­
expensas del hueso adyacente, produciendo zonas radio­
lúcidas que se descubren por medio de una radiografía·. 
La extirpación quirúrgica va seguida del restableci- -
miento, 

o. Foco de Infección. Casi siempre es­
un proceso inflamatorio crónico de origen microbiano -
que pennanece latente, mientras que la enfermedad pro­
ducida por el mismo domina en su totalidad las manifes 
tacions s clínicas. 

Cúnsiderando en forma anatomopatológica 
es una manifestación inflamatoria crónica, una zona -
lesionada, desde la cual se puede esparcir continua e­
interrumpidamente irritaciones hacia estructuras próx~ 
mas o alejadas de todo el organismo. 
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E . - Diseminación de bacterias. Se oca 
sionan por el sembrado de sustancias, sean en forma- -
ción continua o discontinuas, tanto pueden provenir de 
los microbios como de las células destruidas del orga­
nismo; ejemplo. La extracción de un diente con in fec­
ción focal en la cual se demuestra que en la sangre 
aparecen rBgularmente las micro-simbiosis periapicales. 

Esta consideración fue la que indujo a­
considsrar a las endo alergias como el centro de todas 
las consideraciones referentes a los hechos de la in -
fección focal. 

Antígeno.- Bajo la denominación de ant.f 
geno consideramos a todas aquellas sustancias que son­
capaces de estimular al sistema inmunológicas. 

Anticuerpo.- Todos entendemos que es -
aquella que aparece en el suero sanguíneo, asi como en 
todos los líquidos y celulas del organismo como sustan 
cia del estímulo que ejerce el antígeno; amoos produ: 
cen una reacción bien observada • De acuerdo con su ca 
rácter químico el anticuerpo es una globulina. 

El estímulo del antígeno puede persis -
tir durante años, a veces toda la vida. ejemplo el s~ 
rampión. 



41 

Reacción Alérgica.- La alergia es una -
forma particular. Esta caracterizada por la presencia 
de anticuerpos es siempre distinta y en parte sujeta -
al antígeno, y como la reacción entre el antígeno y el 
anticuerpo (libre} se produce a veces en la sangre y -

otras veces en las células de tal forma resultan canse -cL1enoias distintas para la salud del individuo, difs.-. 
ranciamos en las formas de reacción alérgicas: 

l.- La fase positiva con sus 2 subdivi­
siones:la euergíá y la hiperergia. 

A. La et.1ergia o inmunidad está caracte­
rizada porque g~aoias a la buena reacción del organis­
mo se forman grandes cantidades de anticuerpos libres, 
los cuales detienen. a los antígenos ya sea en la san -
gre, neutralizandolos de tal forma que no se producen­
en el organismo modificac.iones patológicas. 

8. La hiperergia también se forman mu -
chas anticuerpos, psr.o no en tal cantidad, y la neutr~ 
lización de los antígenos se produce ya por completo -
en la sangre. Por ello llegan cantidades de antígeno­
ª los anticuerpos sesiles, se unen a estos y la conse­
cuencia de esta reacción se traduce por manifestacio -
nes patológicas, 

.2.- La fase negativa con sus subdivisi.!2, 
nas: La hipoergia y la anergia. 
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A. La hipoergia se caracteriza por la -
producción de pocos anticuerpos como reacción ante el­
ant!geno ¡ por ello, los antígenos no neutralizados ac­
túan tan intensamente sobre las celulas por su unión -
con los antiouer'POS sesiles con las consiguientes manJ: 
festaciones patológicas. Estos casos se ilustran de -
la mejor manera tomando corro ejemplo las excacerbacio­
nes de la tuberculosis. 

B. La anergia no hay producción de ant! 
cuerpos de tal forma qL1e los antígenos actuan libreme!:! 
te con SlJs consecuentes manifestaciones patológicas -
( sepsis). 

Definición aproximada de foco. 

Entendemos una zona de lesión permanen­
te desde la cual parten irritaciones de distinto tipo~ 
y que por vías distintas son capaces de sensibilizar -
estructuras próximas o alejadas y, finalmente, siste -
mas completos del organismo. 



OESO:UPCION ESQ.EMATIGA. CE LA PROOU::CION DE FOCIIS 

Y SJS CIJflEWENCCAS L SEG.IN HJEGK ) , 

Puerta de entrada 

' lugar de inva<46n 

1 
Infección primaria 
l foco la. cat.) 

l 
Enfermedad orgánica aislada 
(foco 2a. cat.) 

Infeoci6n Permanente 

l 
Enfermedad Generalizada 

cavidad oral. 

(Defecto da la sustancia -

c:Ura, bolsa gingival). 

lPuipa o. parodonto respec­
tivamente. También pulpi­
tis con modificaciones -
progresivas: Gangrena pu,1 
par y las propagaciones -
da la inflamaci6n a la re 
gión periapical:osteomie: 
litis periapical 1 colo- -
nias de sintliosos en el -
organismo receptor) , 

De aqui puede surgir una­
diseminación de sustancias 
produciendose una: 

~~ J 
En hiperergia 

Con lo cual de acuerdo a -
las condiciones de reacción 
del receptor puedan apare­
cer las siguientes manifes­
taciones: 

Forma de reacción enérgica. normergia 
J, + 

Reumatisno piemia 

' "~ crónico específico agudo 

A. Reumatismo artiwlar 
8. Rel.lllatísmo visceral 
c. AeU11atismo periférico 

Sepsis crónica l sobre todo sap·sis lenta) 

~ 
sepsis 



F. Padecimientos locales y bucales que­
puaden considerarse como focos de i!! 
f'eoc.ión. 

A. Padecimientos locales · 

1.- Sinusitis 
2.- rinitis 
3.- amigdalitis 
4.- prostatitis 
5.- osteomielitis 
6.- infeoc.iones supurativas de la piel. 

8. Padecimientos bucales. 

l.- Gingivitis 
2.- psriodontitis. 
3.- pulpas vitales infectadas. 
4.- pulpas necróticas. 
5.- Infecciones apicales y quistes de -

pulpas necróticas. 
6.- canales mal tratados u obturados 
7 .- dientes incluiros en erupción parcial 

con infección. 
B.- osteolielitis maxilar o mandibular 
9. - infecciones de las glándulas saliva-· 

les. 
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C A P I T U L O III 

DIABETES MELLITUS 

A. Definición. Es el abatimiento del -
consumo celular de glucosa como material energético, -
esto es debido a una deficiente secreción de insulina­
ª la liberación de formas inactivas de esta hormona. -
Esta deficiencia ocasiona catabolismo sobre los lípi -
dos y las proteínas en forma seo.indaria por lo cual Í.!:! 
terfiere en la totalidad de los procesos biológicos S,!2 
bre todo a nivel vascular arterial. 

8. Etiología. El proceso parece ser -
una perturbación del equilibrio normal de los factores 
que regulan el metabolismo de los hidratos de carbono, 
en esta regulación el papel más importante la desempe­
ña el páncreas aunque la producción del hígado, hipó -
fisis y suprarrenales son también esenciales, La se­
creción de insulina en la diabetes es insuficiente en­
relación con las necesidades del organismo, pero la s~ 
creción real, puede ser normal o estar aumentada. La­
hipofisi, tiroides, suprarrenales poseen una acción an 
tagonista a la del páncreas. 

Puede ser considerada como primaria y -
secundaria. 



Primaria.- La causa intrínseca no esta­
esclareC:i.da, su origen se oonsidera genético, actual -
mente se considera que la diabetes Mellitus se hereda­
con carácter autosómico, recesivo y de penetrancia va­
riable; mencionándose también factores pre disponentes­
º desencadenantes. 

Secundarias. 

1.- Aplasia o hipoplasia congénita de -
los islotes de Langerhans, 

2.- Agotamiento o fatiga de los islotes 
productores de insulina por exceso de actividad. 

3.- Presencia de sustancias anti-insul! 
nicas, las cuales pueden ser de naturaleza hormonal o­
antígenas. 

4.- Sustancias diabetógenas como son -
los corticoides, el glucagón, adrenalina, hormona antl:_ 
diurética, estrógenos, adrenocorticotripina, tiasinas, 
factores dietéticos. 

5.- Los que se derivan muy especialmen­
te de pancreatitis aguda o pancreatitis crónica. 
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c.- Diagnóstico. Es relativamente fá -
cil su diagnóstico, habitualmente el paciente esta CO!! 
ciente de padecerla, porque presenta signos análogos -
a los de algún familiar o diabético conocido. 

Sus principales síntomas son: astenia,­
adinamia polidipsia, poliuria, polifagia, perdida de -
peso, parestesias distales, movilidad dentaria, retar­
do de cicatrización, tendencia a la infección, retino­
patía progresiva, parondotopa:tía, insuficiencia arte -
rial periférica, insuficiencia coronaria hasta infarto, 
insuficiencia arterial cerebral, nefrapatía progresiva 
e insuficiencia rena terminal, presencia de caries cer -vicales, hipersensibilidad de órganos dentarios clíni-
camontos sano$, lo cual se presenta a nivel de cuellos 
formación de tártaro dentario en forma anormal, apa- -
riencia de lengua lisa, seca con coloración roja por -
deficiencia de vitamina 812, puntilleo rojo en la pun­
ta de la lengua por avitaminosis sin dolor, bolsas pa­
rocbntales recurrentes, macroglosia con o sin indenta­
ciones, halitosos cetónica. 

La identificación de este desmetabolis­
mo presenta alguna dificultad en el período asintomáti 
co. 

El diagnóstico de la Diabetes en sus ~ 
estudios asintomáticos deben ser orientados y por: 
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o. Examenes de Laboratorio.- Como la gl.!¿ 
r.ernia capilar postglucosa, sí el resultado de este exa­
men demuestra niveles de glucemia inferior a 45 mr;J/o o -
comprendicbs entre 130 y 175 mg o/o el paciente debe ser­
sometido a la prueba de tolerancia a la glucosa, este -
método requiere una preparación previa durante 3 días -
con régimen nutricianal hipercalórica que contenga no -
menos de 300 gr. de carbohidratos por día ayuno de 8 a-
12 hrs., flevopunción para muestra de sangre en ayunas, 
carga de 100 gr. de glucosa en solución, obtención de­
muestras de sangre venosa a los 60, 120 y 180 mins. co!l 
secutivos, determinación de la glucemia de las muestras 
por la técnica de la o-toluidina. 

te manera: 

o más. 

su interpretación se hará de la siguien-

O min. 
60 " 

120 " 
180 " 

- - - 130 ~ o más - - - - l pta. 
- - - 195 o/o o más - - - - .5 " 
- - - 140 ~ o más - - - - .5 11 

- - - 130 o/o o más - - - - 1 11 

El diagnóstico de diabetes es 2 puntos-

Sospecha de diabetes si la suma es de -
l a 1.5 puntos. 

Es conveniente hacer una curva de tole-
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rancia a la glucosa durante el tercer trimestre del 8.!!? 
barazo, en la mujer, ya que es la principal etapa dia­
betogénica y en hombre como ya se dijo será a partir -
de la tercera decada de la vida en adelante, o por fac -tares sicológicos y obesidad¡ la preparación y la rnet.!:! 
dología serán iguales, su interpretación será positiva 
si 2 o más determinaciones se encuentran por arriba de 
los valores máximos aceptados en nuestro medio. 

La técnica de laboratorio en la investi 
gación de la glucosuria en condiciones normales no - -
existen huellas de glucosa o de otros azúcares en la -
orina o que existen en pequeñas cantidades. 

La glucosuria se presenta en la diabe­
tes dependiendo del grado de hiperglucosuria, flujo ~ 
renal y resorción tubular. Con un buen funcionamiento 
renal la glucemia presenta cifras hasta de 140 a 180 -
mg por ce de sangre y la glucosa no rebasa a la orina, 
a esta concentración de glucosa o azúcar en la sangra­
se le da el nombre de umbral renal. En el caso de dia 
betas la glucosuria se presenta unicaments cuando la -
glucemia se encuentra por encima del umbral renal, es­
decir por arriba de la concentración de 180 a 200 mg .­
por ce presentándose una glucosuria hiperglucémica. 
Su recolección en la orina para ser analizada es el s~ 
guiente~ 

Vaciar la vejiga, beber un vaso con agua 
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y a los 20 ó 30 min. excretar orina para efectuar su -
análisis. 

Para la búsqueda de azúcar en la orina 
se pueden hacer las siguientes pruebas: 

l.- Reacción de Bensdict. Material a --
usar: 

Sol. de Benedict cualitativo, 1 tubo de 
ensayo, un gotero, lámpara de alcohol. 

Procedimiento.- se ponen 2 a.c. o 50 9,2 
tas de solución en el tubo de ensayo, se le agrega 4 -
gotas de orina y se hierve directamente o en baño maría. 

Interpretac.ión.- La cantidad de azúcar­
en la orina se deduce en los cambios de la solución. 

CDLOR °/a CE GLUCOSA VALOR GONVEN -GIONAL. 
Azul o.o g o 
Azul verde 0.5 g + -
Verde oscuro 1.0 g + 
Verde amarillo 2.0 g ++ 
Amarillo ó anaranj~ 
do. 3.0 g +++ 
Rojo ladrillo 4.0 g. ++++ 



2.- Glinitest (test de la tableta de 
Ames). 
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Material.- Pastillas de Glinistest, tubo 
de ensayo gotero. 

Procedimiento. - se ponen 5 gotas de or_! 
na en el tubo de ensayo y se le añaden 10 gotas de - -
agua y se pone una pastilla de Clinistest. No debe 
agitarse el tubo mientras la reacción química se este­
llevando a cabo ya que el resultado podr:ia alterarse. 

Interpretación. Los cambios de colora­
ción indican la cantidad de azúcar de la mi$'11a manera­
que en el método de Benedict. 

3.- Glucocinta. 

Material.- Tirada glucocinta. 

Procedimiento.- se corta de la cinta -
una tira de aprox. 2.5 cm. o una pulgada y se introdu­
ce en la orina dejándose secar y :reposar por el minuto 
para después ser comparada ron la tabla de colores. 
La banda no debe ser tocada con los dedos antes de ser 
usada en esta prueba ya que se tendrá un dato falso. 

Interpretación.- En este caso los cam -
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bias de color en la cinta indican la cantidad de glu­
cosa en la orina. 

aJLOR ~o CE GLUUJSA VALOR OJNVEN 
CIONAL. 

Verde obscuro 0.25 g ++ 
Amari.llo o.o g o 
Verde claro 0.1 g + 
Azul 0.50 g +++ ó ++++ 

Toda glucosuria debe considerarse de ·­
etiología diabética, mientras no se demuestre lo con -
trario. Las mayores dificultades diagnósticas surgen­
cuando se están administrando soluciones glucosadas o­
cuando hay alteraciones del umbral renal de la glucosa, 
y en ambos casos debe estudiarse cuidadosamente al pa­
ciente antes de descartarse el diagnóstico de diabe- -
tes. 

- E.- Clasificaci6n de la Diabetes Melli­
tus. 

Toda clasificación de la Diabetes Melli 
tus es arbitraria en base a las alteraciones en el me­
tabolismo en los hidratos de carbono se puede clasifi­
car de la siguiente manera: 
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Asintomática y Sintomática. 

l.- Asintomática.- Comprende los pred~ 
béticos; antecedentes familiares consanguíneos positi­
vos, glucemia capilar, post-glucosa con resultado en -
tre 45 y 130 roc.f/o. 

Diabetes latente.- Antecedentes consan­
guíneos positivos o negativos; evidencia previa de in­
tolerancia a los carbohidratos durante estados fisiol6 -gicos y/o patológicos transitorios, hay normalidad cl.f 
nica y de laboratorio. 

Diabetes subcl:!nica.- Antecedentes fa­
miliares con-sanguíneos positivos y negativos; gluce -
mia capilar post glucosa menor de 45 mg ia o mayor de -
130 m9°/o; curva de tolerancia a la glucosa con califica 
ción de dos puntos o más. 

2,- Sintomática. 

Estable,- Presenta antecedentes diabé­
ticos consanguíneos positivos o negativos. Anteceden 
tes específicos, sintomatología y signología present~s, 
su aparición más frecuente en la quinta década de la -
vida. 
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su evolución es lenta y gradual, tiene­
poca tendencia a la cetoacidosis. Hay respuesta al -
tratamiento farmaco-nutricional fácil, duradero, sin -
exigir modificauiones de importancia. 

Inestable.- Presenta antecedentes diabé 
ticos consanguíneos positivos y negativos. Anteceden-
tes específicos, sintomatología y singnología presen­

tes. presentación brusca, progresión rápida y franca­
tendencia a la cetoacidosis, presenta secuelas irrever 
sibles en forma temprana, respuesta a la terapeútica -
adecuada, variable, transitoria, lo que obliga a cons 
tantes modificaciones de fármacos, dosis y esquemas d-; 
sincronismo farmaco-nutricional. Las variaciones de­
la glucemia obedecen principalmente a la debilidad emo 
cional y falta de adaptación a su medio ambiente. 

F. - TERAPELITI CA. 

l. - Dietológica. 

El régimen alimenticio es la base del-­
tratamiento del paciente ss logra por la correlación 
y sincronismo diario entre nutrición y farmacología, -
siguiendo los siguientes criterios. 

A. Dieta adecuada según el peso ideal,-
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en relación a la actividad insulínica endógena espontá -nea, en los casos controlables exclusivamente por die-
ta. 

B. Dieta adecuada según peso ideal, en­
relación a la actividad insulínica end6gena promovida­
por los hidroglucemiantes orales. 

G. Dieta adecuada según peso ideal, en­
relación a la actividad insulínica exógena proveniente 
de insulinoterapia substitutiva. 

Aplic.ando estos razonamientos se logra­
rán niveles útiles de insulina circulante en los momen -tos de mayor glucemia nutricional u homeostática. 

Factores dietalógicos.- Para establecer 
un régimen nutrioional adecuado es necesaria: 

l.- La cantidad. Que se expresa en kilo 
calorias (Kc) por lo general se admite que en altiplS:: 
no mexicano con 580 mm de Hg. de presión barométrica -
y una temperatura promedio anula de 18°C, bastan 25 a-
30 Ka. por Kg. de peso por día, para nutrir y sostener 
el peso ideal de un adulto de actividad física normal. 
Las personas que habitan regiones cálidas deben consu­
mir menor cantidad alimenticia puesto que el gasto e -
nergétioo por irradioaci6n calórica corporal disminuye 
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y los nutrientes sobrantes se meta.bolizan en grasas o­
casionando obesidad. 

El diabético bien controlado debe estar 
en su peso ideal por lo CA.lal en las primeras fases del 
tratamiento se. debe prescribir dieta hipocal6rica en -
el obeso, o hipercalórica en el depauperado. 

2.- La calidad, es el equilibrio óptimo 
que exista en los nutrientes con respecto a su conceli·· 
tración proteica hidrocarbonada, lipídica de minerales, 
vitaminas y agua. 

3.- Fraccionamiento.- Consiste en rapar -tir los alimentos que componen las dietas del día en -
varias porciones para ser consumida en lapsos prefija­

dos según sl caso. Los fraccionamientos más usuales-
son: 

Tercios (Kc totales, en tres porciones­
iguales), desayuno 1/3 comida 1/3 y cena 1/3. 

Quintos ( Kc totales en 3 porciones igua 
les,) desayuno 1/5, comida 1/5 y cena 1/5¡ útil en lo-; 
pacientes que reciben insulina de acción intermedia. -
Colocaciones que se les llama así a pequeñas porciones 
de alimentos tomados del valor calórico total del rég_! 
men, para ser ingeridas a la mitad del lapso comprend2; 
do entre los alimentos principales, 
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4.- Distribución.- Es la selección dsl­
horario conveniente para la ingestión de cada uno de -
las fracciones programadas, de acuerdo con el tipo cte­
medicamento requerido por el enfermo. 

5.- Preparación.- Esta por influir varia 
. ·, ' ' ---

das normas culinarias de adquisición, conservación, - · 
combinación y presentación. La colocan en el dominio 
de la dieta. 

. 2. - . MEOI GAMENTOSA. 

Los madicamsn.tos se utilizan con al si­
guiente criterio. 

1.- Administración exclusivamente en 
aquellos casos que la dieta apropiada por sí solo no -
pueda controlar el cuadro metabólico. 

2.- Si lo anterior ha sucedido, se debe 
elegir al medicanento bajo la siguiente secuencia: 

a) Tolbutamida y dieta adecuada al peso 
ideal. 

b) Tolbutamida más fenetilbiguanida y -
dieta adecuada al peso ideal. 
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e) Insulina de acción intermedia y die­
ta adecuada al peso ideal. 

Si no se ha logrado el control adecuado 
por estos procedimientos el paciente se debe turnar al 
médico especialista. 

G. OJMPLICACIONES • 

1.- Microvasculares.- En el ojo, la reti 
nografía fluorescente puede demostrar microorganismos -
cuando es diagnosticada la diabetes por primera vez p~ 
ro son demasiado pequeños para ser vistos pon el oft6:,! 
moscopio. Las primeras manifestaciones por examen fí­
sico y puntiforme: se observa qomo sierran y desapare­
cen para luego aparecer al cabo de unos meses de obse,:: 
vaci6n. Después de algún tiempo aparecen exudados ~ 
blancos de bordes angulares, suelen ser permanentes o­
desaparecen lentamente si el paciente se trata con una 
dieta pobre en grasas, sin embargo, esta dieta no evi­
ta el progreso de las hemorragias que posteriormente -
se hacen más copiosas y se empiezasn a extender por el 
humor vítreo¡ generalmente en esta etapa el paciente -
observa por vez primera el trastorno de la visión. En 
principio la sangre es facilmente reabsorbida en la o~ 
mara vítrea e incluso un trastorno grave de la función 
puede desapareosr por completo; más tarde penachos de-
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vasos sanguíneos empiezan a invadir el vitreo (neova~ 
cularización) y las hemorragias ciel'ran dejando cica­
triz con pérdida permanente de la visión. Cuando el -
tejido cicatrizal se retrae puede desprenderse la reti 
na. 

2,- Riñone$,- suelen presentar cambios­
rnicrovasculares en la biopsia durante la etapa preclí­
nica o muy poco después que se ha diagnosticado la en­
fennedad. Aproximadamente la mitad de los diabéti -
cos acaban presentando signos clínicos de participa- -
ción renal, Esto suele aparecer durante los primeros­
cinco a quince años de descubierto el defecto metaból~ 
co, inicialmente ocurre la proteinuria y un aumento en 
la cantidad de proteína, más tarde la urea en la san -
gre y la creatinina del plasma, van aumentándose poco­
ª poco hasta desarrollar uremia, 

Acompañado a ello suele aparecer hiper­
tensión y la proteinuria, junto con la síntesis defec­
tuosa de proteína pueden causar síndrome nefr6tico. 
La combinación de proteinuria, hipertensión y edema se 
conoce como síndrome de Kimmelstiel-Wilson; las lesio­
nes rnicrocopicas se denominan lesiones de Kimmelstiel­
Wilson, las lesiones se observan cuando el síndrome to 
davía no se ha desarrollado. 

La sensibilidad de los diabéticos a las 
inf eociones, y , los cateterismos frecuentes se combi-
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nan para producir con fre()..lencia pielonefritis, que -
puede complicar el diagnóstico de nefropatías diabéti­
ca, ya que se acompaña de fiebre alta y dolor en el -
flanco, se exfolian papilas renales completas y pueden 
reconocerse en la orina, filtrasa~ Esta enfermedad -
a veces puede ser cbminada con an timicrobianos y su -
presencia significa lesión renal muy grave por infec -
ción y enfermedad vascular e indica mal pronóstico a -
largo plazo, e incluso si la fase infecciosa aguda se.­
controla, El tratamiento de la nefropatía diabética -
es el misno que el de cualquier enfermedad renal oróni 
ca. 

3,- TRATAMIENTO. 

Incluye el lograr un estado metab6lico­
no:rmal, substituir electrolitos perdidos y tratar los­
factores desencadenantes o de complicación. 

Si la acidosis es grave hay que darle -
por vía intravenosa por lo menos 50 unidades de insul~ 
na de acción rápida y 50 unidades por vía subcutánea.­
Si el paciente esta en estado de choque dar por vía i.!J 
travenosa por lo menos 100 unidades y nada por vía su~ 
c.utánea. Al llegar al hospital hay que tomar sangre -
para determinar glucemia, sodio, potasio, oloruro, bi­
carbonato y valor hematocrito. Un poco de suero debe 
estudiarse con deluciones seriadas en busca de acetona 
mediante cualquiera de las técnicas de gota, hay que -
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hacer la restitución de líquidos por vía intravenosa,­
que va a contener solución salínica isotónica ordina -
ria oon igual volumen de agua destilada, teniendo el -
cuidado de no producir hemólisis. 

Si el enfermo esta muy acidótico hay -
que añadir bicarbonato sódico a la mezcla de levulosa­
solución sódica, un valor de 10 mg. x lt. indica la n~ 
cesidad de tratar con bicarbonato. La dósis total de­
berá calcularse según el déficit de bicarbonato en leg. 
x lt., admitiendo una distribución del bicarbonato de­
la mitad del agua corporal o sea aproximadamente el -
3rY~ del peso del cuerpo. 

La cantidad a añadir a cada litro de -
sol. Salina con levulosa depende de la gravedad de la 
acidosis, generalmente hay. que utilizar 75 meg. ello -
proporciona una mezcla que ahora es isotónica en aume~ 
to a electrolitros, alcalina en relación con el suero, 
e hipertónica inyectada por el extra de levulosa. 

También deben valorarse las necesidades 
de potasio para después tener que disminuir la admini~ 
tración de insulina, utilizando 25 a 100 unidades por­
hora según la gravedad del trastorno y la respuesta -
del paciente. Si la circulación s8 conserva bien pue­
de la insulina por vía subcutánea o intramuscular, pe­
ro en caso de duda será mejor administrarla por vía ve 
nasa, en una sola inyección rápida. 
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La respuesta al tratamiento se vigila -
determinando cada media hora la disolución máxima del­
plasma en la cual puede descubrirse acetona. La prime 
ra señal de mejoría suele ser una disminución de este: 
nivel. Teniendo que valorar la eliminación de orina y 
determinar en ella la glucosa y cetona para comprobar­
las pruebas plasmáticas y vigilar la eliminación urin! 
ria de manera que se pueda descubrir lo antes posible­
un baque renal. 

Si hay resistencia a la insulina y el -
paciente necesita miles de unidades para control se -
usará un preparado de 100 a 200 mg soluble de cortisol 
por via intravenosa para que disminuya esta resisten -
cia con esta hormona. 

El pronóstico depende en gran parte de­
los factores desencadenantes. Muchas veces resulta di -ficil determinar si el choque que presenta el paciente 
se produjo por un trastorno metabólico o por infarto -
miocardico o cerebral. Evidentemente, con tales facto!: 
res desencadenantes graves el pronóstico puede ser ma­
lo. 

DIAGNOSTI aJ. 

Se supone por el aspecto del paciente -
que se haya en como inquieto con globos oculares blan­
dos oculares hundidos pliegues de la piel laxos y ca -
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rrillos hundidos indicando la intensidad de la deshi -
drataoión. La lengua está seca y fisurada; la respi­
ración es rápida, profunda y dificil; utilizando todas 
los músculos accesorios. 

El paoisnte puede conservar el conoci -
miento aunque presente cierta torpeza. En muchas oca 
sienes hay vómito, que puede ser de color oscuro. La 
respiración tiene mayores probabilidades de penetrar -
el olor a frutas de la acetona, que el color acostum -
bracio del vómito. Puede ser útil para diagnóstica la­
presencia de lesiones diabéticas retinianas o cutáneas~ 
Los lípidos plasmáticos en gran cantidad pueden produ­
cir aspecto lactescente del suero, así como el calor -
de sorbete de frambuesa de la lipamia retiniana en los 
vasos sanguíneos de la retina. El diagnóstico debe -
confirmarse comprobando la glucemia elevada y la acet~ 
na en el suero. Estas determinaciones deben efectuar­
se utilizando tiras de papel y tabletas adecuadas a la 
cabecera del enfermo o bien empleando técnicas de ~-ab~ 

ratorio más formales. El diagnóstico diferencial es -
el de la acidosis y de las causas del coma, la acido -
sis puede estar causada par insuficiencia renal o por­
t6xica, el coma puede resultar de lesiones vasculares­
en el encéfalo (muchas veces asociados can respiración 
excesiva),traurnatismo, infecciones, medicamentos o ma­
sas intraaraneales. Las lesiones que provocan estim~ 
lación del sistema nervioso central e hiperventilación 
coma la intoxicación can silicatos o enfermedades del­
aridáf,ala pueden distinguirse unicamente de la cidosis­
diabética porque aumentan el pH del plasma sanguíneo -
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y disminuyen el pCD
2 

al originar alcalosis respirato­
ria. Un dBto diferencial muy importante es la hipo -
glucemia de las dosis excesivas de insulina después -
de una hipoglucemia intensa, un rebote compensador de 
la glucemia puede enmascarar el valor bajo de azúcar-' 
en la sangra, o puede ocurrir que la orina que hay en 
la vejiga al tiempo que el paciente perdió el conoci­
miento se hubiera formado en horas anterion3s cuando­
había hiperglucemia. Los puntos diferenciales más im 
portantes son: que los pacientes suelen entrar rapid~ 
mente en como hipoglucémicos; no están deshidratados, 
no están acidóticos y por lo tanto, respiran normal o 
superficialmente; suelen estar hipotermicos y genera_! 
mente presentan alguna señal de descarga simpática. -
En la acidosis diabética el comienzo suele neoesitar­
horas o d;Las el enfermo esta muy deshidratado y acidó 
tico, con respiración rápida y profunda. 

Si el paciente diabético se enferma -
por otra causa que no sean factores desencadenantes -
de la diabetes, esta suele agravarse. Por lo tanto, 
la combinación frecuente de infección o infarto con -
acidosis suele poner a prueba la capacidad diagnósti­
ca del médico, especialmente en cuanto a número de -
leucocitos en la cetoaoidosis no compJicada que puede 

3 alcanzar a 30 000 c mm • 
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Complicaciones: 

Las complicaciones habituales de la -
diabetes mellitus son de 3 tipos: aguda, crónica e in­
tercurrante. 

Aguda.- Hay insuficiencia insulínica en 
la cual se presentan: cetosis, cetoacidosis, coma cetó 
nico y coma no cetónico, hiperin.sulinemia medicamento: 
sa en la cual se presenta el coma hipoglucémico. 

Crónica. Hay 3 tipos~ la mioroangipatía, 
arteroesolerosos y la arterioesclerosis. 

En la microangipatía se presenta la re­
tinopatía, la nefropatía. 

Aunque el control inadecuado de la dia­
betes produce síntomas ligeramente molestos o sí se 
prolonga mucho, complicaciones más graves, como debil.!, 
dad, letargía y ausencia de crecimiento, estas anoma -
lías se controlan con una buena terapéutica que en la­
práctica raramente causan gran trastorno. Las grandes 
amenazas a la vida y a la salud del diabético provie -
nen de complicaciones especialmente las relacionadas -
con las resultantes lesiones en pequeños vasos sangui-
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neos qw causan retinitis, insuficiencia renal, hiper­
tensión, nefropatia y ateroesclerosis prematura. 

Cetoacidosis.- La anomalía inicial sue­
le ser un aumento de la glucemia hasta valoras al tos -
que producen diuresis osm6tica intensa y pérdida de -
agua, sodio, potasio cloruor, bicarbonato. Generalmen 
te los electrolitos se pierden en una solución que es­
hipotónica en comparación con el plasma, de manera que 
se pierde proporcionalmente más agua que electrolitos, 
Cuando las anomalías del metabolismo lípido aumentan -
se eleva la concentración de ácido acetoacético y bet~ 
hidroxibutírico en el plasma. Esto se descubre prime­
ro en la orina, más tarde; cuando la concentración ss= 
va elevando, las pruebas para acetona en el plasma se­
vuelven positivos, Los cuerpos cat6nicos ya ligera -
mente tóxicos, interfiriendo con la excreción de acido 
úrico y produciendo cierta depresión del sistema ner -
vioso central. Sin embargo tiene mayor importancia~ 
su capacidad para liberaciones de hidrógeno. Es posi­
ble que un diabético mal controlado elimine canticades 
notables de cuerpos cst6nicos durante meses sin presen -tar acidosis para auancb la carga de protones rssulta-
mayor que la cantidad que pueden metabolizar los tubu­
los empiezan a disminuir la reserva, y luego bajar el­
pH. Esto se compensa hasta cierto punto por hiperven­
tilsci6n, que reajusta el pH disminuyendo el paJ

2 
pla~ 

mático, finalmente la pérdida de bicarbonato resulta -
tan grave, que incluso este ajuste resulta incompleto­
Y aparece acidosis grave. 
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Oespues de cierto valor la anomalía -
tiende a aumentar, porque la acicbsis disminuye la -
eficiencia de la insulina presente, la wal empeora -
el defecto metábolico. La acidosis también suele - -
acompañarse de vómitos que agravan las pérdidas de -

electrolitos. Es frecuente el dolor abdominal cuando 
hay acidosis intensa el paciente presenta trastornos­
dsl sistema nervioso central, que cul.rílinan en el coma. 
La combinación de deshidratación intensa, trastornos­
del sisteíllél nervioso central y deficiencia cardiáca, -
resultante de anomalías de los electrolitos y acidosis, 
provocan el choque, ésta suele ser el acontecimiento -
terminal de la acidosis diabética. 

Los factores desencadenantes que siem 
pre deberán buscarse, incluyen los siguientes: 

1.- Falta de empleo de insulina, por -
que la enf ennedad había pasado inadvertida o por algún 
error de parte del paciente o del médico que han dis-­
minuído las dosis de insulina por debajo de la necesa­
ria. 

2.- Infección que aumenta las ne9esida­
des de insulina. 

3.- Accidentes vasculares agudos, espe­
cialmente infartos miocardicas o cerebrales. 
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4.- Traumatismos emocionales. 

5,- Trastornos intelectuales con vómi -
tos o inanición (por interrumpir insulina) • 

6.- Trastornos emocionales. 

7,- Aparición de grave rasistencia a la 
insulina. 

La gangrena seca y el accidente vascu -
lar cerebral en la arteroesclerosis se presenta la hi­
pertensión arterial, el infarto del miocardio, el in~ 
farto mesentérico pulmonar y la oclusión arterial pe-­
ri ferica. 

En la complioac.i.6n intercurrentes están: 
la pielonefritis, la papilitis necrosante, la tubercu­
losis pulmonar o extrapulITKJnar, la neumonía, catarata­
Y gluccsa abscesos y viscerales, pancreatitis o hepa­
titis, la piodermitis, la gangrena infecciosa, trastor 
nos gineco-obstétricos. 

H. Manifestaciones Orales. 

Las principales manifestaciones orales­
en pacientes con diabetes mellitus so"n: 
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Destrucción del tejido óseo que sirva -
de sostén a los órganos dentarios, periodontosis, gin­
givitis, dolor en la encía, mucosa pálida, puntileo -­
casi müo, todo esto en encia adherida, la mucosa li­
bre está edematosa, más rojiza, xerostomía, pulpitis,­
sin presentar caries sn los órganos dentarios (dolor­
ocasionado por artritis), ulceraciones de la mucosa -
oral, aliento con olor a acetona y una disminución de­
la resistencia que retarda la recuperación de los ta­
jido s orales. 

Enfermedad Parodontal.- La enfermedad~ 
no sigue patrones fijos en pacientes diabéticos. Es ~· 
frecuente que existe inflamación gingival de intensi~ 
'"'=d poco C'"'"'''I'"', bn1 c.="" '"'""Y'S.rl0 nt"'l0
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sos parodentalss, acumulación de cálculos salivales. -
En pacientes con diabetes juvenil (inestable) hay mar­
cada destrucción parodental. 

En pacientes diabéticos no controlados­
se encuentra frecuentemente inflamación dolorosa gene­
ralizada en encía marginal y en las papilas interden~ 
tarias, en poco tiempo hay pérdidas de tejidos 6seo -­
de sostén , (lámina dural) y se presenta movilidad de­
diversos grados de los órganos dentarios, los vasos -­
Y epitelios están ligeramente esclerosados, hay dismi­
nución del calibre de los vasos, lo que predispone a-­
infecciones los mecanismos de defensa están disminuí-­
dos, la falta de irrigación sanguínea ósea, altera el­
intercambio de calcio que se moviliza a esos niveles, 
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Las manifestaciones características de­
la diabetes mellitus en la lengua son: 

El paciente presenta sensación de rese­
quedad y ardor, hay hipertrofia e hiperemia de las -
papilas fungiformes, los músculos se encuentran fláci- _ 
dos y es común encontrar los bordes de la lengua lisos 
y gruesos y en ocasiones con indentaciones marcadas, -
además puede presentar glositis esclerosante y glosi­
tis superficial. 

La salida en el diabético disminuye su­
cantidad lo que ocasiona xerostomía, existen más subs­
tancias de fermentación, lo que favorece la formación­
de ácido. 

En el diabético no controlado se puede­
llegar a encontrar glucosa en la saliva, aunque los -­
casos reportados son pocos. 

La xerostomía favorece la acumulación-­
y retención de alimento formando la placa bacteriana -
y los cálculos dentarios, así como la proliferación de 
microorganismos patógenos. 
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Histología de la mucosa oral en el dia-
bético: 

La mucosa presenta hipercantosis, in- -
flamaci6n, vacuolización de los núcleos de la capa ba­
sal, reacción fibroblástica con infiltración linfoci-­
taria y pequeñas zonas de necrosis, los vasos se en- -
cuentran obliterados por degeneración hialina. 
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CONCLUSIONES 

1.- La sospecha de diabetes en el con -
sultorio dental para realizar un interrogatorio más­
tendencioso. 

2.- D.Jando se sospecha en el interro­
gatorio y examen clínico que el paciente es un diabé-­
tico, deberá ser referido con su médido para confirmar 
lo; y se tendrá que efectuar una interconsulta con di­
cho especialista, para un mejor manejo del paciente. 

3.- En pacientes diabéticos no se uti- · 
lizaran vasooonstrictores potentes. 

4.- Siempre que un diabético necesite de 
un trata.miento dental (en este caso endodóntioo), se -
podrá llevar a cabo solamente cuando esté controlado,­
y que sepa de la responsabilidad tanto de éste como ~ 
del operador. 

5.- La adecuada colaboración y discipl_! 
na del paciente diabético, así como su esmerada higie­
ne personal son fundamentales para llegar al éxito de­
todo el tratamiento. 
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6.- El tratamiento endodóntico no debe­
llevarse a cabo en la fase activa de la enfermedad y -
en la diabetes inestable, ya que por lo general se ten 
drán fracasos. 

?.- Si el paciente está controlado con­
insulina es recomendable al hacer un tratamiento en- -
dadóntico consultar oon un médico antes de llevar a ca -bo dicho tratamiento, ya que puede tener alteraoianes-
en su dosificación de la Terapia. 

8.- En un tratamiento dental (endodón-­
tico) el paciente no debe tener alteraciones de tipo -
emocional; ya que si se prescntfU"'an pusden hacer fra-
casar dicho tratamiento. 

9.- El diabético no controlado con una­
afección dental será susceptible lJOicamente a procedi­
miento de urgencia no quirúrgicos ( endodoncia) • Para-­
el control del cblor. El tratamitmto definitivo deberá 
ser pospuesto hasta que la afección y la enfermedad ~ 
están controladas. 

10.- Cuando existe diabetes es importa~ 
te adoptar una terapia de acuerdo a la respuesta del-­
paciente al tratamiento de la enfermedad. 

11.- La prevención de infecciones es- -
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treptocosicas que se presente deben de ser controladas 
por dosis controladas de antibiÓtioo. 

12.- La enfermedad se "transmite por los 
problemas socio-económicos (falta de aseo, hacinamien­
to e ignorancia). 

13.- El paciente con esta enfermedad ~ 
hay que evitar los focos de infección principalmente -
caries, 

14.- El paciente con historia clínica~ 
de fiebre reumático no debe ser intervenido odontolo-­
gicamente, antes de haber pasado seis meses de su últ~ 
mo ataque agudo habiendo que esperar su total recupe~ 
ración. 

15.- En estos pacientes es fundamental­
efectuar profilaxis dental y una técnica de cepillado­
adecuada. 

16.- En los pacientes reumáticos es im­
portante evitar las recidivas que pueden ser causadas­
por el Odontólogo. 

17,- El Odontólogo debe conocer. la te~ 
rapéutica a seguir en una enfermedad reumática. 



75 

18.- Es muy importante que el médico g.,:: 
neral y el Odont6logo tengan interconsultas cuando se­
está tratando odontológicamente a estos pacientes. 
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