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INTRODUCCTION .

La enfermedad qgue constituye el tema central de este egtudio, ex—-
tiende sus raifces a las epocas mfs remctas de la humanidad. Exis-
ten referencias a enfermedades que, sin duda, pudieron haber sido
de origen diabdtico, desde antes de la Era Cristiana. Posiblemen-
te el origen del padecimiento sea tan antiguo coms la presencia --
de carbohidratos en la dieta humana.

Tanto es asl, que la diabetes se define como "un trastorno crdnico
congénito del metabolismo de los hidratos de carbono, gue se carag
teriza por una insuficiencia del organismo para aprovechar los azy
cares y que se debe a la ausencia o disminucidn de la formaeidn de
insulina en leJ. pdncreas, por un trastorno de las celulas".

En la actualidad, e¢ste puadecimieonto, que constituye un verdadero -
sindrome, sigue envolviendo en &I aspectos misteriocsos que son el
cbhjetivo de estudios constantes.

Los avances de la medicina, gue han permitido prolongar considera-
bleménte la expectativa de la vida, traen como consecuencia un niu=-
mero mayor de diabe#ticos adultos, ya gue la enfermedad es mds co—-=-
min en la poblacidn adulta gue en los jovenes.

Por otro lado, gracias a la terapia insulinica, un numero considera
ble de los diabéticos se producen con @éxito pasando el “gendiabdti-—

co" a sus hijos. La cbesidad, que parece ser un factor desencade--
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nante de individuos susceptibles, también va en aumentao.

Ctro campo de estudio, es la relacidén que con frecuencia se presen
ta en las personuas yuce padceecen diabetes, con loy Ltejidos de la bo=
ca, los cuales reflejan diversos trastornos sistémicos y ofrecen -
sfntomas que el Cirujanc Dentista debe identiflicar, no solo para -
cooperar con el médico general o con el especialista en la terapia
del paciente, sino para prevenir y reparar daflos orales.

El Cirujano Dentista debe tomar en cuenta gue, ademds de los sig——
nos y sintomas cldsicos de la enfermedad como la poliuria, la poli
dipsia, la poligafia y las alteraciones del pesa corporal, el pa—=
ciente puede manifestar una micosis o una parodontitis.

Considero, pues, de la mayor importancia que el Cirujano Dentista
realice un buen manejo del paciente diabe€tico, porque tanto las ma
nifestaciones gencrales como las orales, las complicacionvs y el -~
tratamiento varia. Por eso en los capitulos subsiguientes trato -
de incluir la interpretacidn de algunos estudios y los puntos mds
importantes de la diabetes en general, relacionada con la cavidad

oral, gque para la autora de este trabajo ha tenido gran significa-

do.
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CAPITULO T HISTOLOGIA DE LA MUCOSA ORAL.

a). ESTRUCTURA HISTOLOGIA DEL DIENTE.

Histol&gicamente los dicnles wslin constiluidus por cowalle, den

tina, cemento y cimara pulpai.

ESMALTE .

La corona estd compucntn por wnn hﬁnbnnr}n caleificada aceolular -
qonocida como camaibtao,.

El esmalte forma una cubierta protecto*a, de espesor variable so-
bre toda la superficic de la corona. Sobre las cilispides de los =
molares y premclarcs, aléanza un ¢spesor ndximo de 2 a 2.5 mm la

forma y ol ecantorme ale fan cfinpides veciben oo moadoebado Tinal en

el esmalte.

Cuando la matriz es secretada por loa ameloblastos, es completa--
mente orginica y sc relaciona con la queratina. Cuando se minera
lizan, los cristales de hidroxiapatita crecen mds invadiendo la -
matriz.

Debido a su elevado contenido de sales minerales y a su disposgi--
cifén cristalina, el csmalte es el tejido calcificado mds duro del
cuerpo humano. La funcién especifica del esmalte es formar una -
cubierta resistente para los dientes, hacidndolos adecuados para

la masticacién.
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Otra propiedad ffsica del esmalte es su permeabilidad. Se ha
descubierto, que ol esmalte punde actuar en cierta forma como

una membrana semipermeable, permitiendo el paso completo o -~

parcial de ciertas moléculas.

El color deo la corona culbiceria de esmalte, varfa desde blance
amarillento hasta blanco grisfceco. El color est§ determinado -
por la diferencia en la translucidez del esmalte, de tal modo -

que los amarillentos tienen su esmalte translucido, y que los -~

dientes grisdcceos poseon esmaile upaco.

La composicién del esmalte os aproximadamente de 0.5 por 100 -
de material orgdnico, 4 por 10U Jde agua y Y6.5 de makerial inor

ganicu,

i, vainas Jdel oa—

El esmalte estd formado por bastones o pri
malte y una sustanclia interprismitica de unién. 8Se ha calcula~
do que el nimero de prismas dJdel esmalte va desde cinco millones,
en los incigivos laterales Infericres, hasta 12 millones en los
primeros molares superiores. Los prismas tienen aspecto crista
lino claro, por lo que permite a la luz pasar a través de ellos.
La observacifn de cortes de csmalte maduro descalcificado ha re

velado una red de fibrillas orgénicas finas en todo el espesor —
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de los prismas. Las medidas de los cristales b&sicos del es~-—
malte no se ha definide adn, y las longitudes mis usadas varfa

entre 0.05 y 1 micra.

La estructura del esmalte también estd compuesta por: bandas
de Hunter Schreger, lineas de incremento de Relzius, cutfcula
del esmalte, laminillas del esmalte, penacho, prolongaciones —-

odontoblasticas y usos del ecamaltea.

DENTINA .

La dentina es un tejido conecti;o duro que envuelve a la pulpa
de corona y rafz. Como tejido vivo, estd compuesta por células
especializadas, odontoblastos y una sustancia intercelular. -~
Aunqgue los cucerpos de los odouloblasitos estdn sobre la superfi-
cie pulpar de la dentina, todas las células se pueden considef-
rar tanto biolSgica como morfol6gica, el elemento propio de la

dentina.

Los odontoblastos comienzan a formar matriz de dentina poco ——
después de adoptar su forma tipica. Estin separados de log -—
ameloblastos por una extensifn de la membrana basal del Srgano
del esmalte. Sin embargo, dicha extensifn desaparece conforme

maduran los odontoblastos y secretan las finags Fibras de colé-
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gena que constituye la masa de la matriz de dentina.

A diferencia del esmalte, que es muy duro y quebradizo, la dep
tina puede sufrir deformacién ligera y es muy cléstica, BEg —-
mids dura gque el hueso, pexo considerabklemente mis blanda que -
el esmalte. El contenidc menor de sales minerales hace a la -

dent ina mds radioldcida que ¢l esmalte.

La dentina estd formada por 30 por ciento de materia orgénica
y agua, 70 por ciento do materia inorgdnica. La sustancia or-
gdnica consta de fibrillas coldgenas y una sustancia fundamen-—
tal de polisacaridos. La porcidén orgénica est& hecha de col&-
geno y protefnas relacionado con la rlastina. So ha comproha-

do quo ¢l componente inorgdnico consisle en hidroxiapallita.
q 1 I3

La dentina est& constituida por dos componentes bédsicos: pro-
longacicnes odontobldsticas y matriz calcificada. &La dentina
se clasifica coma tejido conectiveo, porque consta de pocas cé-

lulas y una gran cantidad de sustancia fntercelular.

Los cuerpos de los odontoblastos estin colocados en una capa, -
‘sobre la superficic pulpar de la dentina y dnicamente sus pro=-

’longaciones citoplismaticas est8&n incluidas en la matriz minera
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lizada. Cada célula origina una prolongacifn que atraviesa el

espesor total de la dentina en un canal estrecho llamado tibu-
lo dentinal.

Prolongaciones odontoblisticas. Son extcnsiones citopldsmati-

cas de los odontoblastos, que ocupa un espacio en la matriz de

la dentina.

La masa principal de la dentina ustd constituida por dentina =
intertubular. Aungue estd muy mineralizada, m&s de la mitad -
de su volumen estd formada por matriz orglnice, gue consiste -~

de numerosas fibrillas coldgenas finas envueltas en una sustap

cia fundamental a morfa.

La imbricacién de las lineas de incremente de Ebner, aparecen

como irineas finas, que en cortes transversales carren en &ngu-

los rectos en relacién a los tubulos duntinales.

Dentina interglobular. La mincralizacitn de la dentlina a veces

comienza en zonas globulares pequefias, que normalmente se fusig

nan para formar una capa de denktina uniformemente calcificada.

Capa granular de Tomes. Es una capa delgada de dentina, vecina

al cemento, aparece granulosa casi invariablemente.
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La sensibilidad de la dentina se puede explicar por modificacio
en las prolongaciones odontobldsticas, que causan posibles cam-
bios en la tensi6n superficial y en las cargas eléctricas supeg
ficiales sobre el cuerpo odontobldstico, que a su vez proporcig
na el estimulo para las terminaciones nerviocsas que contactan -

con la superficie del cuerpo célular.

PULPA DENTAL.

La pulpa dental es uno de los tejidos conectivos blandos mds --
primitivos del cucrpo, forma la parte central de la corona y de
la rafz. La pulpa estd completamente rodeada por la capa odon=-

tobl&stica.

Las funciones de la pulpa dental son cuatro: Formativa, nutri-

tiva, sensitiva y protectora.

FORMACTION .

La morfologia de la corona y rafz sc establece por la formacidn
de depbsitos iniciales de dentina. En el caso de la corona, es
la capa superficial de dentina y en la raiz, la capa grahulosa

de Tomes. Los odontoblastos contindan produciendo dentina tan-

to como hay pulpa.
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NUTRICICN .

Ya que la dentina no posee su mismo aporte sanguineo, depende -
de los vasos de la pulpa para su nutricién y sus necesidades =- -

metabdlicas.
SENSIBILIDAD.

En la pulpa se encuentran nervios mielinizados y no mieliniza--
dos. Algunos de los nervios estdn asociados con vasos sanguf--
neos, otros cursan independientemente y terminan como redes al-
rededor de los odontobldstos. Todos los esciAulos recibidos --
por las terminaciones nerviosas de la pulpa se interpretan de -

la misma manera, por lo cual producen la misma sensaci6n.
PROTECCICN .

Las células protectoras de la pulpa son los odontobdstos que --
forman la dentina secundaria y los macréfagos que combaten la -

inflamacién.

La pulpa dentaria ocupa la cavidad pulpar, formada por la céma-
ra pulpar coronal y los canales radiculares. La pulpa forma --
contipuidad con los tejidos periapicales, a través de los aguje

ros apicales.
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MORFOLOGIA DE LA PULPA.

La forma y la microestructura de la pulpa dental cambia, ya sea
en forma natural, con la cdad o anormalmente debido a estimulos

externos .-

El tejido conectivo de la pulpa es gelatinoso, debido a esta -~

propiedad puede guitarse del diente sin perder su forma.

Las rafces suelen ser estructuradas cénicas que estdn incluidas

en los alveolos dentales mediante el ligamento periodontal.

CANAL, RADICULAR.

Durante la formacién radicular, la extremidad apical, es unpa --
abertura amplia limitada por el diafragma cpitelial. Conforme
prosigue el crecimiento se forma mis dentina, de tal manera que
cuando la rafz del diente ha madurado, cl canal radicular es -

cons iderablemente mds estrecho.

El desarrollo ce la pulpa dentaria comianza en una etapa muy =-
temprana de la vida embrionaria, en 1la regifn de los incisivos.
La primera indicaci6én es una proliferaci6n y condensacién de --
elementos mesehquimatosas, conocido como papila dentaria, en la

extremidad basal del 8rganc dentario. En la futura zona pulpar
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las fibras son dclgadas y estin dispuestas en forma irregular

y m&s densamente que en los tejidos vecinos.

Las fibras de la pulpa embrionaria son argirofilas, no hay fi
bras coligenas maduras, excepto cuando siguen el recorrido de
los vasos sangufincos. Conforme avanza ecl desarrollo del ger-
men dentario de la pulpa, aumenta su vascularizacibén y sus cé
lulas se transforman en estrelladas del tejido conjuntivo, o

fibroblédstos-
ELEMENTOS ESTRUCTURALES .

La pulpa es un tejido conjuntivo laxo expecial izado, estd fox
mada por células fibroblastos y una sustancia intercelular. -
Las células defensivas y log cuerpos de las células de la den-

tina, los odontoblastos, constituyen parte de la pulpa denta~--
ria.

Durante el desarrollo, el nfimero relativo de elementos celula-
ros de la pulpa dental disminuye:, mientras que la sustancia ig

tercelular aumenta. Conforme aumenta la edad hay reduccién ~-—

progresiva en la cantidad de fibroblastos, acompafado por aumep

to en el nimero de fibras.

Las fibras de Korff se originan entre las células de la pulpa -
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como fibras delgadas engrosandose hacia la periferia de la pulpa
para formar hocos rolabivamento gracaas, e pasan ontre log —-—

odontoblastos y se adhieren a la predentina.

Ademés de los fibroblastos y los odontoblastos, existen otros --—
elementos celulares cn la pulpa dentaria, asociados ordinariamen
te a vasos sanguincos pequeios y capilares. Son muy importantes

para la actividad defensiva de la pulpa, especialmente en la --=-

reaccién inflamatoria.

CEMENTO .

El cemento es un tipo de tejido conectivo calcificado que cubre
todas las rafces. Comicenza cn lu regidn cervicol del diente, a
nivel de la unién cementoesmaltica y continda hasta el vértice.
El cemento proporciona el medio para la unién de las fibras gque

unen al diente con la estructura que lo rodea.

Tiene su origen en tejido mesodérmico. El mesenquima del saco
dental participa en la formacidn del cemento, la presencia o ~-—-

ausencia de células de la matriz es la base dec la calcificacién.

Ademds do scrvir como comboncale iental et oap

Lo e Fijacion,
el cemento contribuye a otras actividades necesarias para mante-

ner salud y vitalidad en este tejido. Proteje a la dentina que
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queda debajo de €1. Puede preservar la longitud del diente

depositando mds cemento en la punta de la rafz.

El cemanto es de color amarillo claro y se distingue ficil--
mente del esmalte por su Falta de brillo y su tono mds obsey
ro, es ligeramente més claro que la dentina, el cemento es -

m&s parecido al hueso.

Quimicamente el cemento ¢u de 46 por 100 de materia inorgdnd,
ca, 22 por 100 de materia org&nica y 32 por 100 de agua. EL
cemento es m&s obscuro y menos transparente que el esmalte.

La permeabilidad del cemento celular és mayor gue la del tipo

acelular.

Los componentes principales de la porcién orginica de la ma=-
triz son coldgenos y mucopolisaciridos. Los cristales de hi-
droxiatita constituyen la parte mineral del tejido. La sus=--
tancia inorgé&nica estan representados principalmente por fos-

fato de ecaleio.

Se puede difercnciar dos clases dn camcento acelular y celular.
El cemente acelular parcece consistir dnicamente de la sustan-
cia intercelular calcificada y contiene las fibras de Sharpey

incluidas. Porgue sus células limitan la superficie.
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La sustancia intercelular ostS formada por dos elementos, las

£fihrillas coligenas y la sustancia fundamental calcificada.

CEMENTO_CELULAR.

Las células incluidas en el cemento celular, cementocitos, --

gson semejantes a log ouslteaciton y e encuentran on osapacios —-—

llamados lagunas.
Las funciones del cemento son las siguientess:

1), Ancla ol dicnte al alveola o sca por la conexi6n de lus

fibras.

2). Compensar, mediante su crecimiento, la pérdida de sug—-=

tancia dentaria conuceutiva ul doesgaste oclusal .

3). Contribuir, mediante su crecimiento, la erupcién ocluso

mesial continua de los dientes.
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B). ESTRUCTURA HISTOLOGICA DE LAS FIBRAS PARODONTALES.

El ligamento periodontal es tejido conectivo fibroso, denso dis-
puesto regularmente gue ocupa el espacio entre el diente y el --
hueso alveolar. Pebido a gue lau heces de fibras coldgenas es——

tdn dispuestos en forma definida en grupos funcionales.

Las funciones del ligamento periodontal son: Formativa, de so-

porte, protectora, sensitiva y nutritiva.

La funcidn formativa es ejecutada por los cementobldstos y los -
osteoblastos, esenciales en la elaboracidn del cemento y del hug
80, y por 1los fibroblastos gue forman las fibras del ligamen-

to. La funcidn de soporte es la de mantener la relacidn del ~-~
diente con los tejidos duros y blandos que lo rodean. Al limi-
tar los movimientos masticatorios del diente, el ligamento pe-=-
riodontal proteje a los tejidos de los sitios de la presidén, 1lo
cual se efectuda mediante fibras de tejido conjuntivo gue forman

la mayor parte del ligamento. ©Las funciones tipo sensitivo y -
nutri£ivo para el cemento y el hueso alveolar se realizan por =-

leos nervios y vasos sangufincos del ligamento periocdontal,

El ligamento perioddntico tiene su origen en el mesénguima gue

rodea el primordio dental. El tejido embrionario es confinado
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gradualmente por una red o sea de espfculas. El ligamento es
inicialmente mesenguinaltoso, ndd Larde me transtorma en teji-
do conective areclar laxo, adn mds Larde Loma las caracterfs-

ticas de tejido conectivo fibroso denso.

Lo compoaicidn del paricdonto eus ibrouse, las Fibraa coldye——
nas estdn dispuastos en grupos (uncionaies wuy diversos, el -

tojido asta abastecido ron sanara, 1infa vy nervioa.

GRUPOS DE FIBRAS COLAGENAS .

Today las fibray coldyonios que forman oy sgrupod dofinitivos
estdn fijas en el cemento. Excepto por aguelios gue terminan

en las enclfas o est#&n insertadas en el cemento del diente adya

cante.

Loa haces de fibras coldgepas individuales no se extienden en
toda la anchura del espacio perioddntico, cuando el diente ha
asumido su posicidn en la cavidad bhueal, las fibrag coldgenas
de los drupos principales, duumen un curge ondulado, de medo —
que permiten ligeros wmovimientos de los dientes. Pueden encon
trarse tres grupos de fibras principales en el ligamento perigc

ddntico; fibras gingivales, transeptales y alveolares.

i6



Las fibras gingivales est#n insertadas en el cemento mZs cerca-—
no a la corona. Desde este punto pasan al tejido conectivo de

la encfa libre. Forman heces densos en forma de abanico, lds -
fibras coldycnas ge mozclan libremoenle con las dol manguito epl
telial de fijacidn y con las de las papilas. OLro yrupo de fi-
bras gingivales se extiende desde el cemento sobre la cresta —-
dal hueso alveolar y se hunde para hacer conexidn con las fi---

bras de la encia fija y el perfostic del alveolo.

El grupo de fibras gingivales es el mds desarrolladc, estas fi-
bras gingivales sostienen la encia libre y mantienen la encfa -

an estrecho contacto con el diente.

Les grupos de fibras tranuseplalen so ensanchan en Forma de aba-

nico en el drea situada entre el cemento de dientes adyacentes.

Las funciones de las filkras son proporcionar soporte a la encia

interproximal y sostener a dientes adyacentes.

Las fibras de la cresta alveolar, estan fijas al cemento cervi-
cal, Desde allf se dirigen hacia abajo para incrementarse en -
la cresta alveolar, junto con las fibras peridsticas. Cuando =
estdn presentes, ofrecen soporte al diente y ayudan a fijarla -

en su alveclo.
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Lag fibras horizontales se localizan por debajo de la cresta

alveclar, desde esta drea se distribuye sobre el tercio supe-
rior de la raifz, a partir del cemento se ensanchan en forma -
de abanico en el espacio pericddntico para fijarse al hueso -
alveolar. BSu funecidn es contrarestar el movimiento lateral -

de los dientes.

Las fibras oblicuas ocupan los tercios medios e inferior del
alveolo. Son las md&s numerosas en los grupos de las fibras -
principales, son diagonales en su orientacidn y curvas desde
el cemento hacia arriba hasta el borde alveolar. Ademds de =~
fijar y suspender al diente en el alveolo, eétas fibras resig

ten las presiones de masticacidén y mordedura.

Lag fibras apicales ge ensanchan en forma de abanico desde la
punta de la rafz hasta el hueso de la base de la cripta. Las

fibras estabilizan al diente evitando gue se inecline.

Las heces de fibras interradiculares estdn fijas al hueso que
separa las raices de los dientes multirradiculares. Las he--—
ces fibrosas pasan desde la bifurcacidn de la raiz hacia aba
jo hasta la cresta del tabigue alveclar. Estas fibras ayudan
a evitar qgue el diente se incline y resiste movimientos de ro

tacidn.
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Los H pos de células gue se encuentran en el ligamento perio--

dontal, incluyen células mesenquimatosa, fibroblastos, mastoci

tos, histiocitos y fagocitos. La mayor parte de las células --
se encuentran en un tejido asnective. Las células del ligamen-—
to periodontal son fibroblagtos tipicos. Se trata de cdlulas -
largas, delgadas, estrelladas, del tejide conectivo. Se encuen
tran entre las fibras y su papel es activo en la formacidn y --

mantenimientoc de las fibras principales.

La irrigacidn del ligamento periodontal proviene de tres fuen--—

- tes.

1). Los vasgos sanguineos de la zona periapical de los vasos
que van a la pulpa.

2}, . Los vasos ramificados de las arterias interalveclares -
llegan a los tejidos pericdontales a través de aberturas
en la pared del alveolo y constituyen el aporte sanguf--
neo principal.

3). Arterias de la cncifn que se amastomosan a travdés de la -

cresta alveolar con las de los tejidos periodontales.

Las venas y vasos capilares tienen funciones importantes se va-
efan y se llenan para irrigar la encia en los movimientos de

la masticacidn.
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C) . HISTIOLOGIA DE LA MUCOSA ORAL,

La cavidad bucal, como primera parte del tubo digestive, desem
pefia gran variedad de funciones. Es la puerta de entrada y el
lugar de masticacidn de leos alimentos. La cavidad bucal estd

limitada en todas sus partes por la mucosa oral.

La mucosa estd adherida a las estructuras subyacentes mediante

una capa de tejido conjuntivo.

La mucesa bucal misma estd formada por dos capas, la ldmina --

propia y el epitelio superficial.

La cavidad bucal estd& limitada, por delante y a los lados por
encias y dientes, por arriba por paladares y en la base por -

surco sublingual y lengua.

La mucosa oral se puede dividir en tres tipos diferentes: mu
cosa masticatoria, mucosa de revestimiento y mucosa especiali

zada.

El epitelic de la mucosa puede considerarse como de tipo in--
terno y se clasifica por lc tanto como escamoso estratificado
hdmedo y no gueratinizado. El estrato germinativo es la capa
m&s prominente, no‘hay capa ldcida ni cdrnea, la capa mds su-—

perficial de descamacidn estd compuesta por células aplanadas.
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Las papilas de tejido conectivo son angostas y delgadas, mien-=-
tras que la capa reticular contiene numerosas fibras eldsticas
en toda su extensidn y en cliertas Areas estd adherida al miiscy
lo mediante fibras coldgenas, estos dos factores tienen impor-

tancia funcional durante la masticacién.

ENCIA.

La encia se extiende desde su borde libre gue rodea a la corcona
del diente, en el lado vestibular se continda con la mucosa al-
veolar, El punto de unidn con la mucosa alveolar se conoce co-
mo linea mucogingival, en el lado lingual, la encfa del maxilar
inferior se une con la mucosa del surce subklingual y la encfa -

del maxilar superior se conecta con la mucosa del paladar.

Normalmente la encla tiene color rosado, a veces con tinte gri-
gdceo en algunocs individuos, la mucosa alveolar es de color ro-

sado intenso debido a la rica vascularizacidén y al delgado epi~
telio no gueratinizado.

Las células de la capa germinativa pueden contener melanina es-
tos granulos de color marrdn o negro, son producidos por célu--—
las llamadas melanocitos gue tienen su origen en el tejido co-

nectivo.
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La encla estd dividida en: encifa libre, encia adherida vy paﬁi-

las o encfa interdentaria.

La encfa libre es la gue rodea al diente en forma de collar, y
en su aspecto microscdpico dicha encfa consta de un ndcleo cen-
tral de tejido conectivo cubierlo de epitelio escamoso estrati-

ficado.

El tejido conectivo de la encia libre es densamente coldgenc -~
y contiene un sistema importante de haces de fibras coldgenas,

denominado fibras gingivales, las cuales tienen las siguientesa

funciones: mantener a la encla libre firmemente adesada contra
el diente, para proporciocnar la rigidez necesaria para soportar
las fuerzas de masticacidn sin ser separada de la superficie --
daentaria, y unic la encla libire con el cemento de la ralz y con

la encfa insertada adyacente.

La encfa adherida se caracteriza por papilas altas de tejido -
conjuntivo que eleva al epitelioc, de tal modo que su superficie
se ve punteada (tiene aspecto de cdscara de naranja), el puntea-
do es probablemente una adaptacidn funcional de los impactos me-—

cdnicos.

La papila interdentaria es la parte de la encfa que llena el es-
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pacio entre dos dientes vecinos, y estd limitada en su base por
una lfnea gue conecta el margen de la encia de un diente con =~-

otro.
PAIADAR.

El paladar forma ¢l Lecho de la boea y el piso de la cavidad -

nasal. Se divide en dos, el anterior duro y el posterior blando.

El durc se subdivide en tubulos palatinos, rafe medio, lados gra
sosos anteriores y lados glandulares posteriores. El extremo —-

libre del paladar se llama uvula,

Puede notarse diferencia de color y al tacto entre ambos palada
res. E1 paladar duro es de color rosado pdlido y menos movible -
que el paladar blando. El tejido central del paladar duro es —=

hueso, mientras gque del paladar blando es musculo.

Paladar duro, el epitelio gue cubre el paladar es escamoso eg—=
tratificado. La ldmina propia excepto en las dreas que contie—--
nen glandulas y células grasas, suelen consistir de tejido co--

nectiveo fibroso denso.

El tubérculc palatine ocupa el segmento mds anterior del paladar
duro, tiene su origen en la apofisis palatipa del maxilar supe-

rior. La porcidn gue forma el tubdrculc es una masa de tejido
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ovalada gue cubre el orificic inferior del conducto palatino ==
anterior,’ las paredes del conducto estdn compuestas por epite--—

lio cilfndrico ciliado con células caliciformes,.

La regidn del rafé. Es una masa mucosa fusiforme gue forma la
lfnea media del paladar, se extiende desde el tubdérculo palati-

no hacia el paladar blandoc por distancias variables.

La regidn del rafé& representa el drea de fusidn de los proce-—-
sos palatinos. Cé&lulas y vasos sanguineos son escasgos, log —-
linfaticos son raros y no hay glandulas ni islotes de grasa., -—

El tejido conectivo m&s profundo forma el periostio.

PALADAR BLANDO Y UVULA,

El segmento posterior del paladar blando es libre y forma una

estructura llamada uvula.

La mucosa de la superficie bucal del paladar blando esta muy -

vascularizadeo y tiene color rojizo, y mds suave al tacto.

El tejido conectivo es areolar relativamente laxo, lay fibra -
eldsticas y coldgenas en toda la regidn, se nota un aumento en
la cantidad de células y vasos sanguineos, contribuyendo al co

lor rosado del paladar blando. En la mitad mds profunda de la
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ldmina propia se encuentran las glandulas salivales palatinas.

Los musculos son estriados y forman dos grupos, el palatino y
el faringeo, tienen una funcidn comin, elevar el segmentc de -~

la uvula para cerrar el conducto nasofaringeo.

El epitelio es caracterfstico de vIas respirarias, cilfndrica,
seudoestratificado y ciliado, con células caliciformes. E1 -
coldgeno ayuda a fijar la mucosa nasal al musculo, y las fi--

bras eldsticas proporcionan elasticidad a la regidn de la uvu~

la.
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DIABETES MELLITUS

DEFINICICN.

La diabetes es un trastorno en el metabolismoc de los carbohidratos
que se caracteriza por hiperglucemia (aumento de cantidad de azg--
car en la sangre) y glucosuria (aparicidén de azucar en la orina),

que refleja una distorsisdn en el balance entre la utilizacidn de -

la glucosa por los tejidos.

La deficiencia abspluta y relativa de insulina en el caso de diabg
tes mellitus es debido a la hialinizacidn de los islotes de Langer

hans.

La enfermedad se¢ caracleriza por una serie de anormalidades metabg
licas inducidas por hormonas; por cowmplicaciones a lurgo plazo que

afectan a los ojos, rifones, nervics y vasos sanguineos.
ESTADIOS.
En la historia natural de la diabetes se admiten cuatro estadios:

PREDTABETIES .

Realmente el término prediabetes se usa de muy distinta manera --

por los distintos autores y la mayorifa de las veces cuando se ha-
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bla de estado prediabdtico o de prediabetes no se utiliza el térmi
no con rigor, La prediabetes es sindnimo de disposicidn genética,
por lo tanto es un concepto mds bien para usarse en término de in-
vastigacisdn que de aplicacidn a la clinica, pueste gue en este sepn
tido ser¥a mds bien un términc de diagnéstico retrospectivo o para
hablar en un momento dado de una situacidn anterior a cuando se —-

presentd la diabetes mellitus.

En buena 1id no ge podrfa hablar de auténtico prediabetes mds gune
en el casoc de aquel sujeto gue fuera hijo de padre y madre diabdti -
cos o del gemelo univitelino de otro diabético, o de la madre del
feto en cuya necropsia se encontrd hiperplasia de los islotes pan-
credticos. Insistimos por lo tanto gue prediabetes no es un diag-
ndstico, es un término estadistico, es un término de probabilidad
gque por lo tanto no debe emplearse en la clinica, comprende ese pg
rifodo de la vida entre el nacimiento y el momento en que el sujeto

llega a hacerse diabético.
DIABETES LATENTE.

En la diabetes latente los test de toclerancia a la glucosa son nor-—
males y el individuo no tiene ningun sintoma clinico de diabetes. -
Sin embarge lo caracterfstico de este estads es gue ciertas situa-—-

ciones de stress, una infeccidn, el embarazo, el aumento de peso, -
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puede hacer que la curva de glucoemia sce haga anormal.,

También podrfamos hablar de diabetes latente en aguellas personas
que teniendoc una curva de glucemia normal, dsta se hace patoldgica
con la gobrecarga con esteroides, o demuestran una respuesta hipo-

glucdmieca muy pobre a la inycccidn intravencosa de la tolbutamida.

La diabetes gufmlca o subellinica, serfa lu Jdoe las personas que tig
nen un test de tolerancia a la glucosa anormal o tambidn la de los
sujetos en los que en una exploracidn casual se les descubre lige-
ras glucosurias e hiperglucemias sin tener absoclutamente ningdn --

sintoma clinico de diabetes.

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS.

La diabetes puede separarse on das sifndrowmes palaldriicon gonorales,

1). - Diabetes sacarina tipo I o insulino dependiente (IDDM), que =
existe en pacientes con poco o nula capacidad de secrecidn ==

de insulina enddgena.

2). La diabetes sacarina Lipo LI o gue no depende de ta insulina
{NIDDM) , ccurro on pacianlos gquo consorvan una capocldad dalig-

nificativa de secrecidn de insulina enddgena. Si bien el tra
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3

).

4).

tamiento con insulina puede ser necesario para el control de

1la hiperglucemia, estos pacientes no sufren cetosis si no se

emprende tratamiento con insulina y no depende de dicho medi-—

camento para la supervivencia inmediata.

Diabetes secundaria:

al),

b).

c).

a).

Enfermedades pancrefticas (p.ej., pancreatectomia, insufi
cioncia pancredl ica, hemocromal onis) .

Hormonal (excesoc de hormonal contrainsulinicas, p. ej., —
s¥ndrome de Cushing, acromegalia feocromacitoma).
Provocada por farmacos (p. ej., diurdéticos, tiacidicos, =
asteroldes y leniluolpas) .

Relaciocnados con sindromes genéticos especificos (p. ej..
lipodistrdficos, distrdficos miotdnicos, ataxia talangec—

tZcica).

Trastorno de la tolerancia de la glucosa, antes llamada diabe

tes

quimica, latente, limitrofe o subclfnica.

Diabeles gestionals  intoletanchia a la ylucusa gue se inicia

durante el embarazo.
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Diabetes Clinica Florida.

Por dltimo, la diabetes clinica florida se presenta ante ncsctros -~
con la gerie de sifntomas tipicos de esta cnfermedad, demostrando la

exploracidn analftica la existencia de hiperglucemia y glucosuria.

Adn dentro de la diabetes guimica se ha intentado establecer una --
sarie de tipos atendiendo a muy diversos criterios y segun los dis-
tintos autores. Asi la edad el peso, el tipo de sintomatologfa, la
existencia ¢ no de cetosis y la respuesta a la insulina han servido

para hacer diversas clasificaciones de tipos de diabetes clinieca.

Ciertamente existen dos tipcos de diabéticos uno de comienzo precocz
que encuadra Ta diabetes jnfantil y juvenil y por otra parto la dig

betes de comienzo mAs tardio, diabetes de la madurez.
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ETIOLOGIA .

No se conoce la causa cxacta de la diabetes mellitus, pero el prif
cipal trastorno metabdlico se puede corregir con la administracidn

de insulina.

B la mayorla da loa casous la atlulugla du la dlabotes od Lidator--
minada; la obesidad puecde chservarse en el 50 a 77 por 100 de los -
pacientes diabdticeos, miontras que ¢1 / a 1 por 100 prosentan en pg
so inferior al normal al principio de la enfermedad. Es muy proba-
ble que otras glandulas endocrinas influyen también en los trastor-
nos del metabolismo de los hidratos de carbono; las glandulas supra
rrenales, tircides e hipdéfisis son igualmente importantes para el -

metabolismo de los hidratos de carbono.

La mayor frecuencia de diabetes en enfermos con antecedentes fami--
liares do dicha enfarmedad conlirma su naluraleza hoereditaria.,  —e--
White estimu que cl lUOU por lUU de los degcendientes de padees dia-
b&ticos heredarlan la enfermedad si la etiologia de la diabetes fue
ra la misma en ambos cényuges . La predisposicién a la diabetes es
heredada como cardcter mendeliano recesivo no ligado al sexo: los

factores del huésped como obesidad, edad, sexo feminino y multipa--
ridad parecen ser también factores predisponentes, aunéue muy diffi-

cil de probar.

31



Los factores genfticos desempefian un papel en todas tas formas pri
marias de diabetes mellitus, aunque su importancia varia. En la

enfermedad insulino-dependiente, los factores gendticos son esen——
clalmente permisivos, mientras que en la diabetes no dependiente -

de la insulina c¢stos factores pueden ser casi casuales.

La mayorfa de las anomalias metabdlicas de la diabetes se puede --
relacionar a la incapacidad del organismo para metabglizar la glu-
cosa de una mancra correcta, 1a coal coloca unn sobhrecarga oxcosi-
va al catabolismo de las protelnas y de las yrasas, con objeto de

cbtener la energlfa necesaria, La insulina no estd relacionada con
la utilizacidn de la glucosa, sino tambidn con su transporte acti-~
vo a través de la membrana celular y su almacenamiento en forma de
glucégeno en el higado: gi la insulina falta, se menoscaba la capa

cidad del organimmo pira o biacenar gluedgeno.,
PATOGENIA.

El mecanismo ccntral en la paltogenia de la diabetes es una deficien
cia absoluta o relativa de la actividad insulfnica, y tal deficlen
cia estard basada en una insuficiente secrecidn pancredtica {(cuan=-
titativa o cualitativamente) o en un antagonismo a la accidén de la

misma en los tejidos.
La administracidn de insulina en los diabéticos corrige la hiper--—

32



glicemia. La estructura precisa de la insulina es conpcida y ha -
aido sintetizada; ya han sido delineadas las vias biosintéticas y

morfoldgicas de su formacidn intracelular.

FUNCION DEL PANCREAS.

El pdncreas, en su funcidn enddcrina, produce y secreta insulina -
por las células beta que se encuentran en los islotes de Langer-=—-
hans. El producto inicial es 1la prginsulina gque es una cadena de
Bl aminodcidos: posteriormente, dentro del aparato de golgi en la
célula, dicha cadena gse divide en dos gegmentos: la insulina con
51 aminodcido y otra cadena de 30 aminodcidos dencminada péptido -~
conector cuyo efecto no sc conoce y que acompafia sicmpre a la molg

cula de indulina cuando &sta esté liberada a la circulacidn.

La ingestidn de carbohidratos y la consecuente hiperglicemia esti-~
mulan la liberacidén de insulina que se encuentra almacenada en las
cdlulas beta, Normalmente, el organismo es capaz de autoregular -
la produccidn y liberacidn de insulina segun la cantidad de alimep

tos ingeridos, perc no asi en el diabético,

Dentro de los islotes de Langeérhans, en sus cé€lulas alfa, se prody
ce otra hormona llamada glucagon, cuya accién es opuesta a la de -

la insulina; tiene efecto glucogenolitico aumentando la cantidad -

33



de glucosa circulante.

Sa ha sugerido que la diabetes puede estar relacionada a otros prgo
blemas, ademds de la incapacidad del pdncreas para producir sufi--
ciente insulina, tales como factores inmunoldgicos, presencia de -
antagonistas ¢gue hacen que la insuling sea menos efectiva, inter——
ferencia de otras hormonas y la incapacidad de algunos receptores

celulares para aceplar la indulina.
FUNCION DE LA INSULINA.

En la actualidad se acepta gue la insulina actua acelerando el ---
transporte de la glucosa a través de la membrana celular. Esto ——
quiere decir que la insulina ayuda a la gluccsa a entrar en las cé
lulas y ser utilizada por ellas en forma de energfa, también inter
viene en la conversidn de glucosa en glucdgeno en el higado, El -
glucdgeno queda almacenado en el higado y en los misculos del es—--
queleto. Si existe exceso de glucosa, dsta se convierte en grasa

¥ queda depositada en el tejido adiposo.

La prescncia de insulina es indispcnsable en el metabolismo de las
protefnas haciendo posih{e gue los aminof#icides sean utilizados en
forma de encexgfa. En el higado con la ayuda de otra hormona pan=—e-
credtica, el glucagon, los aminodcidos pueden convertirse en glucg

sa y también ser almacenados en forma de glucdgeno.
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El tercer grupo, que provee al organismo con energfa, lo constity
yen los 1fpidos. Después de su ingestidn los lfpidos entran a la
circulacidén y se convierten en dcidos grasos. Estos sin embargo -
nunca se convierten en ylucosa. Con la ayuda de insulina el exce-
s0 de grasa en la circulacidén puede entrar directamente a las célu
las para ser utilizada en forma de energfa o quemandc como reserva

en el tejido adiposo.

Ademds, la insulina inhibe el aporte de glucosa a la sangre y el -
lfquido extracelular: 1) Inhibiendo la gluconeogénesis, gue es la
formacién de glucosa a partir de protefnas y grasas y 2) Inhibien-

do la glucogenclisis hepdtica a la conversidn glucdgeno a glucosa.

La secresidn de insulina es regulada por yvia_humoral el aumento —-—

del nivel de glucosa en la sangre cstimula la secrecidn mientras -
su disminucién la frena y por via refleja del nervio vago. La dl-

tima ey mdy rdpida gue la primera.

Existen sustancias antagonistas de 1a insulina o de accidn o pues-
ta y son las siguientes: hormona somatotrdépica, adrenalina y glu-
cdgon (efecto glucogenoliticse), glucocorticoides (aumentan la glu

coneogénesis) y tiroxina (estimula la glucogenolisis).



MANLLFESYACLIONLEYS CLANLCAS .

Los pacientes del tipo T, tienen poca o ninguna insulina endé-
gena, y suelen presentarse con sintomas clfinicos relativamente
repentinocs como son: POLIURTIA {emisidn de orina en gran abun-
dancia 2 a 3 litros hasta 10 litros en 24 horas). POLIDIPSIA

{sed exagerada, gue lleva a la ingesLtidn de yrandes cantidades
de agua) . POLIFAGIA (ingesta de grandes cantidades de alimen--
tos por hambre exagerada)., La pérdida de peso, fatiga e infec

cidn, a menudo acompafian la presentacidn inicial,

A causa de la hipoinsulinemia e hipergiucagonemia extremas, -
estos pacientes sufren cetosis con facilidad y el inicio de --
esta enfermedad puede ser evidente en la ¢linieca como cetodei-

dosis manifiesta,

otras de las manifestaciones clinicas gue con caracterfsti--
cas en pacientes diabéticos. DESNUTRICION (adelgazamiento --
acentuado) ., PRURITO (picazdn en piel u drganos genitales 25%
de log casos). Por medic de pruebas de laboratorio se detec-
ta, HIPERGLUCEMIA {(aumento de cantidad de azicar en la sangre)

GLUCOSURIA (aparicidn de gluccsa en orina).

Mientras gue los pacientes tipo IT, en forma caracteristica -
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presentan peliuria y polidipsia de varias semanas o meses de du-
racién. Puede ocurrir polifagia pers es menos comin, en tanto -
que la pdrdida de peso, debilidad y fatiga son frecuentes. Loa

mareos, cefaleas y visién borrousa son molestias acompafiantes co-
munes. En muchos pacientes no hay sintomas manifiestos y el pa-
decimiento se diagndstica por estudios sistemdticos de sangre y

orina.

En otros, la diabetes se encuentra en fase avanzada, y las moles
tias de presentacidéh guardan relacidn con complicaciones neuro--
pdticas o vasculares., Los pacientes diabéticos no insuling de~-—
pendiente por lo regular son mayores de 40 afios al momento de la
praesentacidn, y 70 a 90% csatidn axcndidos de peso, Ta gecrecidn

de insulina enddgena esta relativamente preservada y puede ser -

excesiva; asi, la cetosis es poco frecucnte.

TRATAMI ENTOS .

Los diversos tratamientos que se pueden aplicar en pacientes --
con diabetes mellitus son: TRATAMIENTO DIETETICO, HIPOGLUCE-~-

MIANTES BUCALES Y TRAJJAMIENTO CON LNSULINA.
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TRAPAMIENTO DI

I1CO.

La modificacidn de la dieta es la primera medida en el tratamien
to de la diabetes. Una dicta apropiada estabiliza el peso corpg
ral, reduce la hiperglucemia y protege contra la hipoglucemia en

aguellos pacientes que requieren insulina.

El primer pasoc para la formulacidén de upna dieta consiste en de--
terminar el contenido caldrico dptimo, Puesto gue el componente
de la actividad de las necesidades caldricas diarias sdélo pueden
estimarse de una manera aproximada, Los requerimientos metabdli
cos basales pucedoen alcanzarse mediunle lu adwinistracidn de unas
22 gal, e Ly, e pasn srovpeead qane alag '
Paré una buena nutricidn, el requerimiento minimo de proteinas -~
es de cerca de 0.9 gr. por kilo de peso por dia y el contenido -
de carbohidratos recomendado para la diecta del diabdético debe --
ser de 40 a 50 por ciento de las calorias totales, el resto se -

completa con grara,

Ademds del consumo calérico total, deben tenerse en cuenta dos

principios.:
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1l). Las calorfas se distrilhuyen con tanta uniformidad como sea
posible para evitar la gran concentracidn de calorias en -
algunas de ellas y no abrumar la capacidad transtornada -

del paciente diabético para metabolizar el alimento.

2). En los pacientes que reciben insulina, la ingestidén caldri
ca debe ajustarse en forna Lemporal para gue coincida con
el curso croneoldgiceo del efecto de la insulina administra-

da.

UNA DIETA DE 2,200 CAL. PARA DIABETICO.

INTERCAMBIO No. CALORIAS CARBOHIDRATOS g GRASAS PROTEINAS g
LECHE 2 330 24 20 16
VEGETALES* CANTIDAD ILIMITADAS DE VEGETALES TIPO A,
FRUTAS 7 280 70 - -
PAN 12 840 180 - 24
CARNE B 600 - 40 56
GRASA 4 180 - 20 -
TO0OTAL 2,240 274 80 86

(507%¢) (33%) (17%)

a9




*Los vegetales de tipo B, incluyen betabeles, zanahorias, cebo--
lla, calabazas, chicharos, chayote, calabaza de castilla y nabos.
S8i ge desea, sc pucde gsustiluir media o una Laza por in intercam-
bio de fruta. Todos los demds vegetales comunes pueden comerse —

sin restricecidn,

HIPOGLUCEMIANTES BUCALES.

Estos medicamentos son fdciles de usar y parecen sSer seguros, -
El temor de gue las sulfonilurecas pucedan aumentar las muertes --—

provocadas por ataques cardiacos.

Las sulfonilureas actJan principalmente estimulando la libera---
cién de insulina por las células beta. Tiencn la capacidad de
aumentar el ndmero de receptores a la insulina en los tejidos -—

blancos y mejoran la distribucidén de la glucosa por la insulina.
El mecanismo de accién de las sulfonilureas es complejo.

a). Breve plazo. aumentar la secrecidn de insulina en célulasn
b). Sin embargo, después de varios meses de tratamiente, los ni
veles de insulina reyresan a4 lasg eilras prelratamicontos, en
tanto que los niveles de gluccsa permanecen mejorados. Es-

tos hallazgos conducen & demostrar que las sulfonilureas --
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ejercen efectos extrapancredticos sohre el metabolismo de
la glucosa.

Hay varios tipos de sulfonilureas, que difieren sobre todo el

paciente, farmacocinética y modos de metabolismo. )
La tolbutamida es wetabolizada a produclLos inertes c¢n el hlgado
y tiene una vida media relativamente breve, por lo gue es nece-
garia su adminiglracidn dus u Lres veces al dia, By la uenos -—-
potente de las sulfonilureas disponibles, perc no se ha demostra
do claramente gue algunas sulfonilureas tengan una potencia hipg

glucemiante mayor a dosis mdxima en pacientes diabéticos.

La talazamida y en especial la acetchexamida son metabolizadas -
an el higadeo y productos hioldgicamenta actives que lunego son ex
cretadeos en log rifiones, Bstos fadrmacos muestran upa vida media

intermedia, y suelen administrarsce dos veces al dfa,

La cloropropamida sufre considecrable degradacién hepdtica hacia
metabolismo menos activos que se excretan en orina. Este com-~-

puesto puede causar retencidén significativa de agua,

La ecloropropamida tiene la vida media circulante y duracidn de -

efecto mds duradera, y se administra una sola vez al dfa. La hi
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poglucemia es la complicacidn principal de las sulfonilureas, y
esto puede ser especialmente grave en el caso de la cloropropa-

mida.

TRATAMIENTO CON INSULINA.

La insulina es el tratamiento principal en todos los pacientes
insulino-dependiente y en muchos no insulino-dependiente. Los -

objetivos de la terapéutica son:

1) . Crecimiento y desarrolle normal en nifies.
2) . Embarazo parto y concepcidn normal en mujeres.
3). Obstaculizacidén minima del ajuste psicosocial.
-4) ., control aceptablce de la glucemia, con hiporglucemia
minima.

5) . Prevencidén de complicaciones.

Para iniciar la c¢xposicidn de los mé€todos de tratamientos con -
insulina, consideramos primero los diferentes tipos de insulina

disponibles.

Los diversos preparados de insulina difieren en el curso crono-
lé8gico de su efecto (efecto rd&pido, intermedioc y prolongado), -

grado de purcza y origen (res, cerdo, res-cerdo o insulina sin-
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tética humana). .

El régimen de insulina puede ser mds o menos intensivo, seqin el
ndmero de inyaccionen al dfn, ripoes de insulinn unadon, frecuon-

cia y métodos de ecvaluacidén de eontrol,

Cuando se inicia el tratamiento con insulina en pacientes con —-
IDDM reciente, despuds de un primer periodo de estabilizacién las
necesidades de insulina con frecuencia disminuyen en forma impre-
sionante durante la semana siguiente. BEste es el llamado fendme-
no de luna de micl, y a veces es posible censervar niveles casi -

normales de glucemia sin adwinistrar ninguna insulina.

Si se requiere tratamiento mds intensivo con insulina para lo---
grar un control glucdnico wids cercunc 4 lo norwmal, se usan inyec
ciones diarias miltiples o aduinistracién subcutdnea y continua

de insulina.

Qoexisten varias complicaciones con el Lratumiento de insulina,
pero la mds significativa es la hipoglucemia, Esto se debe a -~
que el mejor modo de suministro de la hormona es un método imper
fecto para emitir los mecaniswmos homeostdticos eon sujetos norma-
les.
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Segun el tipo de accidn gue tiene la insulina se divide en tres --

grupos:

1. INSULINA RAPIDA.

La insulina regular es la hormona cristalizada que contiene zine -
rn proporcidn de 0.02 a 0.04 myg., por ¢ada 100 UI disuelta en un -~
medio de pua. Administrada por via subcutdnea, su efecto empieza
a manifestarse entre los 90 y los 120 min., alcanza su mdximo 4 lasg
2 horas y desaparece entre las G y 8 horas, ©Este tipo de jinsulina
es la uUnica gue puede administrarse por via intravenosa en casos -

de emergencia como en el tratamiento del como diabé&tica.

La denominada insulina semilenta es la forma amorfa. Administrada
por via subcutdnea. Su efecto empieza a manifestarse despuds de -

60 min., llega al mdximo entre 4 y 8 horas y desaparece entre 12 y

16 horas.

2. INSULINA INTERMEDIA.

Es de acecidn bagstante rdpida. La duracidn de globina es de 14 a 22
horas y del tipo isofdnica, administrada por via subcutd@nea, su ---
efecto empieza a producirse entre 1 y 3 horas. Llega al madximo a;—

tre 10 y 20 horas y desaparece después de 24 horas. La insulina ~

lenta su efecto empieza a manifestarse alrededor de las 10 horas y

dura aproximadamente 24 horas.
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3, INSULINA DE EFECTQ PROLONGADD.

La ingulina P2I (insulina zinc-protamina) inyectada por via sub--
cutdnea, se libera paulatinamente en el sitic de la inyeccidﬂlbor
accidn de enzimas protecliticas locales, 10 gue produce una absar-
cidn lenta, que a vecos puede ser irreqular. Su efecto cmpiaza a
manifestarse entre 4 y 7 horas despuds de la inyeccidn, llega al -

mdximo alrededor de las 20 horas y desaparece entre 30 y 40 horas.

Se dinimina insulina ultralenta una suspensidn de esta hormona en
cristales de gran tamafio, lo que produce en depdsito en el sitio -
de la inyeccidn del cual se absorve lentamente. El tiempo gue de-
mora en producir su efecto, el gue es necesario para llegar al mg

ximo y la duracidn total son sowejanted o lTos e ta insuldna-zinc

protamina.
FORMAS ESUPECIALES.

Se ha preparado taubién una insulina de pdncreas de cerdo en el --
cual se ha extraido ia alanina d; la cadena, lo gue mantiene la ag
tividad bioldyica. Se ha proconizado su empleo en caso de diabe--
tes resistentes a las otras formas de insulina. Conviene tener --
presente qgue esta alteracidn de la cadena no modifica el cardcter

de antigeno de la insulina de porcino.
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CAPITULO IIT,

SIGNOS ¥ SINTOMAS A NIVEL GENERAL.

Las formas de prosentacidn clinica de la diabctes son muy varia--

bles. En ocasiones, especialmente en nifios y jovenes, la enferme-
dad puede comcnzar en forma brusca, apareciendo como manifestacidn
inicial un cuadro de Cetedcidosis con vdémito, doler abdominal o in
cluso coma. Lo mds habitual es un comienzo insidioso, llamando la
atencién la poliuria, nicturia, polidipsia, y en la diabetes de cg
mienzo tardfo, la polifagia. En estos casos es frecuente que el -
paciente sea diagnosticado a causa de las manifesgtaciones vascula-
res, oculares, renales o nenroldgicas, o bien por el descubrimien-
to casual de hipelglucemia o glucosuria en un andlisis realizado -~

de rutina o a causa de una afeccidn intercurrente.

La sintomatologia general guarda relacidn con el sindrome hiperglu
cémico, y estd constituida por poliuria, polidipsia, polifagia y a

veces, prurito, especialmente genital en las mujercs.,

En los pacientes diabéticos se observa con frecuencia poliuria con
gasto diario a menudo superior a tres litros. Son también signos
frecuentes polidipsia, polifagia, somnolencia y pérdida de peso y
fuerzas. Los diabéticos no controlados muestran escasa resisten--

e¢ia a la enfermedad y pueden desarrollar ulceras atréficas en pies
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b% piernas a medida que se perturba ta circulaeidn progresivamente,
Los valores de laboratorio significativos en el diagndstico son: -~
a) glucosa urinaria:; b) densidad elevada de la orina:; ¢) cuerpos

cetdnicos en la orina; d) proteinuria; @) cilindros urinarics, y -

£) elevacidn de los valores de glucosa en sangre.

La poliuria es consecuencia de la glucosuria. La elevacidn de la
glucemia provoca un aumento de la glucosa filtrada en los glomé&ru-
los renales, sgbrepasando la capacidad de rcabsorcidén de la misma
en el tubulo proximal. Se produce una diuresis osmética obligada

con la glucosuria de lo cual depende la polidipsia.

La polidipsia se produce por ontimulans dal contro Jde 1a sod, a cay
sa de la deshidratacidn secundaria a la poliuria, y por aumento de
la osmolaridad plasmdtica a causa de la propia hiperglucemia. A Es

‘de intensidad proporcional a la de la poliuria,

La polifagia es causada por el déficit de glucosa intracelular a -
nivel de los centros hipotaldmicos de la saciedad. En condiciones
fisioldgicas la entrada de glucosa en dichas células hace desaparg
cer la sensacidn de hambre, aungue &zte no es el Wnico estimulo de
tal sensacidn. La deficiencia insulfnica dificultaria la entrada

de glucosa en dichas células, manteniendo asl el estimulo del ape~

tito.
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La pérdida de peso es frecuente en los diabéticos juveniles no tra
tadoé o deficientemente controlados. Es debida, en parte, al dese
quilibrio metabdlico, con aumento de la necglucogénesis, y disminy
cidn del anabolismo a nivel de la célula muscular y adiposa; ambos
debidos a la deficiencia de accidén insulinica. Es importante la -
pérdida calérica por glucosuria intensas y mantenidas. La pdrdida

de pesc rdpida es debida a la deshidratacidn.

La astenia guarda relacidn con la mala utilizacidn de la glucosa -
y deficiencia en la produccidn de energfa en la célula muscular -~

as como con la deshidratacidén y pérdida de electrolitos {deple-——

cidén de sodio y potasio).

Es frecuente la presencia de prurito, especialmente prurito vulvar
que se relaciona con el depdsitc local de glucosa y la neuropatia
perifdrica inicial, y otras veces c¢s provocado por infacciones por

C#ndida albicans u otras vulvovaginitis.

Los enfermos diabéticos tienen especial dificultad para la cicatri,
zacidn, esto se relaciona con alteraciones trdéficas secundarias o

polineuritis, i isquemia tisular por vasculopatia diabética.

Las complicaciones de la diabetes son expresidn fundamentalmente =

de alteraciones vasculares, refiriéndonos tanto a lesiones ateros-—
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clerdticas como a la expresidn clinica de la microangiopatfa, es=-
pecialmente a nivel del fondo de ojo (retinopatia diqbética) y del
glomérulo renal (glomerulcesclerosis intercapilar). Tambidén se -
presentan complicaciones oculares no vasculares (cataratas diabé-
ticas), altaracioneos cutidfnaui, olo., Batau complicaciones moncio=
nadas anteriormente se presentan en ambos tipos de diabetes, juve
nil y de la madurez, despuds de transecurridos 10 a 15 afies y son

complicaciones dal "efndrome diabdético crénice".

Las infecciones a nivel de las mucosas favorecidas por menor caps
cldad fagositaria de leucocitos y por modificaciones locales cir-
culatorias. Son muy comunes la infeccidn del tracto urinarioc, --—-
acompafiada o no de lesiones de pielonefritis crdénica, y de necro=-
8is de las papilas renales; infecciones respiratorias, cutdneas,-

mucosas, etc.

Lag lesionesg cutdneas en la diabetes, aparte de la frecuencia de -
infecciones culdneas en pequeilas soluciones de continpuidad como £i
guras, erosiones. eczemas, etc., micosis superficiales de los plig
gues cutdneos, existe otro tipo de lesiones casi exclusivas del -~
diabético tales como la dermopatia diabética y la necrobiosis li--

poidica diabeticorum.

La retinopatfa se presenta en gencral cuando 1a enfermedad lleva
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afios de evolucidn, pero en ocasiones es el primer hallazge de la -
misma. Existen tres formas de retinopat¥a: la de fondo, la exuda
tiva y la proliferativa; la primcra es la forma mds benigna, carac
terizdndose por microaneurismas en el fondo de cjo, con hemorrar—-—
gias multiformes y cxudados duros u amarillentos. La exudativa, es
consecuencia de la insuficiencia microcirculatoria de la retina, -~
con alteracidén de la permeabilidad vascular, ademds retinianos, —-
exudados mayores, La proliferativa es la manifestacidn mds grave

a nivel ocular gue resulta de la evolucidn de las formas anterior-

mente descritas,

Bungue los gintomas y signos clinicos hagan pensar en diabetes, s6
lo es posible establecer un diagndstico de certeza con egtudios de
laboratorio apropiados, entre ellos investigacidn de glucosuria y
curvas anormales de tolerancia a la glucosa. Resultaa muy utiles,
para la busqueda preliminar de diabetes en poblaciones amplias las

cintas o tiras especiales del comercio.

Estas pruebas enzimdticas para glucosa son mds sensibles gue el --
reactivo habitual de Benedict dan menos resultados falsos positi-—
vos y son mucho mds fdciles de llevar a cabo en el consultorioc den

tal (Test-Tape, etc).
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COMPLICACIONES METABOLICAS.
SCHOK INSULINICO.

Se presenta cuando el enfermo diabdético estd nervioso, débil, sufre
cafalea y a veces pérdida de sensibilidad en las extremidades, mu-
chas se quejan de hambre, la piel puede estar huimeda o pegajosa. -

En ocasiones existe cierto aturdimiento.

El paciente nopmede concentrarse en objetos o temas en particular,
Son frecuentes las parestesias de la lengua, o de la mucosa de los
labios., A veces hay sacudidas musculares, hasta verdaderas convul
siones, confusidn mental y pdrdida completa de la conciencia, ---

Existe midridsis,

No se deberd administrar glucosa hasta asegurarse que el paciente -
realmente se encuentra en hipoglucemia y gue se trata de un shock -

insulinico.
COMA DIABETICO.

El coma es la complicacidn mds grave que puede presentarse en la =
evolucidn de la diabetes. ¥Pyuden caracterizarse varias formas de
coma, todas aquellas derivadas de la alteracidén metabdlica funda--

mental de la enfermedad: el coma cetoaciddétics, el como hiperocsmo-
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lar y el coma por lacticoacidosis. Ademds, naturalmente en el dia
bdtico puede presentarse un coma de obtra naturaleza, tal como el -~

coma hipoglucémico, o bien en relacidn con enfermedad vasculo-cerg

bral.

El coma cetoacidstico constituye la variedad mds frecuente y la ——
mds representativa, pudiendo ser considerado el auténtico coma dia
bético.

En este trastorno el paciente muestra sofocacidn. Estd deshidrata
do, alteracidn que se manifiesta por el estado de la piel, las mu-

coesas y la lengua.

La presidn arterial desciende, el pulso es rdpido y las extremida-

des pueden estar con la sensacidn de frio al tacto.
Los globos oculares son blandos.

En general la pérdida de la conciencia es progresiva.
COFA DIABETICO CETOACIDOTICO.

Incluimos aquf la Cetoacidosis yrave, que en definitiva requiere -~
un tratamiento de urgencia y en la que serd necesaria la adminis-~-
tracidn de insulina, lfquidos y clectrolitos, independientemente -~

de cual sea su estado de concicncia.,
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Muchas veces es diffeil separar como Ceteoaciddtico de hiperosmolar
no cetdésica, pues puede verse gran hiperglucemia e hiperosmolari--
dad, con Cetoacidosis, aungue no cabe duda gue el sindrome hiperos

molay no cetdsico.

El coma diabético Cetoaciddtico, es una acidosis metabdlica produ-
cida por sobreproduccidn de dcidos orgdnicos y cuerpos Cetdnicos -

en ausencia de un nivel efectivo de insulina.

No podemos oclvidar gue el coma diabético tiene todavia hoy un ries
go de mortalidad y gque ésta ha oscilado entre el 5% y 20% en diver

sasg estadisticas e incluso mds en liabétices de mayor edad.

En el coma diabdtico Cetoacidético no producen dos hechos importan=
teaes, hiperglucemia y Cetoacidosig como consecuencia de un déficit =

insulfnico abnoluto o relalivo.

La falta de insulina condiciona una disminucidn de la captacidn y
utilizacidn de la glucosa por los tejidos y al mismo tiempo aumen—
tada glucogenolisis y gluconeogénesis hepdtico todo ello favore----~
ciendo la hipcrglucemia, lor ovlra purle se produce un notorio in-~
cremento en la lipolisis, con aumentada liberacidn de los dcidos gra
sos libres y ademds la misma falta de insulina impide la reesterifi

cacién, ya gue la glucosa que provee las moldéculas de élicerofosfa—
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to no entra en el tejido adiposc en ausencia de insulina y la con-
secuoncia sord Luambidn sobroeproduccidn de Scidos graseos libres gue

pasardZn a la circulacidén.

Bl cyadro clinico de la Cetoacidosis diabética es fdcilmente reco-
nocible y comencemos por decir ¢gue nunca se instaura de forma re——
pentina. Sed, poliuria, vémitos, deshidratacidn, pérdida de peso,
astenia, aumento de respiracidén, calambres en las piernas, son da—
tos que van apareciendo en el paciente Cetoaciddtico v que no son
mds qua ol resultado de las alleraciones biogulmicas LIpicus de eg

ta situacidn.
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NEUROPATIA DIABETICA.

La neuropatfa diabé&tica puede afectar cualgquier parte del sistema -
nervioso, aungue rara vez sea una causa directa de muerte, es una

de las principales en cuanto a la morbilidad.

El cuadro mds frecuente es ¢l de la neurcpatia periférica, general-
mente es bilateral, y los sInmtomas mds importanLkes son: adormeci--—

mientos, parestesias, hiperestesias muy intensas y dolor.

En forma caracteristica, sec prescenta flaccidez en las muflecas y de
los pies o pardlisis del tercero (motor ocular cemin, estimula el =
movimiento de los misculos mayores del ojo), cuarto (nervio patéti-
co estimula el movimiento del mdsculo al cje mayor) y sexto para =—-
craneal (motor ocular externcestimula el movimiento de los misculos
extarnos de la érbita del ojo).

NEFROPATIA DIABETICA,

La enfcrmedad renal e¢s una complicacidn frecuente, y una de las —-=
principales causas de muerte de la diabetes. Su anatomfa patoldgi-

ca es complicada y se describen cuatro tipos de lesiones-

1). Glomerulocesclerosis.

2). Artericesclerosis de arteriolas eferentes y aferentes.,
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3). Arteioesclerosis de la arteria renal y de sus ramas intra
renes.
4). Depdsito peritubular de glucdgeno, grasas y mucopolisacd-

ridos.
COMA HIPEROSMOLAR.

El como diabdtico hipercsmclar no cetdnico casi siempre es una cof
plicacicn de la diabetes no insulino dependiente. BEn un sindrome
de deshidratacidén profunda consecutivo a una diuresis sogtenida —-
debida a hiperglucecmia, cuando las circunstancias imp;den al pa==
ciente beber la cantidad de agua suficiente para restituir la pér-

dida de lfquido por la orina.

El coma hiperosmolar también ha sido precipitado por procedimien--
tos terapéuticos como dialisis perotoneal o hemodialisis, adminis-
tracidn por sonda nasogdstrica de férmula con alto contenido pro--
teinico, inyeccidén de cargas elevadas de carbhohidratos y cl uso de
agentaes oumdticos como munilol y urca. "También ue han comunicado

casos en qgue la difenilhidantolna sdédica, estercides, agentes inmu

nosupresores y diuréticos para iniciar el traumatismo.
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SIGNOS Y SINTOMAS A NIVEL BUCAL,

La diabetes no tratada puede manifestarse a nivel de boca, por una
estomatitis con gran compromigso periodontal. La encia aparece hi-

pertrofiada, inflamadas, dolorosas y sangran fdcilmente.

El paciente diabético presenta Xerostomfa (@isminucién del flujo -
salival) como consecuencia de una deshidratac':idn secundaria al -——
aumento de secrecidn urinaria. La XerostomIa en si misma es una -
condicidn desagradable gue afucta la adecuada lubricacidn de las -
mucoday, lo cual pucde hacoerlas Lecatalales. La ausencia de saliva
trae complicaciones como el aumento de la susceptibilidad carigsa =

y estomatitis infecciosa.

La presencia de enfermedades periodontales aumenta en pacientes con
diabetes mellitus. El1 descubrimiento del méltodoe reprodutible y rea
lizable en cuanto a la marcadn enfermedad parodental, y la informa-
cidn en cuanto a aberracidn bioguimica e histoldgica temprana ocu--
rre en la diabetes asintomdtica nos ayuda a aclarar esto. Se cncon
trd una relacidn positiva entre la severidad de la enfermedad paro-
dontal y lu edud del paciente, duracion de la diabetes declarada, -
la intensidad y frecuencia de variacidn o tluctuacidn de glucosa en
sangre y la severidad de las complicaciones y manifestaciones tar—-

dfas de la enfermedad.
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Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras orales,

debe hacerse una digtincidn entre pacientes no controlados y cantrg

lados,

En los pacientes juveniles no controlados, la diabetes conduce a -

una rdpida destruccidn del parodonto. Dado gue existe alguna forma

de alteracidn periodontal ecn el 75% de todos los adultos diabéticos
no controlados, se encontrard una similar destruccidn de los teji--
dos periodontales. Sin embarqo, !as lesiones se desarrollan duran-
fe un mayor periodo de tiempo, dependiendoc de los hdbitos higiénicos
generales del diabético. Sin duda alguna, existe una relacidn entre
alteraciones periodontales y trastornos diabetogénicos en el siste-

ma vascular.

Existen muchos sintomas y signos bucales inespecificog gue pueden -
hacer pensar en diabetes, principalmente en pacientes no diagnosti-
cados o no controlados. Tncluso los diabdticos controlados requie~
ren ciertas modificaciones de la terapéutica habitual de sus enfer~

medades bucales, sobre todo si se recurre a maniobras guirdrgicas.

La diabetes puede madificar el prondstico de ciertas enfermedades ~~
bucales, Es evidente la importancia fundamental, para el dentista -~
v para el paciente, de un conacimiento detallade de la diabetes y -

de sus relaciones con las enfermedades bucales, para lograr una te-
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rapdutica satisfactoria de dicha enfermedad de la boca sin gque ===
aparozay cowplicacionos molonlag, o vaeoen gravar.  hoa dbabsticos
labiles o "fragiles", generalmente de Lipo juvenil, requieren un -
tratamicnto pre y posoperatorio especlal, con cooperacidn y cola-—

boracidn entre el médico y en dentista.
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TEJIDOS DE SOSTEN DEL DIENTE.
PARODONTO .

Para valorar el efecto de la diabetes no controlada scobre los teji
dos bucales debe hacerse por separado de los posibles efectos de -

una diabetes controlada snobre dichos bteijides.
)

Como la diabetes es un desorden en el metabolismo de los carbohi-e-
dratos caracterizada por hiperylicemia y glucosuria, existe una --
distorsidn en el equilibrio entre la utilizacidn de glucosa por ==
los tejidos, liberacidn de glucosa por el higado y produccidn y -=-
liberacidn pancrdatica, hipdfisis anterior y hormonas adrenocorti-
cotrdficas. Este desorden matabdlico baja la resistencia de log -
tejidos a la infeccidn. Es por csto que los pacientes con diabe--
tes no controlados muestran periodontitis fulminante y frecuente -
formacién de absceso parodontal, inflamacidn, dolor y hemorragia --
gingival. Debido a la excesiva pérdida de 1lIguidos, el diabético
presaenta boca seca. Existen cambios wvasculares en la pulpa Jental,

encia y ligamento parodontal,

La importancia de las manifestaciones clfnicas depende de los hdbi
tos generales de higiene de los pacientes, duracidn de la diabetes,

gravedad y factores predisponenles locales. -
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Se hizd un estudio de las estructuras que sostienen al diente en -
nifios con diabetes no controlada y Rutledge encontrd lesiones de -~
encfa y atrofia marginal y vertical del hueso en 80% de los 29 ni-
flos estudiados entre 8 y 19 anos. Ios cambios de encfa y de muco-
s8a bucal en la diabetes no controlada se parecen a las lesiones --
gue so obgorvan on caso de deliclencvia de complejo B, (i activie-
dad de la vitamina C queda diuminuida al presentarse la diabetes.,
I
por lo gque aumenta las necesidades de vitamina B: anmbos fendmenos

causan efectos en los tejidos de sostén del diente.

Con frecuencia el primerc en sospechar en diabetes es el dentista

pues la encfa del diabdticono controlado es de color rojo obscuro;
los tejidos son adematosos a veces algo hipertréficos, oxiste supy
raclidén doloraosa generalizada de la enafn marcginal vy de Tas papilas

interdentarias.

Un gran mimero de pacientes djahéticos no presentan cambios histo-
logfcos caracteristicos en enc¥a. Los cambios tisulares encontra-
dos en estos pacientes con periodontitis, parecen de mayor severi=-
dad, Se reporto gque en las paredes de los capilares disminuyeron

de grosor.

Los dientes suelen ser sensibles a la percusidn, y son comunes los

abscesos periodontales. En poco tiempo pueden haber una grdn pér-
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dida de tejido de sostén, con aflojamiento de los dientes.

Tambidn exisla una produceidn wdpida de calculos, depéuito suhgingi
vales constituyen factores locales que favorecen la inflamacidn r«-
pida de los tejidos pericdontales. Por la poca resistencia de los

tajidos a la inteccidgn, Tas factbaron miarolilbanos pusdon dedanpanar

un papel importante en los cambios periodontales debidos a la diabe
tes no controlada. Los nifios @ menudo han sido llevados al hospi-~
tal en un estado de coma diabético tras una gimple extraccidn de un
diente: un absceso o una infeccidén periapical aguda corriente de un
diente caduco. Los focos orales de infeccidén de origen periodontal

y periapical deben ser eliminados.

La frecuencia coexistencia de lesiones periodontales y diabetes no
controlada justifica plenamente un andlisis de orina en todo paciep

te con enfermedad periodontal.

En la diabetes controlada, no existen lesiones gingivales o perio—--

dontales caracterfsticas.

La falta total de los dientes, o de muchos de ellos, o la periodonti
tis dificultan la ingestidén de los alimentos ordinarios, y estos en-
fermos suelen escoger un régimen muy rico en alimentos blandos de -~
tipo almidén, & pobres en protefnas, 1o que tiende a empeorar el es

tado diabético. Despud€s de diagnosticada la diabetes, estas condi-
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ciones dentales dificultan el control de la enfermedad, puesto gque
pueden sobrevenir hipoproteinemia, hipovikaminosis y alteraciones -

del equilibrio de electrolitos.

Las lesiones parodontales es comunmente discutidas en los pacientes

diabéticos son:

1) Encia inflamada (coloracién violdcea y rojiza).
2) Gingivorragia.

3} Bolsas parodontales.

4) Proliferacién gingival.

El aspecto radiogrdfico dental se puede cbservar:
1} Pérdida de hueso alveclar,

2) Ensanchamicnto del espacio del! ligamento parodontél.

A través de los diferentes estudios histopatoldgicos de la encfa —-

gue se han llevado a cabo en pacicntes con diabeles encontramos:

Bolsas parodontales de diabéticos demostraron una reaccidn inflama-
toria crénica, caracterizada por la acumulacidn de células plasmIti
cas y linfocitos. Los linfocitos son frecuentemente encontrados e

invaden el epitelio.

La superficie de epitelio no demostro cambic caracteristico patold-

gicos.
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La degeneracidén de fibras coldgenas fue observada en la papila, co

mo en capa reticular de la encia.

El engrosamiento y hialinizacidn de la pared vascular era frecuen-

te y algunas veces principiando su obliteracidn completa. Se ob-—

sarvd tambldén Lrombouis 1ibrinvsa.
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ABSCESOS .

El absceso periodontal es una inflamacidn purulenta localizada en

los tejidos periodontales.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los abscesos periodontales pueden ser agudos o crénicos. Las le~=
siones agudas pueden rcmitirse a estado crdnico, mientras que las

lesiones crdnicas pueden existir sin haber sido agudas.
ABSCESO AGUDO.

En concomitancia con el absceso periocdontal agudo hay.sfntomas como
dolor irradiado pulsdtil, sensibilidad de la encia a la palpacidn,
sensibilidad del diente a la percusidn, movilidad dentaria, linfo-
adenitis (inflamacidn de los gangleos lunfdticos) y manifestacio--
nes generales como fiebre, leucocitosis (aumento de gl&bulos blan-

cos) y malestar.

El absceso periodnntal agudo aparece como una elevacidn ovoide de
la encfa, en la zona lateral de la rafz. La encia es ademdtica y
roja, can una superficie liza y Lrillante. fa forma y la consisten
cia de la zona elevada varian, puede tener forma de cupula y ser -

relativamente firme o puntiaguda y blanda. En la mayoria de los =
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casos, es posible expulsar pus del margen gingival mediante presidn

digital suave.
ABSCESO CRONICO,.

El absceso periocdontal crénico se presenta como una fistula que se
abre en la mucasa gingival en alguna parte de la rafz, Puede haber
antecedentes de exudacidn intermitente, El orificio de la f£Istula

puede ser una abertura muy pequeia, diffcil «de detectar, que al ser
sondeado revela un trayecto fistuloso en la profundidad del perio--

donto, la ffstula puede estar cubierta por una masa peguefia, rosada,

esférica, de tejido de granulacidn.

Por lo general, el absceso periodontal ecrdnico es asintomdtico. E1
paciente suele registrar atagques gue se caracterizan por dolor sor-

do, mordicante, leve elevacidén del diente y el deseo de morder y frg

tar el diente.
MOVILIDAD DENTARTA.
MOVILIDAD NORMAL,

La movilidad se produce principalmente en sentidoc horizontal; tam--—
/
bidén es axial, pero en grado mucho menor. El grado de movilidad -~

dentaria fisioldgica varfa de una persona a otra y de hora en hora
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en un diente de una misma persona, es mayor al levantarse, quizd =
por gue hay una leve extrusidn por la ausencia de funcidn durante -
la noche, y disminuye durante el dia, probablemente porque hay in--

trusidn por lapresidn de la masticacisn y deglusidn.
La movilidad dentaria se produce en dos etapas:

1) Etapa primaria o intraalveolar, en la cual el diente se mueve -
dentro de los confines del ligamento periodontal. Esto se vin-
cula con la deformacidn viscoeldstica del ligamento y la redis=-
tribucidn de los lfquidos periodontales, coneenido interfascicy

lar y fibras.

2) Etapa secundaria, gue se produce gradualmente y supone la defor
macidn eldsticas del hueso alveolar en raspuesta al aumento de
la fuerza horizontal. E1l diente asimismo se deforma por el im-
pacto de la fuerza aplicada sobre la corona, pero no en grado -

significative desde el punto de vista clinico.
MOVILIDAD ANORMAL (patoldgica)

La movilidad mds alla del margen fisioldgico se denomina anormal o ~

\
patoldgico. Es patoldgico en el sentido de gue excede los limites -
de los valores normales de movilidad, y no precisamente gue el perig

donto esté enfermo en el momento del examen. La movilidad patoldgi-
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¢a tiene su origen en uno de los siguientes factores o mds:

1)

2)

3)

Pérdida de huesc alveolar, ligamento y soporte periodontales.

La magnitud de la movilicdad depende de la intensidad y la dis-

tribucidn de la pérdida de tejido de las rafces y el tamafio de

la rafz comparadoc con la corona- Un dicnte con rafces cortas —
cdnicas es mds propenso a aflojarse gque uno con rafces voluming
sas de tamafio normal con igual cantidad de pérdida o sea. Pues
to que la pérdida ¢ sea nc es la uvnica causa de movilidad denta
ria y la movilidad de los dientes es consecuencia de una combi-

nacién de factores.
TRAUMA DE LA OCLUSION.

La agresiSn producida por las fuerzas oclusales excesivas y la

ejercida durante hﬂbiLus\uuleuLus anorpales como ¢l bruxismo y
el apretamiento de dicntes, que se agravan por las tensiones —--
emocionales, son causa comdn de la movilidad dentaria, asimismo

la movilidad aumenta con la hipofundi dn.

LA EXTENSION DI LA INFLAMACTON DELGDE LA KNCIA BACIA KI, LIGAMEN-
\
TO PERIODPONTAT, ORTGTNA ATTRRACTONES DRORNERATTVAS QUF AUMENTAN

LA MOVILIDAD.
Por lo general, las alteraciones sc producen en la enfermedad -
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due ha sobrepasadp las etapas incipientes, peroc la movilidad -
dentaria se observa a veces en gingivitis intens.-. La propa-—
gacidn de la inflamacidn a partir de un absceso periapical prg
duce un aumento temporal de la movilidad dentaria en ausencia -

de enfermedad periodontal.
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ORGANOCS QUE SON AFECTADOS A CAUSA DE DIABETES MELLITUS.

LENGUA.

La lengua presenta varias manifestaciones, principalmente glositis,
glosodinia, fisuras dolorosas y una capa de revestimiento fisioldgl
co que cubre la superficie llamada saburra. La lengua puede eétar
aumentada de tamaiio y con identaciones. Tambidn se han encontrado
nddulos xantamatosocs. En diabdlLicos controlados las papilas filie=
formes pueden estar hipertrdficas mientras en los diabdéticos no cap

trolados hay pérdida de las mismas.

Otro signo mencionado es el enrojecimiento fuerte de la lengua; tap

bidén puede haber sensacidén de ardor o glosodinia.

En un estudio realizado en pacientes diabéticos tratados con insulji
na fueron comparados los umbrales de identificacidn tanto olores cg
mo de gabores. Mientras se vid alterado el sentido del olfato, y -
esto fue directamente proporcional a la duracidn de la enfermedad,
ne ge encontrd cambio alyuno en el sentido del ygusto.

Hay que tener en cuenta, sin embargo, que la sensibilidad a los sa-
bores bdsicos disminuye con la edad y mds en los hombre que en las\

mujeres, despuds de los 40 aflos de edad,
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Jenkins menciona en relacidén el akdomen diakétice agudo que segdn
el, el signo clinico mds importante es la lengua extremadamente sg
ca y sucia comparable a la lengua vista en pacientes con uremia --

crdénica o estenosis pildrica.

La atrofia de las papilas linguales asociada con la diabetes persis
tia en algunos casos y en otros hubo regresidn sin causa aparente,-
segdn un estudio realizado durante un afioc en 121 pacientes diabéti-

cos. ’

Otro estudic menciona que de 175 diabéticos 26.9% presentaron lesig
nes atrdficas en la lengua. La mayorfa de estas 1e§icnea (L.7%) -
fueron atrofias de las papilas centrales. Sin embargo, la frecuen-
cia de esta lesidn no estaba relacionada con el control de la diabg

tes de acuerdo a los andlisis de glucosa en el plasma y la orina,

Eg posible que el dafo vascular ocurrido antes del diagnéstico de -
1a @iobetes es cl factor casual. Esto pucde cxplicar porgue el gra
do de control de la enfermedad no se relaciond con la prevalencia -

de las lesiones.
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MUCOSA DUCAL.

La mucosa bucal, como los demds tejidos bucales, presenta alteracig
nes que se relacionan con la diabetes. Sin embargo, hasta ahora se
han reportado escasas manifestaciones directamente atribuibles a‘qg
ta enfermedad, si dejamos en este momento a un lado el estudio de -

la encfa y la consideramos como una parte del parcdonto.

El sfntoma cldvico de diabelou que, tal ves afeela mds a la mucossa

bucal, es la sensacidn de ardor y sequedad.
También se asocian las siguientes lesiones con la diabetes:

a) El liquen plano eresivo, gue se localiza frecuentemente en el -

fondo de saco, en la mucosa bucal ¢ en la encfa.

b) La queilitis abrasiva precancercsa de Manganotti, que es una —-
lesidn elemental secundaria y se prescnta como una erosidén no -
infiltrativa de la seminucosa de los labios y es el precursor -——

del cpitelioma tabial.

¢) La hemoflictesosis bucal, que se presenta en forma de ampollas

hemorrdgicas.

Otro aspecto importante es 1a disminucidn de la rveuistencia de la -
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mucosa bucal ante cualguier atague nocivo debido a la alteracidn =
slsgématica, de tal manera que es un fdcil campo de infecciones in

vasoras, como son por ejemplo, la cuandidiasis y la mucormicosais,

ENCIA.
HISTOFISIOLOGIA.

La sustancia intercelular amorga de la encia es rica en mucopolisa-
cdridos y glucoprotefnas con cardecter predominantemente Zecido. La
estabilidad moleculayr de la encia es sensible a influencias hormona

les, como por ejemplo sucéde en la diabetes.

La vascularizacidn y la inervacidn non dos Factares importantas on
la histofisiolagla de la encta. De la vascularizacidn gingival prg
viene el liIguido tisular gue nulre no solo las cdlulas del tejido -
conectivo, sino también, por difusidn, las cdélulas del epitelio. =
Basdndose sobre esto, resulta fdcil comprender las consecuencias sg
bre la mucosa cuando hay trastornos de la vascula;izacidn, como en

la diabetes.

Entre las alteracdiones microscdpicas que se¢ describen en la enclfa -
de los diabéticos se incluye lo siguiente: hiperplasia con hiper«~-
queratosis, o la transformacidén de la superficie punteada en lisa,

con menor gueratinizacidn, vacuolizacidn intranuclear en el epite--
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lio; mayor intensidad de la influmacidn; infiltracidén grasa en los

tejidos inflamados y aumento de cuerpos extrafios calcificados.

Ademds, el consumo de oxfgenc de la encia y la oxidacidn de la gly

cosa, decreccen.

Estos cambios, como menciona el autor, no son especi‘ficos o caracteg
rfsticos de la diabetes y la severidad de la inflamacidén gingival -

no se correlaciona con el estado de vontrol de la diabetes.

Se puede considerar gue un factor sisteématico como la diabetes, mo=-
difica la respuesta tisular znte la agresidn de los factores loca--—
les. Sa ve, entonces, alterado el proceso de cicatrizacidn:; la le-~
g8idén parodontal podrfa ser considcrada una herida cuya curacidn es

impedida por la persistencia del factor irritativo.

A nivel clinico, muchas veces los diabdticos no controlardos presen-
tan una encfa muy inflamada e hiperplasica, una tendencia a la for
macién de abscesos parodontales y gingivales u una propensién a la
destruccidn parodontal rdpida e intensa. También en la diabetes ju
venil es comin cobservar una destruccidn parodontal intensa a pesar
de la poca edad del paciente, Sin exbargo, tales hallazgos, aungue
comunes, no son detectados con regularidad y no se puede establecer
una relacidn clara de causa y efecto, Muchas veces, diabé&ticos de-

clarados no presentan signo alguno de enfermedad parodontal.
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DIENTES.

Debido a la pérdida de hueso existe movilidad dentaria anormal y =~
pdérdida de dientes lo cual se relaciocna con la gravedad de la dia-~

betes.

El paciente diabdtico presenta también dolor a la percusidn debido

a la gran predisponencia a la infeccidn.
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CARIES DENTAL.

Un aumento pronunciado del nuimero de caries nuevas en un adulto de-
be hacer pensar en una posible diabetes no controlada, o en hipo e
hipertiroidismo. La saliva del diabélico podrfa mestrar una mayor

actividad diastdsica gue 1a saliva normal.,

La disminucidn del volumen de saliva en un diabético no controlado
podria intervenir también en la mayor frecuencia de caries. Kir y
Siles, con lo cual el medioc se vuelve adecuado para la produccién -

de dcido; se conocen algunos casos de glucosialorrea.

Boyd y Drain encontraron gue los nifiocs diabdéticos con alimentacidn
pobre en carbohidratos refinados eran relativamente poco sensibles

a la caries dental.

Los adultos con diabetes controlada no muestran ninguna modificacidn

de la frecuencia de caries.

A veces se observa, en pacientes diabéticos mal controlados, una —--
pulpitis v odontalgia seria. E1 cuadro obedece a una arteritis dia
bética tfpica. & veces con necrosis de la pulpa dental. FEl diente

se obscurece, y el dolor es cada vez mayor.
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INFECCION BUCAL EN RELACION CON EL PACIENTE DIABETICO.

La infeccidn disminuye la capacidad del organismo para metabolizar
los carbohidratos y agrava la diabetes. Son de especial importan-
cia en el diabético las infecciones periodontales o periapicales,
qua pucdon ranaiormar ey dliabecbees cebal iveunent o Thgara oo ull cg
so grave. La regpuesta del organismo a la infeecidn local, por -
ejemplo, las lesiones periodontales o periapicales agudas, es a -
la vez mds amplia y mds intensa en el diabdtico, y dstas pueden -

producir glucosuria en un diabdtico.

Estudios recientes han ayudado a aclarar la cuestién de la sus—--~
ceptibilidad de los diab€ticos a las infeccicnes. Los defectos -
en los macanismos de defensa puceden estar relacionados al grado -
de hiperglucemia y cectoacidosis. La diabetes no controlada en --
sus primeras etapas tal vez no esté asociada con una probabilidad
aumentada a padecer de infecciones, perc si la diabetes ya ha du-
rado por varias semanas o meses, el paciente sf se vuelve mds sus
ceptible; hasta ahora no se ha definido claramente el punto criti

co para este cambio.

El control metabdlico ha sido aceptado como la parte fundamental
del programa preventivo para evitar infecciones micéticas y la tu

berculosis activa, al igual gue infecciones bacterianas, ya sea -
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con medidas dietéticas, con la administracién de hipdgluéémian—-

tes orales o a través de la terapia insulinica.

En los diabéticos la resistencia a la infeccidn estd disminuida.

No se conocen las causas, pero la disminucidén de la resistencia -
pueden atribuirse a trastornos en la formacidn de anticuerpos, re
duccidn de la actividad fagocitaria y disminucidn de la nutricidn

celular.

Se menciona gue hay una disminucién de la resistencia tisular que
condiciona el marcado retardo en la curacidn de los tejidos buca-

les.

Otra teoria sugiere ¢gue el enfermo diabético es mds susceptible a
la infeccidn, conmo resultado det metabolisme alierado de loa hidra
tos de carbono gue ce Lraduee entna acaealacion de deidos celdni-
cos en los de los tejidos y en la disminucién de la c oncentraceidn
local de dcidos ldctico. La accién bacteriostdtica del dcido ldc
tico se halla entonces dismipuida considerablemente y podria con-

tribuir a alterar el equilibrio de la relacidn pardsito-hudsped.

También se menciona gque en la diabetes hay menor resistencia a --
las infecciones, debido a la falta de formacidn de antitoxinas y
a la disminucidn de la resistencia tisular comoc consecuencia de -
la destruccidn de material proteico. La regeneracién tisular en
general es mds lenta y menos cficaz,
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La diabetes conduce a disociacidn de proteinas, procesos degene-—
rativos, disminucidn de la resistencia a la infeccidn, alteracig
nes vasculares y aumento de la intensidad de las reacciones in-—-
flamatorias. A su vez, el aumento de la gravedad de la diabetes
cuando hay inflamacidn, es el resultado de la glucesa que se for
ma localmente en las lTugares de inflamacidn por o digociacidn -
de protelnas y la liberacidn de cxudados tdxicos en esas zonas.

Esto actuya sobre el higado elevando el nivel de 1a qlurosa en —-—

sangre y aumentando los requerimicentos de insulina.

En las biopsias de la encfa granulomatosas de diabé&ticos no con-
trolados se puedc observar trombosis de vasos sangulineos y dege-

neracidén de fibras de coldgena.
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EXAMENES CLINICOS PARA LA DETECCION DE LA DIABETES MELLITUS.

Segun muchos dalos, cuante mds pronlo se descubra y trate la —-
diabetes, mejores serdn los resultados quo se cbtengan. La ma-
yor parte de nuestras pruebasg actuales miden la eficacia del orx
ganismo on relacidn ~on al manejo de Ya glucosia; ¢l propduilo ~
principal de estas pruebas es valorar {as anomalins del metabo-
lismo de la glucosa. Entre estas pruebas tenemos: Exdmenes de

orina y exdmenes de sangre.

Las pruebas empleadas corrientemente para determinar la presen

cia de glucosa en la orina se hasan en dos tipos de reacciones:
la reduccidn de cobre y la glucosaoxidasa. La solucidn do Beng
dict y el Clinitest se basan en la primera, mientras gue el ---—

test-tape y el clinistix se basan en la segunda.

*Hiperglicemia.~ Es el aumento anormal de 1a cantidad de glucosa
en la sangre; es el signo capital de diabetes. DPuede ser sinto-
mdtica de inyecciones de adrenalina o tratamiento de cortisona.
Se observa también en el Sindromce de Cushing, en el hipertiroi~
dismo, en lesiones cerebrales, en toxemias, en el comienzo de -

un infarte de mioccardio y en otros proceso

EXAMENES DE ORINA.

a). REACCION DE BENEDICT.
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MATERLIAL: Solucidn cuaiitaliva de Benedict.
Tubo de ensayo.
Gotero.

Lampara de alcohol.
PROCEDIMIENTO.,

Se afaden ocho gotas de orina a un tubo de ensaye que contenga
5 em 3 de la solucidn cualitativa de Benedict, y se hierve la -~

mezcla durante 3 minutos.
INTERPRETACION.

8i no se produce un cambio de color la prueba es negativa. Si

se produce tal cambio se dedja hervir la solucidn durante 2 miny
tos mifs, esto es que la cantidad de azudcar en la orina se dedu-
ce de los cambios de color de la solucidn. A continuacidén se -

explicard en un cuadro estos cambios de color.
GLUCOSA URINARIA.

La demostracidn de la glucosa en orina en el paciente diabdético
es la prueba m#s sencilla de las utilizadas para la identifica-
cidn de la diabetes. Sin duda gue no es la mds eficaé, ya qgue

refleja tan solo el rebosamiento del excesoc de glucosa en la -~
orina en caso de hiperglucemia. Esta prueba se emplea a menudo

junto con la curva de glucemia y también come mét.odo gelectivo.
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A continuacidn proporeionamos algunas téenicas para detectar la

axistencia da glucosa en orina.
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INTERPRETACION DE LA REACCION DIi BENEDICT.

COLOR % DE GLUCOSA VALOR CONVENCIONAL
Azul 0.0 a. Q
Azul verde. 0.5 g. *
Verde oscuro. 1.0 4. 4
Verde amarillente. 2.0 g. + +
Amarillo naranja. 3.0 g. + o+ 4+
Roio ladrillo. 4.0 g. + + + +

b). CLINITEST.
MATERIAL: Tabletas de sulfato de cobre anhidro y otros
crompitesst Gt
Tubo de ensayo.
Gatero.

Ldmpara de alecohol,

PROCEDIMIENTO.

Se depositan en un tubo de ensayo cinco gotas de orina, diez gg
tas y una tableta. La solucidn hierve gracias al calar genera-
do por la reaccidn guimica. Quince segundos despué€s de habexr -
terminado {a cbuliicidn se sacude ¢l tubo y se compara el color

con 105 de una escala.
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c) . TEST-TAPE.

MATERIAL: Tira de test-tapo.

PROCEDIMIENTO.

Se sumerge una tira de 4.5 ecm, de test-tape en una muestra de -
.test-tape en una nuesbra de ovind y un minuto duspuds se cowmpa-—
ra la zona de color azul verdoso mds intensa con un color de -

la tableta empleando un fondo blanco.

INTERPRETACICN: Negativo.- El papel no cambia de color.

Positivo.—- El papel cambia de color.

d) . CLINISTIX.

MATERIAL: rapel de Clinistix

PROCEDIMIENTO.

Se sumerge la extremidad distal de la tira de papel en la orina.

INTERPRETACION: Negative.- El papel conservia el blanco.
Positivo.- El papel humedecido se pone

azul.

Este mdtodo es exclusivamente cualitative y no indica la propox,

cidn de glucosa.
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e). GLUCOCINTA.

MATERIAL: Tira de glucocinta.

PROCEDIMIENTO.

Se sumerge la extremidad de la cinta en la orina;

INTERPRETACION: Los cambios de color de la cintae indican la’

cantidad de glucosa gue contiene la orina; dependiendo del -

color es el grado de glucosa como lo veremos en el siguiente

cuadro.

INTERPRETACION DE LA REACCION CON CLUCOCINTA .

COLOR % DE GLUCOSA VALOR CONVENCIONAL
Amarillo. 0.0 0
Verde claro. 0.1 +
Verde oscuroc. 0.25 + +
Azul, 0.50 +4++ a

Los exdmenes de orina son

efectuados generalmente por el mismo -°

paciente y su objetivo es ayudar a establecer la dosis adecuada

de insulina. El1 hallazgo de glucosa en la orina no significa ne

cesariamente gue el paciente padezca de diabetes. A veces las -

pruebas detectan otros tipos de azudear gue no son glucosa o la -

causa de la glucosuria puede ser un defeoclto renal.
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Cuando la cantidad de glucosa estd considerablemente aumentada
@s necesario hacer la prueba por acetona en la orina ( Acetest,
Ketostix, Keto-Diastiz), para evitar gue el paciente caiga en -
cetoacidosis. Si persisten los cuerpos cetdnicos en la orina,-
hay gue modificar la dosis de insulina, segudn las indicaciones

del médico.
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EXAMENES DE SANGRE EN PACIENTES DIABETICOS.
PRUEBA DE LA GLUCOSA SERICA.

Bl valor normal de la glucosa sanguinea en ayunas es de 60 a —==
100 mg., por 100 ml. La ingestidn de una comida rica en carbohi
dratos aumenta normalmente dicha concentracidn a unos 150 mg por
160 ml., en tdérmino de 30 minutes a unn hora. Pn prosencia da -
funcidn normal de la insulina, los valores de glucemia se norma=-
lizan al nivel del ayuno con unas dos horas. Se consideran patog
nomdnicos de diabetes sacarina valores por encima de 170 mg por

100 ml. A este nivel el exceso de glucos. sérica rebasa el um-—

bral renal y es excretadoe por la orina.

Disponemos en la actualidad de bucen mimero de mélodos selectivos
rdpidos para la determinacidn de la glucosa en sangre y orina —-~
que pueden emplearse como procedimientos sistemdticos en el con—
sultorio por parte del dentista. Uno de estos métodos implica -~
al uso de un preparado comercial llamado Dextrostix para el cal;
culc de los valores de glucemia. Truelove y colaboradores han -
utilizado recientemente la prueba del 1liguido lagrimal (ldgrimas)
como método selective Util para diabetes. Se toma una muestra -—
de 1lfquido lagrimal scbre un papel de prueba de Schirmer y se -—
ejerce presidn manualmente contra una tira de Clinistix durante

15 segundos. Ademds de su valor diagndstico y como prueba selec
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tivas, estos mdétodos poseen valor considerable en casos de su-

puesto coma diabdtico o de chogue insullnico.
GLUCEMIA EN AYUNAS Y POSTPRANDIAL.
1). GLUCEMIA EN AYUNAS.

La interpretacidn de los valores obtenidos en esta prueba depep

da del origen de la sangre: Los valores llamados verdaderos se

obtienen de la sangre total venosa o capilar.

Lous lfmlitows entro tos guo var Fan Lo giucemla vesdadeca en la ==

sangre venosa de los sujetos normales on ayunas son 60 y 100 mg.
por 100 em®, Los valores superiores a 120 mg. si se confirman —
en el andlisis de la seqgunda mucstra, tienen valor diagndstico -
de diabetes, pero deben descartarse factares tales como excita--—
cidn, ingestidn previa de alimentos y el tratamiento con fdrma-—

co8.
2). GLUCEMIA POSTPRANDIAL.

Este exdmen recibe también el nombre de "Pruebha de tolerancia a
la comida”. Se utiliza como métoda de diagndstico cuando la --
glucemia en ayunas es normal en presencia de sintomas sugestivaos
o sospechosos de diabetes mellitus. Por otra parte, constituye’

un método excelente para vigilar los resultados de un tratamien
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to determinado puesto que proporciona informes sobre la utili-

zacidn de la glucosa.

TECNICA:

a). Se hace ingerir una comida, generalmente el desayunoc, gue

contenga 50g., de hidratos de carbono.

b) . A los 90 minutos se realiza una glucemia.
c). Los valores superiores a 150 my., ge consideran anorma-
lan,

En la interpretacidn de esta prueba, y de todas aguellas en las
gue la glucosa se administra por via oral, hay que tomar en cuegn
ta los padecimientos y las situaciones fisioldaicas especiales
gue son capaces de alterar la velocidad de la absorcidn intesti

nal.

Utilizada en serie durante el dafa, bajo forma de curva, la glu-
cemia en ayunas puede ser Util en caso con problemas de diagndg

tico o de mancijo.

PRUEBA DE TOLERANCTA ORAL A LA GLUCOUA .

Esta prueba es muy importante en el diagndstico de muchos casos
de diabetes., Es util no solo en los sujetos con glucemias nor-

males o discretamente elevadas en ayunas, sinoc también para di-
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ferenciar lag glucosurias diabdticas de las no diabdéticas. Pue-
de no ser necesaria cuando la glucemia verdadera, en a&unas, egs—
td con seguridad por encima de los 120 mg., por 100 em?., en dos

determinaciones.

La glucosa administrada por via oral se absorve casi toda en el
intestino delgado, pero cl iIndice midximo de absorcidn es de 0.8
g. por kg. de peso y hora. Su absorcidn depende de un proceso

activo catalizado por la fosfatasay, probablemente, también por
la hexocinasa, La prueba mide el equilibrio entre la absorcidn
de glucosa en el intestino, su captacidn por los tejidos y su -
excrecidn por la orina, y por consiguiente, son numercsos los -

factores gque influyen en el resultado de la misma.
TECNICA.

a). En condiciones ideales, el paciente deberfa ingerir, en
los 3 dfas gue proceden a la prueba una dieta de unos ~
300 g. de hidratos de carbono y un contenido caldrico -
total dentro de los limites de la normalidad.

b). Despuds de una noche en ayunas (por lo menos 10 horas),
el sujero ingicre 1.75 ¢. de glucosa por kg. de peso, -
en forma de una solucidén al 25% aromatizada con extrac-—

to de limdn.
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c). Se realizan glucemias y glucosurias antes de administrar

la glucosa y 60, 90, 120 v 180 minutos degpuds,

INTERPRETACION.

La curva normal tiere menos de 110 mg,., en ayunas, un poce infe-~
rior a 150 mg. y menos de 110 mg, a las 2 haraos,

Wast observd, en sujetos de mediana edad y en ancianos, gue la -

glucemia era al cabo de dos horas, 21 myg. por 100 cm? mds eleva-—
da despuds de administrar 75 g. de glucosa por via oral que des-

puds de un desayuno.

Los valores superiores a los normiales son sospechosos. Cuando =
el poco es8 guperior a 10U y la glucemia a 110 wg. por ciento a =~
las Z.horas el paciente es diabético. B5i el poco estd entre 160
y 170 y la glucemia a las 2 horas entre 110 y 120 o si el poco -

ea superior a 170 mg. ¢on glucemia normal a las 2 horas la cur-

va se congidera sospechasa.
PRUEBA DE TOLERANCIA A LA CGLUCOSA INTRAVENOSA.

No ha resultado ftan satisfactoria como la prucha oral, pero es-—
t& indicada en pacientes con trastornos digestivos importantes,
aomo cuando existe una absorcidn demasiado rdpida o lenta de la

glucosa: £istulas gastro o enterccdlicas, gastrectomias, sintp
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mas de mala absorcidn intestinal, hipertiroidismo, mixedena y -

embarazo.

TECNICA.

a). Se raenliza una gluromia antaa de administrar 1a qglucosa.
b). Se inyectan 50 cm3 de una solucidén de glucosa al 50% en

la vena antecubital en 5 minutos.

c). Se toman muestras a los 30, 60, 120 y 180 minutos,

INTERPRETACION.

Log rosulladon non anormalbos caondo Lo lacasa no viaelvo o lag

cifras de ayunas en las primeras 2 horas.
PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA-CORTISONA.

Administrando acetato de cortisona antes de una prueba.toleran-
cia a la glucosa es posible descubrir la diabetes en una fase —

mds precoz que cuando s¢ realiza sd6lo la pruchba de la glucosa.

Sin cmbargo, convienc Lomar cn cuenla para la interprotacidn —-
gue los resultados pueden variar con el tipo, la dosis y la ab=-

sorcidn del produclho ehscogido.

TECNICA.

a). Los 3 dias anteriores a la prueba se da una dieta de ---
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3000 calarias con 200 y. de hidratos de carbono,

bl. Se administran 50 mg. de acectato de cortisona por via ——-
oral 8 horas antes de la prueba y atros 50 mg. dos horas
antes.

). 5i el paciente pesa mds de 75 kg., se utilizan dosis de -

62.5 en vez de las de 50 mg.

a). Se practica una glucewia y ylucosuria antes de dar la ~~
glucosa,
e). Se administran 1.72 g. de glucosa o 3,72 ml. de sclucidn

glucosada al 50% por kg. de pesoc corporal.
£), Se toman muestras de sangre para glucemia a los 60, 90,

120 y 180 minutos.
INTERPRETACION.

La prueba es positiva cuanda 1a i fra de qlucemia A 1pa 60 minu~
tos es superior a2 160 wmg., por ciento o la de 2 horas superior a

140 my.

PRUEBA DE LA RESPUERSTA A LA TOLBUTAMIDA SQLICA,.

Para realizar esta prueba se inyecta por via intravencsa 1 g. de
tolbutamida, en un individuo preparado como para la prueba de hi

perglucemia provocada. ZLos resultadas son los siguientes.
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al},

b).

Reaccidn normal (que no parmite excluir la diaberan),
después de 30 winutos la glucemia desciende en 20% o mds.
Diabetes muy probable: despuds de 30 minvtos la gluce--

mia desciende de menos del 12%,
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS EN EL ENFERMO DIABETICO.

El médico debe comprender y tener en cucnta el ofecto que ticne
sobre el paciente una enfermedad incurable, El paciente y su -
familia deben estar prevenidos dce la naturaleza y la frecuencia
del negativismo y cambios c¢n la personalidad en los pacientes -
diabé;icos, los cuales se asocian a Jdisminuciones excesivas de
los niveles de glucemia., Estos tienden a ocurrir inmediatamen-
te antes de la comida o aparecen en las mafanas si se estd uti-
lizando protamina zinc insulina. Cada paciente debe ser trata-

do como un problema distinto.

El diabético, requiere atencidn odontoldSgica frecuente y regu~-
lar. El intervalo inicial entre los exdmenes periddicos y las
manichras de profilaxia, decbe ser breve, inclusc en el diabéti-
co controladeo. Cuande se manifiesta claramente un esguema de -'

enfermedad dental, a veces es posible prolongar el intervalo --—

hasta los wvalores normales.

Serd preciso suprimir toda infeccidn; no es raro que las nccesi
dades de insulina disminuyan después de retirar focos infeccio-=-
808 bucales. Si aparecen dichas infecciones el dentista debe -
avisar al mé&dicao tratante, pues en general se requiere de una =

terapia simultdnea, del tratamiento local y una modificacién --

S5



por el médico de la dosis de insulina, dieta, hiﬁogluccmiﬂntes“

etc.

La cooperacidén médico-dental ecs Cundamental on el tratamionto --
del diabético ya que cl dentista debe conocer la informacién da-

da al paciente respecto a su salud kbucal.

El médico debe inlormar al pacicnte gue fus intecciones bucales
tienen un efecto nocive sobre su enfermedad y recomendarle una -
verificacién del estado de sus dientes cada tres meses. El dia-
bético debe saber también que tiene la responsabilidad de preseg
var sus estructurag denLaleu, y que la propia diabeleu cjerce un
efocto dovlrucliva solno aquellag, Siopo oo contyvolada, 51 ol -
paciente diabético lleva prdtesis completa, deberd asistir al den

tista cada seis menon.

En la atencidn del diabético, el dentista puede ccupar tres fun-

ciones que son:

1). Diagnésatica.
2)}. Terapdéutica.

3). Informativa.

El médico debe avisar al paciente la jwportancia que tiene el in

formar al cirujuno denbista gue es diabético,
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Los fdrmacos de tipo esteroides pueden agravar la diabetes ele-

vando la gluccsa y también las necesidades de insulina.

Algunos de los factores que permiten al dentista reconocer la -

gravedad do uni diabaten an un onfaermo dado son:

a). Edad en que se inicidé la enfermedad (entre mds pronto se
haya manifestado e¢s mds yrave la complicacién gue puede -
surgir).

b). Nimero de hospitalizaciones para tratar una cetoacidosis
o para controlar la diabetes,

e). Dosis de insulina (tiempo durante el cual se administrdé -

la dosis actual de ia mismal).,

al. Cudntas inyecciones diarias de insulina gse reqguieren.
a). Cuifnlan voran ocarrid ¢l shock inoul foico.
£). Cudntas veces al dfa el paciente verifica la erina.

La mayorfa de los mé&dicos intentan eliminar la glucosuria al md
ximo>y restablecer l1a qglucemia narmal, y que el paciente no su--
fra, no shock insul¥nico, no coma diabdético. El shock insulfni-
co se debe a una hipoglucemia sangufnea muy baja y el coma dia-

bético se debe a la hiperglucemia y acidosis.

El tratamiento de las lesiones bucales tampoco resulta satisfac-

toric si no se corrige simultdneamente la alteracidn metabdélica.
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No deben usarse antisépticos potentes para tratar las lesiones

de la mucosa bucal en los diabéticos.

La falta total de los dientes o de muchos de ellos ola periodopn
titis marginal dolorosa, dificultan la ingestidn de los alimen-
tos ordinarios y por ello estos enfermos suelen escoger un régi
men muy rico en alimentos blandos de tipo almidén y pobres en -

protefnas, esto tiende a cmpecorar cl estads diabé&tico.

El tiempo de sangradeo y coagulacidn no varia mucho con el nivel
de la glucosa sanguinea. Para evitar hemorragias posoperatorias
todos los alveolos y heridas deberd&n ser cuidadosamente satura-

das.

En los pacientes con glucosa de wifs de 200 a 250 mg no se pucde
esperar completo €xito de inmediato con el curetaje, debido a -
que la cicatrizacidn se lleva a cabo mds lentawmente. La herida
quirdrgica de la encfa también epiteliza mds despacic, estas —-—
intervencicnes se deben hacer de preferencia por cuadr;nte, es—
perando tres semanas enkre cada intervencidn. La encfa del dia
bético tarda mds en cicatrizar perc la epitalizacidn de la en-—

cta se verifica en dos o tres semanas.

Un mito muy generalizado en nuestra profesidn es que sangra m&s

de lo normal; cualquier tejido inflamado sangra un pococ MES =-
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cuando se interviene en él, ya sea diabético o no diabético pero,
nunca en proporcidn tal gue sea contra indicado para la intervep

cidn.

De ninguna manera la diabetes provoca hemorragia, Parece ser --
que este mito empezd porgue generalmente la encfa del diabético
presenta inflamacidn y al extraer algun diente la hemorragia apa

rentemente era mayor gue en los pacientes no diabdéticos.

Se ha explicado que el nivel de glucosa en sangre no debe ser -=~
contra-indicacién para intervenir en la boca del paciente en es-
tado diabético, pero se debe tomar en cuenta. Lo que si puede

ser cbstdculo seric para la intervencidn es la tendencia a la --
acidosis. 5i al leer lo historia del entcimo chconlramoy gue —-
existe esa tendencia podemos ordenar que se haga la dosificacidn

de COlL en sangre.

Si el dolor es de tal magnitud que el paciente no lo soporte, se
deberd intervenir de inmediatc debido generalmente a gue el do--
lor es provocado por una infeccidn aguda y los dos siendo estres

santes poderosos, pueden llevar al paciente al coma diabético.

Sindoni insiste en que el dentista ocupa un primerisimo lugar -
en la identificacién de la diabetes, principalmente en relacidn

al paciente diabético no controlade. La vida misma del enfermo
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depende de una buena comprensidn de la relacidn médicodental. -
El médico no siempre puedq controlar con éxito al frastorno mo-

tabdlico si no existe una buena salud bucal.
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MEDIDAS DESTINADAS A EVITAR EL AUMENTO DE LA GLUCOSA SANGUINEA.,

La actitud confiada y Lranguila del dentisla es importante con
una buena prenedicacidn antes c¢de la intervencidén. La medica--—~
¢idn preanestdsica deberd bastar para gsuprimir la ansiedad y --
nerviosidad, ya que estos sintomas aumentan la glucosa sangui--—

nea por intermedio de la seccrecidn de adrenalina.

Para la intervencidn odontoldgica se prefiere proceder durante
la fase da descenso de la curva de qiucona sanquinea, que varia
segun el tipo de insulina utilizada y el wmomento de la inyec---~

cidn,

De preferencia, las extracciones bajo ancstesia local se reali-
zardn de 20 minutos a tres horas despuds del desayuno y de la -
administracidn de insulina, Tomando las precauciones necesa-~—-—
rias, se pueden qguitar los dientes sin complicaciones especia-—
les si la cifra sanguinea de azidcar es alta, perc de cualguier

manera no deben extraerse muchas piezas en una misma sesién.
ELECCION DEL ANESTESTCO ARLECUADI.

Se prefiere la anestesia local sin adrenalina; ésta, en efecto,
eleva la glucosa sangufnea, y la isquemia gue produce puede pre

disponer a esfacelo celular con infeccidn posoperatoria. En --
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gaeneral se logra una buena anestesia lozal con una simple solu-
cidn de lidocaina al 2 por ciento. En caso de ser necesario un
vagoconstrictor, se usard uno distinto de la adrenalina, en la

concentracidn menor posible.

Como todos los anestésicos generales elevan la glucosa sanguf--
nea 80lo dehen usarse Lras ung consulla con ¢l médico tratante
Y c¢on su coaseatimiento. BSe debe reconstituir las reservas de
glucdgeno del individuo antes de la intervencidn, vigilando es-
trechamente al paciente en busca de signos tempranos de acido--
sis. DBlausteiln recalizd un estudic en ¢l cual obtuvo buenos re-
sBultados y concluyd que si no es conveniente una preparacidn es
pecial, se intervendrd al paciente alrededor de tres y media hg
rag despuds de la insulina y del desayuno. Los vémikos pueden

dar lugar a complicaciones adicicnales. De preferencia se hos-

pitalizard al diabético que requiera anestesia general, para --—

disponer de los medios y del personal necesarioc en caso de com-

plicaciones serias.
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MEDIDAS NECESARIAS PARA EVITAR COMPLICACIONES POSOPERATORIAS.

Los diabdticos con infeceidn bucal importante gue deban someter
se a cirugfa, incluyendo raspado subgingival, debergn recibir =
una antibioticoterapia. En general los antibidticos se adminis
tran un dfa antes de la intervencidn, el dfa de esta, y un dla
despuds. Esta antibioticoterapia tambidén se aplicard al pacien
te controlado con infeceidn bucal grave. Fn el caso del diabé-
tico no controlado, se pracedert a 10 adminintracidn de los an-
tibiétiens, haya o no infeccién bucal importante, pues se sabe -
que en la diabetes disminuye de manera importante la fagocitosgis

por granulocitosis, sobre todo si hay signos de cetoacidosis.

En el diabdtico, las maniobras guirudrgicas deberdn ser lo menocs
traumfticas posibles. No es rara la necrosis marginal de los te
jidos alrededor de los alveolos de extraccidn. El primer signo
de diabetes puede ser una amplia necrosis o incluso una gangre-
na despué€s de una intervencidn cdontoldgica. ULas dos grandes -
complicaciones de las intervenciones quirtdrgicas an ol Aiahdti-
co 1o constituyen, las infecciones y la dificultad de cicatriza-
cidn rdpida. @La osteitis localizada os un prohlema muy camin an
este tipo de pacientes, y consiste en una infeccidn del alveolo
despuds de una extraccidn traumftica. Puede reducirse este =~

trastorno eliminandc las enfermedades periodontales y adminis——
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trando cantidades suficientes de vitamina B y €, antibidlLicos -

antes de la extraccidn.

Los problemas periodontales constituyen una mayor superficie de
absorcidn séptica que las lesiones periapicales, y los tejidos

reciben traumatismos constantes durante la masticacién., Hay que
ingistir en la necesidad de un tratamiento conservador de la ep
fermedad periodontal en el diabético., ULos dientes todavia £flo-
jos despuds de controlada la diabetes y de un tratamiento local

apropiado deberdn extraerse,

En el paciente diabético se deben evitar las intervenciones lar

gas.

La terapia parodontal en el paciente diabético, para comenzar, -
recorduomoy gue vl control de fa placa bacterianae, no gdlo os par
te integrante del tratamiento, sine gue debe ser el punto de par
tida para su cualguier terapia parodontal. En efecto los proce-
dimientos qgue efectua el paciente para impedir la acumulacidén de
placa bacteriana, y residuos alimenticios, ayuda en gran parte -
al plan de tratamiento., Igualmente habrd que eliminar todos los
irritantes locales, y la infeccidn proveniente de la placa, ya -

gue estos son la causa mds comin del retardo de la cicatrizacidn.
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PRECAUCIONES AL TRATAR A PACIENTES DIABETICOS

1.- Limpieza dental frecuente ¢ inslrucciones pard ligiene den-
tal en casa. La diabetez no tratada aumentra la gravedad de
los trastorno pericdontales provocados por factores locales,
y la diabetes, a su vez, puede intensificarse cuando hay in-
feccién en alguna partede! orgamnismo.

2.~ Consulta medica antes de realizar cirugfa bucal 6 procedimien-
tos restauradores prolongados y extensos para tener la seguridad

de que la diabetes es tratada correctamente.

3.- Utilizar con prudencia los vasoconstrictores para la anestesia
local, puesto que puede clevar la ¢glucemia.

4.- Administracidén de antibiéticos antes de practicar odontologfa
operatoria extensa. Los diabéicos son més propensos a la infec-

cién debido a su sistema vascular alterada.

5.~ Insistir en la importancia de un régimen alimenticio adecuadt.
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CONCLUSIONES .

Hosotros los dentistas tenemos la opo}tunidad de poder detectar
diferentes enfermédades sistémicas a través de sus manifestacig
nes bucales; un buen ejemplo de estos son los padecimientos pa-
rodontales severos y diffciles de tratar gue pueden indicar la

presencia de una diabetes no controlada.

Otras lesiones o cambics en la mucosa, lengua, gldndulas saliva
les, etec., reguieren ya del dentista conocimientos profundos de
los posibles trastornos que se reflejan a nivel bucal. Una hig
toria ¢linica bién elaborada brinda una gran ayuda para la de—-

teccidn de alteraciones sisbtdémicas,

La salud bucal sec verd mejorada o medida que ae 1ogre conlraol -
de el trastorno metabdlico lo cual posibilitard el éxito de cual
quier tratamicnto dental, gue roeguicre una complceta comprensidn

de la naturaleza de la cnfermedad por parte del dentista.

En este trabajo hemos tratado alteraciones a nivel bucal de la
diabetes mellitus con el fin de aportar algo a los conocimien--
tos bdsicos gue debemos dominar en el ejercicio de nuestra pro-

fegidn.

El Cirujano Dentista debe tener en cuenta que la Diabetes Melli

106



tus es una enfermedad de tipo hereditario; la obesidad es uno -
de los factores desencadenantes; cl paciente diabético deberd -

estar bajo control mddico.

Puede sospecharse la presencia de Diabetes Mellitus cuando el -

paciente presenta.

a). Hipermovilidad dentaria en ausencia de sgdbrecarga funcio
nal.
b). Hipersensibilidad dentaria en ausencia de lesiones carig

sas, y de obsturaciones extensas.

c). Abscesos parodontales frecuentes.
d). Proliferaciones del margen gingival.
e). Respuestas desorbitadas gingivales ante la minima can-

tidad de irritantes.
£). Macroglosia, observando en los bordes de la lengua, in-
dentaciones y sensacidn de ardor y calor en la misma.
gl). Estudioc radiogrdfico mostrando absorecidn & sea generali

zada.

Deben evitarse btraumatismos durante los tratamionto perindonta-
les o extracciones. El enfermo debe conocer la técnica adecua-
da de cepillado, para evitar irritacidn innecesaria de los teji

dos blandos,



Debe evitarse o eliminarse las infecclones bucales.

: La cirugla dontal se llevarit a caho de preforencia duranto la -~

parte descendente de la curva de glucosa en sangre. El anesté-
: sico de eleccidn serd de aplicacidn local, con la cantidad mini

ma de vasoconstrictores.

El Cirujano Dentista debexd informar a su paciente de la impor-

tancia de visitarlo periddicamente.
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