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INTRODUCCION

El ohjeto de estudip de la presente tesis es -
la Diabetes Mellitus & Sacarina y las manifestacicnes que_
tiene a importantes niveles como son el sistema urinario,-
el sistema cardiovascular y el Aparato Estomatognético. -~
Las manifestaciones que se presentan a nivel oral, nos dan
la oportunidad de poder confirmar cuan importante es: saber
relacionar signos y sintomas bucales con enfermedades sis-
témicas graves, que si no son detectadas y controladas a -~
tiempo, llevan al paciente a desarrcllar serias complica -
ciones que pueden precipitar y/o provocar su muerte.

Para mejor comprensién del tema se le ha dividi-
do en dos secciones,las que a su vez vez comprenden varios
capfitulos.

La primera seccifn esté dedicada a estudiar los_
antecedentes, desarrollo y terapéutica de la Diabetes Me—-
1litus. La segunda seccidn comprende la relacién que exis-
te entre la Diabetes Mellitus y sus manifestaciones a ni—-
vel bucal. .

El principal interés al desarrcllar este tema, -
adem&s de poder brindar una fuente de informacifn un tanto
reducida perv concreta sobre la Diabetes Mellitus, es sa--
tisfacer el deseo de ahondar un pooo més sobre un tema de_
interés e importancia para 8l Cirujano Dentista.

Tratando de introducir un poco al lector dentro_
del tema, se dird que la Diabetes Mellitus es una enferme-
dad conocida desde la antiguedad y que fue descrita por Ara
teus, quien le di¢ el nombre de Diabetes, que significa -
"correr a través de una sif6n" 'y siglos més tarde Willis_
le agregh la palabra Mellitus haciendo alusidn el car&cter
dulce de la orina del paciente diabético, con lo cual adop



t6 su nombre' actualide "Diabetés Mellitus".

La Diabetes Mellitus es un padecimiento crénico_
y hereditario caracterizado por un trastorno morboso en la
formacifn de la insulina y la utilizacién de az@car en el_
organismo.

Esta enfermedad puede ser mortal si no se contrg
la adecuadamente y/o no se detecta a tiempo. Una buena -
coordinacién entre el Cirujano Dentista que detecta a tiem
po la enfermedad, y el M8dico Cirujano, le da a este (lti-
mo' la oportunidad de controlar y aln de prevenir enfermeda
des crdnicas como es el caso de esta entidad patoldgica,--
entre la gama de patologfias que pueden agredir al organis-
mo .

l.a prevencidn puede iniciarse con el descubri- -
miento de la enfernedad encubierta en personas aparantemen
te sanas y principalmente entre guienes presentan factores
de riesgo, & bien entre aguellas que reciben atencifn médi
ca por diversos sindromes cuya base etiolfgica no ha sido_
precisada. El propSsito de esta accifn es establecer medi-
das preventivas para evitar el desarrollo de la enfermedad,
reducir los factores de riesgo e iniciar el control de los
enfermos que la padecen.

El médico debe realizar una vigilancia periddica
y constante de los enfermos crénicos, ya que en ellos -
existen condiciones mediante las cuales el proceso patolé-
gico progresa y se acentla motivando complicaciones diver—
sas, mmo la irreversibilidad de los cuadros clfnicos, la_
presentacidn de invalideces y la muerte prematura, camo ya
se habla citado anteriormente.

La Diabetes Mellitus presenta por sus caracteris
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ticas una serie de cambios bioquimicos, anatomopatolégicos y
clfnicos que ameritan un control médico meticuloso, no solo_
del enfermo, sino también de los familiares consanguineos, -
para retardar la aparicién de complicaciones y la muerte en
el primero, y la enfermedad en los segundos.

Aln en la actualifddd no puede ser curada la Dia
betes Mellitus, pero si controlada. El tratamiento a seguir_
lo indica el M8dico cirujano, siendo dicho tratamiento tanto
dietético como medicamentoso.

Finalmente expresaré mi deseo de que el presente
trabajo interese tantoc al lector com fue mi interés al desa
rrollarlo,



Antecedentes histdricos de la Diabetes Mellitus.

La Diabetes Mellitus es una remota dolencia del -
hombre. Hay claras refencias de ella en Egipto, India y Chi-
na y probablemente la més antigua se encuentra sn la copia -
de un trabajo médico egipcio (Papirov Ebers) encontrando en =
1872, gue data de muchos afios antes del nacimiento de Moisés
y prueba que la abundante cantidad de orina ahora considera-
da com un sintoma diabético, ya habfa sido advertido desde_
la antiguedad.

Sabemos que en el Imperio Romano la Diabetes Melli
tus fue conocida como una enfermedad especifica.

Celso - Notd la pérdida de peso y otros peligros del padeci-
miento.

Areteo de Capadocia — Siglo 11 D.C. - Da el nombre de Diabe-
tes a la enfermedad, que en griego significa "pasar a través
de un sifén".

Slsruta - Siglo V - Aludid a la "orina meliflua”.

Algunos médicos chinos del siglo VII - Notan la polifagia, -
polidipsia y poliuria como signo principal del padecimiento.

Avicena ~ 980 D,C. -~ Describe la gangrena diabética.
Paracelso - Siglo XVI - Notd que la orina del diabético deja
ba abundante sedimento cuando este secaba, pero confundid el
azlcar con la sal.

Thomas Willis ~ 1674 -~ Descubre la enfermedad al advertir el
sabor dulce de la orina.
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Johann Conrad Brunner — 1682 — SBugiere gue el pAncreas es ne
cesario para la utilizacidn completa de carbobidratos en el_
cuerpo del animal.

Helmont — Observd la presencia de lipemia en el diab&tico.

Cullen - Utiliza inicialmente el adjetivo "Mellitus". Desde
entonces se conoce la afeccidn como "Diabetes Mellitus",

Dobson ~ 1775 ~ Comrpobd que el sedimento de la orina diabé-
tica era azucarado.

Claude Bernard - 1847-1850 -~ Demuestra el elevado contenido_
de glucosa en la orina (glucosuria). Considera la hiperglice
mia como signo cardinal de la enfermedad.

La cuidadosa labor de clfnicos come Bouchardat, Naunyn, -
Allen y Jdoslin permiti6 valorar el éxito terap8utico de la -
dieta.

Langerhans -~ 1869 -~ Descubre los islotes que llevan su nom -
bre, pero no sospech6 que fueran &rganos de secresién inter-
na (penso que se trataba de terminaciones nerviosas).

Von Mering y Minkowski - 1889 - Al extirpar el pdncreas a -
una serie de animales de laboratorio comprobaron que elinminag
ban wol@menes crecientes de orina rica en azlcar y asf demog
traron que la falta de alguna funcifn pancreética era la cau
sa de la Diabetes,

Ssobolew y Schultre -~ 1902 - Ligaron conductos pancrefiticos_
en animales de experimentacifn y comprobaron gque después de_
un tiempp todo el tejido acinoso del pAncreas se atrofiaba y
solo persistfa el tejido insular. Asf, estos animales presen
taron trastornos digestivos y de otro tipo pero no sufrieron
diabetes.,



Opie - 1906 ~ Comprobd gue las lesiones del érgano que no -
afectaban a los islotes no producfan diabetes, y que esto, casi
siempre se acompafiaba de ausencia de islotes 4 de cambios dege
nerativos en los islotes existentes.

Banting, Best y Macleod — 1921 - Prepararon un extracto pan- -
credtico capaz de producir un descenso del nivel de glucosa en
la sangre, Collip trabajando con este grupo logra la concentra
cién del principio activo, la insulina. Abel fue guien la sin-
tetiz® después. Actualmente se ha conseguido la sfntesis arti-
ficial de la insulina,

Houssay y Biasotti - 1930 -~ Comprobaron que la Diabetes produ-
cida al extirpar el péncreas en el perro, podia mejorar ‘si des
puds se extirpaba la gléndula hip6fisis, y en lugar de empeo -~
rar progresivamente, como lo hacen los pancreactomizados vi-— -~
vian sin diabetes durante largo tiempo.

Hagerdom ~ 1936 ~ Prolonga la accifn de la insulina combinén-
dola con Protamina. Scott y Fisher estabilizan y prolongan su_
accidn conociéndole como Insulina Cinc Protamina (IPC).

Franke - 1954 - Instaura la terapéutica por via oral con sulfa
nilureas.

Sanger - 1956-1959 - Precisa la estructura exacta de la insuli
na.

En 1960 junto con Smith descubren la estructura de la insulina
humana.

Steinert - 1967 — Describe la proinsulina, molécula que es con
vertida por enzimas proteollticas en insulina,



Recientemente la terepia insulinica, aunada a "re;
gfmenes alimenticios precisos que permiten aproximarse gra=.~s
dualmente a los valores normales de ingestién de hidratos de_
carbono, grasas y protelnas, permiten que los pacientes debi-
litados recuperen fuerzas y pesa, y puedan dejar los hospita-
les y wolwver al trabajo 8 a la escuela.
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Concepto de Digbetes Mellitus.

La palabra Diabetes proviene del griege Diabaing,
gue significa atravezar. Dicha designacién hecha por Areteo -
de Capadocia se basé en la creencia (fundada en la observa- -
cifn de la poliuria y la polidipsia del diabético) da que la_
enfermedad se debfa a la incapacidad del enfermo de retener -
el agua, la cual se decfa simplemente "atravesaba el organis-
mo .,

El adjetivo Mellitus, que significa miel 6 meli -
fluo, fue afiadido al nombre de la enfermedad por Cullen, y -
desde entonces se le conoce a esta afeccidn como Diabetes Me-
1litus.

Es una enfermedad aguda 6 crfnica y hereditaria -
que se caracteriza principalmente por hiperglucemia, resultan
te de deficiencia absoluta 6 relativa de insuling metabflica-~
mente activa.

lLas principales manifestaciones metabélicas de la
Diabetes Mellitus son hiperglucemia, cetosis y glucosurias, -
gue a veces conducen a la muerte,

Se ha observado que al penstrar la glucosa defec-
tuosamente en las células del organismo se reducen en su seno
las combustiones energéticas intracelulares deparadas por la_
misma glucosa. La consecuencia de ello es la inundacién de -
azlcar en los tejidos intersticiales y en la sangre (hipergli
cemia) y si ademé&s, la insulina falta 6 mo se aprovecha, los_
tejidos no utilizan el azdear sangufneo y se forma escaso gly
clgeno. También se sintetizan menos gresas a partir de los hi
dmtos da carbono.
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Reconocemos que existe una Diabetes Mellitus cuan
do con la hiperglicemia y la glucosuria se descubre un retar-
do en la asimilacidn de los gllcidos. Esta anomalfa gqufmica -
no es la causa del proceso sino consecuencia del mismo y por_
esto a veces descubrimos tardfamente la existencia de una diag
betes solo al poder considerar sus efectos nocivos a través -
de hiperglicemia y glucosuria precipitadas,

En resumen, la Diabetes Mellitus es un padecimien
to en el que los azlcares (hidratos de carboro) que ingiere ~
el hombre como parte de su aporte nutricional, no son adecua—
damente utilizados en virtud de que el péncreas sufre una fa-
1lla, que se traduce, en gue no elabora en las cantidades re -
queridas la insulina, que tiene por cometido lograr cue los -
hidratos de carbono pasen al interior de las células del orga
nismo, para que sean utilizados adecuadamente y cumplan con -
su misiédn de crear energfa y acumular reservas en forma de -~
grasa.
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Diferentes tipos de Diabetes y sus manifestaciones clinicas.

la ciencia médica actualmente conoce bajo el nom-
bre de Diabetes tres enfermedades distintas, cuya etiopatoge-
nia es por tanto diferente: la Diabetes Insfipida; la Diabetes
Mellitus, sacarina § verdadera y la Diabetes Renal, § inocen-
ts.

Las dos primeras reciben la misma designacidn ge-
nérica, aludiendo etimolSgicamente a dos Grdenes de sintomas_
que son comunes a ambas: la polidipsia y la poliuria.

La diabates renal carece de esas dos manifestacio
nes, no tiene ningfn rasgo comln con la insipida, y con la -
diabetes mellitus solo posee uno, que es la glucosuria. La =
presencia anormal de glucosa en la orina y la ausencia de hi-
perglicemia impiden que se la pueda considerar como una diabe
tes verdadera, y por otra parte carece de importancia patol6-
gica, como se reconoce al calificarla de inocente, e inclusi-
ve se le niega el cardcter de enfermedad puesto gue no provo-
ca ningdn trastorno. Como adem&s no tiene repercusiones esto-
matolégicas, no va a ser tratada en este estudio.

La Diabetes Insfpida es una enfermedad caracteri-
zada por la presencia de dos de los sfntomas clfinicos de la -
diabetes verdasdera 6 mellitus: la polidipsia (sed intensa) -
desproporcionada con las necesidades acugsas del organisma y-
poliuria 6§ aumento de la secrecién urinaria. Sin embargo, ca-
rece de los dem8s sfintomas de la diabetes mellitus, particu -
Jarmente la hiperglucenia o aumento anormal de azdcar en la -
sangre, y la glucasuria & presencia de azfcar en la orina.

Esta enfermedad fue descrita por Peter Frank en —
1974, al observar enfermos que, como en el caso de la diabe -
tes mellitus, tenfan una emisidn muy abundante de orina, pero
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ésta era insIpida lo cual rewelaba que eran diferentes las -
catsas de ambos padecimientos.

En la Diabetes Insfpida, el deseo de beber 1fqui-
dos en abundancia y su consecutiva eliminacifn (que puede al-
canzar de 7 a 9 litros de orina en 24 hrs, )estén provocados_
por un trastomo de recambic hidrosalino de los tejidos orgé-
nicos, motivado a su vez lesiones del 168bulo posterior de la_
gléndula hip&fisis, ya que ahi, se produce una hormona cuya -
accidn rige la retencidn de agua en los tejidos. Esta hormana
es la homona Antidiurdtina, que regula la diuresis, o sea, =
la formacidn de orina por las células renales, prowocando la_
reabsorcifin del agua que se filtra a través de los rifiones; —
& modo gque al faltar su secrecién, el ligquidoc no es reabsor-
bido, sino gue se elimina y aparece la poliuria. 8i el enfer—
mo deja de beber lIquidos, a pesar de su sed intensa, apare -
cen fendmenos patoldgicos graves, como agitacién neuropsfgqui-
ca, dolores, calambres y hasta delirio, provocados por la deg
hidratacifn tisular, gue se manifiesta por la asperza de la -
piel, resquedad de las mucosas y la inconveniente reduccifn -
de la saliva, de las jugos digestivos y de la sudoracién.

EL curso de la enfemedad suele ser eminentemente
crénico, )ya que la vida no peligra, a no ser que se trate de_
un tumor-de la gléndula hip8fisis que debe extirparse quirr-
gicamente con toda urgencia.

£l tratamiento de esta enfermedad es a base de -
hormonas sustitutivas y distas preferentemente a base de hi-~—
dratos de carbono y grasas.
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DIABETES MELLITUS O VERDADERA.

Toda clasificacién de la diabetes mellitus es ar-
bitraria. 8in embargo, en base a la alteracidn en sl metabo -
lismo de los hidratos de carbono se clasifica en;

Atendiendo a la Patocronia:

1. Prediabetes

2. Diabetes subclinica, gquimica ¢ asintom&tica

3., Diabetes latente

4, Diabetes manifiesta 8 franca, gue puede subclasificarse en:
a) Diabetes juvenil
b) Diabetes del adulto

Atendiendo a la Insulinemia:
1. Diabetes juvenil 6 magra
2. Diabetes obssa 4§ del adulto.

Pretiiahetes .~ Afios 6 decenios antes de que se de-~
sarrolle una diabetes manifiesta, con glucosurias 6 hipergli-
cemias tras sobrecargas (elevada ingesta de hidratos de carbg
no), cabs recoger ua ciertos datos clinicos muy caracterfsti-
cos del futuro diabético, pero sin poder demostrar en ellos -
(ni con las curvas de sobrecarga) la existencia del trastomao
metabflico de los hidratos de carbono., Los sintomas clinicos_
preceden aquf a las pruebas de laboratorio., Asf, se conocen ~
mujeres prediabdticas que pueden presentar "complicaciones ~
diabé&ticas" del embarazo tfpicaes, todavie sin diabetes eviden
te (aborto, fetos muertos, partos de nifios gigantes con més ~
de 4.5 Kg de peso al nacer) y todo ello antes de presentar -
los sfntomas gquimico~clinicos del sfndroms diabético. En el -
recién nacido, futuro diabético, se hallan grandes el caorazdén,
hfgado y bazo. Tambifn as evidente en ellos una hipertrofia -
de los islotes de Langerhans, En todos estos prediabdticos la
produccidn de insulina consigue aln mantensr oculto e inapre-
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ciable el trastormo metdlico gque debe existir. Conn intenta -
reconocer a los individuos situados en eéste perfodo premelli-
tus mediante la prueba de sobrecarga con cortisona y glucosa_
asocladas. Sin embargo, todos los individuos gque deroten rg—
sultados anBmalos al realizar las pruebas exploradoras del me
tabolismo hidrocarbonado, ya no deben considerarse como pre -
diabéticos sino como portadores de una diabetes millitus la—
tente.

Diabetes guimica & asintom&tica.- Es una etapa en
la cual son normales la glucemia en ayunas y la prueba de so-
brecarga a la glucosa en circunstancias normales Yy, solamente
es anormal la curva de tolerancia de la glucosa en situacio =
nes tales como infecciones, embarazo, etc.

Diabetes latente.- Solo se descubre y aparece prg
sente al realizar las pruebas de sobrecarga ante la insufi- -
ciente produccién y/o utilizacién de la insulina., Se caracte-
riza por ausencia de datos clInicos, perc con alteracién de -
la glucenia en ayunas § de la prueba de tolerancia a la gluco
sa en alg@n momento durante el embarazo, infeccidn, stress a_
cuarid existe obesidad, § antecedentes sobre la misma. La -
diabetes qufmica como la diabetes latente presentan una gran_
similitud en sus manifestaciones, por lo que en ocasiones se_
les designa como una sola.

Diabetes manifiesta 6 franca.- Es la etapa m4s -
avanzada en la cual se observan los datos clinicos, hiperglu-
cemia en ayunas y glucosuria. En esta etapa el diagndstico es
obvio y la prueba de tolerancia a la glucosa ss necesaria pa-
ra el diagndstico,

Cabe dividirla en tres formas principales:

l.- La Diabetes de Contrarregulacifin.— Tambiédn -
llamada benigna. Se presenta en individuos obesos y mayores;-
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en ella se conservan las células beta y asf mismo la secre~ -
cidn de insulina (a veces incluso elevada), con escasa o nula
tendencia hacia la acidosis y cetonuria. Es tributaria del -
tratamiento con antidiabéticos orales; sus portadores padecen
frecuentemente arteriosclerosis, correspondiends a la forma -
llamada Diabetes Grasa.

2, Diabetes Hipoinsulfnica.- Es més grave y pro-
pia de individuos jévenes y delgados que propenden mucho a la
acidosis y a la acetonuria y en los que faltan por completo_
las células beta y la secrecidn insulfnica; son tributarios -
por tanto, de terapéutica con esta hormona y corresponden a -
la llamada Diabetes Magra.

3. Formas de transicién 8 intermedias entre ambos
tipos.~ Son las que se observan en indiiduos mayores gue du—
rante muchos anos fueron tratados con insulina terapéutica -
que posiblemente les ocasiond 6 acentud la atrofia por inacti
vidad de las células beta, ya lesionadas previamente. Por -
ello, estos Gltimos pacientes no reaccionan adecuadamente a —~
los antidiabé&ticos orales que, como se verd, solo act@an de——
terminando una mayor secrecidn de insulina.

Diabetes Juvenil,- SE le encuentra también con el
nombre de Diabetes Magra, Acido-ceton@irica o Asténica (por —
déficit en la secrecifn de insulina). Se inicia por lo gene -
ral a los 15 afios (adolescencia) 6 antes de los 40 afios, en —
forma brusca y con hiperglicemias severas. Su comienzo es ré-
pido y progresivo hacia sl coma.

Hay delgadez habitual, con fluctuaciones del peso
paralelas a las de la acetonuria, la cual se presenta inmedia
ta en cuanto se interrumpe el tratamiento insulinico.
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Inestabilidad evolutiva con alternancias brutales
e imprevisibles de hipoglicemia y Acido-cetasis. Altemacio -
nes metabflicas importantes con ripidas oscilaciones desde la
hipoglicemia intensa hasta la hiperglicemia. Hay hipertrofia_
e hiperplasia de los Islotes de Langerhans y la insulinemia -~
es baja, llegando a veces, a ser casi nula.

Diabetes del adulto.-~ Llamada también obesa 6 grasa no &cido-

cetonlrica (por defecto en la utilizacifdn de la insulina endj
gena) .

Tiene un comienzo habitual despuéds de los 40 8 -~
50 &fins., Hay obesidad notable con fluctuaciones que ocasionan
las de la hiperglicemia. Ausencia de acetonuria, a veces in--
c luso en casos de alteracidn dietética. Existe una estabili-
dad evolutiva, con & sin tratamiento y la insulinemia con fre
cuencia es elevada,
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Ftiologfa de la Diabetes Mellitus.

En la mayorfa de los casos el mecanismop exacto -
que origina el desarrollo de la Diabetes permanece desconoci-
do. 8in embargo, hoy en dfa se admite en general, que el deno
minador comln eticldgico en todos los casos es la deficiencia
abscluta 6 relativa de insulina, aunque no se ha dilucidads -
con exactitud el cardcter de la falta de insulina.

Ademés parecen existir tres factores etiolégicos_
importantes: la herencia, la obesidad y posiblemente trastor-
nos hormonales (distintos de la deficiencia de insulina).

Actualmente, parece probable que la predisposi- -
cifn para desarrollar diabetes, se hereda de acuerdo con las_
leyes de Mendel de caracteres recesivos. Aunque se han descri
to casos de Diabetes Mellitus presentes al nacimiento, 6 poco
tiempo despuds, el caricter heredado ss por lo general una -
predisposicidn para que la enfermedad se desarrolle posterior
mente., Uno de los problemas m&s importantes, afn no resueltos
en el estudio de la enfermedad, es la naturaleza del proceso_
a la insuficiencia de la insulima en quien previaments exis -
tfa una reserva adecuada de la misma.

No se conoce la relacidn exacta entre la obesidad
y la diabetes, pero es innegable la elevada coincidencia en-—
tre ambos trastomos. De esto no se puede deducir gque todos -~
los sujetos obesos vayan a desarrcllar diabetes, pero si es -
indudable que la diabetes del adulto escoge 9, de cada 10 de_
sus victimas entre personas obesas. La delgadez en el aculto_
disminuye la suceptibilidad a la enfermedad. En relacién con_
la diabetes y la obesidad parece justificado llegar a dos con
clusiones;

1. En muchos individuos cbesos se demuestra la existencia de
ung“deficiencia relativa de insulina, la cual es reversible -
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por medio de dieta y el restablecimiento del pesc normal,

2, En los individuos obes’bs la demanda continua para gue se -
produzca mayor cantidad de insulina puede ser un factor impor
tante para precipitar las manifestaciones clinicas de la enfer
medad en guienes portan el car&cter diabético,:

En 1la génesis-de la Diabetes Mellitus se hah men-~
cionado alteraciones hormonales distintas a la deficiencia in
sulfnica, pero solo en contadas ocasiones han demostrado seri’
factores etiolégicos de alguna importancia,.Se ha implicedoia
la gléndula hipd€isis, la corteza suprarrenal, la gléndula ti
roides y las gdnadas. lLos mecanismos de accidn propuestos, -
ninguno de los cuklles ha sido demostrado, comprenden un efec—
to directo sobre la secrecién de insulina, competicién & inhi
bicién con la insulina y favorecimiento de condiciones que re
quieren mayor produccifin de insulina que en condiciones rorma
les,

Larhormona tiroidea suscita gluconeogénesis y glu
cogenolisis, factores que facilitan la hiperglucemia. Asf ==
puss, la hiperglucemia de la diabetes puede depender, por una
parte, de la deficiencia de insulina y, por la otre, de sobre
produccién de glucosa por accidn de las gléndulas hipéfesis,—
suprarrenales 4§ tiroides.

Por importante que puedan ser estos mecanismos ex
trapancrefticos, pocos autores discutirén que elgfin trastomo
de la insulina es factor primariolen la diabetes. Sin embargo,
hay dos concpeptos por completn distintos acerca del caricter
de la falta de insulina; a saber: el que propone la deficien-
cia absoluta de insulina y el gque acepta la deficiencia rela-
tiva, que depende de antagonistas de insulina ¢ de alglin tras
tomo de la movilizacién, el aporte § la utilizaci6n de insu-
lina.



21

Deficiencia absoluta de insulina.-~ Ha motivado muchas investi
gaciones la hipStesis de que hay deficiencia completa de insu
lina & de la funcidn de las células betavde los islotes de -
Langerhans en la diabetes. La investigacifn ha tomado varios_
caminos, que incluyen estimacidn de tamafio y volumen de los -
islotes, medicién de las c@lulas beta de los islates 6 estima
cidn cuantitativa de la insulina extraible en el p4creas de -
pacientes diabéticos.

Estassdeficiencias de insulina son las m4s carac—
terfsticas de la diabetes juvenil que comienza durante el cre
cimiento., En términos generales, en los pacientes diabéticos,
en guienes la enfermedad comenzd en la etapa adulta & en la -
madurez no se ha advertido deficiencia de insulina.

Debe’'sefialarse que la deficiencia de insulina ex-
traible no comprueba que esta sea la causa de la diabetes sa-
carina. También pudiera sugerir que la disminucidén de la masa
de células insulares, de la masa de células beta y de la insu
lina extraible son fenfmenos secundarios a la diabtes que ha_
durade cierto tiesmpo.

Asf pues, aundque en algunos pacientes diabéticos_
s8 advierte disminucifn de la masa de células insulares y de_
la insulina extraible, sobre todo en los diabdticos jévenes,—
auiz& no sea causa del estado diab&tico, sino sencillamente -

consecuencia del mismo.

Deficiencia relativa de insulina.~- Antagonistas insulfnicos,-
Ya mencionamos que los sujetos en quisnes la diabetes comien-
za en la madurez, por lo regular, no presentan falta de insu-
lina. En consecuencia, se ha enfocado la atencidn en antago -
nistas de la insulina. Aumenta constantemente el nfmerc de an
tagonistas comprabados,
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Berson y Yalow clasificacn los antagonistas en cinco grupos:-—
Hormonas (hipofisiaria, suprarrenales y tiroidea); Insulinasa;
Anticusrpos que conjugan insulina; Antagonistas plasm&ticos y
Formas inactivas de insulira. Ya mencionamos el efectoc diabsa-
tdgeno de la hormona de crecimiento 4 de un factor muy seme -
jante liberado por la gléndula adenohipéfisis y el papel de -
las gléndulas suprerrengles y la gléndula tiraides. Estos au-
mentadores normales de la glucemia son los llamados antagonis
tas de la insulina.

En muchos estudios se ha comprobado la facultad -
de varios extractos tisulares para degradar la insulina, lo -
cual hace pensar gue haya una enzima (ina'ulinasa) que origina
protedlisis progresiva de ella.

En algunos estudios se ha comprobado que si bien_
indiscutiblemente hay insulinasa, de ninguna manera es paten-
te que el diabético posea mayor concentracion 6 participacién
més activa de insulinasa que un testigo normal.

Recientemente se ha demostrado que el medio que -
rodea a la madre durante el embaraza influye en la frecuencia
de la diabstes temprana en el nifio y puede explicar la mayor_
proporcidn de diabétes en nifios de madres diabéticas en compa
racifn con nifivs de padres diabéticos.

Debe mencionarse otro concepto por completo diSe
tinto de la etiologfa de la diabetes., Butterfield sugiere que
la diabetes puede resultar de un defecto en los tejidos peri-
féricos del cuerpo. Sagln esta teorla el paciente diabético -
produce més glucosa de la que pueden utilizar los tejidos pe-
rifédricos. Resulta hiperglucenmia y por algln mecanismo no di=
lucidado, causa engrosamiento de la membrana basal, que blo—
guea ulteriormente la llegada de insulina a las cllulas y -
trastorna aln m4s la utilizacién periférica de carbchidratos.
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Este mecanismo hipotético es interesante, pues manifiesta la
atencidn gue se ha centrado en la posibilidad que pusdan con-
tribufr a causar diabetes,anomalias periféricas.

De acuerdo con las primeras cbmprabaciones experi
mentales de V. Minkowski y V. Mering, se advierte que casi en
la totalidad de las diabetes humanas hay lesiones patolégicas
en los islotes de langerhans. Algunas de las lesionss son de_
fndole cuantitativo (gran disminucién de dichos islates) y -
otras de fndole cualitatiw (esclerosis y atrofia por prolife
racién del tejido conectiw, degeneracifn hialina de las célu
las beta de los islotes de Langerhans). La insulina elabora-
da por estas.cédlulas beta lo serfa en cantidad inferior a las
30 unidades fisioldégicas diarias y necesarias. Por otra parte,
las células alfa de los mismos islotes, mo lesionadas, elabo-
rarfan sin ser contrarrestadas, la hormona contrainsular, hi-
perglucemiante, llamada glucagon, acentuando asf la hipergli-
cemia. La teorfa de la independencia de las lesiones insula =
res se contrapone el criterio de que la diabetes es una enfer
medad de todo el pardnquima glandular pancre&tico, inclufdos_
los islotes de Langerhans., Enurealidad, en las diabétes gra -
ves, sobre todo en las juveniles, a menudo, desde luego no -
siempre, se observa una gran atrofia y marcada disminucidn -
del peso total de la glé&ndula.

El hfgado quiz4 desarrolle cierta influencia en -
el trastorno metabflico diabd&tico. Sin embargo, tiene efaectos
superiores el glucagon, sustancia que, al contrario de la in-
sulina, provoca como la adrenalina y la cortisona, hiperglu -
mia. La insulina facilita la fijacidn y transfomacidn de la
glucosa en glucdgeno; el glucagon, la adrenalina y la cortisg
na dificultan este paso y, ademés, excitan la glucogen8lisis_
hep&tica.

Se han incriminado, ademéfs, como causas ocasiona-



24

les & momentos etiolbgicos revelacdores diversos factores ex6-
genos, tales como: enfermedades infecciosas, smociones psf -
quicas graves, algunas encefalopatfas (tumores, hemorragias]-
y el alcoholismo (bebedores de cerveza).

En otro tiempo se consideraban como causas coadyy
vantes los traumatismos del péncreas y del hfgado. M&s, antes
de contestar la pregunta (de suma importancia préctica) del -
valor etioldgico de los dafios exGgenos, especialmente de los_
accidentes traumiticos, en la produccién de la diabetes, est4
Jjustificado, el mayor escepticismo, pues serfa necesario que_
el traumatismo destruyera 9/10 partes del péncreas para provo
car diabetes, Para poder permitir una relacién causal, es ne-
cesario, que en primer lugar, antes del accidente se haya de-
mostrado de modo indudable la falta de diabetes glucos@rica -~
con hiperglicemia y ademés, que el plazo entre la supuesta ~
ocurrencia etioldgica y la iniciacién de la enfermedad no sea
demasiado largo (no m4s de un afio a lo sumo).

lLa conservacién de una quinta parte del péncreas_
basta para no convertir en diab&ticos a los operados por cén-—
cer del pé&ncreas.
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Sintomatologfa, Diagndstico y Pronfstico de la Diabetes Melli

tus,

El cuadro clinico de la diabetes mellitus es un -
conjunto de signos y sintomas gue dependen del efecto metabf-
lico de los carbohidratos y de trastomos vasculares difusas,
este ltimo aspecto a veces se llama "sfndrome diabdtico crd-
nico". lLos pacientes carecen de la facultad de metabolizar -
los carbohidratos ingeridos por lo cual utilizan cantidades -
mayores de carbohidratos y de agua obligada. Es un cuadru ca
racterizato por modificaciones en el metabolismo de los carbo
hidratos (hiperglicemia y glucosuria), de las protefnas (au—
mento de la exgrecifn de nitrfgenc), de las grasas (cetogéne-
sis y acidosis) y del agua (deshidratacién).

Estos pacientes también tienen las manifestacio -
nes cardinales, de hiperglucemia, glucosuria, polifagia, poli
dipsia y poliuria. la polifagia compensa el menor ingresocca-
18rico, la polipsia y la poliuria manifiestan la glucosuria -
y la excrecifin obligada de agua. Se movilizan mayores cantida
des de 1fpidos para satisfacer la necesidasd cal6rica de la -
economfa. Por esta utilizacidn de 1lipidos para obtener erner -
gla, hay formacidn excesiva de &cido acetoacético. La concen-
tracién de este &cido en la sangre excede de la ceppcidad me-~
tabflica del hfgado y se convierte fécilmente en &cido beta -
hidroxibutirico y acetona, lo cual origina cetosis y acidosis.
(Antes del advenimiento de la insulina, la acidosis y la ceto-
sis diabéticas esran las causas més importantes de muerte por_
esta enfermedad).

Las primeras manifestaciones que suelen presentar
se gradualmente son, por lo regular poco caracterfsticas y -
cansisten en piodermitis, prérito y sczema vulvar, gingivitis,
retardo en la cicatrizacifn de heridas casuales, impotencia -
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sexual, depresién, laxitud, enflaquecimiento, sed (modo muy -
frecuente de empezar en los nifiossy jévenes), dolor de cabeza
y a veces achaques multineurfticos.

Es Gtil distinguir entre los resultados precoces_
(agudos, subagudos 6 crénicos) de la deficiencia de insulina,
las numerosas complicaéiones tardlas de la diabetes. Es conve
niewnte recordar, asi mismo, que a menudo una u otra de las_
complicaciones "tardlas" de la diabs&tes, particularmente en =
pacientes de esdad avanzada, pueds constitufr el primer sfinto-~
ma de la enfermedad que conduzca a su diagndstico. En sus eta
pas inicieles, compensadas, el padecimiento suele ser asinto~
mético.

A veces, la primera manifestacifén de una diabetes
grave es el estado de coma, precipitado gensralmente por una_
infeccidn. Las mejillas estén enrojecidas y se encuentran los
signos clinicos de acidosis, deshidratacion y coma, o ssan, -
disminucién de la tensidn intrsocular, piel y mucosas secas,—
hipotensifn arterial, hipotermia, pulso répido, aliento cet6-
nico, ansia de aire e hipersensibilidad abdominal.

A pesar de la disminucifn progresiva del peso a -
causa de la deficiente asimilacidn de los hidratos de carbono
de los alimentos (el individuo sano susle cubrir méds de la mi
tad de las calorfas gue necesita con hidratos de carbnnu), el
apetito suele seguir siendo bueno y hasta, en algunos pacien—
tes, aumenta notablemente (polifagia). La sed puede llegar a
ser un sintoma penoso y a veces constituye la principal moleg
tia del enfermo (polidipsia).

£l diagn@stico es fAcil en los casos acentuados -~
con hiperglicemia y glucosuria persistente y copiosa. No lo -
es cuando no hay glucosuria, 4 cuando es escasa § pasajera. -
El proceso gl cosbrico debe ser distinguido de otras glucosu~
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rias no diabé&ticas. La glucosuria no diabé&tica se presenta en
diversas circunstancias. Puede observarse ligero grado de glu
cosuria transitoria tras heridas en la cabeza, después de ac-
cesos epilépticos, en algunas enférmedades dsl encéfalo (como
tumores 6 meningitis), en ciertas intoxicaciones (6xido de -
carbono, morfina) y por @ltimo, en tumores de las gléndulas -
suprarrenales y en enfermedades de la hip6fisis. Es normal -
gue sobrevenga glucosuria pasajera después de ingerir ciertas
cantidades de azflcar.

Antes de considerar una glucosuria como diabdtics,
se procederd a determinar la glicemia en ayunas y si esta re-
sulta francamente elevada y se corresponde con manifestacio -~
nes clfnicas evidentes, no es necesario recurrir a otras prue
bas diagnSsticas. En casos dudosos, an cambiochabrd que reali
zar las llamadas pruebas de sobrecarga, consistentes en explo
rar la curva de tolerancia a la glucosa tras la ingesta de hi
dratos de carboro. Ante toda sospecha clinica de hallamos an
te una diabetes mellitus, nunca se descartard esta sin antes_
realizar un estudio de la glicemia tras sobrecarga.

El diagn@stico de diabetes mellitus puede afirmar
se cuando: 1. Tras una sobrecarga con 100 gr de glucosa, la -

glicemia es superior a 170 mg/lDD ml de sangre.

2. La glicemia sigue por encima de los'120 mg/l100 ml de san -
gre después de 180 minutos de la ingesta.

3. Se encontrd glucosuria en una § varias muestras de la ori-
na recogida al realizar las glicemias tras sobrecarga con -~
100 g de glucosa.,

4, La glicemia final es superior a la megistrada en ayunas.

En casos de larga duracién, y sobre tods en persg
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nas de edad avanzada, es factible encontrar como primera mani
festacidn de la enfermedad, alteraciones degensrativas del ti
po de cataratas, arteriocesclerosis generaliZada, gangrena i -
abarcando pies y dedos de los pies, trastornos neuropéticos,—
e infecciones crfnicas sin tendencia a la curacifn,.Muy a mes
nudo, alguna de las complicaciones de la diabetes obliga répi
damente al paciente a solicitar atencién médica, descubriéndo
se asf la enfermedad subyacente,

En nifios y adultos jévenes la enfermedad adquiere
por 1o general la forma de diabetes juvenil, inestable 6 frg-
gil.

Esta forma de diabetes ewluciona r4pidamente, es
més grave, y si no se controla de modo conveniente muestra -
tendencia a presentar amplias fluctuaciones diumas de la gli
cemia y conduce pronto a la cetosis. En tales pacientes no es
posible demostrar insulina circulante.

La obesidad es rara en la diabetes juvenil. En gg
neral, a mayor antiguedad de la diabetes, menor gravedad del_
padecimiento. La diabetes del adulto, 6 diabetes estable, es_
menos grave, por lo general, habi&ndose demostrado la presen-
cia de cantidades normales de insulina en la sangre de tales_
pacientes. En individuos obsesos de m&s de 50 afios de edad el
curso de la diabetes mellitus es por lo general moderado. .=
Ciertos pacientes con obesidad y diabétes moderada pierden to
do signo de enfermedad cuando se les reduce a su pesc ideal.-
Este tipo de diabetes difiere cualitativamente de la juvenil,

El prondstico para la diabetes que comienza duren
te el crecimiento, es mucho mds desalentador pues en el térmi
no entre los 15 y 25 afios, los problemas vasculares progresi-
vos pueden tomarse avanzados,
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En ocasiones, el diagnéstico de la diabetes melli

tus es sugerido por la historia clfnica. Sin embargo, en la -
mayorfa de los casos, el hallazgo de la glucosuria en un ex&-
men rutinario de orina iniciaré una cuidadosa investigacidn -
hacia otros datos de la enfermedad. La glucosuria tiende a -

presentarse con mayor frecuencia, inmediatamente después de -
la ingestidn de una comida.

En el diagndstico diferencial de la diahetes me—-—
llitus es preciso considerar una serie de afecciones capaces_
de cursar con hiperglicemia 6 glucosuria, tales como insufi -
ciencias hep&ticas, 6 tubulopatlas perdedoras de azfcar.

La glucosuria, por si sola, no es una prueba con-
cluyente de la existencia de la diabetes mellitus, la glucosu
ria, acompafiada de cetonuria es casi siempre patognoménica de
la diabetes mellitus. Sin embargo, el diagndstico definitivo_
s0lo se hace después de denostrar hiperglicemia en ayunas ——
(m&s de 130 mg por 100 ml de sangre) 6 una curva de toleran -
cia a la glucosa alterada. En todo caso las pruebas de labora
torio deberin repetirse antes de establecer definitivamente -
el diagndstico,

Una vez confirmada la presencia de la Diabetes, -
es necesario confimmar su gravedad, que en general se deduce_
de la mayor & menor tolerancia frente a cantidades variables_
de hidratos de carbono. Para ello se averiguari si se logra -
suprimir la glucosuria del enfermo mediante un régimen alimen
ticio suave § severo, es decir, exento de hidratos de carbono.
£l rnivel del azlcar en la orina y la conducta de la elimina—
cidn de los cuerpos cetédnicos dan juntos, idea clara del gra-
do de diabetes del caso.

El trastomo. del metaebolismo es lo fundamental -
del cuadro morboso diabdtico. Cierto gue no afecta solo a las
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hidratos de carbono, pero el trastormo metabdlico de estos €1
timos ddomihamn en el pwroceso. Lo escencial del mismo es la de
ficiente utilizacifn de los hidratos de carbona, por dificul-
tad del paso de la glucosa a glucosa-6-Fosfato, debida al fa-
1lo insulinico, sobre todo a nivel de la membrana de las cé€lu
las hep&ticas y musculares. Hay un retraso en la asimilacifn_
y aprovechamiento de los hidratos de carbono y a consecuencia
de ello la glucosa, al no penetrar en las células (ya sea por
la falta de insulina & su nula eficacia) depara la hiperglice
mia y ésta, a su vez, la glucosuria.

En rigor, el concepto de diabetes, actualmente, -
implica una insuficiencia de insulina relativa 6 absoluta y -
que depende del equilibrio entre la insulina, las hormonas an
tagénicas de ella (de orfgen hipofisiario & suprarrenal) y la
ingestién alimenticia. La diabetes parece presentarse més a -
menudo en personas obesas; es posible que el obeso ingiriendo
més alimento, cree una insuficiencia relativa de insulina con
mé&s facilidad. A la larga, la insuficiencia relativa de insu-
lina puede hacerse ansolutg, pues el requerimiento constante_
de insulina ocasiona el agotamiento de las c€lulas que la ela
boran, y finalmente, baja su produccién.

Otro mecanismo gue produce una insuficiencia de -
insulina opera cuando &sta se encuentra en el slero, en forma
"combinada" con una protefna b&sica. Asf, en alguros diabéti-
cos adultos es posible demostrar gue hay insulina en el sueto
pero que parte de ella estd "combinada" y por lo tanto, es ~
ineficaz.

Finelmente mencionaremos que las causas principa-
les de mortalidad de la diabetes en la actualidad, son infar-
to al miocardio por arterioesclerosis avanzada de las corona-
rias, descompensacidn renal a causa de diversas nefropatfas,-
gangrena de las extremidades e infectiones, sobre todo del -
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apareto respiratorio. A pesar de estos peligros, el pacien-
te diabético promedio cuya enfermgdad comienza en la etapa_
puede esperar logevidad casi normal. (Siempr'e y cuando con-
trole su diabetes).
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Auxiliares de Diagnéstico en casos de Diabetes Mellitus,

Antes de poder establecer un diagndstico defini
tivo en casos presuncionales de Diabetes Mellitus es necesa
rio llevar a cabo las pruebas de laboratorio correspondiens
tes.

Existen diferentes tipos de andlisis tales como:
Prueba de tolerancia a la glucosa por via oral, & por via -
intravenosa; pruebas desencadenantes; pruebas con tolbutamg
da, etc,

Anflisis de glicemia en ayunas.- La glicemia en ayunas, una
vez que-ha pasado el perfodo de absorcién de los alimentos,
es aproximadamente de 70 a 100 mg =or 100 ml de sangre to—
tal. Se puede hacer un diagndstico presuncional de disbetes
mellitus ante un valor superior a 130 mg por 100 ml en esta
do de ayuno. Sin embargo, es indispensable confimar ésta -~
observacién por medio de anédlisis repetidos.

Una prusba de reconocimiento simple, pero efi -
caz, consiste en la determinacidn de la glucemia en una Gni
ca musstra de sangre tomada tres horas despu8s de la inges-—-
tidn de un desayuno que contenga unos 100 g de hidratos de_
carbono, Si en ese momento se encuentra un valor dentro de_
lfmites normales, es improbable el diagndstico de diabetes_
mellitus.

Prusba de tolerancia a la glucosa.- lLas pruebas
de tolerancia a la glucbsa estudian variaciones en la gluce
mia, consecutivas a la administracidn orel 6 parenteral de_
glucosa., En general, conviene asegurarse de cque el indivi -
duo ha tomado unos 250 a 300 g de carbohidratos los tres -
dfas anteriores a la prusba, ya que, de otra manera se ob——
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sarva una disminucidn en la tolerancia a los carbohidratos.

También baja la tolerancia, un reposo fisico ex
cesivo &, lo que es més comlin, la edad. Por ejemplo, entre_
los 50-60 afios de edad, no es anormal que, a las dos horas_
de la prueba, se encuentren 140 mg de glucosa por 100 ml -
de sangre, ni por encima de 80 afios m&s de 160 mg/100 ml,

En la prueba por via oral, se suministran al pa
ciente 100 g de glucosa en ayunas, y se toman muestras de -
sangre en ayunas y despu@s de la ingestién de la glucosa, -
cada media hora, durante cinco horas. Se recoge orina al F;
nal de la prueba., En ayunas la concentracifin no debe exce -
der los 100 mg/100 ml y a la media hora 6 la hora nunca pa-
sa, en estado normal de 160 mg/100 ml; a las dos horas el -
méximo es de 120 mg/100 ml y a las tres horas de 100 mg/100
inl ;s 1o mismo sucede con pequefias variantes entre las cuarta
y quinta horas. En la orina nunca debe aparecer glucosa en_
ninguna muestra,

Algunas indicaciones de la prueba de la tolerag
cia a la glucosa son: glucosurias con glicemias normales, -
casos inexplicados de neurcpatfas, retinopatfas, nefropa— —
tfas, trastomos vasculares periféricos & coronopatfas en -
individuos j6veres. También seré de interSs en los sujetos_
con historia familiar de diabstes, y en las mujerss con ¢ -~
abortos de causa desconocida, partos prematuros, fetos muex
tos 4 recién nacidos con peso elevado.

La diabetes serfl descartada si tras la sobrecar
ga con 100 g de Jlucosa no son alcanzadas glicemias superio
res a 170 mg/100 ml (en ninguna toma), si a los 60 minutos_
de la sobrecarga la glicemia ya es de 120 mg/100 ml & menos,
y 81 a las dos horas de la sobrecarga ofrece valores infe -~
riores a los existentes en ayunas.
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Prueba de tolerahcia a'la glucosa por viy intravenosa.- Cuan
do.se desee evitar la barrera intestinal, porgue se sospe— -~
chen anormalidades en la absorcidn de la glucosa, se utiliza
la técnica por via intravengsa en la que se inyecta 0.5 g de
glucosa/Kg de peso corporal, empleando una solucién al 25 %,
a velocidad constante, en el curso de unos minutos., Se toman
las muestras en ayunas y después cada diez minutos durante -
una hora, después de haber iniciado la inyeccidn, EL descen—
so menor de 1,5% de la dosis administrada, por minuto, es —
anormal y, cuando es de 1% & menor indica diabetes franca.

Prueba de la tolbutamida.~ Consiste en administrar por via -
intravenosa un gramo de tolbutamida sddica y determinar la -
glucemia a los 20, 30, 40 y 60 minutos, asf como antes de la
inyeccién,. En el individuo normal, la glucemia experimenta -
de los 20 a los 40 minutos un descenso equivalente del 30-80
% del valor inicial, para elevarse otra vez a los 60 minutos,
aunque sin alcanzar la cifra normal de partida. Los diab&ti-
cos presentan, en cambio, un descenso de la glucemia que es_
mucho menos pronunciado y no acontece en forma de curva.

Pruebas desencadenantes utilizando cortisona.- Fajans y Conn
han propuesto una prueba desencadenante mediante sl empleo -
de cortisona. Deben de realizarse pruebas de tolerancia a la
glucosa antes y después de realizar la administracifn de una
dosis esténdar de cortisona (50 mg de cortisona por via ' -
oral), ambas pruebas revelan una respuesta normal de toleran
cia en 99 de 100 personas normales sin antecedentes de diabe
tes familiar, sin embargo, en el 25 % de un grupo de perso--
nas con un padre, un hermano 4 un hijo diabé&tico, con una -~
prueba iniciel normal de tolerancia a la glucosa, se presen-
ta una tolerancia anommal después de la administracidn de -
cortisona.

Examen de la orina.,- En los pacientes diab&ticos la orina es
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amarillo pélida, clara y de reaccién &cida. La densidad sug
le ser alta (en relacidn con la cantidad de azfcar que con-
tenga) y su cantidad en las 24 hrs, es casi siempre conside
rablemente mayar que la de una persona sana. Tambiédn es ca-
racterfstica la elevacifin del peso especffico de la orina,—
producida por su contenido en azfcar, a cuyo aumentc es pro
porcional.

las tiras de papel de glucotest determinan la -
glucosuria por métado enzimftico y, si bien no son muy exac
tas desde el punto de vista cuantitativo, en cambio ofrecen
una mayor espaecificidad cualitativa.

En las formas mds leves de diabetes mellitus -~
acontece, a veces, que ciertas porciones de orina, especial
mente las emitidas por la mafiana en ayunas, estén exentas ~
de azfcar. Por eso, cuando se sospeche de diabetes, dsbe -
analizarse la orina de 1-2 horas despufs de una alimenta~ -
cidn que contenga hidratos de carbono (prusbés de sobrecar-
ga).

Para la determinacién cuantitativa del azlcar -~
en la préctica se utiliza mucho la determinacién aproximada
con el Reactivo de Benedict: 2.5 ml de esta solucidn color_
azul claro son vertidos en un tubo de ensayo agregéndbles 4
gotas de la orina que se desee analizar y agitando luego; -
s8 hace hervir la mezcla unos 3 minutos y se observa su co-
lor, Si la soluci®n sigue azul claro no hay azfcar, Si toma
color amarillo verdoso, existen indicios., S8i oscila entre -
el amarillo y naranja existen unos 10 g por litro de orina_
y si toma color chocolate 6§ rojo ladrillo, hay més de 20 g
por litro,
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Trastornos y consecuencias de la Diabetes Mellitus en el em
barazo.,

En la mayoria de los casos, el embarazo empeara
la Diabetes de la madre, sobre todo, en el @ltimo trimes—
tre. Los requerimientos insulfnicos se llegan a duplicar 8_
triplicar, y la propensifn al coma aumenta considerablemen-
te. Con poca frecuencla, durante la gestacion se observan -
mejorfas de la situacifn metabélica.

El embarazo es diabetSgeno y por esto es més cg
mén la diabetes en mujeres gque han tenido varios partos. La
gravidez aumenta los niveles de la glucosa surgiendo gluco~
surias gravfdicas.

El problema del tratamiento durante 8l embarazo
ha adquirido mayor importancia en las Gltimas dos décadas -
en que las pacientes diabéticas se han hecho capaces de pro
crear. Antes del tratasiento con insulina era frecuente la_
infertilidad tanto en hombres como en mujeres diabéticas, =
Con el tratamiento insulfnico ha habido un notable descenso
de la mortalidad, sobre todo en pacientes diab&ticos jSve -
nes, El aumento cada vez mayor del nfémero de pacientes dia-
béticos en excelentes condiciones de salud ha hecho, como -
era de esperarse, que aumente la importancia de considerar_
8l efecto de la enfermedad sobre la madre y el feto.

El primer pruoblema que debe ser resuelto es de_
importancia genética, social y ética. los individuos diabé-
ticos no deben ser animados a procrear, De aqufl gue los an-
tecedentes familiares de los padres no diabdticos sean de -
gran importancia. Un individuo diabético cuyo cényuge tenga
antecedentes familiares de diabetes ng deberfa tener hijas.
Si los padres no diab8ticos no tiensn antecedentes familia-
res de diabetes se pusde pensar en la procrsacidn sin peli-~
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gru de gue la diabetes se vaya a presentar en su descenden-
cia..

En realidad, el embarazo agrega solo un ligero
riesgo a la madre diabé&tica bien tratada. En la era preinsu
1lfnica, la mortalidad materna entre los diabé&ticos alcanzd_
a menudo de un 25 a un 30%, mientras que en la actualidad -
fallecen menos menas de 1% de las madres diabéticas durante
el embarazo. En contraste, sin embargo, la mortalidad fetal
es todavia muy alta. Los abortos entre las pacientes diabé--
ticas son 6 veces més frecuentss que entre los no diabéti ~
cos.,

De gran importancia es el tratamiento insulfni-
co oportuno y adecuado en la madre, con el objeto de evitar
el dafio en 8l péncreas fetal y evitar asf que la diabetes -
no se desarrvlle sino m&s tardfamente en la vida.

Diagndstico.~ En las pacientes gue no se sabe -
que son diabéticas, el diagndstico de diabetes mellitus pue
de ofrecer ciertas dificultades debido a la frecuencia con_
gus se observa glucosuria en las embarazadas no diabéticas,

En tales casos el antecedente de abortos repeti
dos § una serie de hijos con pesos cada vez mayores al na——
cer, asi como la historia de diabetes familiar llevard a la
fuerte sospecha por parte del médico de que se enfrenta a -
un estado prediabético.

El diagndstico se establece con certeza solo me
diante los anflisis repetidos de la glucemia y una prueba —
de tolerancia a la glucosa. Por estos medios es posible dis
tinguir entre la glucosuria asoclada con un umbral renal =
disminufdo con el embarazo y la verdadera diabetes mellitus.
En el primer caso las glicemias en ayunas y la curva de to-



42
lerancia a la glucosa serén normales.,

Tratamiento.~ El tratamiento de la paciente dig
bética embarazada impone las mismas metidas generales de sa
lud que las que se recomiendan para la embarazada no diabé-
tica. Es aconsejable mantener una ingestidn alta de protef-
nas (o sea, cuando menos 2g por Kg de peso al dfa) y una in
gestidn adecuada de calcio, hierro y yodo; y unos 2 g/Kg de
peso de hidratos de carbono. Es preciso controlar el peso -~
estrictamente. Noxmalmente solo se ganan durante el embara-
zo 7-8 Kg aproximadamente.

La diabetes es regulada con insulina a lo largo
de todo el embarazo, y la paciente generalmerite necesita
inyecciones diarias de insulina NPH (Protamina neutra de
gerdorn), que es una insulina de duracién intermedia due
contiene protamina sn cantidades exactamente suficientes p
ra combinarse qufmicamente con la insulina presente.

i

[ JU B |

La insulinoterapia serd suficiente para mante -
ner las glucemias entre 1fmites normales vy no _pemitir as——
censos postpandriales de m&s de 180 mg/100 cm .

A menudo es diffcil manejar satisfactoriamente_
la dieta para evitar la hipoglucemia por un lado y el aumen
to excesivo de peso por el otro,

El cuidado de la paciente . diabdtica durante el_
primer trimestre es quiz4 lo més diffcil debido a la néusea
y el vémito. Durante este perfodo es indispensable mantener
una ingestifn calérica adecuada y si no son bien aceptadas_
las comidas pequerias y frecuentes se deberd aplicar glucosa
intravenosa a intervalos regulares. Como no se puede prede-
cir la magnitud de 1a nusea y el wWimito, es preferible -
aplicar pequefias dosis de insulina cristalina varias veces_
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al dfa, en lugar de utilizar una sola inyeccién de protami-
na cinc insulina, con el riesgo de producir una reaccidn hi
poglicémica si el alimento no se retiene.

El segundo trimestre ofrece menos dificultad, ¥
se observa un ligero cambio en los requerimientos de hidro-
carbonados & insulina, En el tercer trimestre los requeri -
mientos de insulina aumentan. La hipoglicemia expontdnea en
el recién nacido se evita con la regulacién cuidadosa de la
diabetes de la madre durante el Gltimo trimestre del embara
z0o.

El mejor manejo de las madres con diabetes me—
1litus obliga a practicar la operaciéin cesérea en la trigé-
simoguinta § trigésimosexta semanas del embarazo; se tiens_
asf la ventaja de extraer al feto antes de la degeneracifn_
de la placenta, la cual es causa § efecto de un estado toxé
mico. Disminuye también la frecuencia de hipoglicemia post~
natal y quizas el desarrnllo posterior de diabetes mellitus
durante la vida,

Al cabo de 3-8 dfas del parto las necesidades_
insilfnicas descienden al nivel previo de la gestacidn. lLa
capacidad de lactar de las diab8ticas suele estar disminuf-
da. 5i llegan a lactar, hay que adaptarles la dieta a un au
mento aproximado de 100 calorfas, correspondientes a la prg
duccién de unos 850 ml de leche por dfa.

El parto normal 8 la cesfrea se tratan como - -
cualquier urgencia u opsracifn, siendo los principios bé&si-
cos: la administracidn de hidrocarbonados por via oral, glu
cosa intravenosa, la adninistracién de insulina cristalina_
u la vigilancia de la hidratacién con soluciones hipotdni -~
cas de cloruro de sodio,
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Manifestaciones bucales en el paciente diabdtico.

Una vez conocidas las caracteristicas, manifes-
taciones, y tratamiento de la Diabetes Mellitus en general,
es importante examinar la relacién que dicho padecimiento -
tiene con ciertas alteraciones patoldgicas de la cavidad bu
cal.

Fl odontélogo debe conocer bien esta enfsrmedad
y recordar que los pacientes diabéticos que estén recibien-
do un tratamiento que altera el metabolismo de su cuerpo no
reaccionan a cualquier estimulo 4§ irritacidn en una forma -
fisioldgica anormal.

En el paciente diabdtico es necesario ajustar a
cada caso, el tratamiento de las enfermedades bucales, por-
que la diabetes puede acompafiarse de varias complicaciones_
bucales 6, generales, en especial si el enfermo no estf con
tralddo 6 si la enfermedad no se diagnosticd a tiempo.

Aunque no hay lesiones especfficas de los teji-
dos blandos bucales 6 lesiones dentales que sean patognom@-
nicas de la diabetes mellitus, el odontflogo puede recoger_
ciertos datos que le hagan sospechar de la existencia de esg
ta enfermedad en el paciente. Tocbs estos datos son obeteni
dos de un cuidadoso Estudio Clfinico por parte del Cirujano_
Dentista,

Ya en 1862, Seiffert describrid una relacidn en
tre la diabetes mellitus y las alteraciones patoldgicas en_
la cavidad bucal., A pesar de la voluminosa literatura sobre
el tema, difieren las opilniones respecto a la relacifn exac
ta entre la diabetes y la enfermedad bucal. En pacientes -
diab8ticos se describif una variedad de cambios bucales, co
m sequedad de la boca, eritema difuso y ardor de la mucosa
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bucal, dolor gingival, pérdida de puntilleo en la encfa, -
tendencia a la formacién de abcesos pericdontales, supura-
cién de bolsas gingivales, encfa agrandada, pélipos gingi-
vales sésiles y pediculados, papilas gingivales hinchadas_
y sensibles que sangran profusamente, proliferaciones gin-
givales polipoides y aflojamiento de dientes, y mayor fre-
cuencia ce la enfermedad periodontal con destruccidén alveg
lar tanto wvertical como horizontal.

En la lengua se puede observar hipertrofia e -
hiperemia de las papilas gustativas, principalmente de -
las fungiformes. Los mlsculos suelen ser fl&cidos y es co-
mén observar depresiones en los bordes del &rgano, asf co-
mo alteraciones en la sensacién del gusto,

Debe ternerse en cuénta gue cualquier enferme -
dad dental relacionada con la diabetes mellitus es funda =
mentalmente parodontal, y que la diabetes influye solo da_
forma indirecta sobre la caries dental.

La enfermedad periodontal no sigue patrones fi
Jjos en pacientes diabdticos., Es frecuente que exista inflg
macidn gingival de intensidad poco com(n, bolsas periodon-
tales profundas y abcesos periodontales en pacientes con -
mala higiene bucal y acumulacidn de c8lculos. En pacientes
con diabetes juvenil existe destriccidn periodontal amplia
que es notable a causa de la edad. En muchos pacientes dia
béticos con enfermedad periodontal los cambios gingivales_
y la pérdida dsea no son raros, aunque en otros la intensi
dad de la pérdids dsea es grave,

En la diabetes, la distribucién y la cantidad_
de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan la inten
sidad de la enfermedad periodontal. La diabetes no causa -~
gingivitis, pero hay signos de que altera: la respuesta de_
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los tejidos periodontales a los irritantes y las fuerzas -~
oclusales y retarda la cicatrizacifn postoperatoria de los_
tejldos periodontalss.

La importancia de las manifestaciones clinicas,
depende de los h&bitos gererales de higiene de laos pacien -
tes, de la duracidn y control de la diabetes, quiz4 de su -
gravedad y de los factores predisponentes locales. El efec-
to de la diabetes no contryolada sobre las estructuras que ~
sostienen al diente, puede esvaluarse a través del estado de
dithas estructuras en nifios con diabetes no controlada, -
pues en este grupo de edad, es rara la enfermedad parodon -
tal, ‘

Los cambios de la encfia y mucosa bucal en la -~
dighetes no controlada, se parecen mucho a las lesiones que
se observan en caso de deficiencias de complejo vitaminico_
B. Las encfas del paciente diabdtico no controlado suelen —
mostrar un color rojo obscuro viol&ceo, los tejidos son ede
matosog a veces algo hipertrdficos y las masas proliferan -
tes de tejido de granulacidn originadas en el surco gingi -
val, son relativamente raras.

Es tipico encontrar en el paciente diabético no
controlado, la supuracifn dolorosa generalizada: de las en-
cfas marginales y de las papilas interdentarias, asf como,-
gingivorragia. Los dientes suslen presentarse sensibles a -
la percusidn, aunque frecuentemente estén libres de caries_
pero separados de la encfa y, por lo tanto, con movilidad -
dental. No es raro que la diabetes no controlada, se acompa
fie de la produccidn rfpida de chlculos; los depBsitos sub -
linguales constituyen factorss locales que favorecen la ne-
crosis rfpida de tejidos periodontales,

Por lo tanto, no es rara la necrosis marginal -
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de los tejidos alrededor de los elveolos de extraccidn, EL_
‘primer signo de diabetes pusde ser una amplia necrosis & in
cluso una gangrena despuds de una intervencifn odontolégica.
Sin embargo, aunque puede haber una gran pérdida de tejidos;
el prondstico de la gangrena diabética bucal no es sombrid,
quiz&s por la riqueza:de la circulacidn colateral en la bo-
ca, situacidn opuesta a la de las extremidades inferiores -
tonde es tan frecuente la gangrena.

Por la suceptibilidad aumentada a las enfermeda
des dentales y la produccifn de abcesos de todos los tipos_
y localizaciones ( recurrentes, parodontales, etc.) en poco
tiempo puede sxistir uha gran pérdida de tejido de sostén,-
principalmente de tejido dseo, que conduce a la parodonti -
tis vy tal wez a una pericementitis aguda.
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Efectos de la Diabetes Mellitus sobre las estructuras buca-
les.

Es necesario aclarar que la relacidn Diabetes -
Mellitus Estomatopatfas puede acentuarse § por el contrario
dilufrse hasta desaparecer, segln se trate de una Diabetes_
controlada 6 de una no controlada, de manera que cuando a &
continuacidn se sefialen los posibles efectos de la diabetes
mellitus en la regién oral, nos estaremos refiriendc a la -
digbetes mellitus no controlada.

Las principales manifestaciones orales de la =~
Diabetes Mellitus, & sea, las estomatopatfas de carfcter -
diabético, desde el punto de vista de la zona en que se pre
sentan son las siguientes:; alteraciones glandulares, altera
ciones dentales, alteraciones linguales, alteraciones en la
mucosa y las parodontopatias,

Alteraciones glandulares.- Dentro de las altera
cionas glandulares estén la Xerostomfa y el crecimientc -~
glandular,

La Xerostomlfa es una disminucidén del flujo sali
val provocada segdn Burgen y Emmelin por los medicamentos =
utilizados para el control de la diabetes, por simple deshi
dratacifn ffsica de las células glandulares; 6 bien sugie -
ren Sreenby y Meyer por la poliuria que produce deshidrata-
cifdn extracelular de la sangra, la que a su vez disminuye -
el flujo sangufreo en las gléndulas salivales y finalmente_
esta disminutidn lleva a una consiguiente reduccidn de sg——
crecidn salival.

En la Xerostomla, el paciente presenta varios -
sintomas. A veces, hay dificultad para masticar y deglutir_
alimentos secos, Reviste interds el amplioc desgaste del ss-
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malte y la dentina [y también de las obturacionss) al fal -
tar la accién lubricante de la saliva. Y como se veré més -
adelante, la mucosa de la boca se vuelve seca, lustrosa y -
se ir¥ita 6 lesiona con facilidad; pueden sparecer pliegues
6 fisuras dolorosas que sangran fAcilmente por los efectos_
de losg“traumatismos; en un principio la lengua muestra una_
gruesa capa superficial, ‘pero més tarde sobreviene atrofia_
completa de las papilas gustativas y casi siempre se acom
pafia de una alteracién del sentido del gusto.

La Xerostomfa favorece la acumulacifn vy reten—-
cién de alimentos, restos, placa y célculos, disminuye la -
autolimpieza bucal y facilita, a causa de ello la induccidn
4 agravacifn de una inflamacién gingival. La disminucidén =
del flujo también permite la proliferacidn excesiva de mi--
croorganismos propios de la flora bucal, como estreptococos,
que producen 6 agravan la enfermedad parodontal y faworecen
la necrosis rdpida de los tejidos parodontales.

Se presenta, a veces, crecimiento de las gléndu
las salivales sin dolor; sobre todo al recuperarse el pa- -
ciente de una cetoacidosis crece la gléndula pardtida, este
crecimiento puede ser secundario a caries dentaria, infec -
ciones diversas de la boca e infecciones generales (muy fre
cuentes debido a una diabetes mal controlada),

Alteraciones dentales.- Las alteraciones denta-
rias que suelen presentarse en los pacientes diab&ticos son
las caries, la hipersensibilidad dentaria y la pulpitis u -
odontalgia seria.

En los adultos no controlados se presentan Cae
ries de aparicidn brusca en cuellos & caries blanca, debi—
das quiza a; la presencia de Xerostomfa 4 a la acidez de la
saliva, ya que 8sta posee en los diabdticos més sustancias_
fermentables, con lo cual el medio se vuelve adecuado para_
lgq produccién de &cido.



Un aumento pronuncaido del nfmero de caries nue
vas en un adulto, debe hacer pensar en una posible diabetes
no controlada.

Puede existir hipersensibilidad dentaria en -~
dientes no cariados, pero es més marcada en los cuellos den
tarios debida a una pericementitis aguda, en cuyo casoc el -
dolor es pulsétil y constante,

A veces se observa en pacientes diab&ticos mal_
controlados, una pulpitis u odontalgia seria; esta odontal
gia no explicada puede hacer pensar en una diabetes no diag
nosticada. La sensacifin dolorosa se desencadena por la pre-
sifn ejercida sobre los tejidos parodontales G:Eﬁﬁﬁdo 86—
llevan los dientes a oclusién.,

El cuadro obedece a una arteritis diab&tica tI-
pica, a veces con necrosis de la pulpa dental en que el -
diente se obscurece y el dolor es cada vez mayor.

los dientes suelen presentarse sensibles a la -
percusifn y son comunes los abcesos parodontales recurren-
tes,

Alteraciones lingueles.~ las alteraciones que _'é-
s& presentan en la lengua pueden ser; sensacifn de sequedad
y ardor 4 guemazdn, puedse presentarse lisa y brillante, so-
bre todo si la enfermedad no esté controlada; también suele
presghtarse agrandada gon indentaciones marginales, sabu- -
rral, enrrojecidae, adolorida, perestésica y sus mésculaos, a
veces, estén fofos, Algunas veces se presentan glositis so-
bre todo en la parte posterior del dorso de la lengua, ¥y -

!

también a veces se llegan a presentar nfdulos de xantomato{#
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sis. Puede haber hipertmfia e hiperemia de las papilas Fun
giformes y perversifn del gusto, debido a la xerostomia, co
mo ya se vid. Ocasionalmente se presenta lengua fisurada, -
pero es posible que esto en parte se deba a una deficiencia
de vitamana B.

Alteraciones de mucosa oral.- En la mucosa oraly
los cambios causados por la diabetes millitus no controlada
se parecen mucho a las lesiones que se observan en caso de_
deficiencia de complejo B.

Es probable gue los cambios de la primera cbe -
dezcan a una deficiencia de complejo B debida al estado dig
bético. Se sabe gque la diabetes mellitus disminuye la acti-~
vidad de la vitamina C en la alimentacidn y aumenta las ne-
cesidades de vitamina B y gque ambas fenfmenos interviensn -
en los canmbios de los tejidos de sostén.

ClInicamente, en los pacientes diabeticos no -
controlados se observa eritema difuso de la mucosa bucal, -
ulceraciones de la misma y ardor; p6lipos gingivales sési -
les: d pediculados, desarrollo de alveolitis después de ex -
tracciones dentales, destruccifn del epitelio, sequedad y -
gpariencia lustrosa de la mucosa oral, etc,

Alteraciones parodontales.- En relacién con las
alteraciones parodontales, existen muchos estudios en la 1i
teratiivgHental que plantean el problema de la existencia &
inexistencia de las relaciones de la diabetes mellitus y di
versos cambios en el parodonto.

Un grupo de investigadores sostiene que las le-
siones parodontales en el paciente diab@tico tienen exclusi
vamente orfgen dlabédtico, mientras gue otro sostiene que -~
la diabetes mellitus no inicia dirsctamente ningln cambio -~
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patolégico parvdontal, porque la enfermedad tIpica de esta_
zona se inicia por insultos locales en los tejidos parodon-
tales y que las lesiones gue resultan pueden ser modifica -
das y generalmente acentuadas por la enfermedad sistémica,-
que altera el metabolismo de tochs los tejidos disminuyendo
su resistencia y capacidad de reparacién.

Independientemente de este problema, de que si_
la diabetes mellitus genera 6§ solamente acentla las lesio -
nes parodontales pasamos al estudioc de é&stas.

las principales alteraciones parodontales rela-
cionadas con la diabetes mellitus son: paradontosis, paro -
dontitis y ciertas dificultades protésicas.

Como consecuencia del aumento de las reacciones
inflamatorias en la diabetes mellitus, se ha encontrado que
la enfermedad parodontal se presenta con mayor frecuencia -
y es m&s alarmante en este tipo de pacientes.

El grado de pérdida de insercién epitelial, de_
hueso alveolar y la movilidad dental, son mayores en pacien
tes diabéticos que en no diab8ticos. Se ha encontrado gque -
pacientes con Diabetes Juvenil presentaban una destrucbid‘n_
dsea mucho mayor que pacientes con factores etioldgicos lo-
cales sin enfermedad sisté@mica; ademis, en los pacientes '~
diabédticos juveniles no controlados, la diabetes conduce a_
una répide destruccidn del parodonto., Algo similar ocurre -
en la diabetes del adulto, pero las lesiones son m&s lentas
dependiendo de los hAbitos higidnicos generales del pacien-
te diabédtico.

Existen puntos que no han sido aclarados sobre_
los cambios precisos que sufren los tejidos parodbntales de
personas diab8ticas, pero es mfnima la duda de que ocurran_
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algungs cambios y de que en la diabetes la distribucidn y -
cantidad de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan_
a la intensidad de la enfermedad parodontal y retarda la ci
catrizacién postoperatoria de los tejidos parodontales.

Los trastomos parvdontalas pueden ser influl -
dos por la diabetes que los acelera § hace manifiestos, ya_
que en s, la diabetes es un trastormo sistem&tico, y di- -
chos cambios generalmente guardan relacién con la intensi -
dad de la enfermedad, En el caso de la parodontitis, la dia
betes asume el papel de factor muy agravante, ya que predis
pone a la desorganizaci8n de los tejidos y a las reaccionss
inflamatorias.

En casi el 75 % de todos los pacientes diabéti-
cos adultos no controlados existe alguna variedad de tras -
tomo parodontal lo que presenta serios problemas y peli- -
gros para dichos pacientes,

En la diabetes controlada no existen lesiornes -
gingivales 4 parudontales caracterfsticas.

La parodontitis es el tipo més comln de enferme
dad parodontal; se le conoce con nombres tales como Piorrea
sucia, Paradentitis 4 Periodontitis.

Es una enfermedad inflamatoria causada princi -
palmente por factores irritativos locales, que dan por re—
sultado la lesidn y destruccién de los tejidos de soporte -
del diente. Se estima como una secuela directa de una gingi
vitis que ha avanzado y no ha sido tratada y la diferencia_
entre ambas es cuantitativa mds que cualitativa, y en algu-
nos casos 8s diffcil distinguir entre un caso de gingivitis
gue se ha extendido y una Parodontitis que ss inicia. Pue-—
de agravarse 6 complicarse por enfermedacdes generales, -
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trastomos enddcrinos, deficiencias nutricionales u otros -
factores.

En la encla ocurren diversos procesos patolfigi-
cos, algunos no son causados por la irritacifn local, como_
la atrofia, hiperplasia y neoplasia, pero la inflamaci6n se
haya casl siempre presente en todas las formas de enferme -
dad gingival y por eso la gingivitis & inflamacifn de la en
cla es la forma m&s comin de enfermedad gingival.

La razén por la cual la inflamaci6n se halla ca
si siempre presente en todas las formas de enfermedad gingi
val, es por que los irritantes locales que producen inflama
cién, como la placa dentaria, la materia alba y los cllcu -
lbsy son extremadamente comunes y los microorganismos y sus
productos lesiwvos, estén siempre presentes en el medio gin-
gival. Por eso, hay una tendencia a dominar como gingivitis
todas las formas de enfermedad gingival, como si la inflama
cibn fuera el @dnico pruceso patoldgico que interviene.

La inflamacién es una reaccién de defensa y la_
infilatracidén linfocftica y plasmacftica tiene dentro de la
inflamacién la funcidn de producir anticuerpos y antitoxi -
nas.

La inflamacidn causada por la irritacién local_
origina cambios degenerativos necrdticos y proliferativos -
en los tejidos gingivales. Dicha irritacidn local produce -
primero la inflamacidn del margn gingival y la papila inter
dentaria y luego penetra en las fibras gingivales destruyén
dolas, por lo general, a corta distancia de la insercidn en
el cemento y después se propaga hacla los tejidos de sostén
& soporte.

For otra parte no todos los casos de gingivitis
san iguales y con. frecuencis es preciso distinguir entre la
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inflamacién y otros procesos patoldgicos gque pudieran ha—~ -
llarse en la enfermedad gingival.

La extensidén de la inflamacidén desde el mArgen_
gingival hacia los tejidos de soporte marca la transicidn -
de la gingivitis a la Parodontitis.

Se puede diagnosticar Parodontitis cuando el =
proceso inflamatorio de la encfa se extiende a los tejidos
profundos de soporte y parte de este agparato ha sido des— -
trufdo, El diagndstico clfnico se basa en 1la inflamacidn <
gingival de intensidad poco comfin, la formacién de bolsas,-
el exudado purulento de estas, y la resorcién alveolar,

La bolsa parodontal es una cavidad resultante -
de la profundizacidén del surco gingival, formada entre la -
superficie del diente.y su cemento expuesto, cubierto por -
depdsitos calcireos de unilado y, el tejido epitelial de la
encfa, con varios grados de inflamacifn por el otro.

El avance progresivo de la bolsa conduce a des—
truccién de los tejidos parvdontales de soporte, aflojamien
to y exfoliacidn de los dientes.

La resorcifin de la cresta alveolar se explica -
en parte por la extensidn.del proceso inflamatoric hasta ..-
los tejidos de soporte m&s profundos. Las causas de la res-
osrcidn del hueso son: el aumento de presifn en la zona, el
edema, la tumefaccién, la hiperemia activa y pasiva y las -
enzimas proteoliticas; sin embargo, también puede producir_
resorcidn Osea la peretracidn de toxinas hasta los tejidos_
m&s profundos.

La destruccifn de hueso es la expresién de un -
balance negativo en el proceso de formacidn y resorcién -
4dsea. La resorcifin osteocléstica de la cresta alveolar pue-
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de identificarse por factores generales que fFavorecen la -
destruccidn de las sustanclas protelnicas como de la matriz
dsea, como sucede en el caso de la diabetes mellitus.

La magnitud de la pérdida ésea por lo general,-
esté relacionada con la profundidad de la bolsa, pero mo -~
siempre, pues es posible gue haya una pérdida fOsea extensa_
can bolsas someras y poca pérdida con bolsas profundas.

A la parodontitis asociada con depSsitos de sa-
rro, abcesos dentarios apicales y resorcién de hueso alveo-
lar, aunado a la diabetes mellitus se le llama Periodonto -
clasia diabética.

La destruccidn de los tejidos parodontales crea
un desequilibrio entre el diente y las fuerzas oclusales y-
musoulares que soporta de ordinario. El diente debilitado -
es incapaz de sosterner su posicidn normal en el arco y se_
aleja de la fuerza, salvo que sea retenido por contacto prg
ximal, Cuando su posicién cambia el diente queda sometido a
fuerzas oclusales anormales que agravan la destruccidn y la
migracién del diente. La destruccidn del huesc alveolar pue
de ocurrir en ausencia de bolsas parodontales en el trauma_
de la oclusién y en la parodontosis.

La parcdontosis 6 periodontosis es la destruc -~
cibn no inflamatoria degenerativa crénica que afecta los te
Jidos parodontales més profundos y que comienza en uno 8 va
rios tejidos parodontales.

Los rasgos clfnicos més caracterfsticos de la -
parcdontosis son la migracifn de los dientes con formacién_
de diastemas, su elongacifin y separecién, En muchos casos -
los pacientss son inmunes a la caries, & si 4sta se presen—
ta en las fases avanzadas de la enfermedad, gengralmente -
afecta al cemento y no al esmalte,
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Hay tres tipos de parndontosis: generalizada, en
un solo diente 4 en los incisivos y primeros molares; pero_
stlo la primera tiene relacidn con la diabetes mellitus.

Su etiologfa es més bien vaga y mo se conoce -
ningfn factor etioldgico comfin a todos los casos oe parodon
tosis.

Las manifestaciones patoldgicas de ésta enferme
dad pueden ser provocadas por la accifn mGtua de tres factg
res que son: un trastorno general, causas bioldgices loca -
les y tendencia hereditaria.

La diabetes mellitus, como enfermedad que tiene
comg consecuancia alteraciones degenerativas, puede conside
rarse como un factor general a la parodontosis.

8l no todos los diabé&ticos tienen parodontosis,
ello se debe al tercer factor: si una persona presenta ten-
dencia hereditaria a la perturbacifn parodontal, la presen-
cia de un factor general (verbigracia, la diabetes melli- -
tus), y los fendmeros bioldigcos locales del parodonto nos_
dan la explicacifn de la parodaontosis; & sea, que por ejem—
plo, alguna inferioridad hereditaria del parodonto puede -
operar en ciertos individuos y si se suman otros factores -
se puede presentar parodontosis. Si hay diabetes, la propen
sién hereditaria a ella va acompariada a la propensidn a al-
teraciones bucales.

La parodontosis tambidn puede ser la secusla de
una parodontitis compleja.

Por regla general, 8n la parodontosis la encla_
estd libre de inflamacifn, por lo que ésta debe considerar-
se como un elemento secundario; pero si llega a presentarse,
puede agravar el casao,
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Es raro que la parodontosis se diagnostique en_
sus fases tempranas, pues hay pocos sIntomas & signos; sola
mente si la migracidén de los dientes es notoria puede el pa
ciente buscar tratamiento. 8i no existe ningln otro sfntoma
suele descuidarse la enfermedad. lLa formacién de bolsas si-
gue rdpidamente a la migracién de maneraque cuando el pa= -
ciente busca tratamiento generalmente ya existen bolsas pro
fundas. Como consecuencia de la formacién de dichas bolsas,
se presenta infeccidn e inflamacifn secundarias y en estas_
condiciones los rasgos clfnicos simulan los de la parodonti
tis.

Radiogr&ficamente, pueden cbservarse las cres -~
tas alveolares oblicuas caracterizando la resorcién verti -
cal, La cresta alveolar puede aparecer inclinada vertical -
mente debido a un gran nfmero de causas, por-loc gue el diag
néstico de la enfermedad no debe basarse tan solo en el as-
pecto vertical de la cresta alveolar, pues esta tiene impor
tancia diagndstica @nicamente cuando dicha destruccidn ver-
tical se acompafia de otros datos clfnicos y de laboratorio.

El problema de la diferenciacién entre parodon-
titis y parodontosis puede resolverse, en cuanto a su nomen
clatura, aplicando el primer témino a la reaccifn inflama-
toria debida a factores irritantes locales y utilizando el_
término parodontosis: cuando esté presente una inflamacién se
cundaria con formacién de bolsas y una rdpida pérdida de ' -
hueso alveolar. Ademés, y lo més importante para la diferen
ciacién es que en la parccontitis, a consecuencia del curso
profundo de los vasos sangufneos, la radiograffa presenta -
una cresta alveolar en forma de copa 6§ esfumada, mientras -
oue en la imégen radiogrifice de la parcdontosis pueden ob-
servarse las crestas alveolares oblicuas caracterizando la_
resorcidn vertical.
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Como ya qued§ dicho, la diabetes mellitus produ
ce an poco tiempo una gran destruccifn del hueso alveolar,-
gue se hace m&s ostentible en los nifios diab&ticos 4 en pa-
cientes con diabetes juvenil. Aungue la inflamacidn gingi -
val es frecuente en este tipo de pacientes, la magnitud de_
la pérdida de hueso es mayor que la generalmente observada_
en nifos no diabéticos con lesiones gingivales comparables.

la pérdida de hueso puede ser en sentidoc verti-
cal u horizontal y su aspecto radiografico nos muestra un_
agrandamiento del espacic que ocupa el ligamento parodontal.
Lo anterior, junto con el agrandamiento gingival y las alte
raciones del ligamento parodontal 6 un abceso periapical, -
ocasionan una movilidad anormal de los dientes. Como se ase
gura:que la acidosis nos da el grado de movilidad dentaria_
en los enfermos diabéticos, durante el coma hiperglucémico_
e inmediatamente despuds de este se observa una marcada mo-
vilidad, aunque esta puede producirse también a pesar del -
control de la diabetes.

Dificultades protésicas.-- Hay la impresidn en -
clfnica de que la resorcifn en los tejidos dseos que sostie
nen una prétesis total, se produce més répidamente en el pa
ciente diab@tico no controlado, y que esto puede reflejarse
en un movimiento excesivo de las bases dentales, seguidb de
irritacién de la mucosa.
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-
Cuidados higiénicos necesarios gue debe tener el pacients -
diab&tico para conservar su salud dental.

Las siguientes indicaciones no solao ayudardn al
paciente diabético a conservar su salud dental, sino su sa-
lud en general, ya que, si esta se conserva en buen estado_
y sin fluctuaciones, repercutiri a todos los niveles inclu-
yendo la boca.

Es relativamente simple obtener una buena regu-—
lacién si se cuenta con la cooperacidn del paciente. Es po-
sible reconocer las fluctuaciornes del nivel de lg glicemiq_
y, con ello, hacer los arreglos a la dieta y a las aplica -
ciones de insulina, cuando se+ha ensefiado a un paciente a -
analizar su propia orina en busca de azfcar y acetona.

Estos an&lisis debe efectuarlos el pacisnte a -
1o largo del dfa, una vez en ayunas y una vez después de ca
da comida, No es necesario que los pacientes hagan tantos -
anflisis durante un tiempo prolongado, a menos que la regu-
lacidn de su enfermedad sea muy diffcil.

Actualmente se cuenta con mé&todos gufmicos sime
plificados que permiten realizar anflisis con facilidad y -
raplidez,

£s bien conocida la dificultad para dominar sa-
tisfacotiramente a un paciente diabético en condiciones de_
stress emocional., Este factor deberd tomarse muy en cuehta,
ya que, si no se controla adecuadamente el estado psfquico_
y emocional de este tipoc de pacientes, tendré frecuentes os
cilaciones de la glicemia, que irén desde hiperglicemia -
hasta hipoglicemia. En tales circunstancias, a menuch es im
posible obtener una regulacifn satisfactoria con ningdn ré-
gimen, mientras las dificultades psicoldgicas y emocionales
bo hayan sido tratadas.
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El paciente debe siempre terner en cuenta su ten
dencia a las infecciones. El 1llevar al mInimo el nfmero de_
infecciones depende en gran parte de los hébitos de higiene
personal del individuo,

El paciente diabé&tico debe tener sumo cuidado -~
con su aseo personal, ya que de &1 depende evitar al méximo
las infecciones, Debe insistirse en la limpieza cuidadosa y
frecuente de la piel. lLas ufias se conservarén limpias,,pero
no debe cortarse la cutfcula. Todas las Areas en las que ha
ya prrito se mantendrdn aseadas y secas, Para disminuir la
infeccidn y retrasar el principic de la cafda de los dien -
tes es necesario mantensr una buena higiene bucal.

Los dientes se lavarén tres veces al dfa con ce
pillo blando para no lesionar las encfas., Para evitar la -
irritacidn de mucosas y tejidos se dejarf de fumar y se re-
ducird la ingestifin de alimentos y bebidas irritantes. E1 -
enfermo debe conocer la técnica adecuada de cepillado para_
evitar irritacifn innecesaria de los tejidos blandos.,

los individuos gravados por la herencia 6 pre -
dispuestos por la constitucién (obesidad, hipertiroidismo,-
etc.], evitardn la sobrecarga permanente del metabolismo -
con hidratos de carbono. Serfin parcos en sus comidas y no &
Busardn de alimentos tales como cereales y sus derivados -
(harina, pastas, pan, etc.); azfcares y sustancias dulces;-
arroz, cehbada, avena, centeno, papas, habas, lentejas, pas-
telerfa, chocolate, cerweza, etc.

En ellos es absolutamente necesario el anélisis
de la orina (si es posible también de la sangre) caon inter-
vales regulares, para poder atacar terapéuticamente la en—
fermedad en sus comienzos, Se les educard adecuadamente con
folletos explicativos escritos para el pfiblico.
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El matrimonio entre enfermos diabé&ticos se desa
consejari. La capacidad creadora es normal en los varones -
diabéticos bien compensados metabdlicamente. La rpobabili -
dad de que los hijos de la gestante diabética sean sanos es
un 10 % menor de lo normal.

El paciente diabé&tico requiere atencién odonto-
l6gica frecuente y regular para mantener en buen estado de_
salud sus dientes y cavidad bucal en gerneral. Igualmente el
paciente eddntulo requiere de ex&menss periddicos frecuen —
tes para tener la seguridad de que las prétesis tengan el -
debido ajuste y no provoguen irritaciones. En el paciente -
diabético cualquier irritacifn de la mucosa requiere de un_
tratamiento inmediato.

Toda infeccifn presente en boca debe ser elimi-
nada, no es raro que las necesidades de insulina disminuyan
despuis de eliminarse las infecciones bucales. 5i aparecen_
éstas, es necesario avisar al médico tratante, pues general
mente se requiere de una terapdutica local (odontolégica) y
una modificacidn de insulina por el médico simulténeamente.
El paciente debe ser informado del efecto nocivo gque tienen
las infecciones bucales sobre su enfermedad. Se recomienda_
la verificacidn del estado de los dientes cada tres meses y
si el paciente usa prdtesis total cada seis meses,

La cooperacién médico-dentista es fundamental -
en el tratamiente del paciente diabético. El médico no siem
pre puede controlar con 8xito el trastomo metabdlico si no
existe una buena salud bucal. El tratamiento de lesiones bu
cales tampoco resulta satisfactorio si no se corrige, simul
téneamente, la alteracifn metab&lica.

En la atencidn del paciente diabético el Ciruja
no Dentista puede cumplir tres funciones: Diagn8stica, Tera
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péutica (lesiones bucales) & Informativa, con lo cual se le
brinda al paciente una atencién completa y satisfactoria,.
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Complicaciones de una cirugfa dental en un paciente diabé—
tico. ‘ ‘
== i

Existen muchos signos y sintomas inespecificos que -
pueden hacer pensar en diabetes mellitus, principalmente -
en pacientes no diagnosticados ¢ no controlados. Incluso -
los pacientes diab&ticos controlados requieren ciertas mo-
dificaciones de la terapia habitual de las enfermedades bu
cales, sobre todo si se recurre a maniobras quirtrgicas.

En términos generales, siempre que se trate un pa— -
ciente diab&tico, es muy importante mantener en excelentes
condiciones la higiene bucal, practicar una manipulacién -~
delicada de los tejidos bucales y observar una asepsia y -
una antisepcia estrictas.

Los pacientes diabdticos "14biles 4 frégiles", gene-
ralmente de tipo juwenil, requieren de un tratamiento pre_
y postoperatorio especiall, con colaboracién del médico y-
el Cirujano Dentista, el cual siempre deberi conocer las -
instrucciones que el mé&dico proporciond al enfermo diabéti
Co, tanto respecto a la atencidn odontolégica ordinaria co
mo en cuanto a las modificaciones al régimen médico del pa
ciente diabético, gue surgen al necesitarse maniobras qui-
rérgicas odontolégicas.

El paciente diabético estd expuesto a problemas médi
cos habituales gl individuo no digbético, pero también a_
otros propios de su enfermedad, que tienen consecuencias -
odontoldégicas gue frecuentemente producen complicaciones,-—
Para el tratamiento odontolégico de un paciente diabético,
S8 requiere conocer el tipo de la enfermedad. No deben ser
. Usadas sustancias céusticas en la boca, ni antisépticos po
tentes para tratar las lesiones de la mucosa bucal; se evi
tar8 la aplicacisn local de antisépticos que contienen yo-
do, fenol & &cido salicflico.
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La tensifn y la emcidn gue suponen las interven—
ciones guir@rgicas, inclusoc menores, aumentan la glucosa -
sangulnea por intermedio de la secrecidn de adrenalina.

Es importante una buena medicacidn prequirdrgica,
as como una actitud tranguila y confiada del ocdontdlogo.

La historia clinica habitual permitiré& al ciruja—
no dentista reconocer una diabetes clésica § recoger sinto
mas compatibles con esta enfermedad. En la diabetes melli-
tus no controlada estén contraindicadas las manicbras qui-
rdrgicas bucales, salwo en urgencias pero con una consulta
obligada con el médico que lo trate.

Cuando se va a tratar quirlrgicamente a un pacien
te, es aconsejable su hospitalizacién; sin embargo, puede_
ser tratado en el consultorio dental, dependiendo del con-
trol de su enfermedad.

El paciente delicado, hipertenso 6 nefrético debe
ser tratado en el hospital. Ocasionalmente los pacientes -
tiabéticos bien controlados y aquellos tratados con hipo--
glucemiantes, tal vez sea conveniente tratarlos en un con-
sultorio dental bien equipado, por un experto cirujano bu-
cal y de preferencia con la presencia de un anestesidlogo.
Se debe hacer un estudio completo del paciente diabé&tico,-
tener un rédcord normal del control de sus exémenes de labo
ratorio de dos semanas previas a la operacifn, también se_
debe tener un récord de su presidn sangufnea, El dfa de la
operacifén debe administrarse la insulina habitual, afiadién
dole la dosis de insulina dep8sito. Howwart y Merlete, en-
contraron que la insulina NPH, adicionada de insulina ordi
naria, constituiri un buen esquema de tratamiento antes de
las intervenciones bucales junto con un rdgimen de base.



70

Como ya se dijo anteriormente, es preferible prac
ticar las intervenciones odontolégicas, durante la fase de
descenso de la curva de glucosa sangulnea.

Este perfodo varfa segln el tipo de insulina uti-
lizady y del momento de la inyeccién; tomando en cuenta la
relacién temporal entre las comidas y la intervencién qui-
rirgica.

Se debe tomar en cuenta el tiempo de trabajo..Los
procedimientos que requieren més de 20 a 30 minutos no de-
ben hacerse en el consultoria. Las extracciones bajo anes—
tesia local se realizarén de S0 minutos a 3 horas después_
del desayuno y de la administracidn de insulina, No debe -
rén extraerse muchas piezas en una misma sesién, el peli -
gro de shock aumenta con el nfmero de piezas extrafdas.

El anestédsico usado, generalmente, es la lidocafl-
na al 2%, con el cual se logra una buena anestesia local.—
Seglin Blautein la monocafna (0.75 %) es la sustancia que -
produce el menor cambic en miligramos en las cifras altas_
de glucosa. Si se requiere un vasoconstrictor, se usarfd -
otro diferente a la adrenalina en la menor concentracién -
posible (la omisién de adrenalina puede reducir la activi-
dad del bloqueo).

Comp todos los anestésicos generales elevan la -
glucosa sangulnea, solo deben usarse tras una consulta con
el médico general tratante y con su consentimiento, Se de-
ben reconstitufr las reservas de glucdgeno del individuo -
antes de la operacidn, vigilando estrechamente los signos_
tempranos de acidosis.

§i debe ser empleado anestésico general, el uso -
de un barbitfrico intravenoso es el agente de elsccidn pa-
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ra operacicanes leves. Parece que el pentotal sddico y el_
Sxido nitroso casi no modifican el metabolismo, y estando_
de acuerdo con el médico, no hay problemas para el uso de_
anestesia general. En este tipo de enfermos, el éter y el_
cloroformo, no pueden usarse debido a gue pueden reducir -
el glucégeno y producir hiperglicemia.

La falta total de los dientes 6 de muchos d8 - -
ellos § la parodontitis marginal dolorosa, dificulta la in
gestifn y éstos enfermos suelen escoger un régimen muy rie
co en alimentos blandos, principalmente carbohidratos y po
bres en protefnas, lo que tidnde @ empegrar el estado dia-
b&tico, Después de diagnosticada la diabetes, estas condi-
ciones dentales dificultan el control de la enfermedad, -~
pueden sobrevenir hipgproteinemia e hipovitaminosis.

Durante la atencién periodontal de pacientes dia-
béticos estd indicado observar precauciones especiales, No
se comenzaré el tratamiento hasta que la diabetes estd ba-
Jo control, Las visitas al consultorio dental no deben in-
terferir en el horario de las comidas del paciente, para -
evitar la posibilidad de que se produzca acidosis diabdti-
ca, coma 4 reaccién insulfnica. Los pacientes diabéticos -
crédnicos de sdad avanzada son propensos a artericesclero -
sis, hipertensidn y vasculopatla coronaria. En dstos pa- -~
cientes hay que sopesar la posibilidad de una cirugfa y el
riesgo que ello supone. Es preferible realizar la cirugla_
en un hospital, donde es posible solucionar con prontitud_
las complicaciones cardiovasculares.

En los pacientes disbfticos la resistencia a las_
infecciones est& disminulfda. No se conocen las causas, pe-
ra la disminucién de la resistencia fue atribufda a tras—
tomos en la formacifén de anticuerpos, reduccién de la ac-
tividad fagocitaria y disminucidn de la nutricién celular.
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Igualmente es aconsejable evitar el menor trauma-
tismo posible, tomando las precauciones necesarias e inter
viniendo cuidadosamente la regifn por tratar.

los pacientes diabeticos con infeccidn bucal im—-
portante gue tengan que someterse a cirugfa, incluyendo -
raspado gingival, deben recibir, preferiblemente a base de
penicilina, une antibiético-terapia profilictica y aln més
traténdose de pacientes con una infeccidn definida, como -
son las enfermedades cardiacas reumfticas, congénitas 6 ar
terioesclerdticas. En general, los antibidticos se adminis
tran un dfa antes de la intervencidn, el dfa de ésta y uno
6 dos dfas despuBs, La antibidtico-terapia también se apli
ca al paciente diabé&tico controlado con infeccidn bucal -
grave y al no controlado, y en este (ltimo caso, aunque no
haya infeccifin bucal grave, pues se ha visto en el pacien-
te diabético que la fagocitosis por granulositosis disminu
ye de manera importante si hay cetoacidosis sérica. Median
te la administracifn pre-operatoria de Vitamina C y Comile
Jo B se podrédn disminufr las infecciones secundarias y 1o
grar una cicatrizacidén menor.

Ademfs del empleo de antibidticos, en el postope~
ratorio deber& practicarse una buena higiene bucal, y 1le
varse una dieta especial y el tratamiento antidiab&tica, -
todo lo cual traerd como consecuencia el restablecimiento_
del paciente y la correcta rehabilitacidn bucal. Diariameg
te el paciente diabético deberd analizar su orina 3 6 4 ve
ces, durante dos 6 tres dfas despufs de la intervencifn, —
para que pueda hacerse el debido reajuste a su dosis de in
sulina, ya que el tratamiento quir@rgico puede aumentar -
temporalmente la glucosa.

Después de la intervencidn debe tenerse en cuenta,
especialmente, la posibilidad de shock insulfnico por hipo
glucemia.
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La administracidn répida de epinefrina submucosa_
y glucosa por via bucal 4 intravenosa, suele evitar los -~
efectos del schock hipoglucémico.
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Tratamiento del paciente diabético.

Al establecer el tratamiento de un paciente con -
Diabetes Mellitus, es indispensable estar segurbs de que -~
no hay focos de infeccidn en ninguna parte del organismo.-
De manera particular, se deberfn investigar infecciones ~
del aparato urinario, la vesfcula, los dientes y 1los se -
nos paranasales; y 8s requisito indispensable practicar -
una Ax de tdrax. ’

Es conveniente abtener una valoracifn cuidadosa -~
del estado del sistema cardiovascular, que sirva después
como punto de referencia.

Las miras del manejo de la diabetes mellitus éon:
1, La correcciéfn de las anomalidades metab&licas por me—
dio de la insulina y la dieta.

2., El establecer y conservar el pesc ideal,

3. La prevencifn de las complicationes frecusntes de la en
fermedad.

En el tratamisnto de un paciente con diabetes me-
1litus, el médico tiene una magnifica oportunidad de lle—
var a cabo y mantener una rehabilitacidn completa de la en
fermedad, E1l éxito de la teraplutica dependerd dsl comple-
to conocimiento, por parte del médico, de los problemas de
cada caso particular y de la voluntaria cooperacifin del pa
tiente,

En el tratamiento de pacientes diabdticos distine
guiremos tres tipos de terapia: 1. La dietética; 2. La in=
sulfnica y 3. La guimioterapia con antidiabéticos orales.
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Terapia dietética.- Consiste sobre todo, en un tratamiento
preservador, debiendo advertir que tiene mayores probabili
dades de égr- eficaz cuanto més pronto se logre diagnosti -
car la enfermedad en sus formas incipientss, y someterlas
desde un principio a un tratamiento consecuente,

En 1a prevencifn de la diabetes mellitus grave y-
de sus complicaciongs tardfas degenerativas se procura, no
solo la restriccidn de hidratos de carbono, singc de la al~-
bimina y grasas, 4§ sea, todos los excesos alimenticios,

~ Es buena norma la de iniciar la terspia dietética
de la diabetes con un rdgimen hipocalérico equivalente a -
unas 1800 ce¥¥rias, Gue: son las que necesita una persona_
de 70 Kg con una talla de 1,70 m y ©iue haga poco ejercicio.

. Los casos leves deben liberarse de la glucosuria_
con un régimen dietético riguraso, casi exento de hidratos
de carbono. Para endulzar los alimentos los diabéticos de-
berén usar sacarina 6 ciclosetas.

En toda diabetes que no date de muchos &fios, hge—
mos de esforzarnos en obtener la aglucosuria completa; pe
ro es un error guerer alcanzar este fin a toda costa y sin
distinguir los casos, y lo mismo pretender normelizar del_
todo la glucemia. Lo fundemental es que el estado general_
sea bueno y falte la cetonuria. Para graduar sl tratamisn-—
to, se tendrdn sobre todo en cuenta el grado de acidosis -
y, ademis, la nutricién del enfermo, su peso y capacidad -
lgboral, la condicidn de sus 6rganos digestivos y su esta-
do psiquico. 8i las circunstancias lo permiten las cantida
des de hidratos de carbono se mantendrin el mayor tiempo -
posible por debajo de losilfmites de la tolerancia, pues -
la experiencia ensefia que cuanto m&s tiempo permanecen . -
aglucoslricos los diab&ticos, mayor se hace su tolerancia_
para los hidmtos de carbonc y m&s tardan en aparecer com—
plicaciones vasculares,
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Particularmente hay gue observar, ademfs lo si- -
guiente: una vez averiguada la forma morbosa del caso 4 ds
haber logrado la aglucosuria, es necesario resolver el pro
blema de la fijacidn del rdgimen alimenticio definitivo, -
Este Gltimo, ademds de no perjudicar el metabolismo de los
hidratos de carbono, ha de evitar, toda sobrealimentacidn,
por ser nociva. Esta es aplicable sobre todo a las grasas.

Al establecer la dieta, lo que interesa mucho al_
paciente es conocer la forma en que debs repartir los gra-
mos de calorfas y principios inmediatos prescritos, es de-
cir la foma con que debe confeccionar sus comidas, y hay_
que detallarle su distr.ibucidnc

81 se tienen en cuenta unos cuantos hechos funda-
mentales, no es diffcil correlacionar la dieta y la tera -
pdutica con insulina. Por 1o pronto, la clave del trata- -
miento reside en el reestablecimientc del peso ideal del -
paciente, y se haré todo lo necesario para lograrlo lo més
pronto posible, Hasta donde sea posible es conveniente es-
timular al paciente diabético a llevar una vida normal.

El no poder mantener una glicemia nomal en ayu -
nas con el manejo dietdtico, constituye una indicacidn de-
finida para el uso de la terapéutica suplementaria con in-
sulina, como lo es también la presencia de cetonuria,

Insulinoterapia.~ En el tratamiento de la diabetes glucosf
rica- hace época el descubrimiento de la insulina por los_
canadienses Banting y Best en el afin de 1921.

Desde que se dispone de insulina, en los nifios -
diabdticos la supervivencia elcanzé 31.7 &fios en vez de sg
lo el o y medio de la era preinsulfnica. En los adultos_
de 30 afios de edad esta supervivencia alcanza 22,7 afios en
vaez de los 4.2 afios sobrevividos antes de disponerse de la
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insulina, y la mortalidad por coma ha disminufdo nada me—
nos que del 60 % al 6.1 %. Asf mismo, existe un porcentaje,
relativamente bajo de diabetes que determinan incapacidad_
para el trabajo.

La insulina se obtiene del péncreas ds los anima-
les y es el principio que falta en el de los pacientes dia
béticos. Desde el punto de vista quimico es un polipétido_
con azufre, y una porcidn relativamente elevada de cisting,
leucina, fcido glutémico y tirosina. 88 ha obtenido pura y
cristalizada. La insulina es destrulda por los segmentos -
digestivos, razén por la cual ingerida es ineficaz. Es im-
prescindible para el metabolismo normal de los gl@cidos en
el organismo y sus acciones principales consisten en: favo
recer la oxidacifn de los hidratos de carbono, penestracidn
de la glucosa el interior de las células y su conversidn -
en glucosa-65-fosfato.

Probablemente, la insulina no pasa a la sangre de
contfnuo sino satisfaciendo las demandas presentes, Se -~
cree que normmalmente el péncreas elabora unas 30-40 uhida-
des diarias de insulina pues esta es la cantidad que nece-
sitan los pancreatectomizados., Para que actue la insulina_
precisa de iones de cloro. Existen antagonistas de la insu
lina que no le permiten desarrollar su funcién en el orga-
nismo. En primer lugar estd la adrenalina, le sigue la ti-
roxina, la cortizona y las hormonas prehispofisiarias ACTH
y STH (hormona adrenocorticotrdfica y hormona estimulante_
de la tiroides,

La insoluna se aplica generalmente por via subcu-
t&nea y solo por vfa intravenosa en casos ds coma., En do—-
sis suficientemente grandes mejora y neutraliza los tras -
tornos metabflicos particulares de la diabetes mellitus -
(la hiperglucemia, la glucosuria y la 4cido-cetosis). Usa-
da de modo continuo durante largo tiempo preserva la acti-
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vidad funcional del péncreas y aumenta la tolerancia a los
hidratos de carbono, Precisa recalcar que la insulina no -
evita el tratamiento dietético de los enfermos. Por el con
trario, més bien se debe intentar, primeruc arreglar la si-
tuacién diabética, con la dieta, prescindiendo de la insu-
lina, salvo en las diabtes juveniles & graves con intensa_
desnutricidn y acidosis en las que siempre es indispensa -
ble prescribir insulina asociada a la dietoterepia.

La insulinoterepia esté indiceda, en primer lugar,
en el coma y en el precoma; despufs de todas las formas -
graves y medianamente graves de la diabetes mellitus. Un -
importante campo de accidn de la insulina son especialmen~
te todas las complicationes guirQrgicas de la diabetes me-
1litus. También se encuentra indicada en los pacientes dig
béticos jévenes, en los pacientes diab&ticos adultos y del
gados, en los pacientes diab&ticos obesos que con la dieta
y los antidiab&ticos orales no se compensan, en los pacien
tes diab&ticos que sufren complicaciones a pesar de la dig
ta y los antidiab8ticos orales y antes y después de operas.
ciones en pacientes diabéticos cuando la dieta no basta.

Se dice gue un paciente diabético se ha converti-
do en insulinoresistente cuando a pesar de aumentar la do-
sis hasta 200 unidades al dfa, estas dejan de tener efecto
hipoglucémico. Son sospechosos todos los pacientes diabéti
cos que requieren més de 100 unidades diarias. Antes de ad
mitir tal resistencia procede averiguar si el paciente ha_
dejado de efectuar el régimen y si la insulina es de cali-
dad.

5i con una dieta exenta de hidratos de carbono -~
continua la glucosuria, la insulina es indispensable, Al -
instaurar la insulinoterapia procede escoger gque tipo de -
insulina conviene m&s. La duracidn y prontitud de su efec-
to varfa segfn sea &l tipo de ella.

i
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1., Al principio solo se disponla de la insulina clara, or-
dinaria 6 ré4pida, hoy llamada antigua, cuyos efectos hipo-
glucemiantes son precoces y demasiado Fugaces,(aparecen a_
los 15 minutos y se agotan a las 3 6 4 horas), tal tipo de
accidn requiere en los diabé&ticos graves la reiteracidn de
3 inyecciones diarias para as! mantener prolongadamente -
la glucemia baja. En el coma diabético es esta insulina ré
pida 1a 4que m&s conviene, por la pruntitud de accién.

También estd indicada para compensar por primera_
vez, § wlver a compensar a un paciente diabético gravemen
te descompensado & 18bil. Se administra 15 6 30 minutos an
tes de las comidas.

2, Se ha conquistado un nuew progreso con la introduccidn
de las insulinas dep@sito, § sea, las insulinas de absor -
cidn retardada (se les incluye protamina cinc).

En los diab8ticos leves basta por lo general, una
sola dosis inferior a 30 U dada por la mafiana para que la_
glicemia baje durante 24 horas, El efecto hipoglucemiante_
aparece a las 3 horas y, a weces, es méximo de madrugada.-
Como su accidn es lenta y continuada, no sirve para contra
rrestar las sGbitas glicemias postprandiales;y, desde lue-
go su @nica inyeccidn matinal no neutraliza la glicemia al
ta que sigue al desayuno, Los casos que requieren m4s de -
35 U diarias noc pueden ser tratados solo con IPC @p?otami—
na cinc) porque con facilidad deparan efectos hipogluce- —
miantes tardfos, que al ocurrir por la noche durante el -
suefio, f4cilmente pasan inadvertics. En cambio, en los
diabéticos leves que no requieren m4s de 30 U diarias de
IPC administrables en una sola inyeccién matinal la mayo
rfa de las veces les bastan 20-25 U de IPC,
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La IPC se usa hoy menos gque antes porgue su aczi~n
cifén, lenta en asparecer, pero muy pronunciada durante la -
rnoche, pt&ede prolongarse si la dosis es algo alta, hasta -
bien entrado el dfa siguiente. Ademés, parece que su absor
cién varfa mucho de una persona a otra,

La insulina ultralenta es una suspensidn de insu-
lina y mucho cinc, con un efecto parecido al de la insulis
na protamina cinc (IPC).

3. Mezclas de insulinas,.- Para superar las deficiencias de
una insulina ordinaria; demasiado fugaz en su accion, y de
la lenta IPC que no contrarresta la glucemia secuente al -
desayuno, se ha preconizado inyectar la mezcla de dos par-
tes de insulina rdpida con una de lenta. Por ejemplo, 20 U
de rdpida + 10 U de IPC,

En los pacientes diab8ticos graves que requieren_
mis de 60-80 U de insulina al dla (infectados jdwenes des-
nutridos, embarazos), es necesario completar la mezcla de_
1la mafiana con otra inyeccién antes de la cena.

4, Otras insulinas.~ Para cbviar los inconvenisntes de las
mzclas de insulina se han introducido nuevos. preparados -
cuya accidn hipoglucemiante remeda mucho la preparada por_
la mezcla de dos partes de insulina rdpida con una de IPC,
Entre ellas se cuentan: la globulina- insulina, la di-insy
lina, la insulina lenta nowo, y la insulina NPH (protamina
neutra de Hagerdom), Esta ¢ltima parece ser la m&s maneja
ble. Segfin algunos autores la insulina NPH permite estable.
lizar al 85 % de los pacientes diasbéticos que tienen nece-
sidad der. insulina, bastando por lo general, dosis inferio
res a 80 U. Este tratamiento debe siempre ir acompafiado de
una dieta adecuada,

Como efsctos secundarios de la insulinoterapia -~
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' pueden cbservarse, aparte de las reacciones hipoglucémicas,
los edemas insullnicos gque aparecen a veces al principio -
del tratamiento, las reacciones alérgicas y la lipodistri-
fia insulfnica en forma de una fusidn del panfculo adiposo
en el lugar de las inyecciones, La insulina estd contrindi
cada en los graves padecimientos del corazén y de los va—
sos sangufneos, porgue aungnta considerablemente el wolu-
men sistdlico y puede causar hipoglicemias isquemiantes -
del sncéfalo y corazdn. ‘

Las insulinas citadas anteriomente se engloban -
dentro de dos tipos: las insulinas simples y las insulinas
modificadas.

'l. La insulina cristalina, pertenece al tipo de las insuli
nas simples., Consiste en una solucidn atuosa de un princi-
pio cristalino antidiabdtico del p&ncreas, Tiene un perfo-
t de accifin relativamente corto (6-8 horas). También exis
te insulina regular 6 amorfa y su accidn es similar a la ~
de la insulina cristalina.

Las restantes insulinas son modificadas,

2, La IPC consiste en una solucién de insulina cristalina_
a la que se ha agregado un exceso de protamina. Esta prepa
racidn tierne un perfodo de accidn de 30 6 m&s horas.

Diversas insulinas modificadas cuya duracifin es -~
de actividad intermedia incluyen las sigulentes:

3. Insulina NPH (protemina neutra de Hagerdorn). Contiene_
protamina en cantidades exactamente suficientes para combi
narse quimicamente con la insulina presente.

4, La insulina lenta es 8l resultado de la interacciédn de_
insulina y cinc, Se han ideado diversas combinaciones de -
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insulina libre y combinada en las series lentas. EL produc
to comercial de que se dispone en la actualidad se aproxi-
ma mucho en su actividad a la insulina NPH, & a una mezcla
de insulina cinc protamina e insulina cristalina en propor
cién de 2:1,

La duracién de su accifn es de 18 a 30 horas. Tie
ne la ventaja de no contener protamina, que es capaz de -
ocasionar sensibilizacidn,

En el caso de Diabetes mellitus no complicada, el
paciente deber§ someterse a una dieta adecuada y la admi -
nistracién de insulina debe iniciarse de inmediato (siem—
pre y cuando la dieta no resulte en el tratamiento). Por -
1o general los enfemos diabéticos adultos con una dighe -~
tes mellitus moderada, se regulan bien con PCI 6 insulina_
NPH solas, mientras cue las formas més graves, en pacien—
tes jévenes requieresn ambas insulinas cristalina y protami
na cinc, & una de las insulinas modificadas con un perfodo
de accidn intermedio,

Lla dosis de insulina que se va a utilizar se apli
cars en tres formas: 1., En diab8ticos moderados se puede —~
empezar de manera arbitraria con 10 U diarias de PCI, au—
mentando esta dosis § U diarias, hasta que la glucosuria -~
se haya llevado a cero en condiciones de ayuno. Debe tener
se en cuahta que el efecto terapButico de una dosis estén-
dar de PCI no se logra hasta el segundo & tercer dfa de su
administracién ininterrumpida; en general, no es bueno eX—-
ceder una dosis diaria de 50 U de PCI,

3. Se pueden administrar de 10 a 20 U de insulina cristali
na antes de cada comida, mientras la muestra de orina, pre
via al alimento, revele més de una cruz de glucosuria, Una
vez que se ha establecido el requerimiento total diario de
insulina cristalina, se substituyen dos terceras partes de
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esta, por una sola inyeccidn diaria de PCI, con una dosis_
complementaria de  insulina cristalina como ya se indicl.

3. Un tercer medio de iniciar un tratamiento con insulina_
es calcular la glucosuria de 24 horas con una dieta tipo y
administrar una unidad de insulina por cada 2 g de glucosa
que se encuentre en la orina. Este método es el menos préc
tico.

Los pacientes diabéticos jévenes reguieren dosis_
relativamente grandes de insulina para su regulacidn ade -
cuada, en contraste con los pacientes ancianos.

Resistencia a la insulina.-~ La resistencia a la insulina -
se define arbitrariamente, como una imposibilidad para ob-
tener una regulacién satisfactoria de la diabetes con 200_
6 m4 unidades de insulina al dfa., Tal situacidn se debe a_
inactivacidn de la insulina en el sitio de la inyeccidn &_
a un aumento en la destruccidn en el hfgad y en la sangre
por la insulinasa. En raras ocasiones se prdducen anticuer
pos en contra de la insulina,

En el caso de hipersensibilidad & la insulina, se
indagara si el factor determinante se debe a la especie ds
la que proviene la insulina § a la molécula misma de insu—
lina. Es comin la sensibilidad al primer factor, siendo ra
ra la del segundo. El tratamliento consiste en cambiar la -
especie de la cual se ha derivado la insulina & el uso de_
la desensibilizacién.

Hipoglicemiantes orales.— Desde que se ha establecido que_
la hiperglicemia representa el signofﬁ?rdinal de la Diabe-
tes Mellitus se ha propuesto el empleo de sustancias hipo-
glucemiantes como terapéutica del pedecimiento. Hasta la -
fecha han fracazado una tras otra; esto no debe sorprender,
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ya que la produccidn de hiperglicemia es un evente fisio=
14gico relativamente inespec{fico que puede lograrse ro -
s0lo por un-aumento en la utilizacién de la glucosa sino_
también alternando su distribucifn ‘6 reduciendo su’ absor-—
cibn intestinal, su excrecién por el rifin 6 su produc— ~
cidn en el higado. :

los antidiabéticos orales introducidos por Franke
en 1984, han constituido un svidente progreso en la tera -~
péutica de la diabetes mellitus. Desde el punto de vista -
de su estructura y mecanismo de accifn, cabe distinguir -
dos grupos principales de éstos férmacos: 1, Las sulfonilu
reas y 2. Las higuanidas. o

1. Sulfoniluress.— Unicemente actlan cuando el paciente -
conserva aln células beta y cierta secrscién enddgenads -
insulina. Estén indicadas en la diabetes de contrarregula-
cifn de los individuos Obesos y mayoras. Los pacientes ju-
veniles con diabetes hipoinsulinica no responden a éstos -
férmacos, ni tampoco algunos individuos mayores y delgados,
que han sido tratados durante largo tiempo con insuling ==
(probable atrofia de las células beta del péncreas, conse-
cutiva a la inactividad). El coma diabético y situaciones_
agudas surgidas en'el curso de la diabstes mellitus (dbqu
ciones quirlirgicas, infecciones) ro se tratarén con sulfo-
nilureas. Este grupo comprende tres férmacos principales:-—
Carbutamida, Tolbutamidea y Clorpropamida.

Seglin Heisig todavia no se conoce bien el mecanis
mo de ‘accifn de las sulfonilureas (SU), pero mo cabe duda_
tde que s0lo tienen efecto hipoglucemiante cuando existe un
sigtema insular capaz de funcionar, por lo menos parcial—
mente. Los efectos de 1os preparados de sulfoniluress so—
bre el metabolismo parecen ser eguivalentes a los de 1a in
sulina exfgena administrativa, pero influyen temhién en el
metabolismo hepdtico, No se sabe si se combinan en el higa
do con la ingulina propia del cuerpo; lo segurc es dque au-
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men a el almacenamiento del glucégeno en dicho drgamo 8 in
cluso han sido por ells recomendadas en hepatopatfas dis--~
tréficas.

El hecho de que el tratamiento con sulforilureas
exija como condicidn wnh aparato insular con células beta -
capaz de funcionar, por lo menos parcialmente, excluye de_
antemano la diabetes insulinopénica y el tratamiento oral_
estd contraindicado en los pacientes diab&ticos jévenes y-
en los que tienen tendencia a la cetoacidosis.

Prescindiendo de que las embarazadas diabédticas,-
solo por el hecho de ser jévenes, no suslen responder a -
los antidiabdticos orales, es de advertir que estos prepa-
rados atraviesan la placenta y pueden producir hipoglice -
mias al feto, con el consiguiente dafo.

Las sulfonilureas estén indicadas en los casos en
gue los pacientes no se compensan con la dieta sola y cuya
diabetes se manifestd despu@s de los 40 afios de edad. Si -~
el enfermo recibfa antes insulina, la necesidad de ésta rno
debe ser mayor de 30 unidades diarias en relacidn con las_
dosis antiguas. El peso influye en el sentido de que los =
pacientes diabéticos obesos responden a las sulfonilureas_
mejor que los de peso normal y subbormal., &i el paciente -~
necesitaba m&s de 30 U de insulina por dfa, las probabili-
dades de obtener una buena compensacidn con las sulfanilu-
reas disminufan considerablemente. En los pacientes que ya
han tenido un coma diabético no se les debe querer compen-—
sar con antidiab@&ticos orales.

Una cuestidn muy importante es la de si se deben_
emplear los antidiab8ticos orales cuandch ya existen compli
caciones de la diabetess. En un nfmero grande de enfermos -
con grangrena, tratados unos g£on insulina y otros con tol-
butamida (hipoglucemiante oral) no se apreci8 ninguna dife
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rencia en su situacidn metabdlica.

Se ha visto que los pacientes diabéticos tratados
con sulfonilureas presentan una mayor incidencia de falle-
cimiento por coronopatfas que los controlados con dieta ex
clusivamente. Por este motivo se tiende hoy en dfa en los_
casos de diabetes leves a establecer un tratamiento dieté-
tico més estricto y evitar en lo posible el empleo de sul-
fonilureas.

2, Biguanidas.- Act@an de un modo completamente diferente_
de las sulfonilureas, no provocan m&s secrecién pancrefti-
ca de insulina, sino que probablemente al igual que la in-
sulina § el ejercicio fisico,- act@an faworeciendo la ufili
zacibn periférica de la glucosa. For esto, algunas veces,-
ejercen también cierta accidn en ausencia de insulina endd
gena, en la diabetes juwvenil,

Las indicaciones principales de las biguanidas -
las constituyen aquellas formas de diabetes de contrarregy
lacifn que, han. sidh trgtadas con insulina durante largos -
gfios 6 que por otras razones no responden suficientemente_
a las sulfonilureas. Las biguanidééino son bien toleradas_
por el organismo como las sulfonilureas originando frecuen
tes trastomos gastrointestinales y malestar general.
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Rasultados,

1.

La semejanza de signos y sIntomas que prevalecen entre
los tres tipos de diabetes pueden llevar a confunsiones
que deben ser aeclaradas a través de exémenes de labora-
torio y una exploracifin f{sica completa.

En la Diabetes Mellitus, los resultados de los -

axémenes de sangre y orina revelan una alteracifn en la -
concentracidn de glucosa, 1o cual no sucede en la Diabetes
Insfpida. En la Diabetes Renal sf hay presencia de glucosu
ria pero ausencia de hiperglicemia.

2,

Tanto la obesidad, como la herencia son factores predis
ponentes de la Diabetes Mellitus, sin embargo, no todas.
las personas que estén expuestas a desarrollar diabetes,
como consecuencia de tener entre sus ascendientes a un_
diabético, lo hacen,

€l diagndstico de certeza de la Diabetes Mellitus se es
tablecerd en base a los resultados de los andlisis clf-
nicos especiales para investigar la glucosuria y las -
curvas anomales de tolerancia a la glucosa.

Este diagndstico es més frecuente en la mujer, en

una proporcidn de 2 a 1.

4.

5.

El resultado de una diabetes no controlada se manifies-
ta a trav8s de complicaciones immediatas y tardfas, Las
inmediatas son las més graves y est4n representadas por
el chogue hiperglicémico y la infeccidn. Las complica -—
ciones tardfas son arterioesclervsis, retinitis, nefro-
patfas, gangrena, infecciones frecuentes en aparato res
piratorio y vasculopatfa coronaria.

B tener conocimiento acerca de las manifestaciones de_
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la Diabetes Mellitus ayuda al tratamiento adecuado de -

ciertas alteraciones bucales, pues este padecimiento es

un ejemplo de-las enfermedades que predisponen a la de-

sarganizacidn de los tejidos bucales, ya gue, la enfer-
medad se acompafia de una alteracidn metabélica en las gra-
sa
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Conclusiones.

1. La ciencia médica reconoce tres tipos de patologfas ba-
Jjo el nombre de Diabetes: La Insfpida, la Mellitus y la
Renal.

La Diabetes Mellitus es un trastomo crénico del_
metabolismo de los carbohidratos, producido por una defi—
ciencia absoluta & relativa de insulina.que origina una al
teracidn en la utilizacién de la glucosa,

2, Se cree que quizé otros factores aparte de la insufi- -
ciencia en la utilizaci6bn de insulina que puedan provo-
car la Diabetes Mellitus, tales factores son: la heren-
cia y la obesidad.

3., El Diagnéstico de la Diabetes Mellitus se basard, ade-
m&s de la sintomatologfa que presente el paciente, en -
los antecedentes hereditarios y familiares, en mujeres_
con antecedentes obstétricos patolégicos, y en indivie—.
duos adultos de més de 40 afios con sobrepeso.

5i este diagnfstico se establece en las etapas -
iniciales del padecimiento se podr& realizar un tratamien-—
to oportuno y evitar complicaciones producidas por el tiem
po de evolucifn de la enfermedad.

4, Muchas veces, los primerus datos que obligan a pensar -
en esta enfermedad son los sfintomas & complicaciones de
una diabetes no controlada, Estos sfntomas estarén re-
presentados por polifagia, polidipsia y poliuria princi
palmente., Tambidédn puede presentarse adelgazamiento len-
to y progresivo u obesidad, neuralgias, infecciones fre
cuentes y trastornos de la visibilidad.

5. Es indudable que la diabetes mellitus tiene algunas ma-
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nifestaciones orales especificas, ya que, muchas veces,
estas son las primeras en gparecer y hacer sospechar la
existencia de esta enfermedad. Estas alteraciones se -
presentan en pacientes con Diabetes Mellitus no contro-
lada y se parecen mucho a las lesiones que se observan_
en caso de deficiencia de complejo vitamfnico B.

6. La Diabetes Mellitus altera la respuesta de los tejidos
parodontales a los irritantes locales y a las fuerzas -
oclusales, que aceleran la p8rdida §sea en la enferme -
dad parotontal y retarda la.cicatrizacién postoperato -
ria de los tejidos del periedonto. '

En estos pacientes pueden encontrarse dificulta
des de dentadura 4§ prdtesis.

7. Cualquier irritacidn de la mucosa requiere un tratamien
to inmediato. La endodoncia no esté4 contraindicada y no
existe rezdn alguna para extreer dientes bien tratados_
endoddnticamente.

La terap8utica de las afecciones parodontales in-
flamatorias consiste bésicamente en la eliminacifn de los_
factores locales de irritacidn y de las bolsas por medio -
del raspado y de la gingivectomia. '

Todas las medidas quirdrgicas serdn lo menos trau
miticas posible y para evitar la necrosis, gangrena 8 ine-
fecciones, se realizarfn con la mayor asepsia. Si un pa- -
ciente llegara a tener prublemas hemorrégicos, desde antes
de intervenirlo, se puede prevenir ésta contingencia usan-
do coagulantes y syturando las heridas que con la interven
cién se realizan. '
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Propuestas.

El Cirujano Dentista debe tener presente que para saber
interpretar los sfntomas que presenta la Diabetes Melli
tus es necesario tener cuando menos un conocimiento ge-
neral de este padecimiento,

Al llenar la historia clinica deberf tenerse cuidado de
preguntar al pacieﬁte sobre sus antecedentes heredo-fa-
miliares, ya que, estos datos pueden ser de mucha utili
dad en la deteccidn de la Diabétes Mellitus,

La historia clinica deberd estar actualizada y el Ciru-
Jjano Dentista se encargard de mandar a hacer anflisis -
de laboratorio en caso de sospecha de Diabetes Melli -
tus &8 de enviar al paciente con su médico familier, con
el cual deber§ estar en contacto en caso de ser positi-
vos los anflisis,

Se debe orientar al paciente; sobre todo cuando éste es
obeso; para que se practique chequeos médicos frecusne-
tas con el fin de detectar oportunamente si hay Diabe—
tes 4 no. ’

Una deteccidn en los estadfos tempranos de este =

padecimiento evitari futuras complicaciones graves al pa—
ciente diabdtico,

5.

Debido a que en ocasiones el paciente diab8tico que acu
de al odont8logo desconoce la existencia de su enferme-—
dad, @éste deberd hacer una revisifn cuidadosa de teji—
dos y mucosas caon el fin de descubrir alguna alteracidn
que lo haga sospechar de la existencia de la Diabstes -
Mellitus. En caso de tener duda deberd hacer una comple
ta exploracién clfnica, un examen radiogréfic y los -
andlisis de laboratorio necesarios, remitiendo al pa- -
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ciente a su médico familiar en caso de ser positivos es
tos anflisis.

El tratamiento de las estomatopatfas diabéticas serfi -~
llevar principalmente un buen control de la Diabetes Me
1llitus, sin el cual no se comenzard ningfn tratamiento_
bucal, ya gue, al controlarla, muchas de las primeras -
disminuirén & desaparscerén,

los pacientes diabé&ticos con infeccién bucal importante
gue tengan que someterse a cirugfa, incluyendo raspado_
gingival, deben recibir una antibioticoterapia profilégc
tica y afin m4s treténdose de pacientes con una infec- -
cifn definida, como las enfermedades cardiacas, reumfti
cas § congénitas, 6 las arteriossclerdticas. El antibid
tico de preferencia serf la penicilina que se adminis -
tra un dfa antes de la intervencién, el dfa de 6sta y -
uno & dos dfas después,®

Una buena medida consiste en instrufr al paciente
la técnica adecuada para el manejo del cepillo y de la_

seda dentales, con el fin de evitar unaiirritacidn de los_
tejidnos blandos enfatizando la necesidad de mantener una -
buena higiene bucal.
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