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CAPITULO I.

INTRODUCCION

El paciente diab&tico ha sido uno de los tipos de enfermos que
requiere de un tipo de atenci€n especial. Ha sido investigado el padeci-
miento y se han determinado las causas que producen dicha enfermedad asi
ocomo las posibles oonsecuencias que lleva involucradas la dolencia.

Se ha considerado que ha estos pacientes se les debe tratar su
totalidad de enfermedades bhajo un sistema de miximo control, camo es el
medio hospitaﬁario. Estos pacientes no estén exentos de padecer alglin ~
proceso patolégico en la cavidad oral, sea cual sea la naturaleza de la
afecci®n, tanto sistémicas como localés, por lo tanto necesitaﬂ de una
atenci6n capacitada y con conocimiento de todas las consecuencias y por

menores del tratamiento y complejidades farmacéuticas.

Uno ée los principales temores que pudieran resultar del tra-
tamiento de los pacientes con niveles anormales de su glucosa, es cuan-
do se involucran procedimientos guirurgicos ( extracciones, endodoncias)
donde el cirujanc dentista ha sido relegado por sf mismo, de atender de
ménera profesional al paciente diabético; situaci6n favorecida desde su
fcrmacién profesional, donde se le inculca tatbr 4 un falso respeto por
esos pacientes sin ninqﬁn fundamento valedero que respalde estos temo-

res.




Es por demis importante cue la conducta del profesional de la
odontologia cambie de manera radical; se necesita que se preocupe de su
formacifn posterior a la impartida en aulas, donde, si se medita un poco
resulta no mds que un leve barniz de educacifn, y que cada uno de los nue
vos profesionales le corresponde campletar su formacifn profesional asis-—
tiendo y asimilando cursos de post-arado, conferencias, encuentros, etc.-
y no tantoc camo espectador-alumo, sino continuar su preparacién de tal -
suerte cque llecue a ser el sustentante, gue ya sabemos que la mejor mane-
ra de aprender es ensefar, y no cuedarse acuf en calidad de conferencista
8ino que también practicue lo gue presona y gue investicue mds y mis acer
ca de el & los temas que dqnanden su Inter&s y qusto créando de esta mane
ra profesionales cue realmente qusten de su labor y cue se preocupen de -
dar una mejor atencifn a los pacientes dentro de su especialidad, de tal -

manera gue ejercerdn mejor su profesién en cada ocasifn.

‘En el 4rea quirurgica es de suma importancia conocer la rela—
cién de efec\tos entre la glucosa y los procesos del organismo de coagqula-
cidén y cicatrizacién en el individuo, ya que muchos de los procedimientos
de la odontologfa involucran a la formacitn adecuada de estos fentmenos, y
con los antecedentes de formacién profesional del clinico se v€ necesario

cue se reconozcan los procesos, tanto en salud camo en enfermedad. -

De esta manera el cirujano dentista podri y deber& de atender
los casos que se le llegaran a presentar en su consulta diaria sin temor
~ a las "consecuencias" que se derivarfan del tratamiento del paciente dia

bético.




En este punto se pretende dejar establecido gue en el presen-
te estudio unicamente se revisb 10 que al mismo compete, sin caer en di
vagaciones, sino dentro de los limites que conlleva su marco teSrico, a
pegandose con esto a los lineamientos del método cientffico, mismo que

se tratS de llevar en la totalidad del desarrollo de la investigacién.

De acuerdo con esto, podremos iniciar el estudio de los proce
sos de coagulacifén en relacién con la glucosa en sangre. Revisaremos -

primero los procesos normales.




CAPITULO II
PROCESOS NORMALES DE OOAGULACION.

La cantidad de ¢lucosa en sanqre en personas sanas es de 72 a
92 my/dl. (1, 2 ), y de hasta 90 my/dl. en liquido extracelular ( 3 ),
si bién esto es variable para cada persona, de acuerdo a su constitucifn
fisica y a su metabolismo de carbohidratos, entre otros factores, cue e~
jeroen influencia sobre las funciones hepat;icas y pancredticas, ror lo -
que cada caso se valora individualmente, partiendo, dedes luego, de cri-

terios generales.

Tamemos como base de los procesos de coagulacidn los estudios

realizados por Soto Rojas (4):

la doag\nacién es un meca.nim que proteje al oxﬁanismo e in-
tervienc en la hemostasis impidiendo la pérdida de sangre al provocar la
detencifn de las hemorragias, ocluyendo los vasos abiertos, evitando asf
que el individuo se vacife por la pérdida de sangre."

Existen doce factores que intervienen en el mecanismwo de la -
coaqulacifn, que fueron descubiertos en diferentes ocasiones. Se les fué
dando una numeracién progresiva de acuverdo al orden de su descubrimiento,
por 1o que no existe relacifn alguna entre el orden numeral y su orden de
activacién, al efectuarse el‘faﬁneno. (4). |



-

los factores antes mencionados son:

FACTOR

FACTOR

FACICR

FACTOR

FACTOR

FACTOR

IT

111

Vil

VIII

X

FIBRINOGENO.
PROTRMBINA.
TROMBOPLASTINA TISULAR.
CAICIO.

FACTOR LABIL
ACELERADOR DE GLOBULINA.

FACTOR ESTABLE

ANTTHEMOFTLICO.
GLOBULINA ANTTHEMOFILICA.

COMPONENTE TROMBOPLASTI

NIOD DEL PLASMA,
FACTOR DE CHRISTMAS.



FACTOR

FACTOR

FACTOR

XIr

XITI

FACTOR DE STUART-POWER.

ANTECEDENTE TROMBOPLASTY

NICO DEL PLASMA.

FACTOR HAGEMAN.

ESTABILIZALOR DE
FIBRINA.

El factor VI no aparece en la nelacmn, porgue en un princi-

(se pensS que exixt!a, y por tanto se le asign6 un sitio en la lista
peto atravcsdeatudioqposterwmdumtxﬂmimmm. SedeJG
vacante el nGmero por ya hahersa realizado la intenuclaalizaciﬁn del

resto de la relacifn.

(4).

En otros casos los factores llevan nambres de quienes los —-

k descubriexm 6 bién de los- pacientes en los cuales se descubrié dicho -

factor.

1a forma de accifn de estos factores estf dado por Mac Farlane

en 1964, 1966, cuando descubrisé a lo gue llam$ "Cascada Enzimitica".



Esta cascada describe el orden de interaccifn de cada uno de ‘
los elementos antes mencionades, de acuerde a lo que los desencadene, ya |
sea de manera extrinseca 6 de manera intrinseca. donde la unica variable

es la manera de activacién.

Asi tenemos que en la manera extrinseca los tejidos &amaﬁ-
zados liberan trombina tisular en los bordes del vaso lesionado. las plé_
quetas se adhieren a los labios del vaso roto donde se disgregan dejando
libre al factor III de plaquetas, que es una sustancia parecida a la -

tramboplastina.

. La tromboplastina 6 el factor III de plaquetas reacciona con
los factores pmteinicos y iones de calcio presentes en la sangre para -
- construir ei activa‘dor de la protronmbina, Eéte activador junto a los mn
esdecalcio (Ca ) dsmtegrmycmbimmzmucamteahpmmn-
bina en trambina.

La trambina acta como enzima convirtiendo moléculas de fibri
négeno ‘en largos hilos de fibrina, 8stos aprisionan al eritrocito para -
formmar el cofgulo. Posteriormente los hilos de fibrina se contraen gra-—
dualmente y expulsan el plasma reteniendo a su vez los elementos formes,
este plasma ya no contiene fibrinégeno, ya que se convirti6 en fibrina,-

_denGmonandose ahora suero. Los hilos de fibrina se unen a las paredes de
el vaso, y al retraerse acercan los bordes favoreciendo con esto la he-—
_mostasia. -Una vez formado el codqulo procedera a organizarse para log&ar
la reparacién permanente del sitio lesionado con la fomacién de tejido

conectivo y oélulas endoteliales. ( 3 ).
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FIGURA 1

Ilustracion tomada de: Guyton, A.C. Fisiologfa Humana. ed.

Interamericana.
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Esquematizando lo anterior nos queda la cascada enzimdtica de

la siguiente forma:

PACIOR, x11---CONIBCTO OON L SUPERETCIE. I a
FACTOR XI XI a
FACTOR IX X a
FACTOR VIII VIII a
FACIOR TISULAR FACTOR VII —---
Fm X S ' Xa
) FOSFOLIPIDOS FACTOR V —

" FACIOR II pm;“ II a
EACTOR T FACTOR VIII _ —1a
FACIOR T a Ib

FIBRINA

a - activado. .
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Estos factores se encuentran normalmente en el individuo sano
sin activar, pero teSricamente se pueden activar por medio de enzimas que
f:ambién contiene el humanc. Si bifn, esto es posible, en la realidad no
sucede por que el endotelioc vascular rechaza a las plaquetas impidiendo -
su implantacién, por efecto de unas moléculas electronegativas adheridas
a las paredes de los vasos, lo que impide la reunitn de las plaquetas.

Otra forma de impedir la coagulacifén intravascular, es por la -
desaparicifn de la trowbina en la sargre, ésta es absorvida por los hilcs
de fibrina en los cofigulos formados; ademis existe una proteina en el —
plasma dencminada antitranbina, que inactiva enzimfticamente a la trom-
‘bina. Afn existe otro anticoagulante de presencia normal en el ser huma-

no que es la heparina.



CAPITUIO  III

EFECTOS DE LA GLUCOSA EN EI, INDIVIDUO SANO.

Una vez camprendido el mecanismo de la coagulacifn, podemos ana
lizar gue efectos presenta la glucosa en el organismo sano. La glucosa -
es ingerida por el individuo en forma de alimento; en la boca y por acci
6n de la ptialina salival empiezan a desdoblarse los azficares, este des-
doblamientb continGa a el estémago, por acci6n del acido clorhidrico ==
( HCl1 }, y por Gltimo .‘a nivel del intestino delgade por accién de las a
milasas pancreitica e intestinal, van transformando los azficares en sacd
ridos cada vez mds simples hasta llegar a la glucbsa, que es la forma de

monosaclrido mis sencilla que existe, en forma natural.

En el intestino delgado esta glucosa es absorvida por transpor?
te activo, esto es, con gasto de energfa, con el uso de una sustancia -
portadora ( 3 ). Una vez en sangre la glucosa llega hasta el higado, a

través del sistema porta.

El higado actfia a manera de regulador, extrayendo aproximadamen-
te dos tercios del total de azucar en la sangre y permitiendo un nivel mi
ximo de 120 a 130 mg/dl.

La glucosa retenida es transformada en glucdgeno, para ser alma-
cenado por el mismo higado hasta que se requiere; entonces se retransfor-
ma en glucosa y pasa al torrente sanquinec para el apravechamiento de la

misma a nivel celular.
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En la circulacitn del individuo se pueden detectar niveles de
glucosa del orden de 90 my/dl en sangre 6 liquido extracelular, existen
otros azficares gue pudieran estar presentes camo la fructosa y la calac-
tosa, que si bien, se encuentran en pecsuenas cantidades muy pronto pasa-

rén a convertirse en glucosa.

Para ser aprovechada por el individuo,la glucosa necesita en-
trar a las célulaé y para esto necesita de una sustancia portadora, que
es la insulina, una enzima hormonal producida por los islotes de Langer-
hans del pdncreas; &sta sustancia facilita la distribucifn del monosacir-
rido por un fenfmeno de transportacifn activa, una vez dentro de la c€lu
la se separa del portador que es desechado por el microorganismo.

La funcién primordial de la glucosa es la de préducir energfa,
raramente se emplea para la elaboracifn de otras sustancias. Proporciona
energfa por dos vIas- al desdoblarse su molécula en omp:estos menores 1i
bera enerqgia, repitiendo el desdoblamiento hasta llegar al adenosin tri--
fosfato ( ATP ). La otra manera es a través de los iones de him li-
berados son oxidados para convertirlos en agua, liberando asf afn mis e-

nergfa. ( Fig. 2 ).

Hasta aguf se han revisado los procesos aisladamente, ahora bi
&n, seglm Shafer: "Los procesos de coaqulacifn y cicatrizacién podr&n ver
se afectados como algo secundario, esto es, que a consecuencid de la in-—-
feccibn que pudiera adouirir el paciente, 8ste se verd afectado en la me-

dida gue progrese 6 se detenga el proceso infeccicso." ( 7).



FIGURA 2

Ilustracién tomada de: Guyton, A.C. Fisiologfa Humana. ed.

Interamericana.



CAPITULC v
JUSTIFICACION Y TRASCENDENCIA.

De lo anterior se pudiera desprender cue los aumentos en los
niveles de alucosa en el organismo son tan s6lo ricos caldos de cultive
que pudieran propiciar de alguna manera un procesos infeccioso. Por esto
se deduce que la glucosa sflo pudiera influir en otro tipo de procesos
postericres a la ocoagulacifn, pero cabe la duda de que si puede afectar
a ésta tanto en su evolucién como en sus tiempos normales, que son de -
cuatro a ocho minutos "In vitro", ( se encuentra aumentado el tiempo por

el contacto con el vidrio de los tubos de ensalle ). ( 11 ).

Se ha encontrado en la pxeparaciﬁn de curujanc dentista que
existe poco 6 nula mterés en la investigacifn de los conceptos cue le
son impartidos por los diversos maestros que llega a tener durante su
instruccifn profesional. Qﬁz& sea por causa de alguno de escs maestros
oue no saben motivar en el alumno la necesidad de aprender, por lo que
el alumo se encuentra con la obligacifn de estudiar, misma que s6lo la

desarrclla para acreditar sus materias.

También se ha encontrado una aceptacién ticita, casi doomiti-
ca de los conocimientos que recibe Aquf cabe cuestionarse si el culpa~
ble es el alumo 6 bién todas las personaé que han intervenido directa
6 indirectamente en su formacién, tla vez de una menera involuntaria al

vertirle unos conceptos gque se derrumban ante el anflisis mds samero.
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En un intento de provocar el cambio se ha elaborado esta te-
sis de investigacifn cilentifica, para tener una peguena aportacién al -
cambio de conciencia y conducta del cirujano dentista formado y en for-

macién.

Conociendo lo antes expuesto, y recordando el énfasis que se ha
hecho en ocue el cirujano dentista debe llevar su preparacifn de una manera
cue no se vea interrumpida en ning@in momento. Se pretende, por medio de
una base cientifica, crear conciencia de la relacifn de la glucosa y los
procesos de ooagulacidn, a fin de eliminar los temores que embargan a los
profesionales cuando deben enfrentarse a un paciente con diabetes: con -
lo cual se les podfa dar una atencidn odontolégica integral incluyendo pro
cesos cuirurgicos, con tal de restablecer la salud estatﬁtol&jica del

paciente.

Al llevar a cabo esta investigacién se pretendi6 buscar una in
terrelacibn positiva entre la glucosa en sangre y los fenfimenos de coagu-
lacibn, para definir la actitud del cirujano dentista ante el paciente dia

bético. -



CAPTTULO \Y

PLANTEAMIENTO DE IA HIPOTESIS.

Para poder llevar a cabo la presente investicacién se pensé en
establecer por medio de una hip&tesis, una relacién entre los efectos de
tener un nivel anormalmente alto de glucosa y su relacibn sobre la coaqu~
lacifn, en esto se pensb ague la glucosa retardarfa el tiempo de coaqula—-

cién,

Existe una falsa creencia en el sentido de afirmar cue el pa-
ciente diab&tico tiene extraordinariamente alterado su tiempo de coagula
ci6n, para lo cual no existe ninalin apoyo 6 base en la bibliooraffa con-
sultada. Este estudio fué planeado con la meta de dejar sentado el efec-
toen el tiempo de coagulacifn cue deja sentir la glucosa. Para lograr los
cbjetivos anteriores se tamaron muestras de sanore a un nGmero de donan-
tes voluntarios; a €stas muestras se les sametioa anilisis inmediatamente
a fin de totalizar los niveles de azucar en sanare, se les practicé.a los
donantes una serie de pruebas hemorragfparas de tiempo de coagulacién y -
tiempo de sangradc a fin de determinar hasta dénde hubo influencia de los

monosaciridos en los fenémenos de coaqulacién.

Posteriormente se analizaron los datos obtenidos por medio de
bicestadistica, se araficaron y se sacaron las conclusiones. Todo lo an~

terior cueda enclobado en la sigquiente:



HIPOTESIS

"SI ENCONTRAMOS NIVELES DE GLUCOSA POR ARRIGA DE LO NORMAL
(82 mg/dl. ), EN UN PACIENTE DADO, ENTONCES TENDRA ALTERADA SU COAGU
LACION EN RAZON DIRECTA AL NIVEL DE GIXXOSA ENCONTRADO EN SANGRE."



CAPITULO Vi

PLANEACION DE LA INVESTIGACION Y METODOS.

Para el desarrollo de la investigacién se conté con la colabo
racifn del Centro de Sangre de la Cruz Roja Mexicana, de donde se obtuvo
el material necesario para el desarrollo del trabajo de laboratorio, asi
camo el equipo necesario para la obtencifn de las muestras y los datos —-

contenidos en los archivos clinicos, de donde se camplement§ el estudio.

Se requirieron de las muestras de trescientos ( 300 ) donantes
voluntarios del centro, a quienes se les practic® un examen médico, gue

consiste en tres fases:

a) Interrogatoric, donde se cbtuvieron los datos previos a '
la donacifn, tales camo:

+ Enfermedades recientes.

+ Enfermedades de secuelas.

+ Estado general de paciente.

+ Condici6n de cada sistema, especialmente circulatorio.

+ Antecedentes de afecciones virales e infectocohtaaiosas.

B) Revisibn de sianos vitales:
+ - Pulso.
+ Mensién Arterial.

+ Temperatura.
+ PRespiracién.
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C) Pruebas de determinacitn de anemia.

Todas estas pruebas han sido determinadas por la Secretarla de
Salubridad y Asistencia del cobierno mexicano. De aprobarse &stos recui-
sitos aunado a ser mayor de edad y con el peso minimo recuerido ( 50 kg.)

podrén donar su sangre los aspirantes.

los dos primeros pascs se efectGan por los métodos tradiciona
les, esto es, por medio de formas impresas ( figura 3 ) y registro de -
signos. Para camprobar si el donante padece de anemia se efectfa la prue
ba por precipitacién de una gota de sangre en una solucién de sulfato -
cfiprico, la gota tiene que precipitarse en un lapso no mayor de treinta
sequndos para provenir de una persona sana, de lo contrario se padece un
tipb de anemia que habrd de determinarse por otras pruebas de 1aboi:atorio
por 1o que al futuro donante se le rechazars, para que atienda su patelo

gla.

A los puntos antes citados, mismos que vienen en el modelo de
historia clinica, se les agregardx preguntas y observaciones de tipo par
ticular, de inter&s para el estudio; ya que esto no se hace camo nomma -
en los anilisis de las muestras de los donantes de sangre, por lo gue se
incluy6 en el rengl6n de observaciones las anotaciones correspondientes.
En estas anotaciones se investigaron los antecedentes hereditarios, la -
suceptibilidad, tipos de dietas, etc. Fu# en este punto donde se detec-
taron a algunos de los donantes con alta glucosa, por lo que a éstos s6~

lo se les practicaron las prucbas concernientes a la investigacin.
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Una vez que se damostrd que es apto para la donacién se les -
hicieron las pruebas hemorragiparas antes mencionadas, pasando despufs
a que se les hiciera la extraccifn de su sangre. Posterior a la extrac-
cién de la unidad de sangre ( 430 cc. ) se les tamaron muestras en dos -
tubos de ensaye, mismos que ya contienen el anticoagulante ( oxalato de
potasio ) de donde se harédn todas las pruebas de laboratorio previas al

uso de esas unidades de sangre.

En el laboratorio se les hicieron las pruebas de determinaci6n
de gluwosa por el método de Folin Wu, que estd basado en la colorimetria
contra un patrén determinado, ( 13, 14 ).

Una vez obtenidos los datos se tabularon a fin de poder esta-
blecer camparaciones estadisticas y asf poder determinar que tanto influ
y6 la cantidad de glucosa en la coagulacifn del paciente, de una manera

estadistica.

El resto de las pruebas que se le hacen a cada unidad de san-
gre regularmente son: hematocrito, determinacifn de agentes virales, ti-
po sanguineo, bicmetfia hemdtica, cuyos resultados son reportados al re-

verso de cada historia clinica.

En caso de detectarse alguna anormalidad se le reportar§ al
donante irmediatamente, por via telegr&fica 6 telefbénica. Si los resul-
tados de los examenes es nommal se le enviardn por correo en forma de -

reporte con los datos principales del. andlisis, a.cada.donante,
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PROGRAMA NACIONAL DE DONACION A“’RUISTA DE SANGIE .'"

Grupn:
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Estadn, [P - Tel: ..
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ANTECEDENTES MEDICOS A LA l'I\[MEIA pONAClQN,
Lies Epilepsia’ O i Tahye R
Hepatitis Disbetes - Inyscciones (3 messs)
Faludisnxs Pad. Cardin-Vasculares Comtacter ovm l'lqﬂml
Tubercubuis Padecimic: tos Renales (3 meses) WY

Pacledmiontas virules

Propeswiin a SAngrar - Vecmnw (3 cemamu)
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Pad. Infeciooontugiosus Lm"m R E mm *ﬂ‘“ “ M)
Anciia Lactanicia ™+ - e -
Henwrragias Trarsfusiones (6. M) . Otros

Infeciinmes de T piel
Padevitnivtas aléngiens
CLAVE U2 u-121 .

:DDDUDUGGD

Dimacion Ant, (3 meses) [
luterv. Quirirg. (Imever) ]

FIGURA 3 MODELO DE HISTORIA CLINICA.
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RECORD DE DONACIONES

No.| FECHA |PESO [ TEMP. FRAICD | SANGRD {ENVIADO A
! - B .
— ‘ 1 r
2 e
3| w
S o - . N
4 - -
5| Y K] N ‘ ar J ) R ;::.‘-: '1: : A " N . ;‘:;" ,?;;;;
¢ L
7 e
"B | 4 " v s J,:;-_ f kL
s “'v-r.' :
w| o P e . S B
,.-Velumtasiamente donn mi sage o s Crus Roje Meziews ‘Poihe
¥ b axima de cuakquier reclamecidn que por ollo se pudiers
peesciitar, uceptancdo que T Crut Roja dé s sl sangre o] uso ‘
que cmiddere conveniente, Fieas el Donante mayor de edud.

FIGURA 3~A - REVERSO DE LA HISTORIA CLINICA
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Para el desarrollo del problema se contS con materiales fisi-
cos, quimicos y biolSgico. Por lo que respecta a éste (ltimo correponde
a los donantes ( 300 ), asf camo al personal auxiliar de enfermerfa, que
ayudS en la tama de muestras y coleccién de sangre. También se conté con

el personal de laboratorio como auxiliar en el anflisis de las muestras.

Los recursos fisicos con que se contd fueron los siguientes:
Area de examenes médicos.
Area de laboratorio.
Area de sangrado.
Materiales:
Algodén.
Tubos capilares.,
Lancetas.
Recipientes para reactivos.
Papelér!a diversa ( historias clinicas, reportes de laboratorio, etc. )
Esfigmomandmetros.
Estetosofpio.
Termbmetrao.
Banditas adhesivas.
Tubos de ensaye de 5 ce. con tapon.
Gradillas.
Pinzas de Kelly.
Tijeras rectas.

Equipo para sellado de las unidades de sangre.
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Réfrigeradores .

Centrifugas.

Colorimetro.

Tubos de Folin.

Analizador v detector de virus.
Equipo desechable para la captacién de sangre®.
Alcohol.,

Jabén neutro.

~ Cloruro de benzalconio, ( benzal ).
Sulfato ctprico.

Ck(ala;o de potasio.

Solucidn tipo de glucosa.

Sol. cGprica alcalina.

Agua destilada.

Aqua corriente.

 Fosfamol ibdato.

Floruro de sodio.

Timol 6 formol 40%.

* Equipo que oconsiste en ligadura, aguja, tubo colector y bolsa de co~-
lecciSn, misma que ya contiene anticoagulante, que preservari la sangre,

en refrigeracifn a 5°C por 28 dfas.
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Mé&todo de filtrado sangfiineo de Folin Wu.

"P&ngase 2 cc. de filtrado sangufneo claro en un tubo de fo-
lin y en dos tubos iguales pSngase 2 cc. de soluciones tipo de glucosa -
I y II. Anddase a cada uno de los tres tubos 2 cc. de solucién clprica -
alcalina y diluyase en agua hirviendo por seis minutos. Se deja enfriar
pﬁr dos minuto# en agua fria, afiadir 2 cc. de fosfamolibdato a cada tubo
y dejar reposar hasta cue cese. la_formacidn de burbujas. Agrecuese aéuao
destilada a cada tubo hasta aforar 25 cc. tapar y mezclar inviertiendo.
Canpirese en un colorfmetro ajustando el patrén a 20 mm." ‘

"El célculo se hari en base a las siquentes f6rmulas:

P
~ % 100 = mg. por 100 cc. (patr6n I ).
I
P
—~ X 200 = mg. por 100 cc. ( patr®n fuerte 6 II ).
I

. P - patx&n.

1 - Ivcognifa... Lecturas del colorfmetro.”

" Cano prevencifbn de cambios en la sangre extraida, evitando

la gluchlisis se afiadirdn 10 mg. de NaFl, ( floruro de sodio ) mis 1 mg.

. de timol por cada 1 cc de sangre. Lo anterior evitar$ la coagulaci6n, la '
,contaminac‘;idn bacteriana y mantendr& la concentracifn previa de glucosé
y nitr6geno total proteico por dos a tres dfas. O bién se puede susti--

tuir por formol al 40%, 1 cc. por cada 5 cc. de sangre cue d8 de 4 a 5 -

dfas de proteccién."
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"Aunque el anilisis debe hacerse de preferencia irmediatamente

a fin de evitar cualquier contaminacifn 6 confusifn posterior." ( 13 ).
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CAPITULO ViI
RESULTADOS ENCONTRADOS.

Los resultados obtenidos podrén verse gré&ficamente en las ta-
blas anexas { Nos. 1, 2 y 3 ). Por una simple inspecci6n se encuentra qué
existe un numerosc grupo de personas con un nivel de glucosa del orden de
80 mg/dl. ( 53 pacientes ), después en otro nivel se observan 48 personas
con 78 mg/dl. de glucosa. Por orden les siguen 43 pacientes con 74 mg/dl.
y asf llegaremos hasta la méxima encontrada de 240 mg/dl. en una s6la per

sona.

1o anterior nos conduce a pensar que los niveles pramedio en-
_contrados estén dentro de los limites especificados por los autores revi
sados. ( 1,2, 3y4d). ‘

En la tabla No. 2 se aprecian los datos del tiempo de coagula
cién encontrado; donde nos muestra un pramedio de 4 a 8 minutos, ocon una
mayorfa de pacientes con seis minutos. la altefaciﬁn mixima fué de doce -
minutos y se encontré en un paciente con 90 mg/dl. de glucosa en sangre,
por lo que se dudarfa de la relacifn de la hiStesis trabajada, al menos

directamenteé.

Por lo que toca a la tercera grdfica se analiza el tienpo de



sangrado. el grado de alteraciones encontrado no resulté tan significati
vo, dado el nimero de casos vistos. Tan s6lo se localizaron un porcenta
je mfnimo de pacientes con ancmalfas, y de &stos sblo siete pecientes se
mostrareon un minuto por arriba del valer normal alto. Ahora bién, si in-

terrelacionamos las tres tablas> se pueden llegar a los siguientes:
RESULTADOS.

1.~ Ia hipStesis resultd neqativa, lo que demuestra la falsedad de los
tamores del cirujano dentista al tratar al paciente diab&tico, pensando

en alteraciones significativas de su coagulacién.

2.~ El nivel medio de glucosa encontrado es de 80 mg/dl. por la canti-
dad de personas ahf encontradas, 'aunque el pranedio es de 78 my/dl.

3.~ la mayorfa de los pacientes se vi6 dentro de los limites normales,
las personas que variaron no siempre fueron guienes mantenfan niveles de

glucosa altos.

4.- Fl tiempo de sangrado no mostré alteraciones que pudieran determi-
nar alguna influencia signoficativa, por lo que se opt$ por dejar de a-
nalizar, al encontrar que las personas con tiempo de coagulacién por a-

rriba del nomal mo coincidfa con los diabticos.
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Todo lo anterior nos lleva a coincidir con la conclusién de
Shafer, en el sentido de que la afectaci6n de la glucosa en la coagula-—
cifn, se reduce a crear un caldo de cultivo rico para el desarréllo de
las bacterias, que es potencial desencadenador de un proceso infeccioso

si no se maneja con cuidado.

Cabe la aclaracifn de que los paciente a quienes se les detec
t8 niveles de glucosa anormales mostraron al interrogatorio poseer ante-
cedentes hereditarios, ademis de que salvo tres manifestaron saber su é.];
teracién y llevar un tipo de control. Los demis ignoraban su padecimien-

to.

Por lo tanto, teniendo camo base los datos y resultados se lle

g6 a las siguientes:
CONCLUSIONES.

Existe un nivel de cerca del 4% de pacientes con niveles de
glucosa elevados.

De &ste porcentaje tan s6lo la mitad conocfa y trataba su -
padecimiento.

No se encontré relaci6n directa entre los niveles de gluco-
sa y alteraciones en la coagulaci6n y/o tieampo de sangrado.

Existe en Méxiqo poca educacifn, en el sentido de llevar -
tratamientos preventivos, aé[ camo revisiones m&dica peri6dicas.

No exiiste.concibaoily,. e 1. mayords. de: laa, paraonas .de la.
donacién de sangre altruistra. { Recordemos que la investigacién se rea
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liz€ en el Centro de Sangre de la Cruz Roja Mexicana).



CAPITULO VIII

Camo respuesta a los resultados obtenidos y las conclusiones

a las cue se 1lleaS, proponemos hacer las sicuientes:
RECOMENDACIONES

El paciente diabftico debe ser tratado en la consulta gene-
ral del cirujano dentista, sin temos alounc a los problemas cuiruraicos,
siguiendo los principios de asepsié con el fin de evitar una infeccié_n.

hnsélohayqt:etenermcuentadeantamm los niveles de
alucosa, el origen y sobre todo el tipo de control cue lleva el paciente
en caso de oue por nosotros sea la manera en que se entera por primera
vez, canalizarlo al especialista y establecer la interconsulta.

Es de capital importancia conocer todas las demds afecciones
del paciente, asf camo nanténer la interconsulta con su médico familiar.
de lo anterior se desprende la necesidad de hacer la historia clinica y
médica de todos y cada uno de los pacientes ocue sean tratados en la con
sulta diaria.

Ademds de lo anterior cabe recamendar de manera amplia la mo
dificacién de criterios que priva en el procesc ensefanza aprendizaje,
para hacerlo de una manera afn mds participativa, promoviendo la investi

gacién por medio del método cientifico, y como se mencion antes crear
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en el alumno la necesidad de aprender, no la obligacién de estudiar.
Para todo el profesional que de precie de serlo, continuar
su preparacifn de tal suerte que los conocimientos que recibié de la
facultad & escuela sean tan s6lo el inicio de una real preparacién -
profesional y cientifica, lo que redundari en tener mejores profesio-

nales que enaltezcan a la carrera, la la Universidad y su pafs.
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