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PROLOGO.

La Diabetes Mellitus es una enfermedad que afecta a todo
el organismo, de tipo crdnico y con base hereditaria que se
expresa por trastornos en el metabolismo, especialmente de
los azlcares, y cuyas manifestaciones clinicas mas frecuen-
tes son vasculares y neuroldgicas. Se distinguen dos varian
tes: Diabetes Juvenil con deficiencia de insulina, de ini--
ciacidn aguda y que no guarda relacién con el peso corporal
¥ la denominada Diabetes del Adulto con principio incidioso,
casi siempre en obesos y con deficit menor de insulina.

La prevalencia de la diabetes se ha estimado en alrede~
dor del 2% para la poblacidn general, La encuesta realizada
por Valiente y Behnke en 1970 en la ciudad de México reveld
que de 53285 personas 4.5%5 eran diabéticos a juzgar por --
rruevas de glucosuria y de tolerancia a la glucosa. (27)

En América, el pais con mis zlta incidencia de diabetes
Iiellitus, es Venezuela (7.3%), le siguen: Uruguay (6.9%) ,
Colombia (6.8%), Argentina (6.0%), E.U.A. (5.0%), México -
(2.0-4.55), Cuba (3.8%), Brasil (2.7!), Janaica (1.26%), -
Chile (1.18%). (13)

Se calcula cue en Iféxico se encuentra entre el 2 y 4,5
por ciento de diabé&ticos en la yoblacidn general, por lo -
que se puede suponer que todo Cirujano Dentista en su vids
profesional tratarh con racientes que padezcan esta enfar—
redad, debiendo tomzr en cuents las medidas apropiadas y -



el control de la enfermcdsd ya que obligatorizmente el dia-
bé&tico mal controlado terndri numerosas compliccciones, en—-—
tre ellas estomatoldgicas.

Es obvio'que hoy en dia, la Diabetes llellitus representa
un problema creciente de la medicina, y dentro de los milti
ples aspectos a desarrollar se encuentra en lugar importan—~
te las alecciornes tucales,

La informacibn sobre las diferentes etapas de esta iesis

se halla basaca en diferentes articulos de investigacidn du

rznte los dltiros cinco afios, considerzndo solo algunas re-—

ferencias importantes de ajos zauteriores, adenés de la va--
liosa ayuda de algunos libros de consulta.

Las nociones rreliminares se utilizarin para tener bésiw
zzente una idea de la enfermedad 7 comprender su evolucidn

o

e historia natural, conociendo ademés su clasificacidn ac-—-
tuzlizada (11) 7 factores predisponentes 7 asi mismo poder
tezer una secuencia ldgica en el deszrrollo de los temas -

subsecuentes.

Es de suma importancia conocer a fondo los sigros orales
clinicos mas comines que se npanifiestan en la Diabetes lMe-
llitus, ya que gracias a esto se npuede en un momento dado -
sosrechar gue esta enfermedad lz padece el sujete, sungue -
dessreciadamente no Loy sigmos orales. patoznondnicos cue la

"
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Desecribiré = znzlizaré las reliciones de la Diabetes ile-
ns

‘T

con resyecto a log dient v 1z frecuencia de caries



que puede existir, asi como las afecciones que existen en -
el periodonto enfocando la "Microangiopatia Diabética que =
afecta el ligamento. periodontal interfiriendo en la nutri—
cidn y disminucidn de su capzcidad para formar hueso, cemen
to y fibras" (17); para tener de esta manera un conocimien-
to global en el momento de la exploracidn bucal del pacien-

te.

En el paciente diabético la secrecidn salivsl ofrece cam
bios por lo que se han hecho investigaciones y estudios pa~
ra poder aclarar si hay una disminucidn de la funcidén glan-
dular salival, adem2s de los carbios establecidos en el flu
jo y composicidn salival. Asi que tratando de esclarecer el
tema se presentard el reporte de investigaciones y estudios
en las gléndulas parotideas y submaxilares realizados re——

cientemente.

En la Diabetes Imsulinodependiente (juvenil) se han ob—-
servado frecuentemente cambios vasculares, formacidn de cal
culos y periodontopatias, causas que deterxzinan la priori--
dad en la atencidn estomatoldgica de este tipo de pacientes.
Aunque su tratamiento se rige por los miscos principios de
la del Adulto (no insulinodependiente), se debe de dar con-
sideracidn especial a ciertos aspectos de esta enfermedad -

en este tipo de pacientes.

Discutiendo aspectos import-ntes como la asistencia del
paciente, el tipo y grado de lzs comrlicaciones, asi como -
la repercucidn de estas en el control de lz enfermedzd nos
facilitard el manejo correcto del diabético.



Fn la (iltima parte de este tesis se indicen las pautas a
seguir er el consultorio dentsl sobre el menejo correcto del
diabético, desde la elaboracibén de la Historia Clinica y es-
tudio Radiogréifico para obtener una valoracidn general y ade
cuada del pzciente hastz la exploracidn clinica, asi como el
tipo de anestésico empleado, las indicaciones en una exodon-
cia o cirugia bucel y posibles complicaciones como descompen
saciones metabdlicas o irfecciones post-operatorias, ya que
deberos en ccasiones usar una terapeutica especifica para ma
yor seguridad del paciente y satisfaccidén del odontdlogo.



Tociones Preliminsares.

~ Concepto.

Ta Diabetes rMellitus es una enfermedad hereditaria, créqi
ca, que tiene componentes metabdlico ¥ veascular, ambos inter
relacionados. Z1 cfindrorne metabbdlico esth caracterizsdo por
una elevacidn excesiva e inapropiadz de le glucosa sanguinea,
para lo cual se debc tener una glicemia igual o mayor a 140
rs/dl en pm&s de una ocasibén y curva de tolerancia a la gluco
sa mayor o igual a 200 mg/dl 2 horas después ce la ingestidn
de la glucosa por via oral. (11). Esta hiperglucemia se acom
pafia de alteraciores en el metebolismo de los lipidos y 1las
proteinas, de todo lo cual la causa es una falta relativa o
absoluta de insulina. Su rmenifestacidn més grave es la ceto-~
zcicdosis diabéticz. =1 sindrome vascular consiste en ateros—
clerosis inespecifica aceleraca (envejecimierto premeturo) y
u-s —icroangiopatia més especifica, que afectz sobre todo -
los ojos 7 los rifiones, For estz razdn, la gangrena de niem-
bros inferiores, la enfermeded cardiaca arteriosclerdtica, -
la ceguera, s la urerxia, son las nanifestaciones mis frecuen
tes del sindrome vascular. Is por esto que el prondstico a -

o rlezo en 1z disbeves crave ro es halagliefio, er particu

ce troia de tiro Jjuvenil. De=sde el punto de vista es-

ico, €l paciente diab%%ico enfrenta no sblo ura expec—

-
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2 de vida menor sino que, adexis, la constante posibili
ad de desarrollar complicuciones incapacitvantes,., lio obstan~
te, algunos pacicntes cdiabéticos evolucionazn muy bien duran-

(o8

te varios decenios.



- Clasificacibne.

La Diabetes Mellitus rropiamente dicha, presenta dos va——
riedades: diabetes mellitus insulinodependiernte, ¥y diabsteés
mellitus no insulinodependiente; antiguamente se utilizaba -
con mhs preferencia la divisidén de diabetes juvenil y del -
adulto, pero zhora es preferible utilizar esta designacidn,
porque tznto jbdvenmes como zdultos, tueden tener las mismas -
caracteristicas de 1=s v riedrdes sefisladzas.

Tipo I, diabetes insulinodependiente. Is de comienzo brus
co, se presenta en sujetos de peso normal o disminuido, gene
ralnente jbvenes, aunque el adulto puede desarrollarlo; hay
tencencia a la cetoacidosis, la secrecidn de insulina estz -
frencemente cisminuida, esth asociada & lz presencia de anti
genos nistoconmpasibles (HLA), anticuerpos anti-islotes y pa—
ra su tratamiento es incdispensable la administracidn de insu
lina. (13) '

Tipo II, diabetec mellitus no insulinodependiente. =Zs de
corierzo insidioso, se presenta en adultos, excepcionalrente
en jovenes, gene:aimente er personas con sobrepeso, la secre
cién de insulina aunque dicrinuida se conserva, hay resisten
ciz a la cetoacidosis, no se asocia a lz existencia de anti~
genos histocompatibles (HLa), no existen anticuerpos anti-ig
lotes, su tratemier*o solamzente reguiere ¢e una buena dietsz,
que ruede estar asociade a hipoglucexziantes orzles. (13)

Zstos dos tinos, serfn tratadoc mfs znpliarmente en este -
trabajo de tesisy sin exbirgo, existen mfs que ge hen ubili-
zado pare referirse a la diesbetes mellitus en sus diferentes

estadios ¥ s22%n la clrsific: cibdn mis actuzlizads son los si -

v

guientes: (11)



Tipo III. Diabetes asociada con sindromes y otras enferne
dades.

Tipo IV. Dizbetes Gestacional. El embarazo también ejerce
una zccidn diabetdgena definitiva en las mujeres asi predis—

puestas.

Tipo V. Pacientes con curva de tolerzncia alterada o sea
que no son normales ni diabéticos, solo la curva de la gluco
se esth alterada. A éstos se les llama "pacientes intoleran-
tes al azfhcar”, pero no son diabéticos. (Conocidos también -
cono diabéticos subclinicos y quimicos).

Tipo VI. Pacientes que alguna vez presentaron alteracidn
a la curva de tolercncia a la glucosa, sin ser diabéticos.
(Conocidos tezbién como pacientes latentes).

-—
il

o ViI. Facientes con znormalidades poitenciales de cur-

-~

2
-

o
vi a la _lucosa. (También conocidos como pacientes potencia-—
les o prediabéticos) por ejemplo: pacientes con antecedentes
de cocrga genética ce disbetes mellitus en la familia.

Tratcndo de dar una idea mfs clira sobre el dizbéiico in-

o

tlinoderendiente y no insulinodependiente, anexo las carace-
eristic:s y diferencias que existen, nmismn:s cu2 nos zyudan
a un buen diagndstico y reconocimiento de 1l: enfermeded,(30)

Diabetes Insulinodependiente:

- Ixiste on un %! de los diazbéiicos,.

-~ 1a ¥istoric femilicr de diabetes mellifus es frecuente.
- Su edsd de inicio es rntes de los 15 afios.

= Zu peso corpor:il es rorzzl o incluso ez deleado.:



La velocidad de inicio es répida.

Es muy grave.

- S5u tendencia a la cetosis es muy frecuente.

Su control es inestable.

Todos tienen dependencia a la insulina.

Son muy sensibles a la insulina.

No tienen ninguna respuesta a hipoglucemiantes orales.

~ Su gravedad y frecuencia a las complicaciones es alta.

- La secrecidn de insulina por el pancreas es muy dismi-

miida o nula.

Diabetes No insulinodependiente.

-~ Existe en més del 7% de los diabéticos.

- La historia familier de diabetes mellitus es menos -

frecuente.
- La edad de inicio es de 40 afios o méas,
su peso corporal'cae en el rango de obesidad.
velocidad de inicio es lenta.
gravedad es moderada.

tendencia a la cetosis es ocsasional.

g F 2 F P

control es estable.

-~ Su dependencia a la insulina es de menos del Sk.
-~ Son poco sensibles a la insulina. '
- Todos tienen respuesta a hipoglucemiantes orales.

-~ La gravedad y frecuencia de las complicaciones es

nenors
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- La secrecibén de insulina por el phncreas es variable:
disminuida, normal o elevada.

- Factores Predisponentes,

La Diabetes puede clasificarse, segin su causa, como pri-
maria (en la inmensa mayoria de los casos) o secundaria.

La etiologia de la diabetes primaria es, en gran parte -
desconocidaj pero, dada la frecuencia estacional de la enfer
medad, algunos investigadores han intentado relacionarla comn
infecciones virales, aunque esto es puramente tebdrico, tam—-
bién a una disfuncidn de las células beta de los islotes de
Langerhans en el pincreas, a una secrecibén de insulina anor-
mal, o a una demanda exagerada de esta hormona. Dada la par-
ticipacidén del pénereas y vasos sanguineos, cabe sospechar -
con mucha probabilidad que interviene en la enfermedad algu~
‘na anomalia tisular fundamental generalizada.

Sea cual sea la etiologia en el desarrollo de la diabetes,
participan factores hereditarios y ambientales.

Es indudsable que los factores hereditarios constutuyen el
terreno propicio para que el padecimiento se presente, pero
también existen factores ambientales o extrinsecos (costum--
bres de alimentacibén, falsa imagen de salud en la obesidad,
situaciones de stress emocional, fisico, tendencia menor al
ejercicio o por los hhbitos de la vida moderna etc.) ¥ facto
res intrinsecos (penetracidén del gen trasmisor, tendencia a
las infecciones, trastornos endocrinolodgicos asociados etc.)
que favorecen su aparicidén clinica . Por esta razbn debe con
siderarse siempre que un paciente con antecedentes en la fa-



milia de disbetes mellitus, la posibilidsd de tener el padeci
miento dependeréd del nmimero de familiares afectados y de los
factores extrinsecos e intrinsecos cue precipiten su spari--

cibn.

Richard Morton, en el siglo XVII, fué el primerc en esta-
blecer el carfcter hereditcorio del pedecimiento. Tosterior—-—
mente, numerosos dotos han ceniirmado su elevoda predisposi-
cién genésica. Vineus y White, en 1933, concluyeron que lz —
diabetes es heredads como un carécter zutosdmico recesivo ¥,
nf&s tarde, lieel postuld un ceriacter heredicario multifecto~-
rial, acertando que el comportamiento genético de 1z enferme
dad sigue siendo un enigma par: los dedicsdos & su estudio,.
(30).

No sabemos con sesuridad hasta que punto la diabetes sea
heredizcoria, aunaue el orisen rarece ser poligénico. Lo que
si es securo es que los hijos cde diabéticos tienen mayores -
posibilidades de desarrollar la enfermedad gue los hijos de

no éiabéticos.

E1 ageptar cue la diebetes es hereditaria se basa en la -~
mayor frecuencia de diabetes entre los parientes de diabétie.

cO0S conocidos.

El patrdén de herencia se caracterize por: 1) una mayor -
presentacidn en 1lcs parejas de memelos idénticos gue en las
de texelos bivitelinos; 2) la transmision equilaterszl del ca
récter por cuazlguierz de los procenitores afect-dos (por —-
ejecplo, sutosbdmica no 1lir d: zl sexo). Sin exvirgo, el estu
dio penetico se complica por el hecho de cue no obstrnte que
la cuceptibilidad a la diabetes es hereditzriz, la enferme—-
d:d mismu no es evidente clinicazente durrnte afos. (32)

- 10 -



Un pequefio nimero de disbetes scecundcria es de etiolozla
conocide, Se trits de prdecimientos que son secundarios z la
accidn de hormonas » otros factores metabdlicos, czpaces de
ocasioner este trastorno: (13)

a)

b)

)

Sindrome de Cushing. Is un padecimiento secundario a -
hiperfuncidén de la corieza suprarrenal y su accibn dia
betogénice esthd dsads por la meror formacidn y libera--
cidn de glucocorticoides, gque participzn =zctivamente -
en la neoglucogénesis hepitica, por estimulacidn’de la
proteolisis. Los glucocorticoides, tarbién son capaces
de interferir con la utilizacidén de la glucosa, por re.
duccidn de la fosforilasa en el misculo, y disminuciédn
de la captacidn de glucosa por el tejido adiposoa.

dirertiroidismo. Is csracterizado por una mayor secre-
citn de tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), contribu
ye al desarrollo ce la diebetes mellitus, o & su des—
control, La causa de ls intolerancia a los hidratos de
carbono, se debe a: aumento ce la zbsorcidn intestinal
de glucosz; aumento en la degradacidn de glucdgeno he-
patico y muscular; zumentc en el catszbolismo proteico,
auzerto en la gluconeogénesis, aumento en el rquerimien
to de insulira ¥ disminucidén de la zccidn de la insuli

na, e incluso aumenta el hambre y la ingestidén de ali-

zmento.

Acromeselia. Este padecimiento estd carneterizado por
sintesis y liberuzcibn aumentadz, de hormona de creci--
miento. . mayor concentracibn esta hormona, actlla como
tz de la insulina, produce inhibicibén de la -
ién periférica de la rlucosa y aumenta la libe



d)

e)

£)

g)

h)

racidn de los &cidos grasos libres.

Feocromocitoma. El feocromocitona, esté caracterizado
por una mayor formacidén y liberacilén de catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina), de la porcidn medular -
de la glandula suprarrenal. Su accidén diabetogénica -
se debe a que produce glucogendlisis exagerada a ni--
vel del higado y los misculos.

Hiperaldosteronismo primario. Se debe a mayor produc—
cidén de aldosterona, en forma auténoma, debido gene--
ralmente a una formacidn tumoral desarrollada en la -
capa glomerular de la corteza suprarrenal. La intole~
rancia a la glucosa se debe en estos casos, a la defi
ciencia de potasio y puede ser corregida, con la admi
nistracién de este elemento. '

Glucagonoms. Consiste en el desarrollo de una formacién
tumoral constituida por células (alfa) de los islotes
de Langerhans. Son capaces de ocasionar diabetes, se
asocia con anemia y erupcidém cuthnea, lo que se ha da
do en llamar, sindrome de glucagonoma. La causa es dg
bida a la accidn catabdlica que ejerce el glucagon.

Hipopituitarismo. Son raros los cases en que el hipo~
pituitarismo y particularmente el sindrome de Sheehan
postparto, se asocian con diabetes, siendo la causa,
la disminucidn de los requerimientos de insulina.

Sindrome de Achard-Thiers. Este sindrome se caracteri
za por ser una diabetes que se presenta en mujeres -



i)

3

"barbudas™, generalmente se asocia a hiperplasia o adg
noma de la corteza suprarrenal. Es responsable del sin
drome, en iltima instancia, la msyor elaboracién de -
hormonas sexuales masculinas (adrenocorticoides).

Enfermedad de Addison. Es también rara esta forma de a
sociacidn, pero se ha presentado.

Hipotiroidismo primario., La autoinmunidad parece jugar
un papel muy inportante en la rara asociacidbn de este
padecimiento con la diabetes, al igual que sucede con
la enfermedad de Addison y el hipotiroidismo.

AN

Entre los factores ambientales tenemos a la Obesidad, con

es el

siderada como un factor precipitante de diabetes.

Aunque no debe inferirse que todas las personas obesas =
son diabéticos en potencia, a menudo se asocia la obesidad -
con la diabetes. Los estudios basados en biopsias muestran =
que la obesidad que se inicia en la vida adulta se acompaiia
de hipertrofia de los adipocitos y que mientras mis grande -

tamafio de la célula, menos responde &sta a la insulina,

Como es menor la cantidad de glucosa que se utilizz, la =

El

hiperglucemia resultante provocari hiperinsulinemia. En los
pacientes con predisposicidn genética esto da lugar a agota-
niento del pancreas, o al menos & una deficiencia relativa -

de insulina.

embarazo, también ejerce una accidn diabetogenica defi

nitiva en las mujeres asi predispuestas. Al principio, la -
diabetes se hace aparente sdlo durante el embarazo y desapa-

- 13 -
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rece después del parto (diabetes gestucional); rara vez per-
siste, pero con frecuencia, varios afios o decenios después,
gse desarrolla la diabetes permanente. Hay pruebas de que el
factor hormonal, como el lactdgeno placentario y la destruc-
cibn acentuada de la insulina endbgena por la placenta, ayu-
da a precipitar la diabetes. Se cree que la alta frecuencia
de la diabetes en lss mujeres adultas es debida a los embara
zos y & la obesidad. Las pildoras anticonceptivas que comtie
nen estrégeros inducen a la hiperglucemia en las personsas su
ceptibles.

La infeccidn de cualquier clase dificulta la tolerancia -
a la glucosa y eomascara la tendencia a la diabetes. El meca
nismo diabetogenico de 1a infeccién probablemente es inespe-—
cifico y se debe a la elevacidn de corticosteroides y gluca-
gon, a la fiebre que aumenta la carga metabdlica general ¥y,
tal vez, a la liberacidn de catecolaminas, las cuales dismi-
nuyen la efectividad de la iﬁsulina circulante. En algunos -
casos raros se inflaman los islotes pancreaticose.

Asi pues, las manifestaciones de la enfermedad o su evolu
cidén hacia episodios agudos pueden ser consecuencia de deter
minados factores precipitantes que ocurrem en la vida del pa
ciente.

- W -



CAPITULO I.

A. MANTFESTACIONES BUCALES EN DIABETES MELLITUS.

lo SIGNOS ORALES COMUNES.

Después del desarrollo de las nociones preliminares procg
do a la elaboracidn del primer capitulo de este trabajo, con
las MNanifestaciones Bucales en Diabetes Mellitus, que inicia
con los signos orales mfis comunes en esta enfermedad.

Principiemos por saber cual seria el objeto de esta des-—-
cripeidn, Como sabemos, la diabetes mellitus en ocasiones no
se ha diagnosticado por el médico facultativo, por lo que =
obviamente el paciente no esti en conocimiento de padecerla,

Otro caso seria cuando el paciente cree ser un "disbético
controlado”, sin serlo, esto nos causaria un problema muy se
rio si no nos damos cuenta oportunamente, porque podria pre-
sentarse en el consultorio una complicacién grave como la ce
toacidosis, que puede evolucionar hacia coma diabético.

Nosotros como dentistas debemos tener conocimiento de las
manifestaciones clinicas y evolucidn de la enfermedad, &sto,
asociado con las manifestaciones bucales, y la historia cli-
nica del enfermo, nos guiarid a la sospecha del padecimiento,
y asi podremos canalizarlo adecuadamente al médico general o
endocrindlogo, para que indique el plan de tratamiento apro-
piado, y posteriormente, podrid ser tratado odontoldgicamente
el enfermo con la debida autorizacidn de su médico.



In su forma completamente desarrollada la diabetes melli-
tus se manifiesta por sintomas de debilidad, cansancio, pér-
dida de peso (o falta de crecimiento en los nifios), hiperglu
cemia, acidosis, cetosis y trastornos secundarios de los va-
sos sanguineos que pueden acabar en insuficiencia renal, ce-
guera, hipertensidn, insuficiencia cardiaca congestiva o al-
guna combinacidén de estos problemas vasculares. También pue—
den surgir alteraciones de tipo meuroldgico.

Tomando en cuenta las pruebas diagndsticas, manifestacio-
nes clinicas y evolucidén de la enfermedad es posible distin-
guir cuatro etapas: La primaria, que es el periodo que trans
curre desde el nacimiento del nifio hasta la primera manifes-
tacidén de la enfermedad, y qie solamente puede ser diagnosti
cada clinicamente si existe homocigosis, o sea, si ambos pa-
dres son diabéticos. La segunda etapa, se refiere a aquellos
pacientes gue presentaréin prueba de tolerancia a la glucosa
normal o bien sintomas netos de diabetes secundarios a ten--—
s8ib6n, esfuerzo, medicamentos o influencia hormonal. Todos -
los sintomas vuelven a la normalidad después de cesar el -
efecto de los factores mencionados. La tercera etapa, se ma-—
nifiesta por prueba de tolerancia a la glucosa anormal y su-
mento de la glucosa sangufnea en ayunas, afin sin estimulo no
civo o estado de tensidén. Y finalmente, la cuarta etapa co--
rresponde a la diabetes declarada en 1la cual el paciente es
sintomadtico y requiere tratamiento.

El odontdlogo tiene la oportunidad de colaborar em el -
diagnbstico precoz de la diabetes, y aunque no existen lesio
nes dentales patognombnicas que la identifiquen, hay manifes
taciones orales que alertan al observante c¢linico, creandole



la necesidad de otras pruebas diagndsticas.

La recopilacion de datos obtenidos por el dentista son -
aquellos que se refieren en la historia clinica del paciente
y los que se encuentran en una adecuada exploracidén bucal.

El realizar un buen interrogatorio es un verdadero arte,
que reguiere capacidad de percepcion y cierto grado de intui
cidn. El interrogatorio se puede considerar upa conversacidn
profesional planeada, que permita al paciente comunicar al -
clinico sus sintomas, sensaciones y a veces sus temores, con
el fin de determinar si son reales o equivocados. Tal vez re
sulte dificil ensefiar cdmo realizar un buen interrogatorio,
sin embargo existen preguntas que se pueden considerar "cla-
ves™" e indispensables para detectar esta enfermedad, y poder
hacer una valoracidén de la gravedad de la diabetes.

Si los antecedentes mé&dicos son negativos para la diabe--
tes pero se encuentran signos y sintomas de hiperglucemia, -
es necesario enviarlo a un médico para evaluacidn y tratae—-—-
niento antes de proseguir con los procedimientos odontolégi-

COSe

Si el paciente acude a2l consultorio con hkistoria clinica
positiva para diabetes, el dentista debe hacerle varias pre~
guntas especificas a fin de tener una idea clara de la enfer
nedad de este paciente antes de iniciar su tratamiento den—-—

tal.

Los datos pertinentes son los siguientes: (15)

- ¢ Guién es su médico ? .
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5i el relato del enfermo es insuficiente o si existen
dudas acerca del tratamiento, es necesario hacer una consul-
ta por teléfono con el médico del paciente.

-~ ¢ Desde.cuando tiene usted diabetes ?

Ya que la gravedad del padecimiento est& directamente
relacionada con el tiempo que dura la enfermedad.

- & Cufl es el tratamiento de su diabetes ?

Ios enfermos controlados mediante dieta o agentes hipo
glucémicos bucales, o ambas medidas, suelen conservar cierto
grado de funcionamiento de las células beta del phncreas y =
presentan un cuadro menos complicado que el paciente tratado
con insulina y, ademds los accidentes hipoglucémicos son més
raros. En cambio, el paciente que recibe insulina debe mante
ner un equilibrio entre los requerimientos de insulina exégg
na y la dieta para prevenir los episodios hipoglucémicos. Y,
Jjustamente, el tratamiento dental puede modificar este equi-

librio.

-~ & Si recibe insulina, de qué tipo es y con qué frecuen=~
cia la est& tomando ?

Existen diferentes preparados de insulina que pueden
servir como guia para escoger el momento mis oportuno para -
realizar el tratamiento dental.

Estos tipos difieren en cuanto a principio y duracibdn
de accibdn, y son:

Répida (Regular o cristalina, Semilenta.),

Intermedia (NPH, Globina~-Zinc, ILenta) ¥
Frolongada (Protamina-Zine ~P2I- , Ultralenta).



Se recomienda no ipiciar ningun tratamiento cuando -~
existen probabilidades de que ocurra un episodio hipoglucémi
co. La mayoria de los diabéticos que dependen de la insulina
suelen recibirla de accibén prolongada y necesitan sblo una -
inyeceibn al dia. La cantidad de unidades de insulina adminis
tradas por dia es menos importante que las inyeccicnes adi--
cionales. En efecto, éstas iltimas, de accidn rbpida suelen
indicar que existen dificultades en el control del proceso -
patoldgico y que, por tanto, el riesgo de complicaciones es

' Mayore .

- ¢ Cufintas veces ha ingresado al hospital por su disbe—-
tes 72 .

- ¢ Cufl fué su hospitalizacidén més reciente por diabe—-—-
tes ? .

- ¢ Usted mismo hace el anflisis de orina para vigilar la
glucosa, y cubles fueron los resultados en los Glti--
mos dias ? .

Por lo general los diab&ticos y especialmente los tra
tados con insulina, analizan su orina varias veces al dia. -
El médico debe establecer cufles son los niveles aceptables
de glucosa, tanto en la orina como en la sangre, y el pacien
te entonces puede modificar su dieta o la cantidad de insuli -
na inyectable para mantener dichos niveles. Los enfermos Cu-
ya glucosuria oscila entre negativa y 2+ son considerados co
mo perfectamente controiados; pero en quienes se mantiene o
es superior a 3+ deben ser examinados nuevamente por su nédi
co antes de iniciar el tratamiento dental.



Una prueba negativa de glucosuria indica que el um——-—
bral renal para eliminar glucosa en la orina no ha gido al--—
canzado y que la glucosa sanguinea es inferior a 180 mg/100
ml.

~ & Tuvo usted alguna vez reacciones hipoglucemicas ?

é Con qué frecuencia y cuéndo ocurrio la dltima ? .

Un paciente sin antecedentes de reacciones hipoglucé=-
micas pero con glucosa urinaria inferior a 3+ es buen candi-
dato para el tratamiento dental. El paciente con orinas cons
tantemente negativas y ataques hipoglucémicos frecuentes no
es buen candidato y deberi someterse a una nueva evaluaciédn
médica antes de emprender el tratamiento dental. La mayoria
de los diabéticos que dependen de la insulina conocen los -
sintomas de hipoglucemia y es necesario comentarlos con el -
enfermo antes del tratemiento para que pueda advertir répida
mente al odontbélogo si aparecen.

El principio de la hipoglucemia es repentino y los resul-
tados de un tratamiento correcto son impresionantes. Los pri
meros signos de hipoglucemia son: temblor, agitacidn, compor
tamiento alterado y piel fria y pegajosé. El pulso estl sal-
tdén y rapido, la presibén arterial puede ser normal o ligeraw

mente aumentada.

En este momento, el tratamiento de eleccidn es la adminis
tracién de carbohidratos por wvwia bucal en forma de azicar, -
jugo de naranja, caramelos o algin refresco no dietético, El
enfermo debe reaccionsr en un plazo de 5 a 10 minutos y se =
seguird vigilandolo durznte 30 a 60 minutos en el consulto--



rio antes de permitirle regresar a cecsa. Trataremos de deter
minar la causa del episodio hipoglucemico y volver a expli--
car al paciente la importancia de un riguroso control dieté-
tico antes del tratamiento dental.

Durante la exploracidn bucal podemos tener un indice diag
ndstico por regiones que nos ayude de alguna manera a locali
zar las manifestaciones que tengan una relacidn probable con
la enfermedad. Frocurando no omitir aquellas regiones que =~
nos puedan aportar datos importantes. Estas son: superficie
de la mucosa labial, mucosa de la mejilla, lengua, encias -
(aumento de volumen, destruccidén, ulceracidén o atrofia e in-
flamacidén aguda) y paladar (duro y blando).

Los tejidos duros que pueden estar afectados, serfin revi-
sados por medio de una buena serie radiogréfica que nos ayu-
dar% a descubrir probables estragos de la enfermedad.

I.0s signos y sintomas mhs frecuentes encontrados en nume-
rosos pacientes con diabetes son:

Boca seca, inflamacién gingival, sangrado gingival, ardor
de la mucosa oral, formacidén réipida y avanzada de bolsas pa=-
rodontales, movilidad dentaria y pérdida de hueso alveolar.-
Los dientes pueden estar cubiertos por chlculos de color ama
rillo claro, gue se forman rapidamente después de que han si
do removidos. (10)

La encia gingival se encuentra edematosa, crecida y s-—-
gra al tacto, el sangrado gingival puede ser exponténeo como
en el escorbuto o leucemia. La supuracidn de la encia margi-



nal y formacidén de abscesos gingivales también pueden ocu-—
rrir, Pueden presentarse polipos subgingiveles, aunque la en
cia marginal no pueQe ser rota por la fuerza del crecimiento
de los polipos. Los cambios salivales pueden conducir a un -
incremento de caries, y en casos avanzados caries rampante.-
Una inexplicable odontalgia o sensibilidad a la percucién es
el resultado de una afeccidén de las arterias pulpares o de -

una pérdida de hueso alveolar. (10)

Una diabetes no descubierta se puede sospechar al explo-—-
rar la boca (como disturbios parodontales y lesiones cario—-—

sas excesivas). (6)

Uno de los problemas mas complicados para el dentista (¥
el paciente) es una manifestacidn bucal de la neuropatia pe-
riferica, que se presenta, en la lengua con sensacidn uren—-
te. Aﬁnque no todos los pacientes con lengua urente sufren -
diabetes, es indudable que todos los pacientes que se presen
tan con este sintoma tienen diabetes si no se ha excluido -
otra causa de la enfermedad. (29)

Dentro de la literatura se han reportado cesos de diabe—
tes mellitus en los que el odontdlogo interviene en el diag-
néstico, asi como en el manejo dental posteriormente.

En 1968, Wesson descubrid una ulcera en el paladar duro -
de un paciente, que era roja de margenes abultados y una ba-
se de tejido de granulacién, bajo el cual el hueso podia ser

palpado.(23)

El caso de este paciente es de especial interés porque la



diabetes no estaba diagnosticada alin, en el momento cde la ex

ploracidn bucal.

Se trataba de un.paciente masculino de 49 anos de edad, -~
edentulo, usando placa total superior e inferior desde el =
afio de 1954 (el caso se reportd en 1968), que fué referido -
al Departamento de Cirugia Oral, para investigar una ulcera
grande en el psladzr duro. A causa del dolor de la ulcera, =
no podia usar prétesis, por lo que las mantenia fuera de la
boca. Después, el dolor desaparecid y hubo una ligera reduc~
cién en el tamafio de la ulcera, y un minimo sangrado inicial
en ese sitio pero sin hemorragia. No habia experimeztado en-
tumecimiento en el paladar. Ademls el paciente se guejaba de
una sed marcada que lo llevaba a tomar agua exesivamente, 1la&
miccidn era frecuente, habia cansancio y pérdida de reso; -
sintomas que se desarrollaron en los tres meses anteriores,
También referia entre sus antecedentes: Su abuela tenia dia-
betes mellitus; &1 era director de una compafilia, lo cual 1lo
mantenia en constante strees; datos de aleoholismo y taba-——-

quismo.

En la exploracidn bucal el paciente tuvo los siguientes -
datos:

Paciente edentulo. Buena higiene oral. Mucosa oral més -
bien seca. No se apreciaba oclor a acetona en el aliento. En
el paladar duro havia una ulcera en la parte poSterior, a la
izquierda de la linea media, que media aproximadamente 2 cm.
de longitud, ! cm. de ancho y 0.5 c¢m. de profundidad. EL mar
gen era rojo, evertido y no estaba alte. La base consistia -
en tejido de gramulacidn; por debajo el hueso podia ger pal-
rado directamente. La mucosa circundante era norpal, La pla-
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ca superior estaba mal ajustada y tendia a balancearse alre-
dedor de la lipnea media y el sitio de la ulcera,

En la radiografia oclusal del paladar, no habia anormali-
dad evidentes '

Al paciente se le zcdministrd insulina, y se le prescribid
una dieta baja en carbohidratos (al consultar al médico gene
ral), y se le construyd una nueva dentadura. Los sintomas -
del paciente disminuyeron répidamente y en un dia o dos se -~
sintidé mucho mejor.

Después de un mes la ulcera del paladar estaba completa-——
mente curada y la pérdida de peso fue rapidamente recuperada.
Después de 9 meses el paciente continuaba estando bien y no
hubo rastro de la ulcera del paladar,

Como podemos apreciar este caso zmuestra un cuadro clésico
de Diabetes Mellitus con polidipsia, poliuria, pérdida de pe
so y laxitud. El cuadro se presentd inicialmente con una ul-
cera palatina, esto puede ser explicado por una combinacidn
.de factoresa.

El elemento traumAtico que existia era la dentadura mal -
ajustada la cual se balanceaba alrededor del sitio de la ul-
cera, y la disminucidn en el tamafio de la ulcera, fue segui-
do por la eliminacidn de este factor. Sin embargo el trauma
no puede ser la Ginica explicacidn ya que la ulcera era dcema~
siado grande pars ser causada solamente por una irritacitn -
local, y ademfis no tendia a la curzcibn apreciablemente cuan
do la dentadura se r.tiraba, ya que la diabetes se asocio a



1a ulceracidén de la superficie epitelial de la mucosa. El -
trauma es probablemente el factor precipitante usual, pero -
la interferencia con la curacidn es caracteristica de la dia

betese.

Tres mecanismos han sido avocados para explicar esto.

1) Infeccidn. Cualquier organismo tiende a desarrollarse en
el'diabético. Las razones de ésto no estan bien entendi-~
das pero se han hecho varias sugerencias, estas incluyen

" un alto nivel de glucosa y otras substancias aun no iden
tificadas en los tejidos como un medio favorable para el
crecimiento bacteriano, una habilidad disminuida para -
producir anticuerpos, una alteracion en la habilidad fa-
gocitaria de los leucocitos, un nivel sérico de comple~—
mento dismimuido, y una disminucidén en la produccibén de
fcido lactico en el exudado inflamatorio. Es claro que -
bajo ciertas circunstancias los comensales orales pueden
convertirse en agentes patogenos provocando una gingivi-
tis ulcerativa crbénica o una endocarditis bacteriana sub
aguda. Por esta razdnm el reporte es de significancia li-
mitada, ya que no se aislaron patogenos de la ulcera. =
Puede ser involucrado un disturbio entre la flora oral y
patogena asociado a la diabetes, sin embargo es dificil
de probar,

2) Isquemia. Cambios vasculares del tipo ateroescleroticos
son la presentacidn de la diabetes mellitus y parece es-
tar implicado en los cambios reneles y retinales de la -~
enfermedad, no hubo evidencia de insuficiencia vascular
en el caso bajo discusidn. '

35}
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3) Teuropatia. También llanada ulceracidén aSrb6fica, es un ha
llasgo comiin en las extrenid: des inferiores en los dizobé-
ticos, sus coracteristices son dolor y cambios sensoria--
les, Parecen resultar de una 2lteracidon de las vias rper—-
viosas sensitivaé, el cual vuelve al tejido insensitivo -
al traura. Los reflejos protectores no ocurren y se pre--
sentan ulceraciones nost-irauméticas. o hay evidencia pa

’

ra arovar la ulceracion de sste tipo, en este caso.
- v b

Otro caso clinico renrortado, gue nos demuestra que desde
que la diabetes tiene ranifestaciones orea les, el odontdlogo
ecté en unz nosicidn fGnica de ayudar al médico en el diagnés
tico temprano ce le enfermedad y por lo tanto puede prevenir
o mirzimizar la aparicidn de complicaciones serizs.

n este czso la diabetes no coxntrolada fué descubierta -
cuando el paciente se rreseatd sdlo por un chequeo de rutina
de Tivo reriodontal.

Faciente masculino de 61 afios de edad, que se presentd =
por si mismo para un chequeo periodontal en la Universidad -
de Odcatolozia de Temple en octubre de 1064. Ya habia visita
do anteriormente la clinica en 1952 para tratamiento perio——
dentul 7 construccidn de prdtesis parciales fijss r renovi—-
bles, 7 en marzo de 1964 para reemplazo de una restcuracidn

perdide
Fasta el romexnto el paciecnte aparentabs excelente estado
de salud.

Za nistoria clinica revelaba: correccidn gquirursica del -~
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del seno maxilar derecho congestionado en 1926, apendicecto-
mia en 1933, infarto al miocardio en 1962, sin antecedentes

diabéticos familiares.

En el exfmen clinico las superficies mucosas de los la——-
bios superior e inferior estaban severamente ulceradas e in-

flamadas.

La lengua mostrd fisuras severas y hubo una capa blanca y
gruesa en la superficie dorsal. la Gvula estaba inflamada, -
habia chasquido en el cierre de la articulacién temporomandi
bular izquierda, y pérdida del puntilleo de la encia inserta
da. Las areas edentulas inferiores estaban nlceradas.

La examinacidn de los dientes revelaron lo siguiente:

PERDIDA DE DIENTES CARIES CAICULOS
8 5 5 g Co321j123 R & -/.311'123‘/
5% 65 75678 72 | - A3
MOVILIDAD CORONAS Y PUENTES
21}r2 LEYR
9 3

En la examinacidn radiolégica (®x periapicales) se reveld

lo siguiente:

CARIES RESORCICKN RADICULAEi RESORCION ALVEOLAR
321 ‘/23 3 A 324123 RA¢ 13:;!/:23
Pre v Rl)ia3vserg

344 ‘ 2
ENRARECIMIENTO OSEO-DIFUSC

)




Debido a) marcado aumento del nimero de lesiones cariosas
nuevas, la posibilidad de enfermedad sistemica fiie buscada.
Las opciones en eI.Qiagn6stico fueron diabetes no controlada,

hipotiroidismo e hipertiroidismo.

Se ordenaron pruebas de laboratorio pare hacer un diagnés
tico definitive.

Se realizbd prueba de Destrostix en el consultorio dental,
obteniendose una cifra de 200 mg¥.

El Destrostix es un método préctico, ripido y fheil de —
realizar, y con el que se pueden obtener las siguientes ven—
tajas: 1) Mejor evaluacidén de un paciente en quien se sospe-
cha diabetes sacarina. 2) Prueba preliminar de diabetes saca
rina; cuando el dentista quiera averiguar si existe esta en~
fermedad en su paciente a pesar de faltar los sintomas y los
signos caracteristicos. 3) Como medida del grado de control
de la enfermedad, en un paciente con diabetes diagnosticads,
pero que no se somete a atencidn médica regular y que no ==
qQuiere visitar a un médico para un nuevo estudio.

El método de este tipo de prueba consiste en aplicar una
o-mis gotas de sangre capilar o venosa suficiente para cubrir
el Area reactiva del destrostix. Se deja que la sangre atra-
viese el papel y reaccione con las substancias que contiene
(oxidasa de glucosa y un indicador) durante exactzmente un -
mimnto. Iuego la sangre se lava con un chorro fino de agua -
durante uno o dos segundos., Se interpreta el resultado uno o
dos segundos después de lavar, comparando el color de la zo=-
na reactiva de la tira con los blogues de color del frasco.
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Si el color que se obtuvo es intermedio entre dos bloques de
color, se interpola el resultado; de otra monera se lee di~-
rectamente el resultado en el blogue correspondiente. Tal -
prueba tiene su limite debido a la habilidad del ojo humano

para distinguir diferencias en el color, intensidad, matiz ¥y

tono.

Entre otros estudios. Se demostrd azlcar +++ en la orina.
Ia determinacidn de glucosa sanguineza mostrd unm valor de 232
mgé (valor normal es de 80/120 mg, wmétodo de Foling Vu). Un
aumento ea la glucosa sanguinea podria indicar diabetes, sin
drome de Cushing o hipertiroidismo, pero, después de que se
consideraron los aspectos de la historia, sintomas, pruebas
de lzboratorio, y observaciones c¢linicas, se hizo el diagnés
tico definitivo de Diabetes Mellitus no controlada.

Cualguier infeccidn en le csvidcd oral aumenta los reque-
rimientos de insulina, empeora la condicidn del diabético ¥y
puede causar hiperglisemia, acidosis, cetosis y muerte.

El dentista no debe intenter tratar un paciente con diabe
tes no controlada sino que debe inmediatamente referirlo a -
su médico pzra tratamiento hasta que los niveles de glucosa
esten dentro de limites adecuados y la orina este casi libre
de azlicar. Es importante cue se considere este aspecto del -
tratamiernto para que el paciente no experimente coma disbéti
co o choque insulinico. '

El paciente se mando a su médico y regreso a la clinica -
en abril de 1965 para continuar el tratemiento dental, en es
te momento el valor de glucosa sanguinea habia disminuido a



165 mgds y el médico establecid que era permitido proceder -
con el tratamiento. El casc fue reevaluasdo y se decidio que
todos los dientes remanentes fueran extraidos, y se fabrica-
ra una placa superior e inferior completas, admitiendose en
el Hospital de Pensilvania el 13 de abril de 1965, conside--
randolo con un riesgo quirurgico y anestésico bueno.

El paciente diabético presenta ciertos riesgos ain cuando
se hospitaliza. Thoma escribe "Blumgart establecid que hay =-
una alta incidencia de trombosis coronaria aguda en el pa——
ciente diabético anciano y por lo tanto la prevencidn de un
chogue o una baja de la presidn sanguinea de cualquier causa
debe ser evitada'.

Es imperativo que el paciente diabético sea puesto a un -
régimen dietético estrictamente supervisado debido a sus de-
ficiencias metabdlicas.

Al paciente se le indicd dieta liquida de 1800 calorias y
fué premedicado para la anestesia, y posteriormente los dien
tes cariados e infectados se extrajeron sin ninguna complica
¢ién por un cirujano oral.

Aunque su salud estuvo marcadamente disminuida como resul
tado de la menor resistencia de los tejidos del paciente, se
recuperd completamente en aproximadamente S semanas.

Después de elaboradas las dentaduras se vigildé .al paciente
en un chequeo dental cada 3 o 4 meses.



La eportacidn de. datos que hssta ahora hemos visto en lo
que se refiere a signos bucsles son de sumo interés, pero ==
adembs de sequedad-de boesz, como el primeroc er la mayoria -
de los casos; sensacién de quemazbdn en la mucosa bucal, acom
pailada de hiperemia e hinchazdn en la erncia marginal, se des
taca otro sintoma como efecto de la diabetes en boca y es la
disminucidn de las papilas Tiliformes de la lengusa, esto se
presenta en diabéticos incontroledos y estd en relscidn con
el déficit del complejo vitaminico B que traduce la inadecua
da tolerancia a los carbobidratos. Cusnde se controla bien a
estos enfermos puede observerse hipertrofia de estas papilas.
(8).

El siguiente caso nos aporta un cuadro de glosodinia con
intolersncia concomitante a la glucosz que respondid com 1la

modificzcidn de la dieta, (12)

La glesodinia, dolor ¢ quemadura de la lengua puede Ser -
asociada con la enfermedad observable de la lengus o con una

lengua clinicamente normal.,

Un hombre de 29 afios de edad se presentd & una c¢linica --
dental en merzo de 1977 con una sensacidn de guemsdura en la
lengua, el problema empezd en enero de 1976, incrementandose
el sintome en mayo del mismo afio, El pedre del paciente tuve
diabetes mellitus de apericidn esdulta y su abuela xaterna tu
vo una diabetes insulinodependiente. E} paciente se mostraba
nervioso e irritcble y habia tenido verios cuazdros de mereo.
Tembién reportaba fatiga frecuente, dolores de cabeza y pro-
blemas emocionzles, su histeria alimenticia mostrd consuno -



de grandes cantidades de alimentos dulces v helados. El exé
men clinico mostro movimientos condilares irregulares y des
iguales, queilitis angular izquierda, una lesidn dolorosa -
maculo eritomatosa irregular de 2 x 5 cm. en la linea media
del paladar duro y blando, misculo pterigoideo debilitado -
bilateral, bolsas pericdontales, movilidad posterior dental
¥ centros prematuros de contacto, no se detectd anormalida-
des en la lengua.

Los diagndsticos fueron: periodontitis, oclusidn traumb-
tica, bruxismo, moniliasis, hiperglicemia moderada con hipo
glicermia reactiva secundaria, y glosodinia de origen desco-
nocido. Como sintoma neuropatico de diabetes puede presen-—
tarse glosodinia secundaria.

Después de dos y media sermanas de una dieta restringida
en agzlcares, proteinas altas y carbohidratos refinsdos ba--
jos, el paciente reportd gue la quemadura lingual desapare-
cib. Posteriormente la lengua permanecid asintomética a me-
nos gue el paciente ingiriera una cantidad excesiva de azi-
cares. El estaco emocional del paciente era mis estable y -
estaba menos fatigado e irritable.

Los sintomas orales de quemadura, sequedad o flacidez -
pueden ser manifestsciones de microangioratia o neuropatia
diabética. Estas manifestaciones de diabetes incluyende glo
sodinia pueden ocurrir en el irndividuo predisbético gendti-
camente,quien tenga intolerancia al agficer minims O ninguno
de los signos clisicos de dizbetes.



2. ALTERACIONES EN EL PERIODONTQ.

El periodonto es el tejiﬁo que da prqteccién y sostén al
diente, por lo que es importante que el odontdlogo lo iden-
tifique en su estado normal y patoldgico, familiarizandose
con las causas de enfermedad del mismo para su evaluacidn,
ya que el conocimiento de la biologia de los tejidos de so-
porte de los dientes hace mis acertada la aplicacidn de las
practicas terapeuticas y lleva al mayor éxito del tratamien
to de las enfermedades periodontales. :

El periodonto estid compuesto por tejidos duros: hueso ¥
cemento; y tejidos blandos: ligamento y encia.

La encia es la parte de la mucosa bucal que cubre los -
yprocesos y que rodea el cuello de cada uno de los dientes.

Los tipos de encia son:

Encia Marginal o Libre, que rodea el cuello de los dien-
tes, estd demarcadaz de la encia insertada por una depresidn
poco profunda llamada surco marginal. Esta encia tiene un -
ancho de aproximadamente 1 mm., ¥ forma la pared plana del
surco gingival, tiene una coloracidn rosa pidlido. El surco
gingival estd limitado por un lado por el diente y por el =
otro por el epitelio que tapiza esta zona. La profundidad -
de esta zona es de 1.5 a 2 mm. y no debe pasar de 3 mm. en
estado de salud.

Encia Insertada, que es la que se continua de la margi--
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nal, tiene la misma coloracidén de la anterior, se encuentra
perfectamente adherida al hueso alveolar, es firme y resis-
tente. En estado de salud se observa un puntilleo semejante
al de una chscara de naranja, debido a las proyecciones del
epitelio con el tejido conectivo subyacente. '

Encia Interdentaria, que ocupa la parte interproximal en
tre diente y diente, estd situada por debajo del &rea de -
contacto. Consta de dos papilas: una vestibular y una lin--
gual o palatina.

La Mucosa Alveolar, se localiza por debajo de la encia -
insertada y el limite de estas dos es la linea de unidn mu-
cogingival. La mucosa alveolar termina hasta el fondo del -
vestibulo por vestibular, hasta el surco sublingual por lin
gual, y en palatino no se nota la terminaciodn.

El tejido comectivo de la encia marginal esta formado -
por fibras colagenas que forman las fibras gingivales, las
cuales mantienen unida, fija y adosada firmemente la encia
al diente proporcionando una rigidez para soportar las fuer
zas de la masticacibn. También van a unir la encia marginal
con la encia inmsertada y cemento de la raiz.

El epitelio es la parte que cubre al tejido conectivo, -
estd formado por 4 capas o estratos: basal, espinoso, granmu
loso y corneo o queratinizado.

La lémina basal es la unidn entre el epitelio y tejido -

conectivo subyacente. Tiene un espesor de 300 a 400 Amstrorgs,
esta formada por una lamina densa y una licida.
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La Adherencia Epitelial es una banda a modo de collar de
epitelio escamoso estratificado que proporciona el cierre -
en la bzse del surco para que no haya entrada de sustancias

nocivas hacia el diente,

El Ligamento Periodontal estéd compuesto por tejido conec
tivo denso cuyo principal componente son las fibras colage-
nas. Su funcidn es merntener el diente dentro del alvenlo ¥y
mantener la relacidon fisioldgica que existe entre el cemen-—

to y el hueso.

La inervacidn del ligamento periodontal, estd dada por -
fibras perviosas sensoriales del nervio trigémino. Estas fi
bras nos dan la sensacidn tactil de presidn y de dolor, pa-
san hacia el ligamento periodontal’desde el area apical y -
también pasan por los conductos del hueso alveolar.

El cemento es un tejido mesenquimatoso calcificado, cubre
a la dentina radicular o sea que es la capa externa de la -
-raiz anatomica del diente. Existen dos tipos de cemento: Ce
lular, que se localiza en la mitad apical de la raiz, con--
tiene gran cantidzd de cementocitos atrapados en las lagu--
nas cementarias; y Acelular, que se localiza en la mitad co

ronal de la raiz.

Hueso Alveolar, es la parte del maxilzr y mandibula que
forma los alveolos dentarios y que sostiene a los dientes.
Es el gue se encuentra rodeando a las raices como una delga
da Jamina de hueso y en ellas se insertan les fibras cel 1i

gamento.



Los dientes estin sostenidos por los procesos alveolares
de los maxilares superior e inferior. Los haces de fibras -
colégenas se entrecruzan y se insertan en el cemento y el -
hueso alveolar para mantener los dientes en su lugar. Los -
dientes estan rodeados de los tejidos periodontales gque pro

porcionan el sostén necesario para la funcibn.

Todo lo anterior nos proporciona en un momento dado, da-
tos certeros de un pericdonteo szno, que puede ser afectado
0 presentar cembios difusos e importsntes por fuctores loca
les, pero con frecuencia por pazdecimientos sistémicos.

La aptitud para reconocer el periodonto sano es esencial,
como también lo es la capacidad de discernir los grandes y
pequenos cambios que acompaian a la enfermedsd periodontal.
El odontdlogo que no pueda reconocer la enfermedad periodon
tal ro puede nroceder a tratarla.

Las diversas enfermedades del periodonto se denominan co
lectivemente "enfermedad periodontal"”. Su proceso es crodni-
co, de evolucidn lenta y progresiva, al principic suele ser
leve y es raro que ocasione grandes molestias, sin embargo,
debido a que puede progresar hasta ser grave con el tiempo,
es necesario diagnosticarla y tratarla en los pacientes ade
cuadamente asi como a su debido tiempo.

Las periodontopatias se definen como todo proceso patold
gico que involucre al periodonto (gingivitis, hiperplasia -
gingival, mayor reabsorcién del alveolo 6seo), variando des
de una gingivitis benigna hista procesos degenerativos que
provocan reabsorcidn considerable del hueso zlveolar y pér-
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dida de dientes,

A la enfermedad.periodontal se le han atribuido dos tipos

de factores predisporentes para su desarrollo.

La mayoria de los antores de las escuelas americanas dan
mayor importarcia a los factores locales en lo que se refie
re a la gravedad de la lesidn periocdontal. ¥ los autores eu
ropeos establecer que el tipo basico de enfermedad pericdon
tal es el que depende del factor general. Apareciendo las =
lesiones en el sistema peridentario como un sintoma mas de
la enfermedad general o de un estado de minusvalia organicé.
(8).

De tal menera es cierto esto gue se podria afirmar que -
los factores locales tan solo son capaces de desencadenar -
enfermedad si existe previamente un fondo patologico de cau

sa general.

Son vaAlidas las dos teorias, asl como también lo es la -

foéormula:
TL + TG x DO = Enfermedad Periodontal.

Es decir, trastornos locales més trastorrnos generales -
multirlicado por disposicidn orghnica nos da como resultado

£

enfermedad periodontal.

La probable influencia de la diabetes en el principio ¥y
desarrollo de la enfermedad periodontzl ha sido.estudiada -
por muchos anos.

En las investigaciones de base clinica y experimental, -



es generalmente aceptado que en la disbetes puede resultar:
una mayor severidad de enfermedad periodontal, especialmen-

te en la diabetes juvenil.(27)

Los diabéticos juveniles que no estam bajo control tie—-
nen problemas especialés para enfrentarse a alguna infeccidn
periodontal causada por placas de bacterias. Los neutrdfi--
los son la primera linea de defensa en la respuesta inflama
toria aguda. En los enfermos con diabetes descontrolada, pa
rece ser que hay disminucidén de la respuesta quimiotéctica
de los leucocitos y respuesta lenta de su atrapamierto. Por
tanto, las infecciones de las encias son répidas y avanzan
hasta la periodontitis en los pacientes jdévenes. (1)

Ia diabetes sirve aparentemente como un factor predispo-
nente que puede acelerar la destruccidn periodontal.

En la digbetes mellitus las enfermedades pericdontales -
han sido estudiadas en animales de laboratorio para determi
nar los mecanismos bioldgicos que pueden estimular la des—-
truccidén de tejidos periodontales, asi como la posible rela
cidn entre diabetes y factores locales etioldgicos.

Las investigaciones mostraron una mayor severidad de las
enfermedades periodontales en animales diabéticos, las cua-
les aumentan gradualmente con la ed:d. Pero en ninguno de =
estos estudios ha sido posible provocar experimentalmente -
enfermedades periodontales sin factores irritantes locales.

Las manifestaciones de la enfermedad son frecuentemente



vistas en el tejido gingival y estructuras de soporte. (3)

La encia se presenta edematosa, crecida y sangra al tac--
to. La supuracidn de la encia marginal y formacibén de absce-
sos gingivales pueden tambien ocurrir. (10)

Edreira, én un estudio de prevalencia y gravedad de las -
periodontopatias en nifios dizbéticos, ercontrd un indice de
cllculos de 0,37 contra 0.04 del grupo coatrol, o sea, © ve-
ces mayor que el grupo control, por lo que concluye, Que ===
existe mayor frecuencia de parodontopatias en el nific diabé-
tico que en el normal, aungue en ambos existe relacidn direc
ta entre la gravedad y prevalencia de las periodontopatias y
el grado de higiene bucal. (17)

En el estudio de Finestone, el cual realizd un trabajo en
Fhiladelphia, en 1967, sobre ciento ochenta y nueve diabéti-
cos y sesenta y cuatro individuos control, encuentra los si-
guientes resultados analizando con una computadora las lesip
nes patolbégicas encontradas en la encia:

La incidencia y gravedzad de la enfermedad periodontal es—
t4 aumentada en las personas diabéticas,

Encuentra un "indice periodontal" en relacidén a ciertos -
factores que agraban la periodontopatia en los diabéticos, =
como son la edad, duracidn de la diabetes clinica, complica=-
ciones surizidas en el curso de esta enfermedad y variaciones
en los niveles de glucemia. (8)

La diabetes predispone a la infeccidn y por ende, 2 la re



riodontitis; a su vez, la infeccidén empeora la lesidn diabé
tica, aumentando la necesidad de insulina; como se ve en el

siguiente reporte:.(24)

Un caso con antecedentes diabéticos es ei de un paciente
que fué visto después de un atague agudo de gripe. Habia es
tado postrado en cama, con una temperatura de 39°C, durante
dos semanas. Sus incisivos inferiores se aflojaron, y apare
cid una masa de tejido inflamatorio en les superficies ora-
des de estos dientes. Las radiografias revelaron considera-
ble resorcidén de hueso en torno a los incisivos inferiores.
En el interrogztorio, el paciente dijo que habia tenido dia
betes leve durante varios afios. Esta afeccidédn hadbia sido -
controlada por la dieta (Con frecuencia la diabetes laten—
te se activa). Se aconsejd al paciente la realizaciédn de -
una determinacién de glucemia y anflisis de orina, lo cual
reveld que habia una exacerbacidn de la diabetes.

La biopsia tomada de la encia granulomatosa mostrd trom-
bosis de vasos sanguineos en una zona, Esto es un hallazgo
extraordinario en cualquier biopsia gingival, y se puede =
atribuir a la diabetes. En las biopsias de diabéticos tam--
bién se observa degeneracidn de las fibras de colégena.

Una vez controlada la diabetes, la grive curd; y al eli-
minarse los factores irritativos extrinsecos, desaparecie-—-—
ron las masas granulomatosas.

Las alteraciones halladas en pacientes diabé&ticos con pe
riodontitis fueron paredes de los vasos samguineos pequefios
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engrosadas, sin embargo, no se han hallado cambios histolo—
gicos patognomdénicos en la encia de los pacientes diabéticos.

Al resumir el papel de la diabetes en la periodontitis, -
observamos éue la diabetes constituye un fuerte factor agra-
vante. Hay disminucién de la resistencia tisular originada ~
por- la disociacidn de proteinas y por la disminucidén de su -
sintesis. Por lo general la regeneracidn de los tejidos es -
mas lenta y menos eficaz cue lo normal, y el proceso de ces-
truceidén esta acelerado.

Se realizd un estudio de la prevalencia y severidad de la
enfermedad periodontal en 2 grupos de pacientes: diabdticos
¥ no diabéticos, haciendo un anélisis de las posibles rela-—-
ciones entre las factores locales (placa y calculos) y las -~
manifestaciones clinicas de la enfermedad periodontal (in——
flamacidn gingival y pérdida de la adherencia) en ambos gru-

pos. (21)

Se estudiaron 148 pacientes diabéticos, de los cuales 120
fueron mujeres (probablemente debido a que la mujer es més -
cuidadosa que el hombre en buscar atencion médica), y 28 hom
bres, entre 9 y 50 aiios de edad, con un promedio de 30 afios.
También habia 65 pacientes control no diabéticos.

Los pacientes sobre 50 atios de edad no fueron incluidos -
en este estudio ya que la prevzlencia y severidad de lz en—-
fermedad periodontal aurenta gradualmente con la.edad, proba
blemente como resultido de un efecto acumulstivo de destiuc-
cibén tisular.



Ia examinacidn periodontal fue realizada sin conocimien—
to del estado sistémico del paciente. El indice gingival, -
cdlculos y placa fueron computados en todos los cesos acor—
de con el indice de enfermedades periodontales de Ramford ,
mientras la~pérdida de adherencia fue medida en mm. (de la
union cemento-esmalte al fondo de la bolsa) examinandose -
por el indice de enfermedad periodontal (PDI). La medida -~
fué hecha en las caras B, D, M y L de cada diente, de estas
4, fue tomada la que indicara la mayor pérdida de adheren--—
cia como la medida individual de caca diente.

La pérdida total de adherencia fué computada sumando las
pérdidas individuales de adherencia y dividiendo esta suma
entre el nfimero de dientes contados.

Se analizd la correlacidn entre factores locales (placa
¥ chlculos) y manifestaciones clinicas de la enfermedad pe-
riodontal (indice gingival y pérdida de adherencia).

Los resultados fueron los siguientes:
1) La pérdida de adherencia fué mayor en los diabéticos
mayores de 30 afios en presencia de factores locales simila-

res que con el grupo control (3.3 2 2.5 mm.). La diferencia
fue estadisticamente significativa (P< 0.005).

2) Un mayor indice gingival se reportd en los diabéticos
que en los controles, sin importar la edad (P< 0.05)

3) En pacientes menores de 30 afios el grupo diabético —-
mostro un nivel elevado de inflamacibén gingival (1.3) que -

- 42 -



en el grupo control (1.0). Los diabéticos con mfs de 30 ——-
afios mostraron una condicidn gingival mas severa (1.6) que
los pacientes control (1.5). Las diferencias entre el grupo
control y el diabético fué estadisticamente significativo -

en ambos grupos de edad. .

4) Los indices de placa y de célculos no difirieron sig-
ni.ficativamente entre los diabéticos y los del grupo control.

5) La correlacidn entre el indice de placa y pérdida de
adherencia en el diabético fué lo més'impqrtante. La corre-
lacibén entre inflamacidén gingival y el indice de pérdida de
adherencia en los diabéticos fué significativa.

6) En los diab&ticos y controles la destruccidn periodon
tal aumento significativamente con la edad.

Discusidén: Los resultados muestran que en ambos, los pa-
cientes diabéticos y no diabéticos, la pérdida de la adhe—
rencia aumenta con la edsd, y que es significativamcnte més
severa en el grupo de diabéticos mayores de 30 afios en la -
presencia de niveles aproximadamente similares de factores
locales. Sin embargo las desviaciones standard, sugieren -
que se debe realizar una evaluacidn cuidzdosa. En el presen
te estudio los pacientes juveniles diabéticos, con diferen-
tes niveles de severidad clinica, ain en coma acidbético fue
ron observados. Algunos de ellos mostraron tejidos periodon
tales normales mientras otros tuvieron destruccidn periodon
tal severa. Estas variaciones por una diferencia en el efec
to del metabolismo alterado de los crbohidratos o por la =

- 43 -



composicidn de la placa sobre el tejido.

Socransky sugiridé que los constituyentes microbianos di-
ferentes de la placa dental causaria un grado diferente de
destruccidén periodontal, el indice gingival fue mayor en =~
los diablticos que en los controlados.(21). Este parimetro
junto con el aumento en la pérdida de adherencia en los dia
béticos mayores de 30 ajfios, mcstrd la presencia de maniles-
taciones clinicas mas severas en los diabéticos que en los

no diabéticose.

Sin embargo esto debe ser aceptado como un promedio de =~
las medidas totales y las observaciones. No es Taro encon--
trar pacientes diabéticos con gingiva normal o casi normal
soportando las estructuras. Estos casos coinciden mis con-—-~
sistentemente con niveles reducidos de placa y cllculos.

La comparacidén de resultados de varios estudios clinicos
controlados de la enfermedad preriodontal y deabetes es diﬂi
cil por las siguientes razones:

a) Han sido usados indices periodontales diferentes en -
muchos casos.

b) Los métodos de clasificacidn de los pacientes diabéti
cos no han sido uniformes.

La uniformidad en la clasificacidén de diabéticos es -
esencial si se busca una mayor consistencia en las investi-
gaciones de relacidn entre enfermedad periodontal y diabe--



tes. La uniformidzd es dificil debido a la discusibén conti~
nua sobre el sindrome diabético, haciendo diffcil una taxo-
nomia clinica exacta que permita un anélisis de la influen-
cia diabétice en los tejidos periodontales.

Los requerimientos de insulina no constituyen un dato su
ficiente para asegurar la severidad de la diabetes desde «~
que se ha demostrado que las complicuzciones de la diabetes

no estan relacicnadas con ellas.

Los resultados de este estudio corraboran la opinidén pre
valente de que la diabetes es un factor predisponente, el =
cual es capaz de reducir la resistencia del tejido periodon
tal a la actividad microbilana.

En resumen este estudio esta orientado a determinar la -
posible influencia de la diabetes en la patogénesis de la =
enfermedad veriodontal.

Es innegable que la presuncidn clinica de la interrela--
cidn entre disbetes y cavidad bucal no puede ser discutida
en su esencia, La problematica se orienta, pues, a si tales
manifestaciones son .especificas o no de dicho sindrome cli-
nico. '

Se ha analizado dicho rroblema en otro trabajo y se cree
que si bien las menifestaciones clinicas, radioldégicas y -
anatomopatolbgicas son aparentemente inespecificas, de acuer
do a nuestros conocimientos actuales, el andlisis estadisti
co de los resultados nos llevdé al hallazgo de un sindrome -~
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bucal, de frecuente prescncia en los pacientes diabéticos,
¥ que llamamos sindrome periodontal orientzdor de diabetes.

Se define como sindrome periodontal orientador de diabe-
tes (8.P.0.D.) a un conjunto de sintomas, constituidos por:
chlculos supra y/o infragingivales, presencia de bolsas rea
les, movilidad dentaria patoldgica, y reabsorcidn dsea al-—
veolar horizontal y/o vertical, presentes exn el paciente en
una o més unidades periocdontales, sintomas que son los car-
dinales, pero no los Unicos, que deben presentarse indispen
sable y simulténeamente en el paciente, cuyo nexo fisiopato
génico es la alteracién del periocdonto (por ello esté ausen
te en los desdentados) y que orientan al profesional médico,
estomatdlogo u odontdlogo a la biisqueda de diabetes, (14)

Se entiende que todos estos sintomas cardinales, conside
rados aisladamente, son inespecificos, de igual manera como
1o sorn la astenia, la pérdida de peso, la poliuria, o la po
lidipsia en la patologia general.

Sin embargo, asociados éstos clinicemente, orientan al -
diegnéstico de la diabetes, a pesar de no ser patognoméni-—-—
cos de la misma, ya que pueden presentarse en otras patolo~-
glas, como por ejemplo, en el sindrome de 1nsuf101encla re—
nal crdonica no diabética. N

Exactamente lo mismo acontese rara con los sintomas ines
pecificos agrupados en el S.P.0.D., que pueden también pre=

sentarse en los pacientes cirrdticos.

Se realizd un estudio estadistico sobre la relacidn ene-



tre diabetes y manifestaciones bucales periodontales, consi-
derando el efecto del tratamiento sistémico antidiabético —=-
sobre la frecuencia de la presencia del S.P.0.D. en relacidn
a los que no tienen tratamiento, considerando: promedio de -
afios de edad de los pacientes, promedio de afios de evolucidn
de la diabetes e higiene bucal.

Se estudiaron 76 pacientes diabéticos dentados, se identi
ficaron a aguellos que presentaban o no el S.F.0.D. y si los
mismos tenian o no tratamiento antidiabético sistémico.

En los grupos con S.P.0.D. con tratamiento sistémico anti
diabético el promedio de afios de edad fue de 50.7 a&fiosy y =

sin tratamiento de 44,5 afios.

En los grupos con S.P.0.D. con tratamiento sistémico anti
diabético el promedio de afios de evolucidn de la diabetes -
fué de 7.2 afios, y sin tratamiento de 1.5. afics.

En los grupos con S.P.0.D. con tratamiento cumplian mala
higiene bucal el 59%, y sin tratamiento el 425 de los pacien

tes.

Mientras gque el grupo {(a) de pacientes tratados, el por--
centaje de S.P.0.D. es del 64%; en el grupo (b) de los pa-—
cientes sin tratamiento, dicho porcentaje se eleva al 785%,

Este hecho nos ha llevado a profundizar el problema y a -
plantear las siguientes interrogantes:

A) La muestra de pacientes estudiada tiene mayor expre—--
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siotn entre los 25 y los 64 aiios de edad, siendo los mismos,
76 pacientes dentados sobre un total de 88 pacientes diabé-
ticos.

Si se tiene presente que son'precisamente esos, los limi
tes de afios de edad en que cominmente se presenta con mas -
frecuencia la llamada "enfermedad periodontal", y que duran
te ese periodo de tiempo es en el que se produce una progre
5ién "fisioldgica" de las alteraciones de lzs estructuras -
periodontales cabe preguntarnos: & serd el S.P.O.D. el re--
sultado evolutivo propio de la edad 7 .

Si asi fuese, el promedio de afios de edad de los pacien-
tes de nuestro grupo (a) con tratamiento terdria que ser me
nor, es decir, presentarse en pacientes mbs jovenes en caso
de que el tratamiento antidiabético no tuviese relacidn con
el S.P.0.D.

Sin embargo, el promedio de afios de edad de los pacientes
diabéticos con tratamiento es de 50,7 afios, frente a los =
44.5 afios de los pacientes del grupo (b) sin tratamiento.

Es decir, que a pesar de tener un promedio de afios de -
edad mayor, los pacientes del grupo (a), con tratamiento, -
tienen un porcentaje menor de S.P.0.D. (6455 frente a 78%).

Sin embargo,si tenemos en cuenta que casi todos los auto
res estan acordes que en general la complicacidn bucal es -
nmés frecuente cuanto mis afios de evolucidén tienme la diabo—
tes, cabe pues, planearnos un segundo interrogante:



B) ¢ Quizfs la mayor frecuencia de S.P.0.D. (78%) en la
muestra de pacientes que estan en el grupo (b), sin trata--
miento, no se deba.precisamente a la falta de tratamiento,
sino que el promedio de afios de evolucidn de la diabetes —

sea mayor 7 .

Sin embargo, mientras la muestra de pacientes sin trata-
miento, que presentan mayor frecuencia porcentual de —-——-=
S.P.0.D. (78%, y menor prorecdio de edad 44.5 afios), tienen
un promedio de tiempo de evolucidén de la diabetes de 1,5 ~=

afnos.

En cambio, el grupo (a) de pacientes que estén con trata
miento antidiabético y que presentan un 64% de S.P.0.D., a
pesar de tener un promedio de edad mayor (50.7 afios) tienen
un promedio de tiempo de evolucidn de la diabetes de nmaz de

siete afios.

En este parametro la diferencia de los promedios del tienm
po de evolucidn de la diabetes es significativa (entre 7.2
afios y 1.5 afios), ya que P< 0.0001

Ain se puede plantear otra duda. Si en realidad nadie —
discute de que uno de los factores principales de las alte-
raciones periodontales es la mala higiene bucal, podriamos
sugerir un nuevo interrogante:

C) ¢ No vodria ser que los pacientes, sin tratamiento an
tidiabético con mayor presencia de S.F.0.D., (78%) tuviesin
una peor higiene bucal, y que es ella la que determina el =-
peor estado periodontal y no la falta de tratamiento sisté-



mico antidiabético ? .

Si tomamos en cuenta el porcentaje de mala higiene en -~
uno y otro grupo, es decir, en (a) con, y en (b) sin trata-
miento antidiabético, observamos que el grupo (b) sin trata
miento presenta mayor S.P.0.D. (78%); con sdlo el 42% de ma
la higiene; mientras que el grupo (a) con tratamiento, y =
con 64% de S.P.0.D., tienen un porcentaje de nala higiene -

bucal més elevada: 5%5.

0 sea, que a pesar de tener peor higiene bucal, presen--
tan menor alteracidn periodontal.

Si bien no hay en todos los parémetros significacibén en
el estudio estadistico la evidente tendencia positiva en to
dos ellos nos permite atribuirles particular valor:

a) por ser el sindrome por nosotros descrito no especifi-
¢0 sino orientador de diabetes.

b) porque las "complicaciones de la diabetes (ya sean las
mismas bucales o generales), a pesar de depender de -
ella, no sanan necesariamente con el tratamiento anti-
disbético.

Como hemos podido ver el tema es muy amplio ¥ puede ser -

estudiado desde muchos puntos de vista, todos ellos muy inte
resantes y practicose.

La necesidad de colaboracidn que debe existir entre el =
odontblogo y el médico general o endocrindlogo, es importan-



te si se quiere hacer una buena medicina en este campo.

Sobre los efectos de la diabetes en la boca es necesario
sefialar que el odontdlogo debe pensar en estos sintomas en
la diabetes potencial, latente o asintomdtica y estudiar -
el caso para szber en todo momento como ha de actuar, tomar
las medidzs preventives y si fuera necessrio porerlo en nma-
nos del endocrindlogo, no parz perder de viste al enfermo,
sino para colaborar er el mcnejo integral del paciente, da-
da la interzccidn que existe entre la periodontopatia y 1la
diabetes, y la importancia de un tratamiento precoz para am
bas entidades. In este romento estariemos trabajando como -
especialistas de la boca y como tales necesitamos la colabo
racidén de otros especialistas.

Zxiste gran nlimero de dizbéticos que estén sin diagnosti
car, ¥y que se pueden presentar en nuestro consultorio con -
los sintomzs que hemos erumer:sdo y quizd con periodontopa--
tia avenzada, y hemos de ser nosotros guienes al no encon-—-—
trar los factores loczles responsables, sospechemnos de al-—-
g factor genéral que agrave el cuadro. Debemos investigar
en este sentido para lograr ser una de lss especialidcdes =~
que nhs dicbéticos sin diagnosticer detectemos.

Asi que es urgente gue los diabéticos no diagnosticados
sean descubie-tos, ¥y qgue los esfuerzos se encrninen a CoORe-
troler la diabetes, eliminaor los sintomszs, manicniendo una
nutricidén equilibrada, preservendo cuanto ses posible la pe
quefia rroduccibén de insulinz por el péncrecs y reduciendio,
posponiendo y eventualmente previniendo lzs complicreiones
asocizdzg con el sindrome diabético.
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2) MICROANGIOPATIA DIABETICA.

- Las lesiones vasculares en la diabetes mellitus se pueden
dividir er dos grupos: aquellas que afectan a vasos de media
no y grueso calibre 1lamadas Macroangiopatias; o bien las Mi
croangiopatias que son las que afectan a pequefias arterias y
capilares.

Las lesiones de los pequefios vasos son de dos tipos: arte
rioesclerosis (caracterizada por un engroszmiento de las are
teriolas) y dilatacidn de los vémulas y capilares.

La diabetes tiene multifacéticos defectos de dafio vascu——
lar, el comienzo de los componentes vasculares aparece afos
antes de la evidencia c¢linica de esta enfermedad.

En los pacientes diabéticos la enfermedad periodontal ~—
afectz tanto a los pequefios cono a los grandes vasos. En los
filtimos afios, se ha dado una gran importincia a las altera——.
ciones capilares, las que han sido objeto de miltiples inves
tigeciones por parte de un gran ninmero de autores, en los -
distintos organos y tejidos de la economia, por lo que se ha
generalizado el térnino de "microangiovatias diabéticas", pa
ra sefialar conceptualmente este problena.

La mierozngiopatia diabética afecta 1z red circulatoria -
terminal, producienco proliferscién endotelial y engrosanien
to de la lémina bnsal de los cepilares, debido al depdsito -
de una sustancia PAS positiva gue producir& estrechamienio -
de la luz del vaso con lu consiguiesnte dificulted para el in



tercambio metabdlico que desde el punto de vista vascular —
es el cznbio més caracteristico. (15)

Para muchos investigadores dichas modificaciones vascula-
res son especificas de la diabetes, describiendolas desde el
estado predisbético hasta la diabetes clinica, con tendencia
a ser mas acentuadas mientras mayor sea la duracidn y grave~
dad e la enferzed:d. Tor otra parte, varios investigadores
consideran que rueden aparecer cn el paciente diabético, pe-

ro gue no son especificas e esta enfermedad.

Gellin, cozpard nifios diabéticos con normales, informando
3 ratrones prtoldgicos de la micosa gingiv:l, coacluyendo -
gue los cambios vasculares son més f{recuentes en el nifio dia
bético que en el nific znormal. (17)

Ea sido sefialado que de existir microangiopatia diabética
que afecte 2l ligamento periodontal ésta interferiria en la
rutricidén y disminuiria su capzcidad para formar hueso, ce—-
mento 7 fibras, asl se hz encontrado en el naterial de lzs -
biopsizs gingiveles de diabéticos, hizlinizacibén e hipertro-
fia de la mecbhbrana basel de los capilares. (17)

ilascola, refiere que en los disbéticos mzl controlados -
existe un balance negntivo de nitrdégeno lo gque provoca una -
pérdida Ce rroteinas corporalas, v qgue al sobreanadirse una
infeccitn bucal, oczsionariz una disrminucién de la nutricién
del telido bseo, lz cual ya esta aravada por la nicroangio-
patia diabética existente. (17) 5

2

In la bibliografis médics revissde no encon*ramo* invecti
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Previa anestesia de la zona con lidocaina al 2% utilizan
do un bisturi Ko. 15, se tomuron frapmentos de tejido de =
forma rectangular, profundizando en la encia hasta llegar -

al periocstio.

¥o se tuvo en cuenta la existencia o no de enfermedad

reriodontzl.

El material fue fijado en formol neutro al 105 durante -
n

24 o 36 hrs,
a ipclusién en parcfine, enmpleindose lés coloraciones de -

zr2 processriento yor la téenica histica de =

ot

hematoxilina-eosina y &cido per-Iodico de Shiff.

Para determinar las alterzciones cualitstivas de las al-
teraciones capilares, se siguieron los criterio de Romani,
er sus cuatro aspectos fundsrentales, para coracterizar el
estado evolutivo del lecho capilar dia sbético, por lo que si
guiendo esia clasificacidn se considerd: (15)

Tipo I. Capilar constituido por una simple capa de célu-
las rodeadzs en su periferia ror una membrzna baszl de natu .
raleza glicoproteica, z cuyvo alrededor puecden verse perici-

tos.

Pe

Tipo II. EZsta represent:io por una disposicién ruy fina-
menve fibrilzr de la sustancia glicorroteica, colorezble -

ror el FiT.

Tyro IIXI. Ista represent:do ror una disposicidn cradusl-
fibrilar o lamincr del PAE en el seno de la pered ern-

tt
D

men
grosadz r hetcrogénea. 1.0s pericitos pueden eztir englobie-

)
.

I

dog cenvro de l: prred engrosss



Previa anestesia de la zona con lidocaina al 26 utilizan
do un bisturi No. 15, se tomaron fragmentos de tejido de =~
forma retangular, profundizando en la encia hasta llegar al

periostio.

No se tuvo en cuenta la existencia o no de enfermedad pa
rodontal,

El material fue fijado en formol neutro al 10 durante -
24 o 36 hrs. para procesamiento por la técnica histica de =
la inclusibén en parafina, empleandose las coloraciones de -
hematoxilina~eosina y &cido per~Iodico de Shiff.

Para determinar las alteraciones cualitativas de las al-
teraciones capilares, se siguieron los critverios de Romani,
en sus cuatro aspectos fundementales, para caracterizar el
estado evolutivo del lecho capilar diabético, por lo que si
guiendo esta clasificacidn se considerd: (15)

Tipo I. Capilar constituido por una simple capa de célu-—
las rodeadas en su periferia por una menmbrana basal de natu
raleza glicoproteica, a cuyo alrededor pueden verse perici-
tosa

Tipo Il. Esta representado por una disposicidén muy fina-
mente fibrilar de la sustancia glicoproteica, coloreable -~
por el PAS.

Tipo III. Esta representado por una disposicidn gradual-
mente fibrilar o laminar del PAS en el seno de la pared en-
grosada y heterogénea. Los pericitos pueden estar engloba—-
dos dentro de la pzred engrosada.
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Tipo IV. Corresponde a las lesiones constituidas por la
infiltracion mucoproteica PAS positiva, con un carfcter den
s0, homogéneo e hialino de coloracidn mis o menos intensa.

Los criterios para la evaluacibén de la angiopatia fueron:

—~Ausencia de lesiones angiopiticas: Mayoria absoluta de capi
lares de Tipo I. Menos del 10% de capilares de Tipo II.
Ausencia de infiltrado pericapilar.

—~-Aspectos indeterminados: a) Predominio absoluto de capilares
de Tipo II. b) Mezcla de aspectos del Tipo I y II, con -
mis del 105 del Tipo II. c¢) Mayoria de capilares del Tipo
I con lesiones degenerativas de vemulas y arteriolas.

~Grado I de Angiopatia: Capilares de paredes engrosadas con -
disposicidn fibrilar (Tipo I1) 7 engrosamiento laminar -
(Tipo III) del PAS, excluyendo las lesiones del Tipo IV.

~Grado II de Angiopatia: Asociacidén de una mayorfia de capila-—
res del Tipo II, con una proporcidn de capilares del Tipo

IV, inferior o igual al 20%.

~Grado III de Angiopatia: Dafio difuso con mayoria de capila——
res del Tipo IV.

Fl exfren con microscopio de luz mostrd lo siguiente:

1) Microangiopatia en los diabéticos (segin criterios de
Romani).



El €% de los diabéticos mostrd ausencia de microangio
patia; el 4% resultd indeterminado; el 43% presentd el -
grado I de alteracidn; el 10% el grado II y no se encon-
tré ningin caso con microangiopatia grado III.

2) Microangiopatia en el grupo no diabético.

En el grupo control no hay ningin grado de lesidn, se
presentardén 4 casos indeterminados,

Segin los criterios de Romani, los casos indeterminados
tiender 8 evolucionar hacia lo positivo. Analizando los re-
sultados, segin este criterio en los grupos diabéticos, la
microangiopatia estuvo presente en el 94% de los casos, a -
diferencia de los no diabéticos que sbélo alcanzaria el 20%.

La literatura ha informado muy poco sobre el estado de ~
la pared de los vasos de los tejidos gingivales de pacien-~~
tes diabéticos.

1a presente investigaci6n ha demostrado que en la membra
na basal de los pequefios vasos del tejido gingival de diabé
ticos, existen alteraciones similares a las encontradas en

otros tejidos,

Otro trabajo reportado es el de Mc. Mullen, sobre la mi~
croangiopatia estudiada en la encia de individuos diabéti—
cos, prediabéticos 7 control, se obiiene unos resultados -
muy significativos y de especial interés para nuestra espe-
cialidad, (8) '



Una rigurosa preparacidén de los distintos grupos se 1llevd
a cabo basandose en las pruebas de: metabolismo de los hidra
tos de carbono, estado renal, manifestaciones neuroldgicas,
manifestaciones oculares, biopsia del 1lébulo de la oreja, -
piel y rifon, y estudio de insulina.

En el estudio c¢linico de la boca se valord:
a) DIENTES.

Ausencia de dientes, lesiones de caries, depdsito supra y
subgingivales, movilidad, oclusién, asi como otros factores
locales de dafio periodontal.

b) FERIODONTO.

Textura anormal de los tejidos (pérdida del aspecto de -
chscara de naranja),reabsorcidén, formacidn de bolsas, absce-

sos, inflamacidn.
_¢) ESTUDIO RADIOGRAFICO.

Reabsorcidn horizontal y vertical, radiotransparencia pee
riodontal y periapical, densidad de las trabeculas déseas y -

-~

variaciones en la lamina dura.
d) OTROS.

Sujetos con antecedentes de sensaciones como sequedad y -
quemazbn de boca, episodios de hiperestesias, dientes delica
dos.



El area escogida para la toma de biopsias es la zona de
molares superiores y en zona de minima patologia clinica -
(zona de encia fija y de encia marginal alveolar).

Obteniendo los siguientes resultados:

1. En encia fija, los diabéticos y prediabéticos mostra-
ron una morfologia vascular anormal.

2. En mucosa alveolar, cuatro de cinco diabéticos presen
taban capilaropatia.
Los diabéticos Jjuveniles presentaban extensa vasculo-
patia en toda la preparacidn.
Los sujetos control mostraron mucosa normal, tanto en
encia fija como en mucosa marginal alveolar,

las lesiones vasculares en los diabéticos diagnosticados
clinicamente, asi como en sujetos con diabetes latente son
lesiones similares, aunque la naturaleza de la lesidn no es
ta4 todavia bien conocida, afecta principalmente a la mucosa
elveclar comenzandc en la regidn de los molares superiores.

Ia alineacidn y ordenacidn de las cé&lulas endoteliales -
de los vasos afectados estéd alterada., La normal proximidad
entre las células endoteliales de los vasos normales no se
encuentra en estas preparaciones. Fl niicleo ocupa una posi-
cidn excéntrica y se encuentra afectado.

La membrana basal muestra al microscopio electrdonico de-

positos de una glicoproteina PAS-positiva, que se denomina
"espesaniento de la pared vascular".
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Bste depbdsito no es ficil de reconocer en las preparacio

nes cor hematoxiliha-eosina.

Ademés de estos resultados se encontrd:

Presencia en los diabéticos de mayor nimero de piezas au

sentes que en los irdividuos control.

Los depbsitos de sarro subgingival y supragingival estln
en relacidén directa con la hizgiene y grado de la enfermedad

periodontal,

El estudio radioldgico en estos pacientes muestra una -
trabeculacion difusa del hueso alveolar y aumento del espa-
cio periodontal respecto al grupo control no diabético.

La regidn de los molares superiores es la primera en aw—-

fectarse.

La integridad de la lamina dura y la traslucidez perio--~
dontal y periapical esti en relacidén con los factores loca-
les de la periodontopatia més que con las comglicaciones sis

témicas.

Los abscesos gingivales, la supuracidn, la hiperplasia o
retraccién gingival, formacidn de bolsas y tendencia a san-
grar estid en relacidn con los factores locales mas que con -
la diabetes en si.

lo se encuentra relacidén directa entre las lesiones histo
” s » - k] -
patologicas y las menifestaciones clinicas.
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Sobre lo sefialado en los estudios etiopatogénicos y en -
el trabajo de Mc. Mullen esta claremente demostrado que la
nicroangiopatia diabetica existe en otros tejidos, ademis -
de retina y del renal descritos como tipicos.

Los resultados muestran las lesiones pequefias ypero preci
sas que ocurren en la microcirculacidn de la encia, tanto -
en diabetes clinica como en prediabéticos compazrados con -
miestras similares en individucs control normales.

Se puede suponer que el concepto de prediabetes genética
esté caracterizado por una "capilaropatia generalizada". De
hecho esta capilaropatia se presenta en el 955 de los diabé
ticos. (8)

Que los cambios vasculares sezn el resultzdo de milti——e
ples factores independientes de la enfermedad, o forme par~
te del sindrome diabético, no se ha explicado hasta el mo-—
mento de manera convincente para la mayoria de los autores,
si bien algunos han guerido demostrar que la diabetes era -
en el fondo unm problema vascular.

Esta capilaropatia altera la resistencia local ¥ los me-
canismos reparadores del tejido, en estos individuos. Quizh
la dispinucidn de oxidacidn y nutricidén del tejido, sea 1la
causa de la pobre resistencia a la infeccidn que tienen los
diabéticos.

Es valido el concepto de que existe payor reabsorcibén =
Osea en la diabetes de més afios de evolucidén que en otras,

- 61 -



pero no se conoce el mecanismo por el que ocurre este fend-
meno. Se han invocado varias teorizs: la microangiopatia -
produciria interferencias en la nutricidn del tejido perio-
dontal, el intercambio enire este tejido y la microcircula-
cién se dificultarfa y la reparacidn normel del tejido ante
la irritacibén estaria retardada, afectando al equilibrio -
existente entre reabsorcibn-aposicidn del hueso alveolar.

In contra de esta teoria funcicnal se discute otra de ti
po rmetabdlico para explicar la reabroreidn del hueso alveo-
lar: Hay un balance negativo de nitréseno en los diab&ticos
incentrolzdos que ocasicnaria resbsorcidén bsea, asil como la

pérdida de peso que sufren estos enfermos.

Williams, realizd un trabajo en el que refleja no sdélo -
su preocuracidn de solucionsr el mrobierma local de la boca
como odontdlogo, sono también de curar al paciente (si bien
su actuacibén es Unicamente en psrodonto) nejorando el cua--
dro gen=ral del sindrome diabético y observando las cifras
de glucemia e insulina requerids para su ccntrol, después -
de tres meses de intervencidn. (8)

Después de un tratariento periodontal correcto, los pa—-
cientés muestran una significativa disminucidn de las dosis
de insulina requeridas para su control.

Asi que como odontdélogos y ante la presencia de los sin-
tomas precoces, havremos de hacer un diagndstico diferen—-
cial y descartar una diabetes, ya que aungue sblo sea diabé
tico uno de cada cien, se conseguiria alejar y prevenir las
complicaciones de esta enfermedad tzn zmutilante cuando no -



se trata.

La parodontopatia es un tipo de afeccidn local provocada o
favorecida por la Diabetes Mellitus, donde debemos mostrar -
preocupacién‘por solucionar y asi favorecer la mejoria del -
cuadro general del sindrome diabético.



CAPITULO II.

B. HIDRATACION BUCAL ZIT ZL DIABETICO.

1. FLUJO Y SECRECICH SALIVAL.

Ia szliva es una secrecidn compleja que decempefia un papel
import:nte en la salud buczl y ceneral. Lubrica y protege las
estructuras de la hoca e influye er la naturaleza de la flora
picrobizna buczl, ¢ ircluso en la composicidn cuimica de los
dientes. Farticipa zcdemls en la formacién de la placz 7 el -
cdlculo y, por ello, esté intimamente rel:zcionada con la ca—-—
ries y la enfermedad rericdontal, partici-ando en la resisten

]
Y

¢ia del organismo a este enfermedsad,

ILos atributos més impcrtantes de las secreciones saliveales
son de natursleza protectora: ayuda a nintener la integridad
de loz diertes, la lenfua 7y lcs rucosas ¢e las zonas bucal v
bucoferingea. La importoncia crucial de la szliva desde este
purto de vistz se hzce muy manifiesta cuando la mala funcidn
de las glérdulas szlivales (debido a obstrucciones, efecto de
droges, irredizcidn, lecidn de nervioz o enfermedad sistérmica
como la Diabetes Mellitus) rroduce sequedsd de boca o Xerosto

niae

&
de interés inmediato wmeraz 2l odontdlozo, y& que con-
C 1 livel %otzl preoducido dursnte un -



perfodo de 24 hrs. es de 1000 a 1500 ml., siendo el 90 de -
§ste liguicdo proveniente de lss gléndulas porbdiida y submaxi
lar (en cantidzdes mas o menos iruzles) y ademés ssbiendo =
las propiedades de la saliva, gque son benéficcs, es5 convew-—-—
niente que se enfoque ese temz zl enfermo diabbtico, ya que
cabria preguntar: iIxisten cambios en la conpocicibn salival
del diabltico, asi como en la cantidad del flujo?.

Istes yreguntss s hon hecho durarnie alan

ct

ITes iempo, ¥ como

consecuencia se han resalisado verios estudios en los gque se
‘1

tan hallado resultados interesantes pora anslizar,

Cozo hemos visto anteriormente en este trabajo, los sinto
nas clésicos de la Iicbetes Mellitus son peliuria, polidip--
sia y polifagia, sin erburgo otro sintoma comurmente notado
es la erostexia la cual guarda una probable relacion estre-
che con la rolidipsia. Dl reporte de estos sintcmes ce en-——-
cuentra en lz literaturs, ¥ no es claro si lz xerostomia es
el resultado de lu disminucién de la fureidn glandular sali-
vir, o si esté relscionada a disturbics metobdlicos distane—-
tes de lz caovidad oral, representando une discminucién esen—-
cial er la sctividecd glandular szliwver o si tiecne una base -
psiquica. iHay por lo tento unza diferencia significativa en
el promedio de prcducecidn sslivaer en el diabético y en los no
diabéticos?.

Para esclarecer ects nresunta 7 tener ull panorana mas am=

tlio, =e efectud un estudio en cuanto =zl flvjo pa:otidgﬁ'sa-
liver en pacientes diabéticos r no disbéticos. (4)



Se estudiaron dos muestras, cada una coansistentes de 30
personas. La muestra del prupo control se celecciono en base
a la edad, raza y sexo, asi como la ausencia de historia, sig
nos y sintomas de Diabetes Mellitus.

In el momento de hacer el estudioc se anotaron ruchas varia
bles tales como la condicidn oral y sistémica, medicacidn pa-
ra la disbetes y otros nmedicamentos, dieta, nivel del control
diabético ¥ factores psicoldgicos tales como aprensidén aparen

te o estado de relajaciln.

La mucosa oral se secd en el area del conducto de Stenon y
se colocd un colector. El colector usado para la mitad de los
. pacientes, en cada muestra fué un tubo de polietileno PE20, -
el cual se inserto dentro del conducto parotideo aproximada--
mente un cm. En la otra mitad, en cada rmestra se uso una cu-
bierta plastica parotidea con 2 camaras (una camara de succidn
externa para asegurcr la cubierta en la cavidcod oral por un -
aspirador de presidn continua bzja, r una camara interna Co=e
lectora en donde drenaba la saliva a través de un tubo de po-
lietileno). Frevios a la medicidn los tubos colectores en am-
bos ejemnlos fueron evacuados por presidn de aire dentro de -
los receptaculos de medicidn (llamados tubos centrifu;os gra-

duados).

En todos los casos de coleccidn ﬁnic a, el conducto paroti-
deo derecho se eligid como representcotivo de la funcidn szli-

val.
En una cuartz parte de los czsos seleccionados, ambos réto

dos de coleccidn fueron empleados simultaneamente (uno del 1z
do derecho y otro del izquierdo). In estos c¢asos, resultados



practicamente identicos se obtubieron de cara uno. Esto es
ta apoyado en los casos de Curry y Fatey quienes mosiraron
que "las cantidades secretadas por cada parotida en el mig
mo individuo son aproximadamente iuales". El tiempo de co
leccibén fué de 30 minutos mis o menos en todos los casos.

La actividad saliveria se estimulé por intervalos de 5 min.
con 4cido acetico al 25 colocado sobre la lenzua con apli-

cadores de algoddn,

En los resultados se pudo apreciar que una cantidad sig
nificativamente mayor de saliva se colecto del grupo con~—
trol que del grupo diabético.

lLos valores promedio de produccidn salivaria de los dia
béticos fué de .8 ml. y en el grupo de los no diabéticos =~
fué de 3.7 ml. respectivamente.

Se revisaron: la medicacidn, presencia de enfermedad -
cardiaca, ateroesclearosis e hijertensién enrn los pacientes
pero no se pudieron establecer conclusiones ya que el nine
ro de personas que presentaron una variable dzda fué dema-

siado pequeiio.

Cabria preguntar: ¢Es la actividad salivoria dis-inuida,
el resultado de la enfermed=d?, o es la medicacidn dadz pa
ra el tratamiento de &sta?. Burge 7 Emmelin observaron que
la diabetes .causa hinofuncidn sclivar mediade a travez de
mecanismos neurales por cambios vasomotores, por simple -
deshidratacién fisica de les células glandulares o por cam

bios en la permeabilid:d de las célulzs del conducto sali-

Vario.



El trabajo de Sreebny y leyer sugiere que la poliuria -~
produce una deshidratacién exitracelular (de la sangre) lo -
cual conduce a un flujo sanguineo dismiruido en las glindu--
las salivales, provocondo una disminucidn importante en la -

secrecion salival.

Son muchos los agentes y condiciones que tienen efecto en

la funcidn salivar.

Las drogas parasimpaticolitices (tales como los compues-—-—
tos bloqueadores ganglionares) utilizadas en el tratamiento
de la hipertensidn, se ha demostrado gue causan Xerostomia ;\
condicibén comunmente encontrada en asocizcibn con diabetes.

Contrariamente la anticolesterasa zumenta la salivacibn.
Diversos ataraxicos tales como la Cloropromacina y la Imipri
na, antihistaminicos y barbituricos tienen un efecto inhibi-
torio sobre el flujo salival.

Una correlacidn tenue entre sexo y grado de secrecidn sa-
lival se ha realizado. Di Sant' Agnese J colaboradores deros
traron un increrernto en la secrecién parotidea en un pacien-
te con una enfermedad fibrocistica del péncreas, Cecil y =
Loeb hicieron una lista de inflamaciones locales de la cavi-
dad oral, irritaciones locales, enferrmedades infecciosas, es
timulacidn del reflejo gastrico ¥y enfermedades del sistema -
nervioso como causa de salivacidn, citando que la diabetes -
Mellitus, diabetes insipida, belladona y opio, colera, nefri
tis crdnica y radiotersyria son causas de Yerostomiaj es ‘evi-
dente entonces gue en un estucio como este hay muchas mis va
riadles de trabajo que otro bajo investigecidn expliciti.



Como podemos observar la Diabetes Mellitus influye en la
cextidad de secrecibn del flujo salivar; de acuerdo 2l estu
dio anterior los vclores pronedio de procduceibn saliviric -

‘fué renor en el grupo de diambéticos que en el control, ¥ -

siendo asl se pueden indicar log consecuenciss gue causa la
Yerostonia en el redio bucal, tornandose la rucosa seca, &s
pera v penajosa; sesngra facilmente ¥y esta sujetz a infeceio
nes. La lenzua ce vuelve roja, lisa, brillante e Lhipersensi
ble a la irritazcidn, ¥y pierde su sgudeza para captar el gus
to. Zr pacientes desdentados, resulta muy dificil soportar

las dertaduras; cuandoe hey dientes, hay grondes acurulacio-
nes de rloca, materia albo y reciduosy las caries avanzan -

con raridez y se extienden; la enfermedad periodontal se =~
exacerba notablemente. (24)

Largue los microeoorgonismos buctles 7 carboridrzios rete-
nidos zon factores etiolédgices en la produccidn de cearigs -
dertal, debe recordarse cue crda uno de estos existe en un
cedio constanternente exruesto a la salivz, '

Baséndose en esto, €5 concebible suponer que las propie-
dades fisiczs o quinmicas de la scliva puedez influir en la
sucertibilidad a la caries dental., In los cisos o cue el -
fluio nornel de szliva se ve muy disninuido, puede producir

se posteriormente destruccibn dental ramrante. (25)

Lz importzncia de esta Tosibilidid se deriestra fhei nan

te en ~ru-os de roedores de laboratorio, dividiendolos en -

dos grurnes comparetles: el grupo testiso con glindulas sill
vales intactuc 7 el grupo experimental con zlércdules salivs

ies transforzmzdins en xno funciontles, deszrrcllendo éste Ui-
< cectriuccidn densil gue el Trimero, a resar -

5
de ser alimoxntadorn con la nmisma dieve cariozénica,



Algunos investigadores hon presentado datos indicando -~
que la velocidad de secrecidn salival es factor importante
en la etiologia de ia caries dental, Observaciones tipicas
de esto es que las personas con velocidad de secrecidn sali
var menor que el promedio deszrrollan ﬁaybr niimero de lesio
nes carioesas que personss con secrecidn salivar mayor que -~

el =rcmedio,

La saliva puede ejercer #lguns :o2ibn antibacteriana y -
los poeisntes cop Solivacidn deficiente (xerostemia) tienen

una incidencia mayor que la norral, de caries dentaria.

Se hz denostrsdo gue las slteraciones hormonales y neta-
bolicas puecen influir en las secreciones submaxilares y pa
rotidas selectiva 7 significativaxente. Por lo tzrto ha si-
do ¢l propdsito de zlgunas investic:iciones examinar por se-
paraco ruestras colectivas de szliva submaxilar y parotidea
para observar 1los caxbios signilicativeos en el flujo, con—
centraciones electroliticss ¥ niveles de Innunoglobulinas y
asi tener mas datos sobre 1lrs mcnifestaciones orales de la

Tizbetes Mellitus. {(9)

Las muestras de szliva de la gléndula parotida y submaxi
lar fueron serpzradcs colectiv:mente de 10 mujeres 7 10 hom-
bres azdultos (con princirios ce diabetes y con edades de 33
a 64 siios 4z edzd) de los ~rupos controles,

Tocdos los diabéticos fuerca controlados con medicanentos.

La s:liva parotidea fue colectsda con una tasa de — « -
Lashley, ¥ la ssliva subzoxilar con un colector de Blocke—-
Brotmen individualizado parz cuda paciente.

-



Las muestras obtenidzs fueron estimuladus por medio de -
dulce de 1limbén y el proredio de flujo se caleula en - ~ « =
ml/min/glandula.

El promedio del flujo, concentracidn de Sodio y Potssio,
estuvieron dentro del rango normal para umbas gléndulas, =
sin ember;o la concentracidn de Calcio es significativamen~
te elevyda con respecto al grupo control, siendo alto en -
los diabéticos para ambzs parotidas (P0.025) y secreciones
submaxilar (P¢0.005).

Ademés 5 hombres y 5 mujeres fueron seleccionzdos al -
azar entre los diabéticos para.el analisis de Inmunoglobuli
nas de las secreciones separadss. Es de interés el hecho -
que 6 de 10 sujetos tuvieron mas cantidzd de Ig G saliver -
en la parotida o submaxilzr o en anmbas,

Los niveles de secrecidn de Ig A de secrecidn salival -
fueron generalmente dentro del rango normal, 2 pacientes «
sin embargo no mositraron ningin aumento en su Ig A salivar.

Solo un sujeto tuvo grazn centidad de Ig M (parotida 1mg/
100 ml.), (submaxilar 6.8 mg/100rl) sin embargo este mismo
paciente no tuvo ninguna Ig A salivar y tuvo 4.76 mg/100ml.
de Ig G submaxilar.

Aunque el promedio de flujo de ambas secreciones saliva-
les (parotida y submaxilar) fueron ligeramente por <ebajo -
de los sujetos de control, las diferencias no fueron signi-
ficentes estadizticamente. Estos hallasgos estuvieron d: -
acuerdo con los de Kjellman, quien deterrino que aunqgue el
porcentaje del flujo estimulado por la saliva fuera bajo en
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los sujetos diabéticos, los valores estaran dentro del ran~-
go bioldgico normal de vsriscidn.

No se corrohoraron los resultados de (onnor que reportd
un descenso de la estirulscidn del flujo de la saliva paro-
tida en los diabé&ticos. El bijo nivel en la cantidad de flu
jo de los diabéticos y de 1los sujetos control (de .027 ¥
. 103 rg/min/gléndula respectiverente) en el estudio de = --—
Connor rerresentan los valores del flujo no estimulado cuan
do uno concidera la técnica de coleccidn usada.

La seliva fue colectada vor 30 min. mientras la lengua -
fué estimulada coda 5 minutos con &cido acetico al 4. La ~
estimulacidn glosal a intervalos de 5 minutos estimula ma——
c¢ho los zniveles salivzrios cuando se compara con estimmla—-
cibérn del guste y movimiento muscular por succidn de dulces
ée limdn, Si el tejido glandular parotideo en diabéticos es
ta comprometido por infiltracibn de grasa o degeneracidn, -
puede muy bien provocar um descenso significativo por un -
largo periodo de tiempo de saliva cuando es colectada con -

ur ninizo de estimulacidn.,

Tal dismimucidn no se puede mamifestar por si sola duran
te los cortos periodos de coleccidn con una estimulacibén =
fuerte.

Uno debe temer en consideraci’n el hecho de que nuestros
suletos fueron control:dos con terz.,ia insulinics y que el
signo clfsico de bosa seca no estuvo presente como evidencia
(ausencia de sintomzs subjetives o disminucién significati-
va ez ¢l flujo szlivaer).

Uno puede solazente espceulur como lis implicuciones cli



nicas de los valores elevados parotideos y submaxilares de
calcio se relacionan en la observacidn clinica frecuente de
que la enfermedad periodontil es mas severa en los diabéti-
cos que en los pacientes s+=nos ya que el alto nivel de Cal-
cio salivar puede o mo contribuir a la formacién de placa,

Sin embargo cuando el calcio y el foésforo es extraordina
riamente alto, puede haber una sobresaturacidn, y estes per
sonas son muy propensas a la formacidn de ciélculos. (24)

Ha sido observadz mayor frecuencia én la formacidn de -
cdlculos en los nifios disbéticos. Se plantea que esto es de
bido al alto contenido de proteinas en la dieta, lo que pue
de alterar la capacidad estszbilizadora de lz saliva para -
contrarrestar los cambios del pH. (17)

Dawes demostrd in vitro que la adicidén de iores de cal--
cio a la saliva favorece la precipitaciodn de proteinas. Es-
to puede quizad contribuir a la cantidud de material precipi
tado wtilizable y por lo tanto favorecer la formacidn de -
rlaca o puede competir con el calcio de la hidroxiapatita -
por la unidn del calcic a las protelnzs directzmente zotre
la superficie del diente y por lo tranto reducir la forma-—-
cidn de placa. Una vez que la placa se ha establecido, el -
aunento de calcio salivar puede contribuir a la construccibdn
de la placa por via de los puentes de calcio y forracidn de
cilculos como demostrd Mandel. Lo Gltimo esti soportzdo por
las investisaciones de Ljellman guien demcstrd una frecuen-
cia significutivamente mayor de cdleulos surragingiv.les en
305 cdisbéticos Juveniles tratados cer irsulira cuzndo se =
cempard con un grupo ccrireol, Las cobservacion:s longsitudina



les de diabéticos, ror Cohen, no demostraron significativa-
nente mayor cantidsd de depdsitos suaves o duros en los dig
béticos cuando se compararon a los no diabé“icos. Sin embar
o, esta investigucibn considera los depbsitos totales mas

que el porcentaje de formacibn de placa y célculos. Los cua
les pueden er. beses ce corto tiezpo diferir en los pzacientes

diabéticos. (9)

Posteriores investiraciones analiticas y clinices combie-
nadas son neces:ri:ss pera deterzincr si la elevacion de cal
¢io es significaviva, tal estudio deberia incluir un grupo
de ciabéticos no convrolados con higiene oral no supervisa-
da.

Is interescnte noter que no hubo elevacidn significante
de.la secrecidn calcica de la parotida en las mujeres diab$

ticas.

En un estudio de los cambios electroliticos szlivarios =
dur:nte el emberazo Marder deterzind que mientras la concen
tracidén de clacio submaxilar fué significativacente menor -
rara laos secreciones submaxilsres durante el anteparto lo -
contrario sucedidé en el periocdo postparto, no habiendo cam—
bics correspondientes para el cslcio parotideo.

lesde que se conoce esto,hay quienes relacionan el emba~
razo coxo un evecnto dizbetogbnico, esta coincidencia puede
tener significancia fisioldzic:. Con relacidn = la presen—-
ciz de Ig G en 6 de 10 pacientes diabiticos, quienes tuvie-~
ror decerminaciones z:livirics de Inmunoglobulina, esto rue
de ser conciderado coxo sgignifi-cante cucndo se ha estableeci
do cue normalmexnte no se encuentrz una csntidad apreciable
de Ig G en la sili-va e racientes sanos, usando técnicas -
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standard de inmunodifucibédn. Se puede posiblemente atribuir
este hallasgo como resultodo de un aumento en el grado de -~
escape transcapilar de Ig G reflejando una permeabilidad mi
crovascular aumentada a las macromoleculas en la diabetes.

Seria inapropiado intentar delinear cualquier inferencia
o relacibtn entre la presencia de Ig G salivar y enfermedad
periodontal en el diabético. No serid inapropiado, sin embar
go, la posibilidzd de una elevacidn similer en la composi——
cidn del liquido crevicular el cual puede jugar un rol en =
el desarrollo de la enfermedad periodontal en el diabético.

La presencia de complejos inmunes involucrando Ig G es—-
tan siendo estudiadas en enfermedades sisténicas tales como
membrana mucosa benigna penfigoide, sindrome de Sjdgren y -
en la enfermedad periodontal misma.

Otro aspecto importante que se debe sefialar es respecto
al grado o cantided de aziicar en la saliva. Y teneros 1la si

suiente referencia:
No existe correlacidn entre la glucosialia y la glucenia.

Los resultados obteniZos en casi dos anos de investiga--
cidén sobre la glucosializ llevaron a la conclusidn de cue -
existe glucosa en saliva en cantidcdes pequefiisimas. Estas
centidades, en lineas renersles, no aumeni-n en demasia ni
en sujetos diabéiticos ni en sujetos a los que s¢ hizo sobre
carga de plucosa. fsto nos hace rensar en un filtro, sea &
nivel parenquimatoso 6 a nivel cemalicular <el sistenms g$lan
dular, que evita 12 salida c¢e glucosa en salivz por enc:na

de un cierto nivel. (2)

E -



Sea cual sec la cantided gue hubiese de glucosa en san—-—
gre, las gléndulas salivales eliminan practicamente la nis-~
ma ¢-ntidzd que es puy parecica ante la sobrecarga ce gluco

sa. (2)

Concluyendo asi, que las alteraciones bucsles existentes
en los pacientes disbéticos mo son favorecidas ni relaciona
das por la presencia de aumento de glucoss en la saliva.



CAPITULO IIIX,

C. DIABETES INSULINDDEFLNDIENTE (JUVENIL).

1e CARIES DENTAL Y
PERDIDA DE DIENTES FERMANENTES EX NI{IOS CON DIABETES

MELLITUS.

Una de las preguntas mis importantes que deben contestar
se es la edad en que por primera vez el nifio debe ser exami
nado por el odontdlogo, ya que con demasiada frecuencia, el
rracticante prefiere dejar que esto se retrase hasta la eta
pa de desarrollo en que el nifio entra en la escuela de phr-
vulos. Esta actitud no concuerda con los datos acumulados -
sobre el comienzo de caries en la dentadura primaria., Los -
hallasgos de vsrios investigadores indican que 2 la edad de
un aflo, aproximadsmente el %) de los nirios presenta caries
dental. Il porcentaje aumenta a aproximadamente el 105 a los
dos afics. S5e presenta aumento posterior, de m~nera que al -
tercer o cuarto afio de vida el 40 y 5% de los niiios respec
tivamente, presentan destruccibén dental.

En el sexto afio de vida, la dentadura permarente empieza
a brotar y conierzz la exfoliacién de la dentadura prima——
ria, Estos dos procesos terminan, a excenpcidn de los terce-

ros molzares, a los doce afos.

Se han realizado um nimero considerable de estudios so-—-
bre la experiencia dental de cories en la dentadura perna--~
nente. stos estudios concuerdon genecralwente en que 200 de
los nifios de 6 siios han experimentado destruccidn dentzl en
piezas permanentec. Sigue un rapido aumcnto, de manera gue
€C y 85 de lcs nifios a los 8 y 10 ziios, recpectivamente, -
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“han sido atacados nor caries dental. A los 12 alios, cuzndo
la mavor p-rte de la dentadura permanente ha brotado ya, --
pas del 909 de los ninos de edud escoler han sido atacados
por destruccién dental,

La corbimortalided de dientes pernanentes por el ataque
de la curies, comenzari en los nifies o partir de los seis -
afos, en que hacen erurcién en la boca los dientes perranen
tes, iniciandose a esa eded lua historic natursl de la ca--—-
ries dental. Conienza con cero dientes permarantes atacados,
y aumentard progresivinente en el transcurso de la vida.

Cada diente seri dezitruido y elinincdo en la medida en -

retacierto sez gbindcnado; la mortzlidid dental ira
er. aunento durznte la vida en relacidn a la intensidad del
etagque y con el srido de abirdono.

Zstns altercciores comrplican al aparato amasticatorio y -
vor ende trae trastornos generzles nis serics, Ji se trata
de pacientes diabéficos hay disminucidn de la resistencia
a lzs infecciones y pérdidas denterius que rrovocaran nayo-
res conflictos psicoldzicos principalmente al diatliico in-
fantil 7 =zdolescente que usuazlzente cursa con mal adapba——-
Cesajustes enocion+les, sobrerroteccidn ¢ nesligencia .

<

T la stercidn integral al rifio 7 adolescente diabético,
%z ateneiodn 13 Srecuexcia de cories y de pérdidas dex

Cozforne a lo exruesto, se¢ nize an ectudisc Tars determi-
c

ner li Irecuiencis de cories en dientes rorminentes, mediine
- ~ e K N a2 g .2
ve ¢l Incdice Ze CT'C (C=cdientes corivdos, Fe=cientes rerdidos,



O=dientes obturados) en un grupo de nifios 7y adolescentes dia
béticos ¥ un grupo control. Y como sesundo objetive ¢l deter
=inar las pérdidi:s de dientes permanentec mediante la frac—-
=ibén P (dientes perdidos) del indice CI'0 en el grupo de dia-
béticos ¥y el_érupo ccntrol. ‘

Se revisaron 52 historias clinicss estomatolégices de ni-
fios — acdolescentes diszpftizos 7 52 en nifios y adolescentes -
suruestamante normcl edndes ersan comprendidas en--

tre 6 ¥ 15 =2fos, (18

LY
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ientes permanentes atacedos por -
la czries dent~l, se u 6 el indice CIC, que (& una mues-
tra de la frecuexncia de cories dentsl ¥ resulta de contar el
ninero totzl de dierntes permanentes cariados, perdidos ¥ ob-

e -

Parz 2l estudio de los
-

ixi

]

turzdos en un grure <e individuos.

=1 indice de mort:lidad dental, rroporciona una prueba de
la frecuencia de un hecrho: la pérdidz de dientes permanentes.
Ts tambiérn el nimero medio de dientes perdidos ror nific aun-
cue considertmes como perdidos los dientes extraZfidos y los -~
de exiraccidn indicada.

el ectudic ce observd oue el grupo de 4ichéticos pre—-
soentd un indice CIC de 7.40 y ¢l zrupo conirol un indice CF
de 7.32 ., Por lo tipZo no exis*id diferenciz entre ambos Sru

e

DOS.

También se¢ pudo obcervir cul 2l rruro de niflos [ de ado——
z

lescentes diabfticos rrszcantd un

t

1.82 7 el grupo cecnircl de 0,50,

2 . - .
“r0o zas elevrdo el indice ern el srupo e



Ia frecuencia de caries en dientes permanentes medida a
través del indice CPQ, se rresenta mis o menos igual en an—
bos gruyos. For su.edad una gran mayoria presentan denti—e—
¢idn nmixta, o sea dientes tsrmporsles ¥ permanentes y el in-
dice promeglo CFQ por nifio est& elevado en axbos srupos.

Seghu almunes autores la frecuencia de crries dentszles -
no esté elevads ¢z lz (icbetes mellisus, ctros jor el contra

rip nsn selelado une £lta ireidencia de caries, (14)

Al parecer la Diabetes lellitus tiene un efecto "modifi-
¢g cdentales, y existen -

',:.

codor' sorre la incidencia de cax
evidencias que sugieren que el hébito dietético desempefia -
una funcién importante en la patorénesis de essz afeccidn,
es posible que ror el elto contenido rroteico de la dieta -
del dizbético y el de una »nja frecuenciz de irrcestidn de -
carbohidratos refincdos, se exzlique la escesu frecuencia -
de caries dentales sefaladas en alpunas series. (13)

Se ha observzdo cue las personzs sometidzz a dietas con

elevado porcentaje 1 so

den a sufrir desirucel enrtal, Individuos sometidos a die

tes lorxmadzs trincipalmente pov Zrasas y proteinas presen-—-—
1

tan escazsa o nu

1
| A

ia pérdida de dientes permanentes medidz a través de n
dice de mortilidad zentol, es nas elevraz en el grupo de -
diabétizos fuvaniles que en el ~ruro control, lo cue puede

cser debido & gue exn los disbAiices hay disminuecidn de las -
recistencias a lzs izfecciones ¥ siendo la rlaca dentwl bue

—

-

teriana el faetor cuoasnl fundimentzl de la crries ¥ la ene—-



fermedad periodontal, estas dos causcs basicarente altera--
dzs condicionan la pérdida dent=al,

Lbogicamente la pérdida de dientes serh més zlta en el -
a cuariss dentel por la intensi
sidos dentzrios y la periodon

grupo de diavéricos, ya gue 1
dad del ateque destruve los te
topatia secundsria destryye los telidos de secyorte del dien
e, como seizlan la 10 los astorez, que ofirman que
le enferzecad piricdontrl se “olduce con nayor frecuencia ¥y

rzvedad en pacientes cen una diabetes mellitus mal contro-

lada que en los nifies normcles.

Fartiendo de lz b=se que la prevencidn es el Gnico redio
verdaceranente elicaz pora hacer Ifrente a lus enfermedades,
¥ c2e no existe salud general sin salud bucal, se considera
10zico cue el dizbético juvenil debe ser un zrunc de riesgo
rrioritaric en su prevonsidn, pues stlo en esta forma logra

remos una mejor atencidn estometologica intepral a estos pa

cientes.

También es conveniente incistir en el coxntrol de la en~--
fermedad diacética, ya cue obligztoriamente el diabético -
con mal control tendri numerosss comnlicociones, entre e——-
llas las estomatolodgicas.

20 MEDIDAS FOOVINIIVAS ¢ OIRATOSILLSC DE IINCS OCH DIARE-
T

Cuando ur enferno diabético zccude 2l consultorio del = -
odontdleso éste rodri nronorcicnarle un trutamiento conve—-—
nien;e sblo si ccmoce ronfectizente a dicho enfermo. En -

a
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*ecto, cada diabdtico es diferente, asi el tratamiento del
e

[

?
50 pauoldzico vodrk ser fheil en un cero y diffcil en

En la diabetes juvenil hebri mis tismpo rara que OCU——=-—
rran coaplicaciones dursxte la vica el paciente

ificil *rrtar la dizbetas juvenil ror va

1) Inestedilided erocionzl dcl raciente jOven
nés rfpido ce la enfernedad de bidc 4 unz rae
yor nece:zidzd absoluta de insulina.
?3 Ios nmiveles e glucesiz varian encrremente en respues
ta 2 campbios pequeXios, en la insulina o0 & viriacicrnes
menores en la suimica del orgzristo secuncarics al -

ejercicio o & una infeccidn.

La relacidn ectomaibdlopo-peciente~erndocrindlozn es de Vi
tal icrortineia, +tonto 21 esbomatdlogo como el exdocrindlo-

en ser vistos por el nifo disbé&tico coro rarie de su
o deban stos ¢ 1 nifio disb

migma Familia, (13)

Zos pacientes diabéiicos pneden tratorse ea cualouier -
&=
“

conculta estomaioldgica, siempre cue se cntienda 21 manejo
era cue debven —-

e
interral e la cnfsrredad, adenis re c¢onsid
poxr el equipo forzmado

ser evzluados cada 6 meses o cada ailo
:X manejo de ecsos yzelentes, en @) cuxl el estomatdlo
£0 ccura ua lumir importerte, sdlo asi es rosible tenar una
visidr zenercl o particular de $odos los cazos.

Podermos concluir ror lo tinto, gue los relacicrzag inter-
diseizlinerizs nos facilitan el nenejo correcto del nifio -
diagb&zico discutiendo aspecrtos importiatec cono Son: la e
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asistencia del paciente, el tipo y grado de las complicacio
nes, asi cono la repercucibén de estus exn el control de la -

en{2rrmedada ' .

Hedidas que podemos seguir en el tratamiento de estos ra

cientes. (17)

1. Se les debe realizar un eximen buczl cada 3 meses.
2. Se les realizarf un exénen radioldgico completo una -

vez al afio.

3. Debido a su suceptibilidad a la infeccidn 7 mayor for
macién de calculos, se les debe establecer hébitos co
rrectos de higiene buczl, insistiendo en gue el nifo
¥ sus padres comprendzn la ilmportancia cue tiene la -~
higiene para estos vacientes.

« Se les realizarfn apliczciones de flior czda 6 meses.

5« Deben ser tratalos ror la mafiana después de la aplica

cidn de irsulina 7 el ¢esayunoc.

€« Se les realizarén todzs lac obturaciones yextraceio——

nes que sean necesariss.

7. En caso de extraccidn:

a) Las medidzs de higiene, asepsia 7 antisepsia duran
te las extracciénes deben ser exiremas.

b) Istos pacientes requieren antibioticoterapia un -
dia sntes, y el dia que se les reulice, y dos dizs
desrués.

c) Los antitidticos se adrinistr.rin er lz siguiense
forma: periecilina un nillén de unidades intrisascu
lar cadz 24 hrs.,o eritromiecinz ror viz or'l, una
teblete de 250 mg. cado 6 nor:is.

d) Los anestesicos locrles .us contienen eérenclina -
se pueden usar, pue: loa ¢ niidad que contienen no
es sulicierte prara c¢rear zlteracion=zs en la glice-

mia.



e) Mo es necescrio que la ziicemia =eo normal, pues =
ruchas veces es la infeccibn buczl el origen de 1l=
hiperglicemiz.
£) Es neces:rio ud¢ministrer agug con azlicar en caso -
de.hipoglice:ia cuyos sintoras pueden ser conocidos
por los padres, & por el propio diabético, ya que-
en caso contrario habri gque asesorarles.
8. 8i es portuder de urna melcclusifin hibrl que renmitirle

a2l servicio correspordianic.

Buscando medidrs rreventivas, sobre el paciente diabéti-~
co cox respecto @ su actividad cariogénica, sz encontrd que
existe rmeha controversia, ya gu=z aljunos autores COMO = -
Strelow (1902) recorten un rmayor indice de caries en el pa-
ciente digbéiico juveril que ez =sujetos canos, Otros dicen

t

gue ro erlcte relecibén sntre disbe

Diversos autores explican la relacsibn cories-diabetes —
coz la presercia de los sijuientes luctores: (33)

1e La rreceancia de Xerostomiz, ¢ue vi a porsitir mayor -

acumilacidn de materia slba.

2o La dieta de estos yscientes no es ¢ riogénica, pero -
no sienpre, desgrezcizdanente, cumplen con el régimen
ali=enticio prescrito por el médico.

3. Tacientes con diabeter descomnensada, von & climiner
gliceoss ror el tTejido rerl-dconmtal.

idén de la diabstes influye hacia una
rredisrosicidn haciz la ¢ ries (hircewleificacibrn de
ec perzrrpentes), cuae existe aparte de la 1llz

s -— . S q - 4 =
TacL consTiTucicon cicohdtice.

\n

o Zztos riciertes praseitun neror sucertibilid d a enee



fermecades periodontales,
0. HAbitos de higiene bucal de cada sujeto.

De todcs forras, todos los estudios sobre la actividad ~
iabético, nos muestran la nece-

cariogénica en el paciente
cientes un buen programa de -

&4
sidad de darles a nuestros pa

rrevencidn.



CAY»PITULO IV.

D. FAUTAS DE MANEJO DEL FACIENTE DIABETICO.

Para trater un raciente diabéiico en terreno dental es -
neceszrio ccrocer la enfernedsd, zu evolucida y ftipos de es
ta, asi cozo las complicacioncs suz presenta, y: gue cada -
una de ellas requiere un nanejo diferente. For lo que debe-
mos recorder gue dentro de la grarn variedad de rroblemas -
que se pueden presentar en la Diabetes Mellitus vodemos - -
agruparlos en complicaciones: Crdnicas y Agudzs.
las complicaciones crénices son vasculopatia, nefropatia

y reticoratia.

Las complicaciones amudas son 1rs de manejo mis dif
a que monen en neligro la vida del paciernte: entra el
3 - = &3 X ?

tenenos:

1. Cetoacidosis; gue es la descompensacidn de la disbe—-
tes por insuficiencia insulinica, consiste en la liberacibdn
de cuerpos cetdénicos. La glucosa en sansre se encuentra en
cifras altisimes de 200 a 500 mF) mor lo que se necesita ma

—

nejo hospitalério parz poder compensar el padeciniento. La
nayoria de las veces puede deberce a: a) Abandono del trata
niento. b) Adumento del requerimicnto energéiico nor infec——
ciones, lo que provoca outoconcusmo ¥ formzcidn de cuerpos -

cetdnicos. La etapa de crecimiento y desarrollo. ¢) Situa——

ciores de alarca ya sea stress ffsico o psiguico.



2. Hivoglucemiaj que puede preszntarse coincidiendo con
cifras de glucemia bajas, normales o ain elevadas y que Su
presencia depende nmfis bien de la velocidad del descenso de
ella, Se ruede deber a: Sobredosificacidn del hipoglucemian
te, dismirucibn en la ingeste de los alimentos, reduccidn -
de peso, ejercicio después de infecciones o tensiones emo——
cionales. Los datos c¢linicos son: diaforesis, palidez, aste
nia, zdinamia, hipotensién :rterisl ¥ depresidn de la con--
ciencia. El tejide g¢ue se dafla primerizente en la Lirogluce
mia es el nervicseo; de ahil la ioportancia de evitar que se

presence.

3. Infecciones: Los diabéticos precentan infecciornes més
frecusrtes que la poblecidn en general, infecciones que tie
nen un pspel adverso sotre la diavetes y la pueden descom——
pensar fécilmense. Je ha confirmado que ¢l diabético Tipo I
tiene aunentcda la suceptibilided 2 les infecciones porque
estin derricidos loc necanisros de defensa sntibacteriana.
De cualquier manerz el aumento de las infeccicnes tambibn -
esta asociado a la hivogluceuia, cetoacidosis, insuficien~-
cia vascular periférica y la neuropatia. Por otro lado se =
ha visto cue lzs infecciones disminuyen la produccidn de la
insulina y alteran el metabolismo del glucdzgenoc.

At U

1.) COITROL Y MAWEJO DTL FACIZNTT DIABLETICO EXN EL CONSUL
TORIO DZITAL.

Respectec al manejo del paciente diabético en el consulto
]

rio dertzl, antes de iniciar con el raciexn cualquier na--

niodra ex el conzulterio dextul, aungue esté controlado, de

D2zos sseTurarnos gue no serd un candidcote a dessrrollar hi
a

pogluceria o cetosis en el momento en gue ssteros trabajan-—
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do. Esto se puede lograr efechucdde un dbreve interrojztorio

acerca de su estado zctuul.

-

Insistiendo en las sigulentes pregunvas:

1o~ éYa tomd =) alimento correspondiente a esa hora?, 2.-

é3e colocd la desis correctz de insulinaT; 3.- iHa presenta-

de en los dias zxnszeriores ¢ misro dia ~lzune de los sin-

temzs ceracterizticos Je 1o sovas {(polineia, polidipsia,
pérdida de peso, debilidasd, cctonuria, etc.)?; L &Que e~
sultados ha obienide en la zzdicifn de glu i

riaz, los aniericres dias ¥y el dia ce la cita? (el paciente -
infernaré el resulinde de zus medicionss de gluc
tenuria y/o podesos efeciuarios noschro o
el consultorio,. Cor este infornaciin reodrencs: Ivitor que -
el mueliente sufra unae hipoglucezia o wns desconpensacidn por

rc efectuar ¢l troiariento ecdontoldsico precerito; la presen
tzciin de los si-nos cardinsles de ls disboites es sefial de -
¢ue el enfermo £2 encuentra zn deccomrensccidn del padeci——-

misnto por lo gus debemos rexifirlo 21 especialista; de - =

acuerdo al tipo de corplicacién: diabética cue el paciente -

presente, sabremcs si para cualguier manejo gue efectuermos -
sera necesario tomar medidos especificas para la complicae -

cidr y/o consulizar con el médico tratante.

Un paciente Juveznil suele tener mayor tendencia a desarro
."

1lax
cozienzo en la vida modura. Los diabdticos controlados con -
vor via bucal, suelern

ino e hiperplucexzia qus un disbético con enfermedad de

la sola dieta, o con hipoglucemiantes
ser mfis estables. La cetoacidosis es poco rrobable guc se —-
rresonte en elloz, excepto ex rrecencia de infecciones gra—
ves. Cuanto nmayor sca la dosis de insuline, m's dificil re—



sulta el control del paciente. Como la situacidn bdptima pa-—
ra el enfermo es tomcr la insulina una sola vez al dia, ca-
be 1leszr a la consider:ceidn de que el dizbético que toma -
mis de una 1nyecc1on al dia es de difiecil control. Los cam-
bios Ifrecuentes de dosis de insulina (excepo en una criatu
ra que esia creciendo) indican inestabilidad del control, -
igual que el nimero de ingresos en el hospital y el nimero

de veces en que se presentd choque hipoglucézico (por insu-

= 3

lina}, Zos diabdticcc gue dan unz hictoria de inestabilidad
del coztrol de su glucemia, y cue no van rezulormente a ver
a su rwédico, o0 no analizan periddicsmente su orina deben -
considerarse de zlto rieszo y en ellos hay que vigilar repe
tidoenente lagparicidon de glucosuria. Hey que comprobar la -~
situacién con el nédico del paciente si éste sefizla (o0 el =

rrofecionzl descubre uns glucosuria persisternte de +++ O

S

Teniendo a nuestro raciente en el consultorio dental, ¥
tozando las precauciones necesarias, llega ¢l momento de ——
revernirlo contra el dolor, para lo cual es necesario caber
elegir el tipo de anestésico adecuado. Se habia pensado que
para eztos pacientes deberiamos selecciorar un tipo de anes
tésico sin vasoconstrictor por el problema vascular que se-
nerzlmente presentan y sin epinefrina por la accibdn antagd-
nica con la insulina. Mas sin emb-rgo estudios recientes re

rortaz cue: (33)

a)s Cuzlquier vasoconsirictor gue se le administre al pa
ciente diabético erénico no a2ctuari z ningin nivel -
torando en considerccidn gue la v-soulopatia consise

Te rri citalzonte ¢n zr-eriocesclerosis (calsificam——
log vemoo v dizmirnueidn de la luz, cozo tam—



poco servirid un wicodilsmtadon).
b). Otres de las razones dadss parz no utilizar la epine

frina en el paciente disbético, es que ésta cs unta~
porista de la insulina, pero se ha visto que la can-
tidod utilizadu en hoste 10 cariuchos de znestésico
con vasoconstrictor no es significante pora provocar

L]

elgin cerbio eon 1o accidn de 1z insulina

IZr concluzidn decimorn cue la epinefrina COmO TASOCONS——-—
trictor y/o como hormona en si no poresenta contraindicncidn
tara Su uso en el raciente diadético.

In casos en los gue se amerite el uso de Anestesia Gene
ral, ya que exister indicczionas derniro de la Odontologia,
los pacicntes dizbfticos jueden soneterse con sesuridad a =
irtservenciones qui rirg;'as de vodo tipo siempre F cuando la
dizbetes esté vien comperszda durente la opsracidn, lo nis—
nec qus antes 7 después de esta. 81 la Zirugia es mayor pue-
er T n

de regu

1 odcentorediatra debe tredejar en compaiilis del aneste——
oo ¥ endoerindlogo pare la necesaria preparacidn pre-—
toriz, aserurando cue el ricionte veya a la operacidn
de la

@
con el es

liore de cetozis y con la Zichetes coxzrensadu.

tervencidn el pocicnte debe llaper o) quirdfan

[y

tboaro viclo, unmn -luceria nermzl o en limites zcerptsbles ¥

el P . S - —
lzs cdecuidis reserv 5 de ~lucdgenc.

. «
ser —ur tomprons yor la mefiana

3
evitver lu hirogiuceniz, la 22tosin - nrevenir vénitos.



ciones del dia.

2.) MZDIDAS T INIIC.CIGHIS 3T ~I“” TEC ANAS OTCHTOLO
D Tmes

GIC.S COI RISTICTC AL TACIINTE DI;3Z73EC.

Cusndo un enfermo dichético acude al consultorio del - -
odontblozo se le rroporcicnaré un tratcniento adecuado cuan
éc se concee bizn la Jisheses 921 enformc. 51 cada diabéti-
co ¢s diferente, azi 21 *xrirmiente rodri ser sencillo en -
a&lgunns casos r ¢ificil en ofros, ror lo cu2 se mencionarin
algunos criterios que noc pueden ser benéficos r tiles en
nte.

o

lz ztenciéa a nuestro paci

Con respecto a la CIRUGIA NMENOR en Odontologla, para -~ -
cuzlquier mzniobre cuirirgica en el paciente diabético cone
*rol-“o debaxos conmulter con el ecpecialista el cstado ace
tual, ya zue el stress - una peguefia infeceidn lo podrin --

desconrerser fhcilrmente,

e entel de elecciodn, hay que %ener la
2]l paciente toma su dogis usual de insuli-
-
o

Sin icportar el tipvo de intervencidn se le dari ¢l pa——
ciente rrofilaxis antibidtica coxm el Fir de rreverir cual--

quier infeecidn,  exn cuco g cue erisst, rrudor 2 lz erra-
diczucién de és:a lo ms rronto rosible.

Se ecictlece el uso de :mtibioterapia en cualcuier ciru-
siz o en 31 ezso de una entrzncidn de un ciente con patolo-
- — sydal

.
Lle W2 22U uTisl

1o Pexiciline procainics 30C =il Tnidedsz, occmenzando un



dia después de la intervenciédn,

En caso de sensibilidnd al medicanmento se usarf: Bri--
tromicina 250 mg. una cada 6 horas por via orzl, comen
zando un dia cntes, hzsta un dia después de la inter--

[\

vencidn.

La imrresién e¢linice de que un paciente diabético sangra
fécilrmante, se debe 2 lz -rrodontepstia 7 ne a que su tivo -
de sangrade y cozrulicilin sz encuertren zlterzdos.

Si el tratzmiento dental es de tsl indole que el raciente
no puede masticzr zcecuadamente (por ej., extracciones com--
plejas o cirugia reriodontica extenss, se _uClCG“é una dietsa
substitutive que proporcione el misro contenido calérico Yy -
1zs misncs prororcicnes de carbohidriso-grass-proteina, pero
que sea blanda o liguida.

Con respecto a las FPeriodontopatias presentes en este tie
vo de ernfer-os poderos concluir gue los padecimientos perio-
dontales corstituyen un ries-o para el saciente dizbitico -
por favorecer la forrmacidn de focos infecciosos, y por lo =
tanto una posible descormpensacidon de la enfermedad.

La etiologia cde este tiyo de padecimiento parece ser: (33)

Czusas loczles:

a8, Irritontes locczlaos como acumulscibn de placs, sarro 7
nateria zlts, etc,

b. Mala nigiene vucal.

Cousas Gerer:lec:

2. Vasculopatia dicbética (microangiore
b. Zliminecibn de glucos:c ror los tejidos periodontsles -,
(diapetes mal centrolzda).

£

b

azl.

[}

)

[}
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¢. Disminucibn de la recistencia tisular y del riego san-

guineo.

En el pacziente diabético controlado, el tratamiento podra
ser exprendido sin nungin problema; por lo gererzl la respues
ta al tratamiento suele ser la misma que la de un paciente -
normal no diabético.

Los procedirtentos convenciuorgles en OF ZRATCRIA DINTAL, -
podrén efectuarse siempre ¥ cuando el paciente nc presente -
mznifestaeciores diabéticas periodontales, como por ejemplo:
reabsorcidn del hueso alveolar,etc.

Las placas parciales y totales, asi como los Qiferentes -
tipos de mantenedores de espacio (menos el de tipo zepatilla
distal) prodrén aplicarse en el paciente diabético ern la ORTC
DCLCIA TREVIIIZIVA,

Cualquier tratamiento de ENDCDONCIA est& indicado en el -
paciente diabético controlado. La endodoncia suele poder rea
lizarse sin alterar la dosificacidén de la insulina.

En el caso de la presentsacidn de patologia periapical -
(quistes, abscesos, celulitis, etc.) esti indicado adminis—
trar al paciente profilaxis antibiotica para ayudar a contro
lar la infeccidn petencial i asi evitar una descompenszcidn

del padecimiento.

El manejo en peneral del raciente diabético se puede con-
siderar que es de 2 tiros, que son Médico y Dental.
Fl dertal que es el de parvicular interés porz nosotros -

no también a lo largo de lz elaboracidm de este trabajo de -
tesis, vor lo que ce esperz sea Util cacda uno de sus capitu-
los.
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CORCLUSIONES,.

tes de iniciar cualquier manejo con el paciente dia-—
bético, se debe realizar el interrogatorio adecuado para
asegurarse del estado actual del padecimiento,

El Cirujano Tentista -uede ayudar en el diagnbstico -
de la Diabetes Mellitus por medio de l@s maunifestaciones
bucales que se presentan y ayudado por el interrogatorio
¥ exploracidn bucal,.

La diabetes constituye un factor agravante gue predis-
pone al desarrollo de las alteraciones periodontales, que
avanzan con la edad 7 duracidn de la enfermedad.

Ia manifestacidér buczl en la Diabetes lellitus mas fre
cuente es la enferredad periodontal, que debe ser preveni
éa por favorecer los focos infecciosos, ya qﬁe cualguier
irnfeccidn en la cavidad oral aumenta los requerizientos -
de insulina y empeora lz condicidn del disbético.

La llicroangiopatia diabética existe en el tejido gingi
val, adenas de retina y del tejido renal, rresentandose -
hagta en el G4 de los disbéticos en estudioce.

Ia Diabetes Mellitus influye en la cantidad de secre——
cibn del flujo salivar, ya que los valores promedio de =
rroduceidn salivaria 52 encontraron disminmidos en un gru
po de diabéticos, que en el gruvo coatrol, lo que rrovoca



el desarrollo de mayor mimero de lesiones cariosas,

Existe predispbsicién en los pzcientes diabéticos a -
la formacidn de chleculos supra e infragingivales, debido
a que cuando el celcio de la saliva se encuentra elevado
en sus concentraciones hay una sobresa‘turacidédn que los -

favorece,

Zn el diabético no se encuentran cantidades elevadas
de glucosa en la saliva (glucosialia) alr cuandc la glu-
ceria se encuentre elevzda.

La pérdida de dientes verranentes medida a traves del
indice de mortalidad dentzl, resultd mas elevada- en un -
gravo de diabéticos juvaniles cue en el control, ya que
la caries denzal -or la intensidad del atacgue destruye -
los tejidos dentarios v la mericdontopatia secundaria -
destruye los tejidos de sorvorie del diente.

Las relaciones interdisciplinarias nos facilitan el -
menejo correcto del nifio diabético, que tiende a una f&-
cil descompensacidén de su pzdeciziento por lo gue se le
devera trancmitir bisicarznte seguridad, trenquilidad y

confianza,

El uso de arestésicos locales con vasoconsirictor y -
er especial la epinefrina, no estan contraindicados en =
el paciente diabéticos,



Para una Anestesia General, el odontopediatra debe es
tar en estrecha comunicacibn con el anestesiblogo y el =
médico especialista. El paciente diabético debe ocupar -~
el primer lugar en la lista de operaciones.

Para cirugia menor en el consultorio o cualquier ex--
traccidén con patologla radicular, se preseribirh profila
xis antibibtica.

Cualquier maniobra de operatoria dental debe llevarse
a cabo con el criterio de evitar un futuro foco de infec

Ciane

Tl {dnico tipo de mantenedor de espacio que esti con~--
traindicado en el paciexnte ciab&tico es el de zapatilla

distal.

Ios tratamientos de endodoncia que presenten alguna -
patologia periapical, se llevarfin & cabo usando profila-
xis antibidtica. En el caso de dientes temporales con -~
prondstico dudoso, seré indicado reazlizar una maniocbra -
mas radical como la extraccibn. ‘
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