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l. INTRODWUWUCCIHI ON

No podriamos precisar fechas, pero si conocemos que el paciente diabético -
viene constituyendo tanto en atencion odontologica como en la identificacion
de los signos y sintomas orales que esta entidad conlleva, un dolor de cabeza

y una Torre de Babel que nos causa confusion, a veces es dificil de evacuar.

De hecho en odontologia el paciente diabético se tenia y atendia como un -
tabl y a ciegas, por ello muchas entidades entre ofras, la Asociacion Colom
biana de Diabetes, por una parte, y la Sociedad Colombiana de Periodoncia ,
a través de muchos de sus miembros, han venido desarrollando una labor que -
’ L g . .
pensamos sera fructifera, pues estos resultados los vemos a diario, en el cam
bio de mentalidad que poco a poco se observa tanto en médicos que se intere
san por los aspectos orales y en odontdlogos que deseen erradicar, esa condi-

cion de aprehension hacia el tratamiento integral del paciente diabético.

Por ello encausaremos nuestros conocimientos al paciente diabético compensa-
do para un mejor tratamiento y por ello creemos que debemos identificarnos -
con las nuevas técnicas, con las nuevas investigaciones, con los nuevos topi

cos , que rodean en la actualided a esos pacientes.



Una vez alli trataremos de precisar las manifestaciones orales que rodean al
diabético y teniendo éstas, podremos hacer consideraciones especiales desde -
el punto de vista odontoldgico para llegar a un diagnéstico acertado y una -

mayor cobertura en beneficio de estos congéneres.

Pretendemos que este trabajo represente un aporte a nuestra gran familia odon
toldégica que tanta literatura y conocimientos necesita, para que quizas des -
pertemos esa |lama dormida que establece la acusiosidad para el diagnéstico,

la concepcidn de la clinica semiolégica, el enfoque de las perspectivas del -

prondstico y la orientacion en los planes de tratamiento.

Por ello pensamos que con todos estos pacientes que padecen de la entidad, -

necesitamos una investigacion y orientacién en el campo odontoldgico.

Nos proponemos entonces brindar unos conceptos que incialmente nos encami_
nen a un diagndstico acertado y una vez precisado éste, dirigirnos a un enfo
que terapéutico oral en beneficio de la salud periodontal del paciente; asi -
prestaremos una eficaz colaboracidn al médico especialista, endocrino diabetd
logo internista, que maneja el curso de la entidad; para hacer resaltar de una
vez el manejo integral del paciente acudiendo a diferentes ciencias de la sa
lud, donde todo el equipo interdisciplinario juega un papel importante en el _

concepto de bienestar y mejor calidad debida para el paciente.

Los invitamos a que nos sigan en esta lectura y que realmente les signifique



un pequefio aporte a su ya preclaros conocimientos, con la seguridad de que
haremos una mejor odontologia, en beneficio de nuestra comunidad colombia

na.
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. OBJETIWVOS

ESPECIFICO

Saber hasta qué punto responde tisularmente el paciente diabético com -

pensado al tratamiento de periodoncia Fase | Sistematica, Fase 2 Higie-

nica,y Fase 4 de Mantenimiento.

GENERALES .

241

2.2.

2.3

2.4,

Observar y comparar el nivel de insercion obtenidos luego de la -
reduccidon de la inflacidon y ganancia del aparato del insercion pe

riodontal .

Concientizar al paciente diabéetico de que es mas susceptible de -
adquirir la enfermedad periodontal debido a su compromiso sistémi_
co.

Instruccidon, modificacion y motivacion de los habitos de higiene -
oral del paciente diabético.

Lograr con los procedimientos elaborados en esta investigacion que
nuestros colegas dejen el tabl que se tiene respecto a la atencién

de un paciente diabético compensado.
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2.5. Estimular a nuestros compafieros de pregrado que tengan la oportu-
nidad de leer esta investigacion para que las bases dadas en ella,
les sirvan de ayuda en la atencion de un paciente diabético com-
pensado.

2.6. Incentivar tanto en el campo pregrado como postgrado el animo in
vestigativo realizando estudios a mas largo plazo para valorar mas
significativamente los resultados y con muestras mas universales y -

numerosas de poblacion, con grupos de control.
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M, MUESTRA

Para nuestro trabajo hemos tomado ocho pacientes, de sexo masculino dos y -
seis de sexo femenino, con edades, entre los quince y sesenta y cinco afios -
cuyo promedio es de cuarenta afios. Estos son pacientes que acuden a la Aso_
ciacion Colombiana de Diabetes y estan en la actualidad dptimamente com -

pensados.

Luego de una campafia de motivacién en la Asociacion por medio de afiches
y charlas con el médico y el odontélogo de la impotancia del examen clini
co logramos captar un nimero cada vez mayor de pacientes interesados en sus

condiciones orales.

Por factores de tiempo y disponibilidad de unos pacientes solo fue posible lle

var a cabo el seguimiento total en cinco pacientes.
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IV. MATERIALES

Historias Clinicas

Radiografias Periapicales

Instrumental basico para el examen clinico
Sonda periodontal de Williams

Cepillo Pro 425

Solucidn reveladora de placa bacteriana
Seda dental

Explorador cuerno de vaca

Cavitron

Curetas de Gracey (3/4, 7/8, 11/12, 13/14)
Piedra lunar de afilar

Agua oxigenada

Benzal

Algodones y gasas

Abrebocas
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V. METOD®S

Este estudio se realizd entre los mese de febrero y mayo de 1.987, analizan

do aspectos clinicos y radiograficos para valorar la condicion periodontal y -

contemplando signos y sintomas en cavidad oral de acuerdo a los siguientes -

parametros :

1. ENCIA |

1.1

].2.

ads

] .4.

1.5,

1.6.

Color : Rosado palido

Consistencia : Firme y resiliente

Textura : Presencia de punteado de cdscara de naranja (Su ausencia
- . -

no implica patologia)

Contorno : Festoneado y rodea el cuello del diente. Va de 0.2. a

2 mm coronal al limite amelocementario. La terminacion de la en -

cia sobre el diente debe ser en filo de cuchillo

Arquitectura papilar : La forma de la papila debe ser piramidal o-

triangular y debe llenar completamente el espacio interdental

Hemorragia y exudado : No debe existir. Se debe hacer una palpa

cién digital para provocar la salida del exudado purulento en las -

bolsas activas.
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2. NIVEL DE INSERCION

Se evalud mediante la sonda graduada de Williams y se expresé como la
distancia en milimetros desde el limite cemento adamantino hasta el fon
do de la bolsa gingival para tener una referencia inmodificable y estable

que permita ser comparada y revaluada.

3. MARGEN GINGIVAL .

Este margen se evalud también con la ayuda de la sonda periodontal y se
expresd como la distancia en milimetros desde el limite cemento adaman
tino con valores positivos o negativos de acuerdo al grado de migracion

coronal o retraccion respectiva.

4. MOVILIDAD DENTAL .

La pérdida de los tejidos de sostén dié como resultado una movilidad den

taria que se clasificd de la siguiente manera :

Grado 1 : Movilidad de la corona dentaria de 0.2 a 1 mm en direccidn

horizontal .

Grado 2 : Movilidad de la corona dentaria que excede 1 mm en direccion

horizontal .
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Grado 3 : Movilidad de la corona dentaria en direccidn vertical.

COMPROMISO DE FURCA ,

El progreso destructivo de la enfermedad periodontal en torno a los dien
tes multirradiculares, puede involucrar el area de furcacién la cual se -

clasificd en :

Grado 1 : Pérdida horizontal de los tejidos de sostén que no exceda 1/3

del ancho del diente.

Grado 2 : Pérdida horizontal de los tejidos de sostén que exceda 1/3 del

ancho del diente sin incluir el total del ancho del area de bifurcacién.
Grado 3 : Destruccion horizontal de lado a lado de los tejidos de sostén
en la bifurcacion.

HUESO ALVEOLAR .

Con la ayuda radiografica se puede determinar la magnitud de la pérdida

6sea y de los tejidos de sostéen y clasificarla de la siguiente manera :

6.1. Periodontitis Leve : Pérdida pareja horizontal de los tejidos de sos

tén sin exceder 1/3 de la longitud de la raiz.



7.

-

6.2. Periodontitis Moderada : Pérdida pareja horizontal de los tejidos de

sostén que excede en 1/3 la longitud de la raiz.

6.3. Periodontitis Severa : Se aplicard este diagndstico cuando :

6.3.1. Existe un defecto dseo angular junto a un diente.
6.3.2. Cuando tiene una movilidad grado 3.
6.3.3. Cuando en un diente multirradicular se establece una invo-

lucracidn de la bifurcacidon de grado 2 o grado 3.

HIGIENE BUCAL .

Debemos registrar la presencia o ausencia de placa en cada superficie -

dentaria. El exdmen se realiza explorando las superficies de los dientes y

siguiendo el orden como se enumeran :

Diente N® 16 :  (Primer Molar Superior Derecho) Superficie vestibular

Diente N® 11 :  (Incisivo Central Superior Derecho) Superficie labial
Vestibular

Diente N° 26 :  (Primer Molar Superior Izquierdo) Superficie vestibular

Diente N° 36 :  (Primer Molar Inferior Izquierdo) Superficie Lingual

Diente N° 31 : (Incisivo Central Inferior Izquierdo) Superficie labial
(Vestibular)

Diente N° 46 (Primer Molar Inferior Derecho) Superficie lingual
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En caso de que alguno de estos dientes presente :

- Ausencia

- Banda ortodoncia

- Erupcion parcial

- Gran destruccion de la superficie indicada para el examen debido a
caries 0 no se encuentra completa por fractura, debe tomarse para

el estudio el diente similar adyacente.

El estado de la higiene bucal solamente se determinara en aquellas perso
nas que permitan calificar como minimo dos (2) superficies de seis (6) del

total de dientes seleccionados o sus similares adyacentes.

Para cada diente se determina primero el grado de existencia de placa -
blanda e inmediatamente de placa calcificada. Solamente se utilizara -

espejo bucal y explorador.

El exdmen debe hacerse pasando sobre la superficie dental con la punta -
del explorador con un recorrido horizontal ascendente que vaya de proxi_
mal a proximal, empezando en el borde incisal u oclusal y terminando en
el margen gingival. El explorador se coloca en un angulo de 45 grados -

en relacion con la superficie del diente.

Si el paciente es portador de una prdtesis parcial removible NO PERMITA

que la retire antes del examen para calificar la HIGIENE ORAL (Ver cua

dro anexo 1y 2)
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CUADRO 1 - CRITERIOS DE LA CLASIFICACION

DE LA PLACA BLANDA

Y REGISTRO

DESCRIPCION

GRADO

No hay presencia de placa blanda en la su-
perficie examinada ni manchas extrinsecas.

Al recorrer la superficie del diente, se halla
placa blanda en menos de 1/3 de la superfi-
cie gingival.

Se encuentra la placa blanda que cubre mas
del tercio (1/3) gingival, pero no sobrepasa
el tercio medio de la superficie.

La placa cubre mas de dos tercios (2/3) de
la superficie examinada.

Cuando ni el diente a examinar ni su susti-
tuto permiten el examen por estar ausentes ,
o parcialmente erupcionados, o ampliamen -
te cariados o fracturados o tienen bandas or
todoncicas.
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CUADRO 2 - CRITERIOS DE CLASIFICACION Y REGISTRO

DE PLACA CALCIFICADA

DESCRIPCION GRADO

Ausencia de calculos tanto subgingivales 0
como supragingivales.

Presencia de calculos, supragingivales -

que cubren menos de un tercio (1/3) gin |
gival de la superficie del diente exami -
nado.

Presencia de calculos supragingivales que
cubren mas del tercio (1/3), pero no mas 2
alla del tercio medio.

Presencia de calculos supragingivales que
cubren mds de los dos tercios (2/3) de la 3
superficie dentaria.

El diente no esta presente; esta parcial -
mente erupcionado, cariado con gran pér
dida de la anatomia, con bandas ortodén_
cicas y su similar adyacente esta en al -
guna condicidon de las antes enumeradas ,
que no permiten el examen.




8. SONDALIE .

Se realizb en mesial, centro y distal de todos los dientes por vestibular,
lingual o palatino, (sin levantar la sonda en forma circular) luego de ha

ber realizado el detariraje superficial para evitar que los calculos subgin

givales y supragingivales nos den un falso reporte del nivel de insercidn

ya que estos impiden la penetracion axial de la sonda.
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REVISION GENERAL DE LA LITERATURA

SOBRE DIABETES MELLITUS

RECUENTO HISTORICO

En el Papiro de Ebers que data de la XVIII dinastia, o alrededor de
1.550 a.d.C. encontramos una referencia a la poliuria, lo cual nos ha
ce pensar que en la medicina del Egipto Faradnico era conocida la en -
fermedad. Esto no nos sorprende, ya que los egipcios eran grandes comi
lones y abundaba entre ellos la obesidad no sdlo entre los ricos sino tam

bien entre las clases trabajadoras de los estratos sociales inferiores.

Antes de la Era Cristiana la diabetes era conocida como entidad clinica.
Areteo quien vivio del afio 30 al 90 d.d.C., le dié ese nombre basan -

dose en la facilidad con que el agua es eliminada.

Se atribuye a Thomas Willis el haber sefialado primeramente, en 1.674 ,
el sabor dulce de la orina de los diabéticos, pero sélo en 1.775 Dopson

identifico la glucosa urinaria.

Cawley publicd en 1.788 en el London Medical Journal la primera ob -
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servacion de diabetes con autopsia, en la cual sefialaba la atrofia del

pancreas.

Las famosas experiencias de Claudio Bernard en 1.848, que lo llevaron
al descubrimiento del glucdgeno hepatico y de la hiperglicemia y gluco
suria provocada por la excitacion de los centros bulbares, conjuntamen -
te con los trabajos clinicos de Bouchardat y Lecorché en 1.877, Frerichs,
Recklinghausen, Seegen y otros, orientaron el estudio de la diabetes en
el terreno fisiopatolégico hacia la perturbacion del metabolismo hidrocar

bonado y a la participacion fundamental del pancreas en su patogenia.

Segin Claudio Bernard, las células hepaticas estdn continuamente forman
do glucdgeno a expensas de un gran nimero de sustancias. El glucégeno
asi formado puede quedar en el higado, almacenandose en las células he

paticas o convertirse en glucosa, la cual pasa a la sangre.

El hallazgo de lesiones atroficas o degenerativas en el pancreas y espe-
cialmente en el tejido insular de los diabéticos, atrajo la atencién de -

los investigadores hacia ese drgano.

Minkowski, basado en los resultados experimentales asi como en el estu-

dio del cociente glucosa-nitrogeno (G/N), emitidé la teoria de que el -
g ’

pancreas era indispensable para la oxidacion de la glucosa en los tejidos

y que la falta de esa glandula incapacitaba el organismo para utilizar -
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los glicidos.

La paciente labor de los investigadores mencionados facilité el descubri-
miento de la insulina por Banting y Best en 1.921, lo cual constituyd -
una de las adquisiciones mas valiosas de la medicina moderna porque in-
trodujo una arma eficaz y potente que transformd por completo el sombrio
prondstico de la diabetes, permitiendo por otra parte que el tratamiento-
dietético se hiciese mas agil y elastico, adaptandose mejor a las exigen
cias nutritivas de los pacientes . Surgieron de ese modo nuevas tendencias
que utilizan dietas mas abundantes en hidratos de carbono, las cuales se
fueron imponiendo poco a poco hasta emplearse en la actualidad regime
nes con un contenido glicido que se acerca bastante al de la dieta nor_

mal.

La diabetes ha sido sefialada con frecuencia en los casos de tumor e hi-

perplasia primitiva de la corteza suprarrenal. Fueron Kepler y Keating -
en 1.941 quienes primero demostraron que la extirpacién del tumor supra

rrenal hacia desaparecer la enfermedad.

En 1.954, Franke inaugurd la terapéutica oral de la diabetes con sulfo-
nilureas, cuyo efecto hipoglicemiante fué descubierto uno afios antes en
Montpellier, por Loubatieres. Es preciso tener en cuenta sinembargo que

el interés por este tipo de compuestos proviene de la observacion de -
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Janbon en 1.942, de que el isopropilitiodiazol, derivado de la sulfani -

lamida, provocaba signos y sintomas de hipoglicemia.

La sulfonilureas no favorecen la utilizacién de la glucosa por las células,
lo cual se ha demostrado en varios laboratorios utilizando diversos méto -

dos para valorar la utilizacion de dicha sustancia.

Un hecho experimental confirma la hipétesis de que las sulfonilureas ac-
tGan por estimulacion de la liberacién pancredtica de insuling; consisten
te en el hecho de que estos compuestos no tienen accién hipoglicemiente

en animales totalmente pancreatectomizados.

De 1.956 a 1.959, Sanger pudo precisar la estructura exacta de la insu_
lina y la secuencia de los 51 aminodcidos que la componen (dos polipéc

tidos con 21 y 30 aminoacidos respectivamente).

Hace 50 afios 65% de los diabéticos fallecian antes de los 45 afios en co
ma, en tanto que desde que se descubrid la insulina, sdlo fallecen de -
esa manera 15%. La mayoria mueren hoy después de los 60 afios de las
complicaciones vasculares meta o paradiabéticas (infarto del miocardio, -
glomeruloesclerosis, ictus con ceguera) que surgen al sobrevivir gracias a
la insulina, hormona que no ha evitado las afecciones vasculares del dia

bético sino incluso parece facilitarlas (Simdrome diabético tardio).
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DEFINICION ,

La diabetes es una enfermedad que afecta al mecanismo de regulacién de
los azlcares principalmente y de las grasas. Es frecuentemente heredita
ria aln cuando puede ser adquirida y predomina en la raza blanca y en

el sexo femenino.

Para comprender mejor la enfermedad diabética es preciso dar una senci_
lla explicacién de la manera como se efectia la absorcidn, el almacena
miento, y la utilizacion de los hidratos de carbono (azicares y almido -
nes). Los jugos digestivos descomponen los hidratos de carbono de la a
limentacion en formas absorbibles de glucosa, fuente de energia para el

trabajo muscular y la nutricion celular.

Una sustancia llamada insulina secretada por las células del pancreas se
encarga de hacer ingresar la glucosa al interior de las células. Ademas
la insulina toma la glucosa no utilizada por las células y la convierte en

glucégeno para almacenarla a nivel hepatico y a nivel muscular.

Si la ingesta de hidratos de carbono es superior a las necesidades del or
ganismo el excedente se convierte en tejido graso conduciendo a la obe

sidad .

Cuando falta la insulina o no es bien utilizada por el organismo, la glu
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cosa no es adecuadamente utilizada por las células permaneciendo en la
circulacidn sanguinea en concentracidn superiores a las normales (hiper -

glicemia).

Como en la enfermedad diabética el suministro de glucosa necesario para
la vida celular se ve disminuido por falta de insulina el organismo trata
de utilizar otras fuentes para la produccidon de mas glucosa. Es asi como
las grasas y las proteinas se descomponen aceleradamente y ademas de -
glucosa producen cuerpos cetdnicos cuyo exceso conduce a la llamada a
cidosis diabética y ésta al coma diabético, situaciones criticas que de no
ser tratadas oportunamente por un médico conducen facilmente a la muer

fe.

ETIOLOGIA .

La diabetes mellitus se considera mas que como una enfermedad, como
- . .’ -
un sindrome caracterizado por una elevacidon de la concentracion de la_
glucosa sanguinea superior a los valores normales, los cuales, si son su_
ficientemente elevados, serdn causa de que la glucosa se excrete por la
orina. La elevacidon de la glucosa sanguinea obedece a una deficiencia
absoluta o relativa de insulina y a una secrecidn inapropiada de gluca -
gon. El sindrome de la diabetes mellitus es causado por diversos procesos

patologicos diferentes :



3.1

3.2

3.3

3.4

-D8

Los factores Hereditarios parecen importantes, en particular en la
diabetes que comienza en la madurez, donde la herencia de muchos

genes es quiza responsable del desarrollo de la diabetes.

En la diabetes de comienzo juvenil los antigenos de histocompatibi
lidad HLA-B8., HLA-BW 15 y HLA-BW 18 se observan con mayor -
frecuencia que en los grupos de control. Es posible que la posesion
de estos antigenos les haga mas susceptibles a la lesion de la célu
la del islote por los procesos autoinmunes, quiza desencadenados -

por infecciones virales

Autoinmunidad . Los anticuerpos de la célula del islote pueden ha

Ilarse en pacientes con enfermedad autoinmune, que afecta a ofras

varias glandulas endocrinas (por ejemplo, suprarrenal y tiroides).

Las infecciones virales, en particular por los virus Coxsackie B4 y

de la parotiditis epidémica, se han considerado como causa de la_

diabetes de comienzo juvenil.

Los trastornos pancredticos que producen destruccion del tejido de

las células insulares pueden conducir a la diabetes. Estos trastornos
comprenden :
3.4.1 Pancreatitis crénica, especialmente con calcificacion en

el pancreas.
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3.4.2. Carcinoma del pancreas.
3.4.3. Hemocromatosis que produce deposicién de hierro en el -
pancreas.

3.4.4. Después de pancreatectomia

3.5 Trastornos endocrinos

3.5.1. Acromegalia.
3.5.2., Sindrome de Cushing.
3.5.3. En ocasiones, por tirotoxicosis.

3.5.4. Algunas veces, con el feocromocitoma.

3.6. Otros procesos

3.6.1. Embarazo.

3.6.2. Lipodistrofia.

3.6.3. Diuréticos tiacidicos.
3.6.4. Terapéutica esteroide.

3.6.5. Anticonceptivos orales.

4, CATEGORIAS .

4.1. Didbetes Clinica . Paciente con sintomas o complicaciones de dia-

betes asociada con glucosa sanguinea elevada en ayunas o dos horas

después de las comides, o una respuesta anormal a la prueba de to
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lerancia a la glucosa por via oral.

Diabetes Quimica (asintomatica o subclinica). Paciente con una -

respuesta diabética a la prueba de tolerancia a la glucosa, pero -

sin sintomas o signos.

Diabetes Latente. Paciente que muestra una respuesta normal a la

prueba de tolerancia a la glucosa, pero que ha presentado una -
prueba anormal durante el embarazo, tratamiento con esteroides, in

feccion, por la obesidad, o después de una situacidn de stress.

Diabetes Potencial. Paciente con una prueba de tolerancia a la -

glucosa normal per;) que presenta el riesgo potencial de desarrollar

diabetes a causa de que :

4.4.1. El paciente tiene un hermano gemelo idéntico que ya es
diabetico.

4.4.2. Ambos progenitores son diabéticos o un progenitor es dia_
bético y el otro tiene una historia familiar diabética.

4.,4.3. Paciente que ha dado a luz un nifio que pesa 4.5 kg o
mas, o presenta una historia de abortos previos, un hijo
con graves anormalidades congénitas, toxemia o hidramnios.

4.,4.4. Obesidad.

4.4.5. Hipoglucemia reactiva.
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TRASTORNOS METABOLICOS ,

La falta o la carencia relativa de insulina conduce a hiperglucemia y

cuando la concentracion de glucosa en la sangre alcanza a un nivel de
10 mmol/I (180 mg/ml), la cantidad de glucosa supera a la capacidad de
reabsorcidn tubular y se produce glicosuria. El aumento de la pérdida de
agua conduce a la aparicidn de sed y poliuria. En los casos de deficien
cia acentuada de insulina, la glucosa, que es necesaria para la funcidn
cerebral, fiene que obtenerse por metabolizacién de los aminoacidos (gly
coneogénesis). El higado obtiene la energia para llevar a cabo este pro_
ceso oxidando los &cidos grasos a fragmentos de 2-carbonos. A partir de
éstos se forma acetato, y a continuacién cetonas, y el resultado final es

el coma cetoaciddtico.

MANIFESTACIONES CLINICAS .

Dependen de las anormalidades bioquimicas mencionadas anteriormente :
6.1. Poliuria y glucosuria.

6.2. Sed y polidipsia.

6.3. Pérdida de peso, de energia y resistencia.

6.4. Por regla general, no se altera el apetito, salvo cuando el paciente

se halla en fase de cetoacidosis.
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6.5. Muchas veces, la moniliasis acompafia a la glucosuria, y se origi

nan sintomas de prurito vulvar o balanitis.
RELACION CON LA EDAD .

En general, los nifios y adultos jovenes presentan diabetes sintomatica -
grave producida por la deficiencia de insulina (" diabetes de comienzo
juvenil"), mientras que los pacientes de edad mas avanzada pueden pre-
sentar sintomas relativamente discretos, o descubrirse el proceso acciden
talmente en el curso de un analisis rutinario de orina. Estos pacientes po
seen insulina, pero no la suficiente para subvenir a sus necesidades meta
bélicas ("diabetes de comienzo en la madurez"). Sin embargo, cabe des_
tacar que los pacientes de edad mas avanzada pueden presentarse con dia
betes de tipo "juvenil", y algunos pacientes jovenes pueden mostrar un -
tipo de diabetes que es mas caracteristico de los pacientes de mayor edad

(diabetes juvenil de comienzo en la madurez).
DIAGNOSTICO ,

Por regla general, la triada caracteristica de sed, frecuencia de la mic_
cidén y pérdida de peso, junto con la glucosuria conducen al diagnéstico.
La orina puede analizarse con tiras de papel, tales como Clinistix o Tes
tape, pero para la determinacidn cuantitativa de la glucosuria se ufiliza

ran tabletas de Ketodiastik o Clinitest que producen resultado positivo -
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con los otros azicares, ademas de la glucosa, por ejemplo, lactosa en el
embarazo o en los errores innatos del metabolismo que originan fructosu -

ria o pentosuria.

La confirmacion del diagndstico puede realizarse con una muestra de san
gre al azar o dos horas después de una comida; la concentracion de glu.
cosa es superior a 6,7 mmol (120 mg/100 ml). La prueba de tolerancia a
la glucosa por via oral es innecesaria, y supone una pérdida de tiempo y
trabajo si se comprueba cualquiera de los valores anteriores, pero debera
[levarse a cabo en pacientes con glucosuria o con diabetes potencial cuan
do la concentracion de la glucosa sanguinea no alcanza el nivel apropia

do para la diabetes.

La prueba de tolerancia a la glucosa por via oral se efectuard en reposo
y en ayunas, después de haber sometido al paciente a una dieta elevada
de hidratos de carbono por lo menos durante tres dias. No debe permitir
se fumar durante la prueba. Se administran 50 g de glucosa en agua y se
extraen muestras de sangre a los 30, 60, 90 y 120 minutos. La glucosa
sanguinea en ayunas en una persona normal, medida por el método de la
glucosidasa debe ser inferior a 6,7 mmol/l (120 mg/100 ml), siendo el _
valor maximo inferior a 10 mmo1/1 (180 mg/100 ml) y el valor a los -
120 minutos inferior a 6,7 mmo1(120 mg/100 ml) o en los ancianos infe_

rior a 7,5 mmol/1 (135 mg/100 ml).
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La diabetes verdadera sin prueba de tolerancia a la glucosa por via =

oral puede observarse en :

8.1. La glucosuria renal que se comprueba aproximadamente en el 3%

de la poblacién normal y que es inocua.
8.2. El embarazo que disminuye el umbral renal.

8.3. La glucosuria alimentaria; se trata de una situacién postprandial -
transitoria ocasionada por una absorcion demasiado rapida de gluco

’ . -
sa, con un valor maximo de la glucosa sanguinea que excede del

umbral renal. Puede aparecer después de gastrectomia.

8.4. El sindrome de Fanconi. El defecto tubular incluye grados variables

de aminoaciduria y fosfaturia.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la diabetes mellitus consiste en el retorno
de las anormalidades metabdlicas a un estado lo mds préximo posible a -
la normalidad. Su consecucion se obtendrd mediante una dieta regulada,
junto con la administracion de medicamentes apropiados o de insulina.

Los pacientes con cetosis deben ser ingresados en el hospital, pero los

otros pacientes, incluso los que han empezado una terapéutica con insu-
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lina, pueden someterse probablemente a un régimen ambulatorio, y de es
ta forma aprender a tratarse por si mismos, sin necesidad de tener que -
depender de su ingreso en el hospital. El paciente debe guardar un regis
tro de pruebas regulares de orina y comprobar la posible existencia de a
cetona si la glucosuria llega a ser muy elevada. Un avance reciente lo
constituye el uso de la valoraciones de la glucosa sanguinea, realizadas
por el paciente por medio de tiras de Dextrostix, que permiten realizar -

un control mucho mas estricto de la diabetes.
Existen tres amplios grupos de tratamiento :

9.1. El tratamiento en el diabético obeso y sobre todo en el diabético-
anciano o de mediana edad consistira en la restriccion de hidratos
de carbono y de las calorias totales sﬁficien’res para producir una =
perdida de peso, desaparicion de la glucosuria y normoglucemia.
Puede parecer que la diabetes llega a desaparecer, pero vuelve an
te una situacion de stress o de pérdida del control dietético. La ma
yor parte de los diabéticos, cuyo proceso se inicia en la madurez ,
pertenecen a este grupo. Es muy importante para el stress la nece-

sidad de la observancia dietética.

9.2. Si después de dos meses de restriccion dietética en el paciente cu

ya diabetes comenzd en la madurez continba con sintomas, o la -
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glucosa sanguinea es superior a 17 mmo1/1(300 mg/100 ml), con -
-, A . . .2 . .
vendra recurrir a la administracion de un agente hipoglucemiante .
Existen controversias respecto a si estos agentes pueden ser causa -
de un aumento del riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular,
pero las pruebas evidentes en contra de esas medicaciones no son -
solidas y han surgido muchas criticas dirigidas al estudio original -

que se hizo a base de esta observacion.

La diabetes de comienzo juvenil en los pacientes mas jovenes con
deficiencia de insulina requiere una dieta que contenga cantidades
estandar de hidratos de carbono en las diversas cantidades, y de in
sulina para favorecer la utilizacion normal de la glucosa y preve -

nir la cetoacidosis.

Tratamiento por Dieta :

9.4.1. Calorias. Los adultos normales necesitan alrededor de 30 ca
lorias por kilogramo de peso corporal por dia. Los nifios re
quieren mas y los ancianos menos. Pueden efectuarse adapta
ciones segin el grado de actividad fisica. Para conseguir -
una dieta satisfactoria se requieren ensayos y errores, usan-
do el peso corporal como indicador.

9.4.2. Hidratos de Carbono. El nivel de la glucosa sanguinea se a

fecta notoriamente por el ingreso de hidratos de carbono.El
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aporte diario debe mantenerse constante e ingerir la canti =
dad apropiada segin el grado de actividad fisica. Los indi-
viduos jOvenes mas activos suelen requerir 180 g de hidratos
de carbono por dia, mientras que pueden bastar 100 g para
la persona anciana . Por otra parte, un hombre que realiza
un trabajo fisico forzado requiere mayor cantidad, por ejem
plo, 260 g. Debe suprimirse el azlcar, caramelos, mermela
da, dulces, pasteleria.

9.4.3. Proteinas. Para los adultos es buena guia una cantidad de -
proteinas de 1-1,5 g/kg de peso corporal por dia, segin el -
grado de actividad fisica. Los nifios deben ingerir 2 g/kg -
de peso para permitir el crecimiento.

9.4.4. Grasas. Por medio de las grasas puede proporcionarse aproxi
madamente el 40% de las calorias diarias totales. Puesto que
existe un aumento del riesgo de muerte a causa de enferme
dad coronaria en los diabéticos, es prudente restringir las -

grasas saturadas y sustituirlas por grasas insaturadas.

9.5. Tratamiento Medicamentoso . Si, después de dos meses de un trata
miento dietético adecuado, no se logra todavia el control en un pa
ciente con diabetes de comienzo, en la madurez, o con diabetes -

juvenil de comienzo en la madurez, puede intentarse una forma -
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oral de terapéutica, por medio de los siguientes compuestos :

9.5.1. Sulfonilureas. El primitivo conjunto de las sulfonilureas, co

mo la clorpropamida y la tolbutamida, actban estimulando -

la liberacion de insulina. Las mas modernas sulfonilureas, co

mo la glibenelamida, glipicida y glibornurida, ejercen una

accidn similar, pero se sabe también que estimulan el creci

miento de las células de los islotes en animales de experi=

mentacion. Es posible que los pacientes no respondan a las

sulfonilureas ("insuficiencia primaria"). o escapen al control

después de un periodo inicial de terapéutica satisfactoria -

("insuficiencia secundaria"). Existen escasas pruebas eviden

tes de que el cambio de una a otra sulfonilurea consiga me

jorar el grado de control diabético.

Sustancia

Tolbutamida

Clorpropamida

Glibenclamida

Dosis Diaria

0,5-1 g tres ve-
ces al dia

100-375 mg por

la mafiana

2,5-25 mg por la
mafiana o fraccio
nada

Duracion de la
Accion Maxima
4 horas

35 horas |

12 horas

Hay que tener encuenta que el efecto hipoglucémico se -

prolonga por espacio de muchas horas mas que la duracidn
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de la accion maxima. El coma hipoglucémico producido por
la clorpropamida puede requerir 2-3 dias de tratamiento.
Biguanidas. Actlan de varias maneras diferentes : disminu -
yen el apetito, reducen la absorcion intestinal, inhiben la
formacion de glucosa a partir del lactato en el higado, y-
aumentan la captacion de glucosa por el misculo. Pueden -
ser valiosas en el diabético de comienzo en la madurez obe
s0, 0 como terapéutica coadyuvante en pacientes en quienes
no es bueno el control con las sulfonilureas.

Insulina. Todos los nifios, adultos jévenes (salvo el raro ca
so de diabetes juvenil con comienzo en la madurez), y a -
quellos diabéticos de edad avanzada, que presentan cetosis,
requieren insulina. La secrecion fisioldgica de insulina en=-
una persona normal sigue al aumento postprandial de la glu
cosa sanguinea, por lo que con el objeto de simular esta -
respuesta deben administrarse inyecciones frecuentes de insu
lina con una dosis adaptada conforme al contenido de hidra
tos de carbono de las comidas. Sin embargo, las inyeccio -
nes frecuentes no son practicas y aceptables para muchos -
diabéticos, por lo que muchos pacientes dependientes de la
insulina se controlan mejor con un aporte equilibrado de hi

dratos de carbono durante todo el dia, dos inyecciones de-
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insulina de accion rapida y media antes del desayuno y de

la comida de la noche.

Se dispone de amplias variedades de insulina que, a gran -
des rasgos, pueden calificarse como de accidén rapida, me -
dia y prolongada. Al principio, estas insulinas se obtenian

del buey, no eran purificadas y podian ser antigénicas.

Sin embargo, en muchos pacientes son perfectamente satis -
factorias. La generacion mas moderna de las insulinas deri -
van principalmente de los cerdos y se denominan insulinas -
altamente purificadas o "monocomponentes". Muchos médicos
empiezan con estas nuevas insulinas el tratamiento de todos
los diabéticos jOvenes recien diagnosticados.

Las insulinas muy purificadas son muy GOtiles en los pacien
tes que presentan alergia a la insulina, lipodistrofia a nivel
de los lugares de inyeccion, o resistencia a la insulina.

La insulina se presenta por regla general, en frascos de 10

ml que contienen 40 u 80 U/ml. Es importante utilizar una
jeringa apropiada segin la concentracién de cada insulina, -
con el fin de evitar errores de administracion.

Si se piensa realizar un ejercicio fisico extraordinario por -

la mafiana, se debera reducirse la dosis matinal de insuling,



rapida, si el ejercicio debe realizarse por la tarde se redu

cira la insulina de accidn media, y si el ejercicio debe e-
fectuarse por la noche se reducira la insulina de accion ra-

pida. Si surge un ejercicio fisico inesperado puede subvenir
se a esta eventualidad administrando una o dos raciones com
plementarias de 10 g de hidratos de carbono.

Todo diabético sometido a la accidén de la insulina debe lle
var consigo algin suministro de glucosa, y también una tar
jeta o cartulina en la que conste su condicidon de diabético,
y que es fratado con insulina, con objeto de que sise le -
encuentra en un estado de confusién o incoherencia se le -

pueda administrar glucosa o azicar.

10. COMPLICACIONES .

10.1. Hipoglucemia . En la practica clinica, la hipoglucemia es casi -

siempre el resultado de sobredosificacion de insulina o sulfonilureas,
bien a causa de un error, o provocada por un retardo en los tiempos
de las comidas, o por un ejercicio excesivo.

Mecanismos causales de las manifestaciones clinicas. El cerebro es

s6lo capaz de utilizar la glucosa para sus requerimientos energeticos.

Los signos y sintomas aparecen cuando el nivel sanguineo de la glu-
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cosa desciende por debajo del nivel necesario para subvenir a es-

tos requerimientos. Estas manifestaciones se denominan mdas comin
np e 4 ° n . .

mente "hipoglucémicas"”, aunque debieran denominarse con mayor -

propiedad "neuroglucopénicas".

Con las insulinas de accidn rapida la hipoglucemia es, a menudo,

bastante sibita y espectacular. En el caso de las insulinasde ac -
cidon prolongada el comienzo puede ser insidioso y tiende a produ_
cirse durante la noche cuando el paciente se halla dormido. El ul
po de sintomas de hipoglucemia tiende a repetirse en un paciente
determinado, por lo que muchos de los pacientes son capaces de re
conocer el comienzo del episodio hipoglucémico. De ordinario, los
sinfomas estan representados por sudoracion, temblor, ansiedad, tras
tornos visuales, dificultas de la marcha, del habla, o del pensa -
miento. La confusidn, las convulsiones y el coma que conducen a

la muerte pueden presentarse en los casos graves. La hipoglucemia

es la causa mas frecuente de inconsciencia en un diabético depen_
diente de la insulina, pero el aspecto que ofrece es bastante dife
rente del que presenta en el coma, a causa de la cetoacidosis. El

paciente estd congestionado, sudoroso y presenta taquicardia con un

pulso lleno.

Las causas de la hipoglucemia pueden clasificarse en dos grupos -




principales :
- Hipoglucemia estimuladora en la que la hipoglucemia apare
”, v ‘e
ce en respuesta a algin estimulo especifico.

- Hipoglucemia por ayuno.

10.2. Otras reacciones a la insulina :

10.2.1.Locales . Reacciones urticariales locales o a veces genera_
lizadas. Con frecuencia, estas reacciones se asocian con -
las antiguas insulinas de buey, en ;;crticular con las que -
contienen protamina. Si bien pueden ser Gtiles los antihista
minicos y la desensibilizacion, quiza sea preferible cambiar
la medicacion por algunas de las insulinas "purificadas" mas
nuevas.

10.2.2.Atrofia Adiposa Local . En los lugares de inyeccidn pueden
aparecer pequefias areas de atrofia adiposa local. Con ma -
yor rareza puede aparecer hipertrofia adiposa. Se desconoce
la causa, pero ambas reacciones se observan con los anti -
guos tipos de insulina. El tratamiento consiste en la inyec -
cion de insulina "purificada" en el area afectada.

10.2.3.Resistencia a la Insulina . Requerimientos de 200 unidades o

mas de insulina por dia se consideran como signo de resis -

tencia a la insulina. Por regla general, existe un titulo ele



vado de anticuerpos para la insulina, que la fijan en gra-
dos variables y la convierten en metabdlicamente inactiva.
Aunque la administracion de corticosteroides puede conducir
a una reduccidn en el requerimiento de insulina, sin embar
go el otro procedimiento consiste en cambiar la medicacion

por una insulina "purificada".

10.3. Complicaciones de la diabetes.

10.3.1.Cetoacidosis y Coma . Causas desencadenantes :

- El resultado final de una diabetes dependiente de la in_
sulina no tratada.

- Descuido de tomar la insulina suficiente, en particular -
cuando existe infeccion.

- Trastornos intercurrentes que conducen a una exacerba -
cion de la diabetes:
a. Infecciones
b. Trostornos gastrointestinales.
c. Traumatismos o intervenciones quirGrgicas importantes,

infarto cerebral o miocardico.

d. Tirotoxicosis.

e. Terapéutica con glucocorticoides.
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10.4. Complicaciones Oculares :

10.4.1.5¢ observan ciertos signos evidentes de retinopatia casi en
la mitad de los pacientes que son diabéticos, desde hace -
unos 10 afios. Cuando han transcurrido unos 20 afios, alre-
dedor del 90% presentaran signos de retinopatia. La retino_
patia diabética es la causa mdas comin de ceguera antes de
la edad de 65 afios. Existe una amplia evidencia que de -
muestra que el grado de retinopatia y la velocidad de su -
progresion estan relacionados con un defectuoso control de
la glucosa sanguinea.
La dilatacidn de las venas retinianas es el signo mas pre -
cozmente reconocible. Se desarrollan entonces microaneuris
mas, que se observan en forma de pequefios trazos rojizos,
diseminados por toda la retina y que pueden alcanzar la -
macula. Tienden a producirse hemorragias que suelen ser -
mas voluminosas y mas irregulares en su forma que los mi -
croaneurismas. Voluminosas hemorragias pueden extenderse al
interior del humor vitreo. Se desarrollan exudados duros en
la retina, en particular en la region del nervio dptico y de
la macula. Se trata de pequefios puntos amarillos, netamente
definidos que pueden adosarse entre si. Otro tipo de exuda-

do, la "mota de algoddn", o exudado blando, indica isque_
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mia retiniana que representa un estimulo para la formacidn
de los nuevos vasos de la retinopatia proliferativa. Esta 01
tima, en particular cuando afecta al disco, comporta un -
prondstico aleatorio.
El tratamiento de la retinopatia consiste en un meticuloso -
control de la diabetes, en la fotocoagulacidén de los nuevos
vasos y de la retina por medio de laser de argdn o el arco
de xendn. Puede practicarse, a veces, la virectomia para -
eliminar opacidades del cuerpo vitreo y separar las bandas_
fibrosas que pueden producir desprendimiento retiniano.

10.4.2.Frecuentes alteraciones transitorias de la acomodacién y de
la refraccion, ocasionadas por variaciones en el indice de
refraccion del cristalino y del vitreo, que se producen por
el elevado indice de glucosa. Se consigue una rapida mejo
ria, gracias al control de la glucosa sanguinea.

10.4.3.Es frecuente en los diabéticos ancianos la presencia de opa
cidades del cristalino, aunque la catarata senil verdadera -
no es mas frecuente en esta enfermedad que en la poblacién
general. Una catarata diabética verdadera, pero rara, con
un aspecto caracteristico en forma de copos de nieve puede
desarrollarse poco después del comienzo de la diabetes juve

nil dependiente de la insulina.


10.4.3.Es
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10.5. Complicaciones Renales .

10.5.1.La infeccidon del tramo renal, al contrario de lo que antes
se creia, no parece ser mas frecuente en el diabético que
en el nodiabético, con la posible excepcién de la mujer -
anciana.

10.5.2.La caracteristica enfermedad renal diabética es la hialiniza
cion glomerular (enfermedad de Kimmelstiel-Wilson). Es la
manifestacién mas precoz de proteinuria que sélo se mani -
fiesta, por lo general, aproximadamente quince afios después
del comienzo de la diabetes. La nefropatia es la causa mas
frecuente de muerte en la diabetes de comienzo juvenil. -
Los resultados de la didlisis renal prolongada son, por aho
ra, desalentadores.

10.5.3.La fibrosis de la intima de los grandes vasos sanguineos re_
nales es mas frecuente en los diabéticos después de la edad
de 50 afios que en los no diabéticos.

10.5.4.La necrosis papilar renal resultante de la isquemia y del a
buso de analgésicos parece ser mas frecuente en los diabéti
cos. Se caracteriza por fiebre, dolor lumbar, cblico urete
ral, orina infectada, emision de sangre y de esfacelos de

las papilas renales.
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10.6. Neuropatias . Existen varios tipos diferentes, y més de uno puede

presentarse en un determinado paciente.

10.6.1.Polineuropatia sensitiva simétrica. Es el tipo mas comin de
neuropatia diabética y es con frecuencia asintomatica, des
cubriéndose sblo por exploracién sistematica. Cuando es sin_
tomatica el paciente se queja de hormigueos y adormecimien
to en los pies y en las piernas. En ocasiones, puede presen
tarse en las piernas dolor o una sensacién de quemazédn, en
particular durante la noche. Por exploracién se comprueba
neuropatia sensitiva simétrica distal. Si la pérdida sensitiva
es acentuada, pueden desarrollarse Glceras tréficas en las -
plantas de los pies y aparecer articulaciones de Charcot.

10.6.2.Neuropatia Auténoma . La participacién del sistema nervio
so autdnomo por neuropatia puede ocasionar diversas anorma
lidades :

a. Cuadros de sudoracién anormal. Puede aparecer sudora -
cion facial después de la ingestién de alimentos con es-
pecial o queso. En el otro extremo falta la sudoracién -
en los pies.

b. La alteracion del tono vascular periférico conduce a hi

potension postural.
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c. Diametros pupilares pequefios con disminucién de la fluc
tuacién de la pupila (hippus) y disminucién de las respues
tas reflejas a la luz.

d. Es frecuente la impotencia en el vardn diabético.

e. Diarrea, en particular por la noche y acompafiada de in
continencia.

f. Puede aparecer taquicardia a causa de la denervacién va
gal del corazén.

g. Suele aparecer gastroparesia que conduce a episodios de -

vOmitos.
h. Es posible observar disfuncidn vesical con frecuencia de-
la miccidén y vaciamiento incompleto, lo que conduce en

algunas ocasiones a la vejiga atdnica.

10.6.3.Mononeuropatias . Puede observarse la participacién de ner_

vios individuales en forma aislada o combinada

10.7. Dermatoldgicas . Las principales afecciones de la piel en los pa -

cientes diabéticos son :
10.7.1.Los forGneculos y antrax. Se debe analizar la orina en bus -
ca de glucosa.

10.7.2.La infeccidn por Candida albicans, en especial de la vulva,
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es causa de prurito y constituye un sinfoma corriente en las
mujeres menopdausicas.

10.7.3.Las infecciones fingicas de los pies son muy frecuentes en
los diabéticos.

10.7.4 . Xantoma diabético. Pueden aparecer pequefios xantomas cir
culares, sobre todo en los codos, rodillas, y mufiecas.
10.7.5.La necrobiosis lipoide diabética se presenta en forma de pla
cas de tamafio variado de piel atrofica, a veces ulceradasy
rodeadas por bordes bien definidos y netamente prominentes.

Aparecen en la superficie anterior de las piernas.

10.8. Aterosclerosis . Las enfermedades cardiacas isquéemicas son doble de

frecuentes en hombres diabéticos que en la poblacion en general, y
en las mujeres diabéticas aparecen con tanta frecuencia como en el
hombre. La enfermedad de los vasos sanguineos inferiores a la rodi_
lla, que conduce a claudicacidon intermitente y gangrena, es tres a
cuatro veces mas frecuente en pacientes diabéticos que en indivi -
duos normales. La muerte producida por ictus es dos veces mads fre_
cuente en los didbeticos que en los no diabéticos. No se ha lle_
gado a dilucidar todavia la causa por la que entre los diabéticos

el nimero de aterosclerosis es superior que en los individuos norma

les, aunque en los diabéticos de comienzo en la edad adulta y -



obesos el hallazgo de niveles bajos de lipoproteina de densidad e

levada puede ser un factor importante.
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VII. GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL RELACIONADA CON

DIABETES

La utilizacion insuficiente de la glucosa causada por hipoinsulinismo intervie
ne en la génesis de las lesiones periodontales, frecuentemente registradas y -

mal definidas que acompafian a la diabetes mellitus, a saber, osteoporosis en
déstica y disminucidén para la capacidad en la sintesis del colageno. Este Gl

timo efecto se ha observado especialmente en forma de un retraso en la capa
cidad del diabético no controlado para cicatrizar heridas traumaticas o qui
rorgicas. Orban pensd que la reduccién de la formacidén de coldgeno y hueso,
tal vez sea el resultado de una hialinizacion vascular que produce una relati

va insuficiencia circulatoria.

En estudios recientes de McMullen y colaboradores se ha observado una micro
angiopatia vascular gingival de diabéticos. Tambien puede haber depdsitos de
Iipidos en la pared vascular. La microangiopatia se extiende a veces por los
vasos nutricios que conducen a fibras o troncos nerviosos y producen una neu
ropatia diabética dolorosa urente. Asi ocurren sintomas hiperestésicos en la -

encia y mucosa. También puede haber zonas con disminucién de la sensibili-
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dad.

Se ha dicho también que el trastorno de la actividad del acido ascérbico y -
disminucion de los niveles del complejo vitaminico B en los tejidos y sangre

del pte diabético son factores que hay que tener en cuenta en la patogénesis
de los efectos periodontales. Hirschfeld incluyd dentro del grupo de periodon
topatias asociadas con diabetes los abscesos periodontales recidivantes, masas
fungosas de tejido de granulacion en los orificios de las bolsas periodontales,
péerdida de hueso de soporte alveolar y aflojamiento de los dientes. El flujo-
de saliva se halla a veces disminuido en pacientes con diabetes mellitus, lo-
cual provoca xerostomia. Esto favorece la acumulacion y retencion de alimen
tos, restos, placa y calculos, disminuye la autolimpieza bucal y facilita, a_
causa de ello, la induccién o agravacidon de la inflamacién gingival. La au-
sencia del flujo salival también permite la proliferacion excesiva de microor
ganismos indigenas bucales o de los surcos, como estreptococos, que producen
o agravan la inflamacién gingival. Los efectos periodontales de la diabetes =
mellitus se han observado en animales de experimentacion.

Shklar y colaboradores han observado en hamsters, que desarrollaron diabetes
mellitus lesiones osteopordticas del hueso de soporte, disminucion de la cola
genizacidén del ligamento periodontal, extensa deposicion de placa y calculo

e inflamacidon gingival.

La condicién periodontal del diabético y sus cambios son materia de discusion

en la literatura, hay quienes dicen que no existe predisposicion y otros que _
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existe una relacion causal.

Recientemente se ha demostrado que los nifios diabéticos tienen mas gingivi -
tis que otros que no tienen diabetes. (1)

En adultos también se valord la gingivitis y pérdida del epitelio de unidn en
pacientes diabéticos contra no diabéticos. (2)

Ultimos datos indican que la alteracion de la funcidn de los neutréfilos pue
de ser responsable para acelerar la pérdida del tejido periodontal, especial -
mente en pacientes pobremente controlados de diabetes, de ahi que el pacien
te diabético compensado se vera exento de todas aquellas alteraciones citadas
anteriormente y lo podremos catalogar como un paciente normal periodontal -
mente.

Un registro de baja de la quimiotaxis o actividad fagocitaria de los leucoci -
tos polimorfonucleares ha sido hallada en diabéticos. También se ha demostra
do la relacién familiar entre diabéticos y baja de la quimiotaxis de los neu_

trofilos. (3)

(1) Faulcambridge A.R. et al .
(2) Cohen et al .

(3) Mc. Cullen J.A. et al .
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VIlL.LTRATAMIENTO PERIODONTAL PARA EL

PACIENTE DIABETICO COMPENSADO

El objetivo primordial referente al plan de tratamiento periodontal es tratar -
al paciente con enfermedad periodontal y no sélo la enfermedad, ya que el
paciente como unidad estd compuesto por muchos sistemas, que en una u otra

forma pueden afectarse reciprocamente.

De alli que muchas veces el odontdlogo es el precursor de entidades sistémi -
cas no detectadas sistémicamente, debiendo estar en capacidad de reconocer
anomalias orales que puedan tener repercusion general, con la debida identi_
ficacién de signos y sintomas para colaborar con un Diagnéstico Precoz de la
entidad, interactuando, con la rama médica o en caso dado parameédica para
brindarle al paciente un tratamiento oportuno no sélo de su salud oral sino -
general.En nuestro caso el paciente diabético compensado ya estd, conciente
de su problema y podra ayudarnos durante el tratamiento por la informacion y

colaboracion que nos otorgue.

Asi pues iniciaremos la terapia periodontal realizando una completa historia -
¢ . . . . v (] -
clinica, Annamesis, con sus respectivas radiografias y si alli encontramos al-

.

gin compromiso de patologia general contemplaremos diferentes etapas :
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FASE SISTEMICA .

Descubriendo signos y sintomas y ordenando examenes complementarios que
den una guia para un posible diagndstico, ademas es necesario saber qué
repercusion tiene la enfermedad a nivel oral, de esta forma es indispen
sable hacer una interconsulta médica, pata iniciar un tratamiento a base
de drogas, como las mencionadas anteriormente, que disminuira las mani-
festaciones clinicas y ayudaran a que el paciente tenga una superviven -

cia y mejor calidad de vida.

Ademas debe anotarse en la historia que el paciente debe ser premedica

do antes de cualquier intervencion.

Controlada asi esta fase, conociendo la patogenia, curso, manifestaciones

de la diabetes mellitus y tratada ya la parte sistémica podemos pasar a -

una fase higiénica periodontal, recalcando nuevamente la importancia de

la fase sistéemica, que sino hubiera sido realizada podria traer como con
4

secuencia coma del paciente ya sea por la misma entidad o provocada -

por nosotros con el tratamiento periodontal.

FASE HIGIENICA .

La parte mas importante en el tratamiento periodontal es la motivacion

que podamos darle al paciente, el concientizarlo y explicarle sobre la
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patogenia, factores etioldgicos productores de la enfermedad, tratamien-
to y mantenimiento que se le va a realizar, para que asi, conciente de
su problema, dé el valor real de sus dientes; todo esto encaminado a un
solo fin que es el control del factor etioldgico principal " La placa bac

teriana " .

Asi mismo en esta fase deben eliminarse los factores locales traumaticos e
irritantes, las causas posibles de retencion de placa y problemas locales-

que puedan afectar el periodonto.

Por las razones ya explicadas realizaremos :

- Motivacion

- Educacion en higiene oral

- Detrartraje y alisado radicular

- Eliminacidén de obturaciones defectuosas que lesionan el periodonto
- Exodoncias de dientes con mal prondstico

- Eliminacion de dolor y focos sépticos .

Después de realizadas estas etapas debe hacerse una evaluacién de higie
ne oral y respuesta tisular para determinar si es necesario una fase qui -

rirgica o correctiva.

FASE QUIRURGICA O CORRECTIVA .
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Es importante recalcar la condicion desfavorable que ofrecen los tejidos -
periodontales donde la baja de defensas harian que la placa bacteriana -
tuviera un potencial mayor de agresion, por lo tanto debemos proteger al
. .’ el eZ,e - » @

paciente cubriéndolo con antibidticos antes y después de cirugia, para e
vitar una infeccion postquirirgica, al mismo tiempo " Inundaremos" la -
zona intervenida con clorhexiding atenuando asi la agresion microbiana.

Se debe evitar al maximo cualquier intervencion quirirgica. Sélo se ha-

ra en el caso de que el beneficio sea mayor que el riesgo.

FASE DE MANTENIMIENTO

Debe realizarse con regularidad para mantener la salud ya establecida eli
minando factores etioldgicos presentes tratando bolsas activas y factores -

de acumulacion de placa.

En los pacientes con diabetes mellitus las citas de control deben ser mini

mo cada tres meses, acompaiiado de controles radiograficos cada afio.
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ANALISIS DE CASOS CLINICOS

1. PROCEDIMIENTOS

Tuls

]I2.

Fase | :

Se evalud el estado de salud general de los pacientes y se revisa-

ron los sistemas de compensacion diabetolégica, basados en el perfil
de glicemia y curva de glicemia, los cuales se compararon con los_
valores normales de ésta. También se obtuvieron unos promedios pa
ra saber la respuesta del paciente cuando se le diagnosticd por pri_

mera vez la diabetes y como esta en la actualidad.

Todos estos datos y valores nos fué posible obtenerlos a traves de la
Asociacidon Colombiana de Diabetes y del Periodoncista Jaime Zu -

luaga.

Fase Il :

1.2.1. Historia Clinica : Se diligencio la historia clinica adaptada
para esta investigacion con sus respectivas radiografias. Es-
tas constan de :

- Identificacion del paciente
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- Antecedentes de salud general
- Examen clinico

- Higiene oral

- Examen radiografico

- Otros examenes paraclinicos
- Diagnbstico

- Prondstico

- Tratamiento

1.2.2. Motivacién e informacion : Se motivd a los pacientes de a
cuerdo a los parametros de higiene y fisioterapia oral, co -
mo el uso de seda, control de placa, ensefianza de cepilla

do, etc.

1.2.3. Detartraje superficial : Se realizd para evitar que los célcu
los supra y subgingivales nos dieran un falso reporte del ni
vel de insercidn, ya que éstos van a impedir la penetracion
axial de la sonda. Se realizd con Cavitrén y con las cure-

tas de Gracey y Macol 4 R y 4L Columbia.

1.2.4., Primer sondeo y periodontograma : Se realizd en mesal, -
centro y distal de todos los dientes por vestibular, lingual o

palatino, sin levantar la sonda en forma circular y conser -
















































































































































