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Opﬁftuﬁameme tratamos de las resinas autopolimeriza-
bies cuyas ventajas técnicas se velan contrarrestadas por una
serie de imceonvenientec que limitaren grancemente Su uso, en
razon del tiempo de “tfraguado” enire otros. Por todas estas
razones técnicas la reduccion del tienipo de polimerizacion que
ahora se consigue representa una wrﬁn ventala como material
de obturacion ya que es capaz de ezmdz “ecerse en ia b@ca en
tres minutos. | |

A esta ventaja puédese afiadir una nueva teécnica de ob-
turacion de la cavidad la cual simplifica de tal forma el metodo
de &p%cacmn del matertal que no exi ](3 durante la polimeriza-
cion ejercer presion alguna.

Esta técnica (Reactor method, en mglés) esta basada en
la polimerizacion por capas de la resina empezando natural-
mente por el suelo o fondo y las paredes de la cavidad. De es-
ta nianera la contraccion del material de la 1}‘11?“’* era capa esta
compensada por la segunda capa, v ast sucesivaniente, mas
como ademas con esta técnica se emplea dentre de la eavidad
misma el catalizador por si o en forma de material semifluido,
ia masa se adapta a la cavidad en el fondo v sus paredes.

En la polimerizacion de esta primera capa se desprende
caler lo que ayuda a la polimerizaciéon de la segunda capa, de
florma que el que de esta se desprende avuda 2l de la tercera y
asi se contribuye al rapide endurecimiento del total de la ob-
turacion.

Con esta téenica de obturacion por capas la contraccion del
miaterial se expresa siempre en la superficie y mas precisa-
mente en el centro, lo que no soélo la hace mas visible como una
concavidad, sino mas accesible a ‘los mstrumentos. Ksta con-
cavidad, en la tltima capa facilmente desaparece —con exce-
so de material— por el pulide de la obturacion.
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- Una de las grandes ventajas del empleo de las resinas y
del Reacter method es que no se necesita preparar retencion
en la cavidad. Se aconseja si, antes de aplicar la primera ca-
pa de material, el caleniar un poco la cavidad aplicando en ella
algo de aire caliente, pero nunca débese calentar el material
mismo pues ello supendria como resultado final un producto
en el que la polimerizacion comenzaria en la superficie, con
unos bordes defectuosos o nadaptados v una masa ‘“vacuoli-
zada” de obturacion.

La polimer: izacion de los matexiales de obturacion de re-
sina comienza al pﬂrecer nor una reaccion entre el peréxido
del polvo (monomere) y la amina terciaria del liquido (polime-
ro). Por esta reaccion se desprende oxigeno lo que posible-
mente puede dar lugar a porosidad del producto resultante.
IEsta suposicion parece confirmarse par el hecho de que el
material resulta menos poroso cuando se emplea un minimo de
perox'do de benzeil. De esta reaccion entre el peroxido v la ami-
1a se forma acido anhidrehenzoico, ¢que rebaja el pH en el
endurecimiento del material de obturacion.

- En cuanto al empleo de estas resinas como material de
fondo o protector de la pulpa de estcs materiales autopolime-
rizables merece bien distinto criterio en América que en Eu-
ropa. Mientras los primeros consideran el problema resuelto
por no ser capaces estas resimmas de causar perjuicio a la pul-
pa, en Kuropa —quizas sea por ser otro el material emplea-
do— los 1nvestigaderes han impugnado su empleo por los per-
juicios que a la pulpa irroga. Lo que es un problema que re-
firiéndose a resinas o cementos esta todavia sin resolver, v a
estos ultimos planteado desde hace unos tremta o mas afios.

Patdodoncia—Ri se extrae prematuramente un diente temiporal, se
debe colocar sislemdaticamente un relenedor de espacios. N

- Llegado el momento del recambio, observado mediante el auxilio de
log reves X se debe ir a la extraccidon del temuoral. o fin de »e infer-
ferir la normal erupeion dei perimanente.

Nunca se debe exiraoer un diente TPH]}JU::H para uaarie: ugzar. a au
permanente vecino, pues si bien puede solucionar de momento el pro-
blema, engendra oiro fuflure de mueha mavor envergadura
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LLas lesiones distroficas del paradencio contituyen una nor-
ma en el curse de la diabetes, en especial modo en las diabetes
no compensadas. l.os nifios diabéticos no escapan a esa condi-
cion; lejos de esto, el pronostico de las referidas 16510-11{3% para-
dentales es siempre desfavorable.

Por hﬂ motivo, nos propusimos estudiar en el Tnstituto Na-
cicnal de la Nutricién las afecciones paradentales de los nifios
diabéticos, hasta los de 16 afies de edad, v en forma particu-

lar a aquelles qu han aormnaﬁo unn periodo mas o mMenos pro-
l¢ ngado de la eniermedad insular,

1) Plan de trabajo

Los casos estudiados fueron examinados en el Consultorie
cke Od@nt@-l@gm.. Se-realizé con elles un resumen de la histo-
ria clinica médica, anotandese sobre todo, los antecedentes he-
reditarios y familiares: en los antecedentes personales se to-
mo en cuenta la antigiiedad de la diabetes, la frecuencia de pe-
riodos de acidosis y el régimen seguido. Ademas se sohicitaron
estudios «e su glucemia actual, glucosuria, cetonuria (indice
de cetonemia), velocidad -de q--echmemac:s_fm olobular, formula
leucocitoria, radiografias intranrales v. en algunas oportuni-
dades, biopsias de lcs tendm vingivales v estudio microbiolo-
gico del pus de bolsas piorreicas v de saliva. Finalmente; a to-
dos los enfermos, el .-mzta mo dia de realizarse los analisis quimi-
cos referidos y en avunas, se les tomd el pH salival, de sali-
va de repeso y estimulada.

I1) Istudio clinico

[.a diabetes es el factor etiolégico de algunas lesiones del
paradencio con cu*af:te'i'i%t-im% 111“01‘3i"-?&"“‘ a tal punto, que es po-
sible considerarlas cemo tipicas de aquella entermedad. En rea-
lidad, el verdadere factor ctiologico no reside en la afecciom
insular ta;r:lna*nente dicha, sino en las cendiciones humeorales
que ella determina. En ¢! curso de la diabetes dcs son las con-
diciones humorales que privan: la acidosis vy la deshidratzcion.
Conforme al criteric moderne de Broederick sobre la influen-
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cia de esos dos temperamentos sobre la estructura del paraden-
cio, nos explicamos ne s6lo el origen de la piorrea alveolar de
los diabéticos, sino también la ‘marcha- mnsidicsa que toma en
tales enfermes. De nuestra 1’};13“({ estimamos que la deshidra-
tacion y la acidosis no sen los nices factores en estos enfer-
mes, sino que también debe agregarse la hiponutricion celular,
al estar alterado el metabolismo hidrocarbonado.

En los nifics diabéticos, lo expuesto tiene singular 1111pOT -
tancia, pues la ]'ibiﬁ@ d de la Mur‘mz a vy la nctable frecuen-
cia «ie periodos de acidosis son una norma, dejando sus huellas
en el pm*arlemm Por este motivo, en el tratamiento bucal de
todo nifio diabético debe tenerse muyv en cuenta: la edad del su-
jeto, la antigiiedad del dismetabolismo glticido, la frecuencia de
periodos de acidesis, con sus modificaciones del pH humeoral
y del pf:;hm"icmbﬁn*o oral, como veremos mas adelante, v la
disciplina con-aue sigue la pm%f:mpm(meq médicas.

Las lesiones del paradencio son tna norma en los diabéti-
cos, s2a cual tusre 11 edad. Jiménez Disz las considera como
1o de--'lr‘*% sionos de la diabetes,

LV dentemente 3¢ ‘[mm (l{‘;‘ una lesion fzwr{;fmﬂ del para-
dencio. que interesa hueso y encia. "Fn el hueso, la Cﬂz"ldﬂ]%*
tica fundamental es la rapida lisis alveolar, mnereme entada du-
rante la acidosis, aun cuando estos periodos se presenten sin
manifestacio: 1@% clinicas ap muﬁm Ta destruccion del hueso se
inicia en la cresta alveclar v se extiende qwchmfsmmw en
protu ﬂdldcifl de ut**m (i‘ﬂdf} total o mu-hwwue el alvéolo. Lla-
ma la atencién, en los nifios a_hahﬂ*wm que la reabsorcion al-
veolar es stempre vertical, interesando 'mm cara del diente, en
ﬁpm‘mmmﬂea hasta su denudacion total, formando, de tal suer-
te, un amplio absceso ;330‘3@(() con d*ﬁ enaje permanente stib-
gingival. En Jas radiografias de un nifio dubﬂtwd desde 1(}5
2 afios de edad, que ha soportzido 14 afics su enfermedad,
ebserva: disparidad de la reabsorcion osea y junte a zonas de
profunda lisis lveelar. existen otras de hueso normal. Coen to-
do, es también muy caracteristico ¢l enrarecimiento de la zo-
na medular, con ensanchamiento de las celdillas dseas. Estas
radicgratias son una prueba de lo que nosotros llamamos pa-
radentosis juvenil; es una forma eanecial de esa afeccidn, con
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una evolucién tipica, y con un pronostico siempre desiavo-
rable. Afirmamos que siempre es desfavorable, porque el ori-
gen de la misma es el dismetabolismo glicide y esta condicion
es permanente. Puede pensarse que al nermalizarse una dia-
betes infantil, con la recuperacidén temporaria del metabolis-
mo hidrocarbonado, la paradentosis.se detenga Sobre el par-
ticular hemos observado que las cosas mejoran un poco, pero
desgracz.adamente hemos visto también que, aunque en menor
escala, la lisis alveolar prosigue. Ademas no es posible ase-
gurar una normalizacién de la diabetes por mm,ho tiempo en
los nifios, ,dftent(}f& a lo que hemos dicho sobre la labilidad de
s glucemia.

Algunos autores americanos, Joslin entre ellos, manifies-
tan que administrando algunos alimentos protectores, como la
leche y sus derivados, pueden detenerse o atenuarse esas le-
siones, haciendo jugar un papel al metabolismo del calcio. Nos-
otrcs no estamos muy convencidos de ese criterio, pues cree-
mos que la alveolisis de los nifos diabéticos obedece a la hi-
ponutricion celular, por el dismetabolismo glicido y es con-
secuencla también de la deshidratacion, a causa de la acido-
sis. Recuérdese que durante la acidosis el organismo recurre
a la resera alcalina para neutralizarla y, asumismo que, con
el objeto de eliminar los cuerpos cetogenos de la sangre, to-
ma agua de los tejidos, por lo que éstos se deshidratan; con-
diciones que se suman para perjuchzcar la nutﬂmon celuhr
Por estos motivos, no vemos hasta qué punto y como, puede
ejercer alguna influencia el metabolismo del caicie, o en to-
do caso, en qué forma pueda realizarse éste en tejidos tan
afectados en su nutricion. Ademas debe agregarse que, du-
rante la acidosis, no hay fijacion del calcio; inversamente,
hay descalcificacion, criterio éste que ha sido comprobado por
Mahé, Blum, Delaville, Caulabert, entre otros.

Aceptando este criterio y como toda disminuicion de la
reserva alcalina general determina forzosamente un descen-
so de la reserva alcalina bucal, nos explicaremos, ademas,
otra caracteristica de la paradentosis juvenil de los «diabéti-
cos: tal es el escaso tartaro salival. En experiencias realiza-

das por nosotros en el Instituto Nacional de Nutricion, he-
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mos comprobado la influencia del pH salival sobre:la forma-
cién del tartaro, recordando ahora de esas observaciones, que
el aumento del pH va paralelo a la mayor formacién de tarta-
ro, En los nifios diabéticos la cantidad de tartaroe es escasa,
aun en los sujetos con poco o ningun aseo bucal. El estudio
del pH, realizado por el método colorimétrico, con saliva de
repeso y estimulada, mostro casi siempre cifras inferiores a
lo normal. L.a saliva estimulada es mas alcalina que la de re-
posc v las cifras oscilaron eatre 6.4 v 6.9.

Debe aclararse cque la frecuencia de lesiones oseas alveo-
lares en los niles diabéticos, aun cuando-es elevada, su cifra
no abarca la generalidad de los casos. La misma esta condi-
clonada a la gravedad de la diabetes, a la antigiiedad de la en-
fermedad, -a la-diseiplina con-que se siguen la dietoterapia e
insulinoterapia vy, en iforma muy especial, a la cantidad de
periodos de acidosis. |

Iin cambio la gingivitis, con o sin paradentosis, se chser-
va en todas las oportunidades, con mayer o menor: intensidad
perc es constante.

la g‘ingivitis* de los. nifios diabéticos tambien tiene carac-
teristicas pmmag stendo su principal condicion: la . cronicidad.

En los nifios mal tratados en su diabetes, las lesiones gin-
givales adquieren extraondinario incremento, la encia se pre-
senta congestiva, en ocasiones hipertrofiada, de color rojo vio-
laceo, sangrante: a la- compresion, masaje o -esgnétééineameﬂte;
Itn los minos compensados la encia puede tener apariencia muy
parecida a la normal, pero. el examen prolijo revela caracte-
risticas de una afeccion cronica; es siempre congestiva o ede-
matosa y, casl cemo una norma, se acompaia de gingivorra-
21248,

(Con el objeto de estudiar anatomopatologicamente la en-
cia de estos sujetos hemos realizado biopsias en diferentes
zonas de la encia. l.as muestras se fi1jaron en formel al 10 9,
se incluyeron en parafina- y los cortes se colorearon con he-
matoxilina-eosina, labor que se cumplid en la Division  Ana-
tomia Patologica de este Instituto.

Hemos observado, en los diferentes preparad{}b una co-
munidad de caracteres, que permite pensar, sin caer en error,
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que las lepiones gingivales tienen en estas oportunidades, la
misma marcha y que constituyen, de esta forma, otra carac-
teristica morfologica.

~La mucosa muestra un epitelio pavimentoso estratificado
con paptlomatosts y acantesis, en .ccasiones nmy marcadas.
Son visibles en este tejido, en zonas aisladas, procesos de va-
cuolizacion epitehal, indice de una alteracion en la nutricién
del mismo. junto a las zonas de papilomatesis y acantosis,
fueron encontradas regiones con ulceracién o exulceracién, de-
fendidas por un denso .infiltrado-linf oplasmecitar:o.
. En el corton de la mucosa fueron cbservadas reaccicnes ti-
suraies de diferente tipo, aunque todas son indice de cronicidad.
Lo propio puede decirse de la submucosa. En ambos conjunti-
vos de las encia se encontr6 siempre infiltrado linfoplasmocita-
rio en abundante cantidad y en la mayoria de los preparados,
a predominio plasmocelular. Algunos enfermos mostraron abun-
dante cantrdad de polinucleares, aunque en tales oportunida-
des, la cantidad de los mismes fué siempre sumamente menor
que la de los plasmazellen y linfocitos.

Llama la atencion que, en la profundidad de la submiico-
sa y especialmente en la region que cubre las bolsas piorrei-
cas, el infiltrado es mas denso y de franco predeminio plas-
meceiular v que, ademas, vecina a esta zona, se chserva 1na
marcada Iibresis v reaccion histiocelular. La fibrosis fué tam-
bién encontrada en las fermaciones interpapilares.

Lo expuesto sirve para extraer'en conclusion, que la gin-
givitis estudiada es de tipo crénico, infiltrative y eranulo-
matoso..

Concretando, las lesiones del paradencio en los nifios dia-
béticos, son las siguientes: gingivitis cronica, infiltrativa vy
granulamatosa, acompafiada frecuentemente de lisis alveolar,
en forma vertical y en zonas aisladas del hueso.

Las afecciones mencionadas se agravan vor estimulo del
polimicrobismo bucal. Creemos que, en esta eportunidad, el
estudio de esté hecho no debe pasar desapercibido. Recuérdese
para corroborarlo, que la infeccién focal en los diabéticos es
un factor altamente pernicieso vy que, conforme con la doctrina
e Escudero, la relacién entre la diabetes y la infeccion se tra-
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duce en una condicion destavcrable: la diabetes estimula la
infeccion y la infeccion aumenta la gravedad de la diabetes.

- Por tal metivo, estudiamos en el Instituto Nacicnal de la
Nutricion las variaciones de la velocidad de sedimentacion glo-
bular y de la formula leucocitaria en su vinculacion con la mag-
mtud de las afecciones bucales, el tipo v cantidad de microorga-
msmos de las bolsas plorreicas v las modificaciones del pH bu-
cal. Se tuvo presente, en tales oportunidades, el estado actual
de su glucenua y glucosoria v cetonuria, a tin de conocer la
marcha de la diabetes y observar si existia alguna relacion en-
ter todos estos tactores.

- Observamos que la cifra seidoeméirics estd acelerada en pre-
sencia de procesos-agudos y. con menor celeridad. en los casos
de procesos cronicos. El abandono «el tratamiento odontolégico
de la paradentosis, determina una aceleracion de la velocidad

que aquella es un evidente toco séptice, con capacidad de de-
terninar una infececion focal.

- Existe, asimismo, en tales casos, un aumento de. la glucemia,
lo que estimula el desarrollo del foce oral v que provocara, como
consecuencia, un aumento aun mavor en la velocidad de caida
de los hematies en los tubos. '

En las paradentesis curadas, al menos bacteriolégicamente
hablando, por haberse eliminado la infeccion, la eritrosedimen-
tacion se hace sensiblemente mas lenta, lo cual sumado a lo di-
cho anteriormente, es prucba de (ue en nuestros enfermos Ia
causa de la aceleracion de la cifra seidométrica era la paraden-
tosis. Obsérvese el caso de la nifia ficha 52.176. Es una enfer-
mita con su paradentosis curada, por elicas y extraccion de los
dientes ntratables. En este caso, aun cuando la glucemia era
de 1,80 gr. o/o0 vy la glucesuria, también abundante, de 56 gr.
o/00, la velocidad de sedimentacion de los hematies fue solo de
5 mm. en la primera hora y de 24 mm. en la segunda.

Tal hecho es comfin, porque la hiperglucenma y aun la act-
dosis no parecen modificar los valores de la eritrosedimentac
cion. Pero,-aun cuando hemos encontrado casos de velocidades
normales en la caida de los eritrocites en les tubos frente a
altas hiperglucemias, no hemos podide descubrir un solo enfer-



274 | DREES. CARMEN M. GG. NARANJO vy R. PIERANGELI

mo que, teniendo acelerada la cifra serdometrica, no se encuen-
tre en hiperglucemia. Vale decir que, en nuestro easo, el trata-
miento odontologico de 1z paradentosis es de smgular 1mportan-
cia, indispensable para la buena marcha de la diabetes, al com-
batir la infeccion focal. Los sujetos diabéticos con paradentosis
estudiados por nosetres, mostraren en el 75 por 100 de los
€ascs, una aceleraciom manitiesta de la @r*t**{)b.._dzlmen 10101,

“gnondar 2 11‘1 mas la btisaueda de
ios cib{..*“i?ﬂb causantes e este ;mﬁ*f‘ f‘ n6ineno, se recogieron
muestras de ous e Lolsag morreigas v de saliva de estos enfer-
mos, las que tuercon estudiadas en la seceién Microbiologica de
este Instituto. Se observo en ellas un aumento del crecimiento
bacteriano en los enfermos con V.S.G. acelerada, lo cual habla
de una -evidente relacion entre estos dos heches. Ci‘&%ﬂl{}% tam-
bién que el referido crecimiento microbiano esta influenciado
por las condiciones humorales, porque hemos notado que duran-
te las acidosis la cifra era mayor. Debemos aclarar, como lo
expresamos en uha comunicacion anterior, que la cetonemia se
acompafa de descenso del pH salival, debiendo sospecharse que
esta condicion incrementa el aumenio de la flora, dado que he-
mos observado que la misma desciende al normalizarse la dia-
betes y aumentar el pH de ia saiiva.

E& te aumente de la fiera E;{;Lé.,i:’ lana, sumado a:las moditr-
caciones humorales pronias f_i la acidesis, da en conjunte la ex-
plicacion del giro desfaverable que toma la paradentosis en los
diabéticos, sobre tedo en les nifios, donde la frecuencia de los
perioaos de acidosis-es realmente notoria.

: : el .__}
Por-oira L Dé rfesv g omn o

Ok

tb

Fn el estudio de la f6rmula leucocitaria, hemos encontrado
un 4(} por 100 de casos con neutrofilias evidentes: La hntocito-
sis, que siempre se acompano de diabetes antigua, se observo en
un 50 por 100 de los casoes. A veces la linfocttosis aparecia jun-
to a una neutrofilia. Es curioso gue las linfocitosis puras no
mostraron siempre una aceleracién de la V.5.G. De ocurrir
esto, -sus valores eran inferiores a los encontrados en las altas
neutrofilias.

Cabe destacar que las neutrofilias, sebre todo las muy altas,
superiores a 70 por 100 enla férmula relativa, ocurrian en en-
fermos portadores:de proceses agudos.-
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1I1) Imierpretacion y comentarios.

Los hechos d@a{:rum en el paradencio, deben ser interpreta-
dos como que este sistema de tejidos sufre tenomenos inflama-
torios C(mm:cuwm a una &lttmulo 1;‘[1:3111‘*1 _h; 111&} Of O 1mener
cuantia, conforme a la intensidad del aﬂ'ﬂn,p flogogeno, siendo,
de este modo, la reaccion inflamatoria una consecuencia de un
agente capaz de modrtu.ar el equilibrio de los tejidos. En nues-
tro caso el agmﬂe es cwbie la hiponutricién celular y la deshi-
dratacién, consecuencia de E::; act dcw:}

La marcha, o mejor di cho, la gravedad del proceso (que se
observa en las pa,mm:*a Zoub juy eniles, puﬂa’k ser debida a ia per-
sistencia de la alteracion del medio celular lig: 16_0 o también a
la accion del policrobismo. No debe de%c{lrtai se la posibilidad
que -actte la : :_-,mﬂa de 105 d(}:-, fELLJLOI“Eﬁ

Con respecto a la reparacion de los tejidos en las paraden-
tosis juveniles, estimamos que debe pensarse en dl_d, con Sima
reserva. Para que ocurra una restitucion en un tejido inflama-
do, es necesaria la desaparicion del agente causante. En el caso
de la diabetes, la persistencia del agente, ya sea predisponente
o desencadenante (tal el terreno organico alterade), haria pen-
sar que el pronostice de las paradentosis juveniles es siempre
destavorable. De cualquier modo, el odontologo esta obligado
a intervenir sobre su pequefio enfermo diabético,. con la finali-
dad de eliminar los focos sépticos capaces de agravar la enfer-
medad inswiar, No debe olvidarse el hecho que destacamos mas
adelante, al referirnos a las modificaciones del infiltrado gin-
gival, de que en nuestras preparaciones se observé un aumento
notable del infiltrado linfoplasmecitario en la pared gingival de
la boisa plorreica y disminucion progresiva al alejarse de esa
zona, lo que obliga a estas dos reflexiones:

1. Que, como consecuencia de la mayor cantidad y activi-
dad de microorganismos, en la pared gingival de la bolsa se
libra una lucha muy intensa, con el objeto de determinarlos v
que su pasaje a la sangre es evidente, no obstante esa solida
barrera de defensa, pues las cifras seidométricas fueron muy
aceleradas en el 75 por 100 de los casos.

Que la paradentosis, aun cuando reconoce un origen
endogeno, es agravada por el polimicrobismo.




276 DRES. CARMEN M. ;. NARANJO y R. PIERANCELI

Ahora bien, n'ngun tejido en esas condiciones podra repa-
rarse, sobre todo cuando d terreno es favorable al desarrollo
de la infeccion, por lo que la terapéutica odontologica debe rea-
lizarse en perfecta simbicsis con la dietética, a fin de corregir

el dismetabolismo hidrocarbonado v poner a los tejidos en con-
dicicnes de defenderse. |

- Asimismo, la naturaleza del infiltrado y las reacciones celu-
lares @bmﬂ:mLm, nos indican claramente que el procéso es de
larga data. Es sabido que cuanto mayor sea la perﬂ:igtéﬂfia de
la inflamacién cronica en un tejido, menores seran las posibili-
dades de reparacion, hecho que debe tenerse presente a fin de
ser lo més precoz posible en el tratamiento,

IV) Conclusiones

1"y La diabetes infantil determina Ieut}nff en el paraden-
cto cuya mtensidad es proporcicnzal a la gravedad de aquélla, a
la antigiiedad del dismetabolismo, a la edad del sujeto v a la
frecuencia de periodos de acidosis.

2) Las lesiones gingivales estan representadas por una
oingipitis que, en los suietos mal tratados, toma las caracte-
risticas de una inflamacion cronica filtrativa y granuloma-
tosa y las lesiones 6seas por una rapida alveolisis, mene o piu-
ridfenmﬂa} siempre verticai.

3°) La etiologia de las cifadas afecciones es consecuencia

de la hiponutricién celular v de la acidosis, aue determina des-
hidratacien humoral. La pf*--'@:cz’::-':nm de las mismas esta vincula-

da a dos factores: a las alteraciones tisulares y al polimicrobis-
mo; pudiendo actuar independientemente, aungue con mavor
frecuencia lo hacen en conjunto. _

4"y Kl pronéstice de las paradentosis juveniles de los dia-
beticos es stempre desfavorable. Se impone la dietoterapia e in-
sulimoterapia v la vigilancia del enfermo, a fin de elimimar los
tocos sépticos.

V) Causistica

Con el objeto de ilustrar al lector, se presentan algunos ca-
sos ‘clinices que serviran de orientacién.

Caso l.—=Ficha 57614, Nembre: N. R. Edad: 15 afies. Argen-
tina.

ol

110 Gic{ Uﬂti‘:(}“‘r

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre y familiares
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Antecedentes personales: Diabetica desde los nueve anos de
¢dad con paradentosis desde los doce afios de edad aproxima-
damente. Tuvo frecuentes periodos de acidosis. o

Enfc’f medad actual: Enclas sangrantes al roce. Movilidad
del mcisivo central mnterior derecho. |

Estado actual : Moderada paradentosis. Escasa cantidad de
tartaro. No hay caries. |

Andlisis realizados: Agosto 23-1950; pH salival, en repo-
so: 6.6; con saliva estimulada: 6.7; gltzcemia"‘ 2.20 gr. 0/00;
glucosuria: 21 gr. 0/00. Vestigios de cetornuia. TFormula leu-
cocitaria : Neu’crof los: 60 % ; Basofilos: 0; Eosinofilos: 2 75 ;
Linfocitos: 34 %. V. S. G. la hora: 12 mm. y 2a. hora: 24 mm.

Observaciones: Caso de diabetes infantil. Son destac&blezn
el aumento de la V5G. Junto a alta hiperglucemia, con gluco~
suria y cetonuria, y un moderado descenso del pH salival.
Caso 2. Ficha No. 12740.—Nombre: T. R, Edad: 16 afos.
Argentino. o

Antecedentes her editarios fannhiares:; Padres no diabéticos.
Una tia materna y un tio abuelo paterno diabéticos.

Antecedentes jn:‘*}'mmzlcs Diabético desde los 2 2 afios de edad,
con paradentosis desde los & afios de edad. Tuvo frecuenteés pe-
ﬂ@iws de acidosis v de comas hlperﬂ‘lucemlc 0s.

Enfermedad actual: Encias sangrantes y “dolorosas. Movili-
dad dentaria. |

Estado actual: Paradentosis. Malposiciones ortodoncicas.
No se observan caries. Escaso tartaro <alivar. Hipertrofias gin-
eivales, Relativa higiene bucal.

Analisis I'ﬁ:}.ilf..dd()-b. Agosto 9-1950; en reposo: 6.8, pH sali-
val, con saliva estimulada: 6.9; glucemia: 0,55 gr. 0/00; glu-
cosuria: 14 0/00. No se observan cuerpos cetonicos, Formula
leucocitaria: Neutrofilos: 55 % ; Basofilos: 0; Eosindfilos:
49% ; Linfocitos: 389, ; Monocitos: 3%. V.S. (r la hora: 6 mm.
y 2a. hora: 20 mm.

Observaciones: Este es un caso de pequefio diabético que a
pesar de su corta edad, ha soportado 14 afios su enfermedad in-
cular, con todas las caracteristicas clinicas de la diabetes infan-

til; la frecuencia de periodos de acidosis es la rec;pc}mable del
incremento de la lisis alveolar Nétese el valoer normal de la
V. 5. G. frente a una linfocitosis manifiesta.



278 DEES. CARMEN M. G. NARANJO y RBR. PIEBANGELI

Caso 3. Ficha No. 82176—Nombre: E. R. Edad: 8 afios. Ar-
oentino.

Antecedentes personales y familiares: No tiene ningtin fa-
miliar diabético.

Antecedentes personales : Dﬁa:}eu co desde haw un afio y.cin-
co meses, es decir desde agosto de 1649,

En fcrmedad actual: Los familiares de 1 paciente manifiestan
tra,er al nifio a consulta p&z intlamacion m"w 1val L1f:}ﬂ“¢3,.- MOoVI1-
lidad de los incisivos inferiores permanentes.

LEstado actugi: Gingivitis congestiva. Algunas caries denta-
rias inic:adas ant ericrinente a la eclosion de la diabetes; H sias
lival, en re poso: 6, 8 con saliva estimulada : 6 9,

Ob servaciones: E nifio ingre es6 al Consultorio de Odonte-
logia en octubre de 1S 49, es decir, dos meses df"}spum e iniciar-
se su enfermedad, o al menos de haber sido ebservada y diag-
nosticada. En aquel momento presentaba un cuadro gingival de
tipo inflamatorio, con encias congebtwab y sangrantes, L]ama—
ba la atencién la abundante saburrea que cubria dientes y encia,
lo que obligd a su rawda y completa rem@u@n Se le prescribi6
la m@dif'm@n del caso para la gingivitis y se le indico a los fa-
miliares las visitas penodlms al consultorio odontolégico. No
obstante, recién al afio y . medio reingresé a nuestro constlto-
r1o, Gbﬁfﬁ*apdase un incremente de la 4"10{}*051% Qlllgi‘if’ﬂ, a pesar
de seg ir, segun n L.;,,‘amfiﬁ%w los padres, con t(}du_i‘bf“ lina el
régimen indicado v la ins ulinoterapia. Cabe pensar que la aci-
d051s y el dismetabolismo glicido han S“‘ﬂ(}_ fos determinantes de
este agravamiento de la lem{;m oingival,

Caso 4. Ficha No. 44—650——N@mbre ™ G. Edad 17 afips. Ar-
gentino.

Antecedentes hereditarios vy fanwuliares: Padre y demas fa-
miliares no diabéticos, -

Antecedentes ﬁefr sonales: Nifia diabética desde los 7 afios
de edad. Tuvo varios periodos de acidosis. Pmadentusxg desde
hace un afo.

_F

rada movzhda,d dent'w*a
Estado. actual Paradﬁntc:«sas y gingivitis hipertrofica.
Analisis reahzados: en reposo: 6.9; pH salival,.con saliva
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estimulada: 7; glucermia: 1 gramo por mil; glucosuria: 30 gra-
mos por mil. No hay cetunoria. __ D

~ Férmula leucocitaria: Neutrofilos: 79 9, ; Bas6filos: 0;
E@;mofﬂm. 2% ; [infocitos: 25 % ; Monocitos: 3%. V. S. G.:
ia hora: 30 mm. y 2a, hora 55 mm.

Observaciones: Este es un caso de evidente infeccion focal,
pues la cifra seidométrica es sumamente elevada, siendo tam-
bién observable el aumento porcentual de los neutréfilos.

Caso 5. Ficha No. 52176.—Necmbre: A. V. Edad dieciséis
anos. Argentino. |

Antecedentes hereditarios y famihares: Padres y demas 1a-
miliares no diabéticos.

- Antecedentes personales: Diabética desde los 8 anos de edad
Tiene paradentosis desde un aflo mas tarde. Ha soportado muy
irecuentes periodos de acidosis.

Enfermedad actual : Encias inflamadas. Movilidad dentaria.

Estado actual : Paradentosis generalizada. Obsérvase que al
realizarse los analisis que g continuacion se mencionan, la en-
ferma va habia sido cperada de su paradentosis.

Andlisis realizados: Septiembre 6 de enero de 1950; en re-
poso: 6.6; pH salival, con saliva estimulada: 6.7; glucemia:
1.90 gr. O/OO, -bluc-asur 1a: 56 gr. 0/00. No se observan CUerpos
cetonicos. Formula leucocitaria: Neutrofilos: ’37%, Basofilos:
0; Eosinofilos: 19 ; Linfocitos: 369 ; Moenocitos: 69.. V. 5.
(.:la hora: 5 mm. y 2a. hora: 24 mm.

Observaciones: Este es un interesante caso demostrativo de
la amportancia del tratamiento odontologico y quirtirgico de las
paradentesis juveniles, a los fines de eliminar la infeccion focal.
Obsérvese que no obstante la elevada hiperglucemia con ghu-
casuria, la cifra seidométrica es sumamente normal. No obsta,n—
te esas cifraas, no debe abandonarse al enfermo, puies recalca-
mos que la recidiva es frecuente y, en tal sentido, seria un fac-
tor pernicioso en la marcha de la dlaﬂbetezz.

NOTA : Los autores se sienten obligados a agradecer en
forma muy especial al Sr. Jefe de la Seccion Anatomia Patolo-
oica del Inst. Nacional de la Nutricion, Dr. Juan C. Radice, y
demas personal del Instituto que colaboré en este trabajo, por

la dedicacién puesta para ese logro.
. (Per. Sem. Médca. 98,24,913,1951).
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