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I N T R o D u e e I o N 

Con frecuencia, el Cirujano Dentista se encuentra 
con pacientes que sufren enfermedades como la Diabetes y la 
Tuberculosis. Por lo cual, es importante para la profesi6n 
el conocer i2s problemas que pudieran presentarse en el co~ 
sultorio dental, asi como el conocimiento de la Terapéutica 
empleada para cada caso. 

Una de las manifestaciones que se nos pueden presen­
tar es EL COMA DIABETICO o en su defecto una HIPOGLICEMIA,­
por lo tanto, debemos tener conocimiento de las técnicas t~ 
rapéuticas de emergencia para resolver estos problemas mie~ 
tras éste es referido a un centro hospitalario o con su mé­
dico. 

Debemos tener en consideración que el "stress" de sa 
her.se en una consulta dental, influye en gran parte para au 
mentar o disminuir los niveles de glucosa normales. 

También hablaremos de la frecuencia con la que el Ci 
rujano Dentista puede detectar con anos de anterioridad, 
una Diabetes aQn no mani~iesta clinicamcnte. 

En lo que respecta n la Tuberculosis, es necesario -



llendonal' que es una delas enfermedades que tienen gnn 
.. incidencia en lff, poblacil\n ·lllexicana y que;aunque se ha tn· 

(:-''t,ido. d~ 'dfsmiiltlÚ: SU· h~cuenClfÁ IÍO se· ha:Íijgrado efradic~r­
. totalmente. 

Gran cuidado debe tener el Cirujano Dentista, al ex­
plorar a cualquier paciente, previniendo que éste pudiera -
tener alguna enfermedad contagiosa, y que no mencion6 en la 
Historia CU.nica. Conociendo sintomas de estas enfermeda­
des asi como su terapéutica podemos deducir la enfermedad-­
que padece al referir el paciente los medicamentos que in_ -
giere asi como laD manifestaciones que presente en la cavi­
dad bucal. 



DIABETES MELLITUS 



DEFINICION GENERAL 

Es una enfermedad cr6nica aetab6lica hereditaria, -
caracterizada por una disminuci6n en la producci6n total o­
parcial de insulina, que trae como consecuencia un desequi­
librio en el metabolismo de los carbohidratos, 11pidos y 
prote1nas. 

Se manifiesta en sa forma completa por debilidad, -­
lacitud, pérdida de peso o dificultad de crecimiento, ceto­
sis, acidosjs y desintegraci6n prote1nica. 

E T l O L O G 1 A 

Actualmente la idea que predomina, es que el enfermo 
nace diab6tico. 

Es una enfermedad hereditaria de car~cter recesivo. 

El factor hereditario es intrinseco y es el m~s i~ -
portante, sin embargo, hay también algunos factores extrin­
secos que intervienen como: LA ALIMENTACION. 



rica· en Hidratos de Carbono,· puede 
lerar la aparici6n cllnica de la piiibetes, 

, '. :' ' . 
Un factor int1'1nseco es la OBESIDAD, en el caso de -

:ia ReptlbÜca Mexicana, se ha observado qu~ los alimentos 
mh econ6micos corítien«!n gran cantidad de Hidratos de Carb2, 
no, por lo cual ha· tenido gran aumento en el indice de dia­
b6ticos en México. 

El término prediab~tico, es una etapa en la cual el­
pnciente ya tiene la carga hasta la primera hiperglucemia,­
ésta puede ser desde que nace el paciente hasta los 40 nfios 
aproximadamente, sin embargo, sin que presente ninguna ano~ 
malidad. 

CLASIFICACION Y PATOGENIA 

La Diabetes Mellitus clinica representa un estado de 
trasto-no del metabolismo co.racterizndo por hiperglucemia -
inapropiada. Puede ser el resultado de un nOmero de cnusas 
y a la fecha no hay una clasificación de tipo diagnóstico -
que sea de aceptación general, porque los mecanismos etlol~ 
gicos no son aOn comprensibles con claridad. La expcrlc~ -
cia acumulada a lo largo de los años, ha hecho obvio que la 
insulina juegue un papel clave en la regulación de los niv~ 
les de la glucosa de la sangre. El desarrollo de t&cnicas­
especif icas de radioinmunonn&lisis para medir los niveles -
circulantes de insulina ha proporcionado un medio de clasi­
ficación de la Diabetes en <los tipos principales: 1) Hiper. 
glucemia causada por ausencia o <lisminuci6n de la secreción 
de insulina de las c6lulas beta pancreáticas en respuesta a 
glucosa (Diabetes Insulinop(mica) y 2) llipergluccmia a pe­
sar de secreción normal de insulina o incluso sobre normal, 
en respuesta a glucosa (Diabetes lnsulinoplct6rica). 



Bsta represent~ un'.tnst_orno insular-pancrhtieo·_.y • 
_puecl~ !lubdivldirse_, p~i~Jo_ aeno"s en d~s subtipÓs sobre la -

·~-base de" ia severidad''c:llnica. 
' ' ' 

1. Una form~ severa, ctue ocurre m&s comunmente en j 6ve· 
ne_s pero tambUn ocasionalmente en adultos, especia!. 
mente los no obesos y aquellos ya de edad, cuando la 
hiperglucemi~ aparece por primera vet. Es un désor· 
den metabólico en el cual la insulina circulante es­
tá prlicticamente ausente, y la 1-liperglucemia. no res­
ponde a todos los estimulos insulinogénicos. Por lo 
tanto, no requiere insulina ex6gcna para ser reversi 
ble el catabolismo, evitar cetosis y hacer descender 
el nivel de glucosa en sangre. 

2. Una forma más leve ocurre predominantemente en adul­
tos aunque ocasionalmente en jóvenes. Algunos de es 
tos pacientes son obesos pero ln mayoría no lo son.­
Las características metabólicas son menos promine~ -
tes y es mesurable la insulina circulante aunque a -
menudo en cantidades disminuidas. 

La fase temprana de la liberación de insulina estfi • 
embotnda o asuente en respuesta a la glucosa; sin embargo,­
puede inducirse a menudo en respuesta a otros estímulos in­
sulinogénicos tales como la administración rfipida intravcn2 
sa de sulfonilureas, glucagon o secretina. No requiere ha­
bitualmente terapéutica con insulina pnra evitar cetosis, -
y en muchos casos la hiperglucemia responde a los agentes -
hipoglucémicos orales o a veces a la dicta sola. 

La Diabetes lnsulinopénica debido a defecto de la 



. . ; . . -~. beta panculttcas, puede ser debida ?fun~i6n de. las 

a •uchas causas. 

Defe~tos lenaúco$ en la producci6n de'CleTtas aacr~ 
achtC:ulas pueden interferir· ~on adecúada s1ntesis, almacen!!, 
11iento. o liberaci6~ de insulina o las c6lulas beta estfo - . 
incapacitadas para reconocer las señales de glucosa o hasta 
para contestar normalmente. 

Los factores extrinsecos que afectan la funci6n de -
las células beta incluyen·virus qeu causan daños tales como 
los de las parotiditis o el virus coxsackie B4 por citoxi -
nas destructivas y anticuerpos liberados por inmunocitos 
sensibilizados; o por autodigesti6n en el curso do tra~ -
tornos inflamatorios que involucren el pAncreas ex6crino a~ 
yacente. De hecho, estos tres mecanismos podrian contri -
huir al desarrollo de Diabetes después de ciertas infeccio­
nes virales tales como crejone~, los cuales, además de ser­
betacitotropicos también causan pancreatitis ex6crina y son 
estimulantes poderosas de respuestas de tipo inmune. 

Un defecto genético subyacente en la respuesta o en­
la funci6n de las células beta puede predisponer al desarr~ 
llo de una falla de las células beta después de la infec 
ci6n viral. 

B. DIABETES (TIPO Il) INSULINOPLETORICA 

Este tipo de Diabetes refleja un desorden extrapa~ -
créatico y así mismo, representa un aspecto de trastornos.­
Se caracteriza por ser una Diabetes Ligera no cetósica, 
principalmente en adultos. 

El problema primario parece originarse fuera del pa! 
creas como resultado de la acción inefectiva de la insulina 



'.,' ~ :. ; .'·. ' 

y secundarhaenté afecta la funci6n de las c6lulas beta. A 
<.,menudo existe hiperpiasia lle las c6lulas beta paliérlticas y 
'prob~b,le111elité esio ctienta en las r~stas normal~~. o .e:tªll! 
>:t'adas'd~ · la•'.insi..Üria •a: ia &iucosa 'y a ot~os\esÜJ;au1Ü~ 'vi! ~ 
tos e111as formas lig~tas de .este trastot'llo. 1~ obesidad -
es comtín en este tipo de diabetes co~o un resultado a la i!l 
gestión exagerada de calorias. En pacientes obesos la i!l -
sensibilidad insuUnica sé correlaciona con adipositos s!:!_ -
bredistendidos pero el higado y las c6lulas musculares tam· 
bi6n resisten el depósito de glucógeno adicional asi como -
de triglicéridos en sus saturados depósitos de almacenamie!l 
to. 

Dos mecanismos principales que han propuesto para e!_ 
plicar la insensibilidad tisular observada a .la insulina en 
la obesidad: la sobrealimentación cr6nica puede conducir -
ya sea a (1) sobredistensión de los depósitos de almacen~ -
miento, con capacidad reducida para liberar nutrientes de -
la cirrulación, o (2) sostenida estimulación e hiperinsuli· 
nismo de las células beta que en sí mismo induce insensibi· 
lidad del receptor a la insulina. 

A pesar del mecanismo, una reducción de la sobreali­
mentación puede interrumpir el ciclo. En el primer caso, -
retarda la sensibilidad normal tisular a medida que los dc­
p6s i tos de almacenamiento se hacen menos distendidos, mien­
tras que en la segunda situnci6n la dicta restringida redu­
ciria la cstimulaci6n insular de la libcraci6n de la insull 
na, y restaurando los sitios receptores de insulina y mejo­
rando la sensibilidad tisular de la insulina. 

En adición r la obesidad, enfermedad muscular cróni­
ca (por ejemplo, distrofia miotónica), y enfermedad del hí· 
gado, se han asociado ~n la intolerancia de carbohidrato& -
e hipcrinsulinismo en respuesta a glucosa. 



<', < .•. · Otiás c~~sa~'~ecundarias de {'J\~olennci~ a. c~rbohi. • 
• cln~os }nfluy~~ des6rci~nes .e.nd6c,l'in~s a, .•e.~udo tu11ores e;d§. 

• ·;~J~!º~~~·~:~!!li::Í~~0::•:i:~:2~i:i¿!¡:~~~:ee~:::!~t.!:n~~7, ·.· . 
·o gl~caa~~. Eri las c~atro si~u~dones, ~· ~esp~~su peTif! 
rl~aa insulina estl d~terioTiad •• Con exceso deglUcOCOT· 
ticoides, cátecolaminas o glucagon, el incremento de la sa­
lida hep4tica de. glucosa, es un hctor contributario; en • 
el caso de las catecolaminas, la liberaci6n disminuida de -
insulina es un factor adicional en la producci6n de intole­
rancia a carbohidratos.

4 

Poliuria 
Polifagia 
Polidipsia 

SlNTOMAS GENERALES 

Pérdida de peso o pérdida de la funci6n 
Debilidad general 

El paciente diabético presenta por lo general altas­
cantidades de glucosa en la orina (perdiéndola). Mucha sed 
por la pérdida de liquido y puede perder glucosa por lo que 
le falta energia. En determinado momento empieza a perder­
peso debido a que los 6rganos no estfin trabajando correcta­
mente, con esto el órgano empieza a tomar energía de otras­
fuentes como proteínas y lípidos, entonces el paciente e~ -
pieza a perder peso. 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y EVOLUCIOtl 

Si la diabetes tiene origen genético, la enfermedad­
existe desde la concepci6n aunque clínicamente puede no mn· 
nifestarse durante aftas. 



la diabetes puede hacerse cUnicaaente ltanifies 
ta por pri•en vez en cualquier •o•ento d~.lavida,.no hay: 

', justificaci~~te6dca pa1a:.sepa1'a~·1•' enfe~ll~dad.en' fonas­
. ''juvenilés11 y >fonas d~~'coaienzÓ, dé la liacl~rez" · 

Bl coaienio juvenil implica que queda mucho tiempo -
de enfermedad para que vaya evolucionando y origine compli· 
caciones vasculares. La diabetes comienza tardia y puede • 
tener menos oportunidades para que tales complicaciones ap~ 
rezcan. 

Sin embargo, suele suceder que en los casos de diab~ 
tes juvenil el tratamiento es de mayor dificultad, debido a 
la inestabilidad durante el molesto tratamiento. 

El principio puede ser tan lento e inadvertido que -
el diagn6stico s6lo se establezca al descubrir incidental -
mente la glucosuria, en ocasión de un an&lisis sistémico de 
orina. 

En algunos casos se manifiesta más agresivamente con 
polidipsia, polifagia, y poliuria sin otros sintomas. 

La combinaci6n de apetito y pérdida de peso debe sos 
pechar de diabetes. 

Más tarde, la acidosis produce disnea, anorexia, ná!! 
seas y vómito. 

Finalmente, la depresi6n mental progresa tanto hasta 
el coma, la deshidrataci6n disminuye tanto el volumen 5a~ -

guineo que produce choque y aparece el cuadro completo de -
cetoacidosis diabética y coma. 

Todo paciente puede interrumpir la evolución da nu -



en cual.quier 111oaento o bhn; la sucesi6n de· acon .·. 
t~cf111lentó~ pued_, irse pr~duciendo durante un.peri.odo .. de m; 
ses·º ,aflos~ Pt1l'?,el cuadro taabih puede lles'eiiéadernarse d; 
~.ne'ia ,:trah's(t~~ia 'd~l eti_tlidó.· de. sá'iud: ai·coma. 

D 1 A G N O .S T 1 C O 

La enfermedad puede diagnosticarse en periodo laten­
te aunque puede sospecharse por los antecedentes familiares. 
El periodo precliriico, episodios reversibles de glucosuria­
justifican una actitud de·sospecha, pero solamente cabe el­
diagn6stico de prediabetes. 

La diabetes puede d~scubrirse con seguridad cuando • 
se ha demostrado metabolismo anormal de los hidratos de car 
bono en pacientes que no se hallan sometido a situaciones-· 
de alarma, o cuando se ha producido acidosis diab6tica. 

El diagnóstico puede comprobarse demostrando una co~ 
centraci6n snnguinea de glucosa verdadera mayor de 120 mg.­
por 100 ml. (130 x 100 ml.) en suero. 

Utilizando diferentes tipos de análisis: 

1) Curva de tolerancia a la glucosa 
2) Benedict 
3) Somogey y Nelson 

y otros más. 

P R O N O S T 1 C O 

Aunque el defecto metab6lico suele poderse controlar 
f&cilmente, la mayor parte de diab6ticos presentan seflalcs­
dc complicaciones ~ascularcs dcspu6s de 15 aflos o mis de en 



muriendo"de insuficiencia renal, cerebral 
o infar~o 11iocái'diC:o. o enfermedad vascu~ar perfff¡r~i::~ • 

. ::¡ 

.HALLAZGOS DE LABORÁTOlllO 
•'\· 

An4lisis de Orina 

Glucosuria. La modificación de la prueba de Ben~ 
dict llamada Clinitest (R) proporciona una estimaci6n rápi­
da, ficil y semicuantitativa del grado de glucosuria. Se -
requiere 0.25\ .de glucosa en la orina para que se vea una -
huella de reacción (verde), y l~ progresión de los colores­
desde amarillo hasta rojo ladrillo, indica una concentr~ 
ci6n de 2\ de glucosa o más. Cuando existen grandes canti· 
dades de glucosa, la prueba puede modificarse de talnDdo 
que 2 gotas de orina con 13 gotas de agua permitirdn estim~ 
ciones de concentración de glucosa por encima de S\ usando· 
una escala especial de colores. 

Un método más específico y conveniente es la tira de 
papel impregnada con glucosa·oxidasa y un sistema cromógeno 
(Clinistix (R), tal como sucede igualmente con alkaptonurin 
también, pero los métodos de glucosa-oxidasa dan resultado· 
negativo. Es de significación clínica la observación de 
que estos p~derosas substancias reductoras, al interferir -
con la reacción de color, pueden evitar la detección de gl~ 
cosa en la orina de los diablticos cuando usan tiras de pa­
pel con glucosa-oxidnsa. 

Cetonuria. La detección cualitativa de cuerpos cet~ 
nicos puede hacerse con pruebas nitroprus1dicas Acetcst (R) 
o Kestostix (R), pero se fracasa al detectar el ácido b·hl· 
droxibutirico, más comGn, que carece un grupo cet6nico. 

Procedimientos de pruebas de sangre 



P\liede 
se plasma o ~uero de •Í.aestras die sanare venosa y tiene la -

' ventaja' sobre~ la sanare total. de proporciónar valores de ..• ~ 
-,aiucosa: qu1t _ Í~n\i~~epe~dci•~tes. del hé~ato~r-i to y ~ue ;efi! 

j á la concentrai:i6n de glucosa a la cu14l est:in expuestos 
los tejidos. Bl fluoruro anticuagulante en el tubo cole~ -
tor· evita la glucolisis enzim4tica por los corpúsculos de -
la sangre. Si se usa suero, las muestras deberdn refrig~ -
rarse y separarse de los corpúsculos dentro del término de­
una· hora después de la recolecci6n. Los 116todos de glucosa 
oxidasa y de la orthotolidina son más confiables, con un 
rango de valores normales que va de 60-90 mg/100 ml; los -

. métodos con suero o plasma dependientes de reducci6n de oxl 
geno por hierro dan valores ligeramente más altos (hasta 
110 mg/100 ml). 

Glucosa del plasma. Las pruebas en plasma más que -
en orina, son preferibles para la detección del diabético -
no identificado. Las determinaciones en plasma en ayunas -
nos recomiendan para muestreo, debido a su insensibilidad.­
Sin embargo, si están elevadas por encima de 120 mg/100 ml, 
son de gran significación. Una prueba de glucosa un sangre 
dos horas después de una carga estandar de carbohidratos r~ 
presenta el procedimiento de muestreo más sensible, disponi 
ble. 

Prueba de tolerancia a la glucosa. Si la glucosa 
del plasma, en ayunas está por encima de 120 mg/100 ml, una 
evaluación ulterior con una dosis d~ glucosa, de prueba, es 
raramente necesario. Si el nivel de muestreo de glucosa en 
plasma después de una carga de glucosa es mayor de lZOmg/ -
100 ml deberá hacerse una prueba estandar de tolerancia a -
la glucosa. Esta consiste en· la administración de lllO mg.­
de glucosa en 300 ml. de agua <lcspu6s de un ayuno de toda -
la noche en sujetos que han estado recibiendo por lo menos-



antes 
· . _prueba: los sujetos deberdn es_tar ri~r111almente ~cÍivos yli• 

~res. de enfermedades aguda.si·. IDs medica11e11tos;que ,pú~cien ~ -
estorbar la ;tolerancia lie ·:ra· glucosa,· i~t1'úy:é~do ;~it;6aimos, • . 
. drÓg~s ~ntico~cep~lvas ~ · gl~coéord~oicfes ~ le.ido ri1cÓÍi~i'éo_~. 
y. diur6ticos. El sistema de' puntos de Willterson tál como-­
recomienda el USPHS es uno de varios.m6todos disponibles 
para la interpretación d~ resultados. Los_ puntos se asi~ • 
nan de la manera siguiente: nivel de glucosa del plasma, -
en ayunas, por encima de 125 mg/100 ml: l; por encima de• 
195 mg/100 ml a las 2 horas 1/2; por encima de 125 mg/100· 
ml. -a las 3 horas: 1. Un total de 2 puntos o mh se cons i · 
deran diagnóstico de tolerancia anormal de carbohidratos.-· 
En estos casos, la medida de los niveles de insulina duran· 
te las primeras 2 horas puede usarse para clasificar al pa· 
ciente asi como para seleccionar la terap6utica. El suero­
º el plasma se separan dentro de los 30 minutos siguientes­
ª la recolección y congelados. Los niveles normales de in­
sulina oscilan de menos a 25 micro U/ml en ayunas y de 
50-130 mjcro U/ml en una hora y habitualmente regresa a ni· 
veles por debajo de 100 micro U/rnl a las dos horas. Un va­
lor por debajo de 150 micro U/ml a una hora y menos de 100 
~icro U/ml a las Z horas en presencia de hipcrglicemia sos­
tenida implica insensibilidad de las células beta a la glu­
cosa como causa de la hiperglicemia, mientras que niveles -
substancialmente por encima de 100 micro U/ml a estos tiem­
pos sugiere no respuestas de los tejidos de la insulina. 

- M ielometria capilar (biopsia del m(isculo cuadriceps) 
La membrana basal de los capilares del tejido muscular e~ -
quclético del área del cuadríccps está anormalmente enp,ros~ 
da en todos los casos se manifiesta diabetes espontánea cn­
adultos con hipergluccmia en ayunas de 140 rng/100 ml o mfts, 
pero normal en estados adquiridos de intolerancia o carboh! 



a pancreati tb, slndrome 
aodtoma, 

Definición en General 

Hay demashda glucosa y poca a insuficiente insÚlina, 
entonces se debe administrar \ln poco de insulina. 

Sintomatologta: 
Náuseas 
Vómito 
Dolor abdominal 
Aliento caracteristico cétonico 
Dolor de cabeza 
Sed intensa 
Debilidad 
En cierto tiempo el paciente no ha ido a orinar 

Después son mAs notables los sintomas con: 
Baja de presi6n arterial 
Mucho sueño 
Pérdida de la conciencia 

ESTADOS DE HIPOGLUCEMIA 

Definición: hay hipoglucemia cuando la concentr~ 
ci6n de glucosa en sangre disminuye por debajo de SO mg x • 
l 00 ml. 

Manifestaciones clinicus: 
Se presentan en dos formas diferentes pero no exclu· 

sivus: 



. Una manif¡'esta por anoaaltas del sistema nervio·. 

so 
2) PoT descar¡a.adrenh1ica 

La respuest~ noraál a la hipogluce~la es una secre·· 
ci6n masiva de adrenalina. 

Es caracteristico el cuadro de la hipoglucemia con: 

1) Taquicardia 
2) Ansiedad 
3) .Sudouci6n 
4) Palidez 
S) Aumento de la presión arterial "hipertensi6n" 

Cuando la hipoglucemi~ se desarrolla lentamente pue­
de haber sintomas neurológicos; cuando la glucemia disminu­
ye muy rápidamente puede haber descarga simpática antes que 
la concentraci6n de glucosa en sangre hasta disminuirlo a -

lo normal. 

Como la ingesti6n de hidratos de carbono puede suprl 
mir la hipoglucemia con frecuencia es un sintoma el hambre, 
sin embargo, algunos pacientes experimentan náuseas mis que 
deseo de comer. 

DIAGNOSTICO 

Debe sospecharse hipoglucemia cuando hay coma sin 
causa conocida o episodios peri6dicos de confusi6n, convul­
siones, síntomas adren~rgicos, debilidad o hambre inadecua­
da. 

El nivel de glucosa en ayunas en ocasiones puede es-



tar dismi.nuidapero c:on.frec:uené:ia.eí 
minarla .glucemia dunnte un at,aque. 

lNSULINOMA, 

Bs cuando la glucemia est! por debajo de SO 11g x 100 
ml por 90 a 180 min. después de la inyec:c:i6n. 

Bl principal problema diagn6stico es distinguir e~ -
tre causas org4nicas de hipoglucemia (tumores secretores de 
insulina de células de los islotes o sarcomas retroperit~ -
neales y la enfermedad fun.cional). 

Los sintomas de hipoglucemia "funcional" suelen ocu­
rirr 2 6 3 horas despu6s de una comida mientras que los ca~ 
sados por tumores pueden presentarse en la noche o a medida 
que la actividad del tumor es mayor. 

TRATAMIENTO 

Debe tomarse de inmediato una prueba de sangre para­
dcterminar la glucemia y después se administra glucosa. 

Es preferible la vía venosa y debe inyectarse cuando 
menos ZS gr. Puede mantenerse a goteo continuo de glucosa 
al si para suministrar 12 gr. por hora. 

Si no es fácil el tratamiento de glucosa por vía ve­
nosa y el paciente puede delgutir resultará útil cualquier· 
clase de bebida endulzada. Sin embargo, no debe forz~rse -
la ingestión de líquido en pacientes comatosos. 

En caso de urgencia, puede ser útil administrar adr~ 
nalina (1 mg. por via subcutánea) o glucagon (S mg. por vía 
musuclar o venosa). 



. '.·. . ' ' 

HIPOGLUCBMIANT~S ORÁLBS 
:, . ·,· ,'·,;:f.~.; . -:': . . ' ·. ':' -: ,:.~,'·::( ' : 

6's1:1ls compr~~d~~·''á,¡,~ :fipos prindpales; las' súlfan! 
1ureas .y las biauanid•s~ su'iodode acéi6n es bastante di· 
ferente, y existllconsiderabh contro'Versia sobre su mee!," 
nismo de acci6n, indicaciones ter'apéuÜcas y especialmente 
si son seguros para usarlos a largo p:í'aio. 

SULFANILUREAS 

Este grup·o de drogas contiene un nCtcleo ácido sulfo· 
nicourea que puede modificarse por sustituciones quimicas • 
para producir agentes que tienen acciones cualitativas se·· 
mejantes pero que difieren ampliamente en su potencia. 

El mecanismo de acci6n de las sulfonilureas adminis­
tradas rápidamente, debido a su acci6n insulinotr6pica (~ • 
fecto insulinotropo), sobre las células beta del pfincreas.· 
Sin embargo, permanece no claro si esta bien documentada a~ 
ci6n "aguda" puede también explicar el efecto hipoglucémico 
de las sulf anilureas desp11és de su administración cr6nica. 

El decidir cuál tipo de paciente diabético debe tra· 
tarse con sulfanilureas requiere no s6lo un claro entendi -
miento de la disfunci6n metabólica en un paciente en parti­
cular, sino también una exacta apreciación del mecanismo de 
acci6n de la droga, de sn eficiencia y de su grado de segu­
ridad para uso a largo plazo. 

Actualmente, las sulfanilurcas no están indicadas en 
el tipo juvenil de diabetes, propenso a la cetosis, insuli­
nodependiente, ya que estas drogas parecen estar suspcndi · 



produzcan bajo su su e • 
fecto sobre la. ¡lucosa sanautnea, ~in emba:rgo i ~~s ;éf~c-;os 
extras a la~ c6lulas, beta·fc~~t~ll c;olllprpba~~s o\veriffoaclbs •. 
én el hombre; especialÍlent~ si estd confir~ada ia\iisminu -
éÍ6nde glucagon pancr6atico, su utilidad como ayudante de­

. 18 terapéutica de l~ insulina merecerla una revalorizacilin. 

El. tipo de paciente en. quien las sulfonilureas pare­
ce ser mtis apropiado es el diabético no obeso, insulinop6n!. 
co ligero, de principio en la madurez, en quien la adminís­
traci6n ~•timulaci6n aguda de glucosa. 

El uso de este grupo de agentes probablemente es m~· 
nos justificable en los diabéticos obesos, ligeros, y en 
otros casos con insensibilidad perif6rica a niveles de ins~ 

lina circulante que ya son super-normales, y en quienes do· 
ber~ hacerse énfasis primordial sobre ln reducci6n del peso 
corporal. 

TALBUTA.~IDA (ORINASE (R)) 

Se encuentra en forma de tabletas de SOO mg. Es rá· 
pidamcnte oxidada en el higado a una forma inactiva y su 
efecto aproximado es relativamente corto (6-10 horas). La­
talbutamida se administra mejor probablemente, en dosis <li· 

vidi<las tales como 500 mg. antes de cada alimento y a la h~ 
ra de acostarse; sin embargo, algunos paciente~ requicren­
solamente 1 a 2 diar,ias. 

Las reac~iones tóxicas agudas son muy raras y consi~ 

ten en erupciones cutáneas que ocurren s6lo ocasionalmente. 

La hipoglucemia prolongada se hn visto e informado -
raramente en su mayor1a en pacientes mayores, que cst6n su­
jetos n ciertas drogas tales como: dicumcrol, fcnllbutnzo-



.. . . compuestos 
co11pi ten_ c<mi las su}f~llilure~s p~t Jistea.l11 :endllltic:os .. oxf; • 

.,~•··t:it~:º:·1f :t~!eh:~::i:~1~:·r:i~~~tª.l~l:~t1'.~~'~:t!:;~i~~ti~ª:~~ n~ -:· ·· ... ··. 
· la ci.rculaci6n, 

La cloropropamida (Diilbinese (R)) se encuentra en fo!, 

111a de tabletas de 1_00 y 250 11g. Esta droga, con una vida -
media de 32 horas es lentamente metabolizada con aproximad! 
mente un 20· a 30\ excretada, sin cambios, en la orina. Pu!. 
de también obrar reciprocamente con las drogas citadas a • 
propósito de la tolbutamida (Orinase (R)) que dependen del· 
catabolismo oxidativo hepático y está contraindicada en pa­
cientes con insuficiencia hepdtica renal. 

La dosis promedio de mantenimiento es de 250 mg. di! 
riarnente, dada corno dosis única en la mafiana. Las reaccio­
nes de hipoglucemia prolongada son mucho más comunes que -­
con la ~olubutamida, particularmente on pacientes de edad,­
en quienes la cloropropamida deberd ser monitorizada, vigi­
lada con especial cuidado. Dosis en exceso db 250 mg a 
375 mg al día aumentan el riesgo de ictericia, que no oc~ -
rre con la dosis habitual de 250 mg al din o menos. Una 
reacción semejante a la que produce el disultirán puede ocu 
rrir cuando se ingiere alcohol. 

ACP.TOllEXAMIDA (Dymelor (R)) 

Se encuentra en forma de tabletas de 250 rng. y 500 -
mg. Su acción dura aproximadamente 10-16 horas, siendo nsi 
intermedia entre la tolbutarnida y la cloropropami<la. La d~ 
sis usual es de 0.25 - 1.5 gr al din en unn o dos dosis. -
El metabolismo en el higado es rápido pero el metabolismo -
producido permanece aL"ivo. Los efectos colaterales son si 
milares a los de las otras drogas. 



-· .. 

'~)¡¡ J~~i:~~i~;= i~t~c~f~f i~:~~!~i:~~i1!t~t~~lf ~:~; 
\ u~a acci6n 'de ~h .·cort~ duraci6n ~imÜ~r a ia -~~etohexamina. 

GLYBURIDE (Micronase (R)) 

El mis.nuevo de estos compuestos fue recientemente -
introducido en Europa y esd siendo considerado su uso en -
U.S.A. Aunque es más potente que las otr.as drogas, no exi!_ 
te diferencias cualitativas en su acci<Sn, y ésto no' ha sido 
documentado. La dosis efectiva vada de 2.5·20 mg; el no­
estar familiarizado con su potencia (100) veces más potente 
que la tolbutamida de reacciones hipoglucémicas severas, e~ 
pccialmente en pacientes con enfermedad cardiovascular, en­
qu:enes la hipoglucemia puede acarrear un riesgo especial. 

BIGUANIDAS 

El Fenformin (DBI (R)) en los Estados Unidos de Nor­
teamérica, tal vez Debeone en México (Meltrol (R)) es la 
única biguanidn disponible en USA para uso clinico. Desde-
1957 ha permanecido evasiva una satisfactoria explicación -
de su mecanismo de acción, a pesar de un esfuerzo consider~ 
ble de investigación. Su efecto en bajar la glucosa sanguf 
nea no depende de estimulación sobre las células beta. 

La glucosa no baja en sujetos normales después de 
una noche de ayuno, pero los niveles de glucosa postpra~ -
dial son considerablemente menores durante la administración 
de fenformín. Los pacientes con diabetes de principio en -
la madurez, tienen glicemia considerablemente menor en ayu­
nas, así como también la hiperglucemia postprnndial después 



sin eabar¡o; la hlPoaÚcemia 
IÍfoistrac'ión de fenfoi-11tn es e sen~ ialmente desco.nocida. 
Bste aaente déb~rh·por lotanto,ser111&s·•prcipiadamente 

: : .. ado ''eugli~llÍlico,'' :_-45 ,qu'~ un áíénte hi~~aiic6~ico •.. 

Lo~ mecllnismós que sé han propuesto é'omurun.ente al 
tratar de explicarse el modo de actuar, incluyen: 

. 1. Bstimulaci6n directa de la glucolisis en tejidos pe­
riféricos con una remo.ci6n aumentada de la glucosa -
de la sangre. 

2. Gluconeogénesis hep4tica reducida, y 

3. . Un retardo de la absorci6n de la glucosa del sistema 
gastrointestinal. 

EFICACIA Y SEGURIDAD DE LOS AGENTES FARMACOLOGICOS 

Mortalidad Cardiovascular: 
El programa de diabetes del grupo universitario 

(UGDP) di6 la informaci6n de que el número de muertes debi­
das a enfermedades cardicvasculares en pacientes diabiticos 
tratados con tolbutamida o con fenformina era excesivo, co~ 
parado con los pacientes tratados con insulina o con los 
que recibieron placebos. La controversia persiste acerca -
de la validez de las conclusiones alcanzadas ·por la UGDP 
debido a la hotereogeneidad de la población estudiada con -
su preponderancia de sujetos obesos y a ciertas caracterís­
ticas del diseno experimental, tales como el uso de una do­
sis fija de droga oral. 



CLASIFlCACION DE LOS SIN·row.S.DE D.M • 
. • 

tDAU ttl\DL•Ul\i. 

ol:uc~~~\N""~ T 1 p o FISIOPATOLOGIA AL PRINCIPIO 
TRATAMIENTO PLASMA O SUERO 

{mu/ml) 

Insuli~ 
nico I.A.-

J6vcncs, adu!.-
tos no obesos 

Severo 

lB (leve a De ficicncia de tas Adultos no ob!i_ Vi rtuallllen te Insulina 
moderado) células beta pan - sos ausente Dieta 

créaticas - - 50 1) -Di.eta Sola 

2) Dicta ir~ 
agentes hi 
pogluaim!,:: 
·tos or.ales 

Insulino Ninguna respucs ta Adultos Obesos 
plct6ri- del 6rgano tenni- • 100 D l ET A .:o (tC- nal a la acci6n - -
leve) de la insulina 



I N s u L I N A 

T I P O 1 TIEM'O Y VIA DE ADMINISTRACI<Ji PRINCIPIA ACCIOO ACCICW MW~ 

OUSTALINA 1 INrRA\ll:NOSA (Elo!ERGGlCIA) RAPIM 1 HOR.\ Z - 4 OORAS 
15 - ZO' 

A "fffiS CDII 11\S 
se 

LENfA 1 1 OOAA ANI'ES IJfI. IESAYl.NO INJ'E!MIDIA 8 - 1 z 1IJRA.5 
NlNCA IV. Z - 4 HORAS 

NfH 1 1 HOAA AVfES OOL DESAYIID INTERHilllA 8 - 12 HORAS 
se Z - 4 OORAS 

P!mAMfNA 1 1 OOM ANrES OOL !ESAYIID LENfA 16 - 24 OORAS 
se 4 - 6 OORAS 



l N s u L I N A 

'l' I P O TIBK'O Y VIA DE AIMINISfRACIOO PRINCIPIA ACCION ACCI~ M\XIM¡\ DURACION 

CRISTALINA INTRAVENOOA (fü.ERGENCIA) RAPIM 1 llOR\ 2 - 4 HORAS S - 8 HORAS 
1s - zo• 

ANWS ru.tlll/\S 
se 

LENTA t ll)RA ANI'ES 001. IESAYOO INTERf.iIDIA 8 - 12 HORAS 28 - 32 HORAS 
NrnCA IV. 2 • 4 llORAS 

NPH 1 llORA ANI'ES IEL DESAYOO INTERl·flDIA 8 - 12 HORAS ZB • 30 llORAS 
se Z - 4 Jk)RAS 

PIVl'AMINA 1 llORA ANfES OOL OOSAYlJllO Ulm'A 16 - 24 !!ORAS 24 - 36 llORAS 
se 4 • 6 llORAS 



lNSULlMA 

La insulina está indicada. Pllr& el tipo'..de di~b6ticos 
juveniles q:tie·iüenden ll tétosi!\ •asi c01110 p'arll ~q\j~l.l¿s,que 

: ~pi.eian a seri~ en la aduHez, con i~s'µlinopenia, l:{~ienes • 
no responden a la dietoterapia, ya sea sola o c_ombinada con 
drogas hipoglucemiantes orales. iá. terapéutica ideal lle 
reemplazo deberia proporcionar insulina de una manera comt>!!_ 
rable al patr6n secretorio de los individuos normales. No· 
es posible reproducir completal'tlente los patrones fis iol6g i · 
cos de la secreci6n de insulina con inyecciones subcutinens 
de insuiina soluble o de insulina de larga acci6n en suspe~ 

·si6n o mediante combinaciones de insulina. Aün así, con· 
la ayuda de apropiadas modificaciones de la dieta y ejerci· 
cio, ha sido posible lograr un aceptable control de la glu· 
cosa de la sangre, usando mezclas variables de insulina de· 
acci6n corta y de acción prolongada inyectadas dos veces 
diariamente. 

PREPARACIONES DE INSULINA 

Existen tres tipos principales de insulina: 

1 • De acci6n corta con rápido principio de acción 
2. De acción intermedia 
:s. De acción prolonRnda con principio de acción 

lenta. 

La insulina de acción rápida (regular) es insulina -
de zinc cristalina hecha en forma soluble y por ello dispo­
nible en una forma de solución clara en Ph ácido. 

Todas las otras insulinas comerciales han sido espe­
cialmente modificadas para retener una más prolongada ac 



~n foTH de suspensiones opacas t:oriun -
' Ph. neu~ro usando ya SH protamina en un aJllOrtlguador de ÍO!. 

·•··• f~to· (protac1atn-zinc~insulb1a y NPH) o .variiando.'las, co.ncen· .... · 
.. traclónes de, Únc' en un',·aa.ortiiiuaooT;·de acetllto (úlÚÜnta· .. 
~·~~ilcmta)Ó Lá giobtn~insulina, una in~uÚna d~, a~~'fon -

' illteiiaedia en soluci6n clara' es raramente prescritQ en 
'' <ú:s.A; Asf. que el uso de protacnin ~zinc-insulina o de prep!_ 

raciones ultralentas est4 disminuyendo corrientemente y ca­
'si no existen indicaciones para su uso perdurable. La ter! 
p6utica actual con insulina comprende no mis de 4 prepar! -
ciones. 

Administración de la Insulina 

Para disminuir confusiones y cqu;\:10caciones en la ns_ 
ministraci6n de la insulina, todos los diabéticos que empi~ 
zan tratamiento con insulina deborian rocibir mezclas de i~ 

sulina UlOO de corta acción, administrados en jeringas UlOO 
aunque esta concentración es fticil de mezclar y medir con -
cualquier jeringa estandar de 1 ml. Por conveniencia se 
usan a menudo las jeringas desechables úe plástico especial 
mente para la administraci6n de insulina lejos del hogar. • 
En casos en los cuales se prescriben dosis muy bajas de in­
sulina, como en los nifio~, existe una jeringa de vidrio es· 
pecialmente calibrada (0.35 ml. UlOO) para facilitar la me­
dida cuidadosa de la dosis. 

La insulina regular puede mezclarse ya sea con insu­
lina lenta o con insulina NPH. Las recientes preparaciones 
de insulina han sido puTificadas a tal grado que el Ph áci­
do no se requiere ya, y actualmente, todns las preparacio-­
nes de insulina UlOO tienen un Ph neutro. Al hacer mezclas 
de insulina, es necesario inyectar en ambos frascos una ca! 
tidad de aire equivalente al volumen de insulina que extrae 
despu&s. Se recomienda que sea extralda primero la insuli-



n~ r~aulal' y. despuh .i. ·1nsi11~a iht~niedia. 
téntaise hacer las naeic:las de insuU.na dentro de la jeringa, 
Y .. pref;erente1unte. ·1.a .. inyecci.~n.de~er,'.hacerse.11U1~diat~en•. 
te •de.si)u6,s ,de Üenar la Jer:ihaa. ··• Cu~iquter par~~ ,del ~iier" 

· po·quecúbra piel. .desliZable puede ser, usada, t.al com~ el· 
·abdomen, los Ítuslos, los brazos,· los flancos y lá zÓna al ta 

de las reg·~ones glGteas. 

Es :ilaportante que se cambie, rotdndolo y el sitio de 
la inyecci6n subcutinea de la insulina de tal Nanei:a · que el 
sitio usado no vuelva a utilizarse antes de tres semanas •• 
para evitar cicatTices y consecuentemente, variabilidad en· 
la absorci6n de insulina. La insulina regular es el único· 
tipo disponible para uso intravenoso. 

Las insulinas altamente purificadas que recientemen· 
te están ya disponibles, parece que conservan su potencia -
bastante bien, de tal modo que es necesaria su refriger! 
ci6n durante viajes. Por lo tanto, insulina de reserva pu! 
de asi transportarse fácilmente por semanas o aún por meses 
sin pérdida de su potencia siempre y cuando se les proteja· 
del calor extremoso o fr1o extremoso. 

D E T A 

Una <lleta apropiada permanece como un elemento fund~ 
mental de la terapéutica, especialmente en el tipo de prin· 
cipio de la madurez y no cet6sico. Sin embargo, más de la· 
mitad de los pacientes fallan en seguir sus dietas. Las ra 
zones para esto son variadas e incluyen una innecesaria co~ 
plejidad de la prescripci6n asl como una falta de compren·­
si6n y entendimiento de los objetivos, tanto de parte del -
paciente como del médico mismo. Un resurgimiento del inte­
rfis en la tcrap6utica por la dieta para la diabetes hu naci 



halhzgos del inforiae del UGDP (Progr6111a dé diáb!. 
tes del grupo universitario) .en 1970, el cual proyect6 dudas 

. , sobre la eficacia y seguri,dad de las. dro¡as 'hipo¡luc:emiah_ -
.· .. tes >oral.es. Ás1. mismo, el alto tiiÍlbre mortal· de enfermedad 

· ·cardiovascular en los diabéticos ha creado conciencia y ha­
acelerado la re-valorización de posibles caracteres hetere~ 
génicos de la dieta de la ADA (Asociaci6n Americana de Dia­
betes), alta en colesterol y alta en grasas no saturadas, -
la cual fue primeramente recomenda en 1949 y ha peTIT1anecido 
sin revisarse desde entonces hasta recientemente. 

DIETA ADA revisada. En 1971, fueron hechos ciertos­
cambios recomendados en· la dieta ADA, pero hasta 1974 no 
han estado disponibles para uso general de los menas de 
muestra. La nueva dieta ADA hace énfasis nuevamente en cl­
objetivo mayor de la restricción cal6rica como un método de 
lograr o mantener un peso ideal. Los cambios más importan· 
tes incluyen una restricción de la ingesti6n de grasas a --
35\ o ~enos de las calorías totale~. y sugerencias de que -
las grasas saturadas sean reducidas a un solo tercio <le Is­
tas, substituyendo aves, ternera y pescado por carnes rojas, 
como una fuente mayor de proteinas. Al mismo tiempo, se -­
restringe el colesterol a menos de 300 mg/día. Los carba-­
hidratos pueden consumirse mds liberalmente (hasta un 45-50\ 

de las calorias totales), siempre y cuando se eviten los 
azúcares refinados y los simples. 

Dos observaciones principales se han encontrado en -
la revisión de las dietas de la ADA: 

1. No existe evidencia en por lo menos un ensnyo a lar­
go plazo en diab6ticos, que requieren insulina, y V! 
rios ensayos cllnicos también, a corto plazo, en di! 
bét íco s de pr j¡,c i pío de la madurez de que un i ncrc -



!lento en la propol'~i6n de. los c~rbohidratos, de la 
dieta cause deterioro del control, éspecialmente 
euando la fuente de cubohidratos.es .~n f~l'llla de• 
pa~: papas' o arioz, en v~i d,e' a?tica~~s ~i~pl~s' síe[l! 
pre y .cuando las calorías totaies se limiten pan 
mantener o lograr un peso ideal. 

z. La ADA (Asociací6n Americana de Diabetes), hace énfa 
sis en que mientras que la evoluci6n de los triglic~ 
rídos del suero concebiblemente podr1a ocurrir como­
un resultado del incremento de ingestión de carbohi· 
dratos en ciertos individuos predispuestos y que de· 
bería "m.oni torearse"en todos ellos se espera que la· 
restricci6n de la ingestión de calorías totales pnra 
obtener o mantener un peso ideal no permita la sufi· 
ciente ingestión de carbohidratos para que éste r! · 
sulte en un exceso de triglicéridos. De hecho, en -
un ensayo a largo plazo en diabéticos tratados con · 
insulina, una dieta similar conteniendo hasta- urr ó4\ 
de carbohidratos, no elevó los trigli~éridos del su! 
ro, mientras que el colesterol bajó por debajo de ni 
veles obtenidos con las dietas previas de la ADA. 

Prescripción de la Dieta 

Al proscribir la dieta, es importante relacionar ob­
jetivos diet6ticos con el tipo de diabetes. En los pacien· 
tes obesos con hiperglucemia leve, el mayor objetivo de la· 
terapéutica por dicta es la reducción de peso por la restris 
ci6n calórica. Por lo tanto, hay menor necesidad de listas 
de intercambios o de sustituciones de los alimentos <le i~ -

sistencia en el horario de los alimentos o de colaciones p~ 
ri6dicas, las cuales son necesarias en los enfermos insuli· 
no-dependientes no obesos. 



Debido a la frecuencia del diab6dco Haero obes~, s 

.entre l¡¡ poblaci6nA~ diabético~en:trataaiento, este '.tipo• 
de patiente·represent&' el m4s fre~uent.,.,,y por ~hó uno d~"' 
los m~s Jmportantes retos para ~l terapeuta .. 

Requiere un programa en6rgico, vigoroso, dirigido 
por personas que estan infol'lladas de los. mecanismos por los 
ci.aales se sabe que la reducci6n de peso beneficia y es efef_ 

. tiva, y que estln convencidos de lo profundamente Ctt.il de -
esta reducci6n de peso en el control de los niveles de llp! 
dos en sangre as1 como de la hiperglucemia en los diab(it!_ -
cos obesos. La reducción de peso es un objetivo intangible, 
fugitivo, que no puede obtenerse por instrucciones de ruti­
na. 

EDULCORANTES ARTIFICIALES 

Los pacientes diabéticos que son reacios a dejar el­
placcr del sabor del dulce de algunos alimentos pueden usar 
los productos tales como la sacarina, el Aspartrunc (R) o el 

ciclamato (si se restaura por la Administración Federal so­
bre Drogas). 

FRECUENCIA Y HERENCIA 

Es una enfermedad frecuente. Raramente ocurre en r!!_ 
cien nacidos, pero aparece con frecuencia creciente a medi~ 
da que la población tiene edad mayor. 

En revisiones globales de poblnci6n, Wilkerson (1952) 

calcula la frecuencia en 1.4 a 1.7 x 100 sin embargo, en p~ 
blaciones de más de 60 nfios de edad la frecuencia puede 11! 

gar a ser del 10 x 100. 



. Noh~y predilecci6n por ningu~a nacionaÜdad o raia • 
. ·. En algGn tiempo se crey6 que .ten!& pre~ilecci6n por la raza,. 
.• · judta:pero' ~~ ha viHd que es< la llfs~a cantlliad;'de ~ci~centa .. 

.. je qú~·~n E.'u;i\,. Es más frecuente en la' mujei ai aumenta; 
·.el nW.ero de par.tos, poi' lo tanto, se consideTa 111'5 frecue!l 
te en la 11ujeT que en el vaT6n. 

\ 

Quizá las tendencias a la obesidad en la mujeT multi 
para de Taza blanca modifique la frecuencia de este grupo.­
es bien conocido que la obesidad tiende a agravar o a mani­
festar la diabetes. 

Estas condiciones hacen dificil descubrir un tipo 
aceptable de herencia de la enfermedad de hecho, no todos -
los observadores están de acuerdo en que la enfermedad sea­
heredi taria. 

La opini6n más generalizada admito que se transmite­
con carácter recesivo autos6mico con grados variables de e~ 
presión que puede estar afectada por factores ambientales,­
también se ha considerado que era un cardcter multifact~ 
rial. 

ETIOLOGIA 

La dinbctes se divide en dos categorías: 

1). Los pocos casos en los cuales puede descubrirse 
la causa manifiesta. 

2). Los que no tienen causa conocida. 

1. Paciente cuyas células han sido Jostruídas por la ci 
rugía o por enfermedades inflamatorias y aquellos cuyos me­
tabolismos de los hidratos de carbono ha sido perturbado 



por exposici6n excesiva a determinadas hotiftonas como 
· coides suprarrenales y }lot'lllonus • . \ 

',_,.. 

. soio un~ pequel\a minor1a de pacientes ek~h~Úos a 
grandes cantidades de corticoesteroÚes end6gerioSo ex6g~ -
nos desarrolla anomal1as cl1nicamente importantes 491 meta· 
bolismo gl(icido. 

Una vez presente la diabetes suele seguir ann cuando 
la administraci6n de esteroides sea interrumpida. 

En la diabetes juvenil bien establecida, sol1n obse~ 
varse ausencia de actividades de insulina, pero al princi -
pio de tal enfermedad casi siempre es comprobada la presen­
cia de la hormona. Estas observaciones combinadas con el -
descubrimiento estudios experimentos y clinicos, hizo pen-­
sar que en los diabéticos las necesidades de insulinas están 
aumentadas en forma patol6gica. 

Segdn esta teoria en fase temprana de la enfcrmedad­
puede lograrse cierta compensación por hiperactividad del -
pfincreas, pero más tarde (como en la diabetes juvenil), las 
c~lulas beta se gastan y la insulina endógena desaparecen -
del pincreas y del plasma especif icos asociados con produc­
ción excesiva de honnona del cr~cimiento, de glucocorticoi­
dcs, de catecolaminas o glucagon. En las cuatro situaci~ -
ncs, la respuesta pcrifértca a insulina está deteriorada. 
Con exceso de glucocorticoidcs, cat~colaminas, o glucagon -
el incremento de la salida hcp&tica de glucosa, es un fa~· 
tor contributario; en el caso de las catecolaminns, la li­
beración disminuida de insulina es un factor adicional en -
ln producci6n de intolerancia a carbohidratos. 

En resumen, la mayor parte de casos de diabetes sac!!. 



dnic~ sbn. de ca\J~a aeSconÓcicfa~ ~ero pÚeJ_~ dap~~4~r de 
. ebrio .désequiÜbl'io entre. la. produccl6n de irtsdüna •y las- ' 
. c~~-~é~iti~d:ti~ ;de _H· ~O:ifttorl~~ ·.· 

CONSÜlEAACÍONES GENERALES EN EL TRÁTMlENTo bE 
l.Á DtÁaÉTÉs 

. Los pacientes con dlabetes pueden tener una V ida pl~ 
na y satisfactoria. Sin embargo, las dietus libres y la ª5'. 
üvidad hrestric.:ta' no són aún posibles para los diGbéticos 

que requieren insulina. Has ta que sean desarrollndos nue­

vos métodos de reemplazo insul1nico que proporciona'n patro­

nes más normales de libctaci6n de insuli.na en respuesta a -

las demandas metabólicas seguirán recomendándose múltiples­

a:liJl\entos y continuarán prohibiéndose ciertas ocup11c iÓnes -

potenc:.ialmente pelig·rosas para el paciente o para otros. 

El ejercicio disminuye la necesidad de i.nsulina y el ej~rci 
cio moderado es 'ln medio excelente para aumentar la utiliz!!_ 

ci6n de la grasa J de 105 carbohidratos en los pacientes di~ 

béticos. Un balance juicioso de las raciones y de la fr~ -

cuencia de los alimento~ con ejercicio moderado en que de -

una manera rutinaria puede estabilizar la dosis de insulina 

en diabéticos que tiend•!n a escurrirse de control fácilmen­

te. Un ejercicio vigoroso arduo puede precipitar hipoglic~ 

mia en un paciente imprcparado, y por tanto, los diabéticos 

deben ser ensenados a reducir sus dosis de insulina con an­

ticipaci6n a una actividad ardua, o a tomar un carbohidrato 

suplementario; sin embargo, mientras más sabe el paciente­

en lo que se relaciona a ingcsti6n de calorías y su gasto -

orgánico, así como con los rcquer imientos de insulina, más 

liberado puede llegar asi a ser de la rcglamentaci6n que le 

impone su propia enfermedad. 

Todos los pacientes diabeticos deben recibir una in~ 



. . ' . . - ,. . 
,. . . .· 

trU¿ci6n. ~decuada sobre.higiene personal, especialmente en­
>.io que concierne al cuidado de los pies. de.la piel y d.~ 

·~v: .. ~\t~:·s· .·~ien.~:e~ .~·~·: · ··. 

TÓda~ las infecciones piogénicas con fiebre :y tox!!. -
·mia provocan la liberaci6n de altos niveles de antagonistas 
de la insulina, tales como el glucagon y por ello causar un 
marcado aumento de los requerimientos de insulina. Esto es 
una causa común precipitante de cetosis y acidosis y deberá 
tratarse prontamente y vigorosamente. A menudo se requiere 
un suplemento de insulina de zinc cristalina, pura corregir 
ln hiperglice•nia durante el stress de la infecci6n. Los 
factores psicol6gicos son de gran importancia en el control 
de la diabetes particularmente cuando la enfermedad es difi 
cil de estabilizar. 

Una razón de que el diabético puede ser particular -
mente sensible a trastornos emocionales, es que las células 
alfa d~ los diabéticos son hiper-reactoras a niveles fisio­
lógicos de epinefrina, produciendo niveles excesivos de gl~ 
cagan con la hiperglucemia consecuente. El consejo dcbcr5-
dirigirse a uvitar los extremos de rigidez compulsiva y ne­
gligencia auto-destructiva, 

ETAPAS EN EL MANEJO DEL PACIENTE DIABETICO 

Examen Diagn6stico 
Para propósitos de diagnóstico se elabora una histo­

ria y un examen físico completos, asi como para descartar · 
la presencia de enfermedades coexistentes o complicantes. -
Cualquier caracterís~ica que sugiere insensibilidad del ór­
gano terminal a la insuli~.· deberá ser identificado. 

La historia famLliar deberá documentarse no s6lo en-



cuanto a. ia en otTos miembros de la· 
fa1dUa, sino taabi~n en cüanto a ·la edad del principio. de· 

\·ü.ditlbetes: en.· ~tt'os ~i4'.bros Cie ia':· iaiülia, ~ino tamÚEn - · 
: ".'' •• < ' •• •• • ' _:' ~ ~ '. • - • _', •• : :·. _ ..... :· ;, .. ... :·. • • • .. :. • • : • : • .. ·:: • ' • ' • ' : •• ' • • • ' ~ - • ' 

e.n .·cuanto á. la e.dad del principio de h diabetes si estuvo-
~so~iada .a obesidad y si fue requerida insúlina; 

El trabajo de laboratorio deber4 incluir document! -
ci6n acerca del nivel de eliminaci6n renal para la glucosa. 
Esto se hace instruyendo al paciente culdadosa.111ente para -
"Orinar doble" una práctica que facilitnrli grandemente la -
futura evaluaci6n del control del manejo del padecimiento.-
1,a concentración de la glucosa en el segundo especimen en -
la segunda orina que se logra 30 minutos despu6n de haber • 
vaci~do la vegija, representa m4s estrechamente la concerr -
traci6n del plasma en es3 momento, asl que la modici6n de • 
la glucosa del plasma mostrará el nivel al cual se encuerr • 
tra el máximo de glucosa tubular en su exceso. 

Los niveles de basales de cualquier obs~rvaci6n que­
puede ayudar en la evaluación de futurnri compl lcacioncs de· 
berá siempre registrarse. Estos incluyun trigllcéridos y -
colesterol del plasma ECG teleradiografta del t6rax, est~ -
dios de funcl6n renal, pulsos periféricos y ex:lmenes neuro· 
lógicos y oftnmol6gicos. 

EDUCACION DEL PACIENTE 

Ya quo la diabetes es un trastorno de por vida. La· 
educación del pacientes es probablement~ la más importante­
obligaci6n del medico, ya que da los culdados iniciales. 
Las mejores personas para manejar una enfermedad que es afe~ 
tada tan marcadamente por las diarias fluctuaciones en el • 
stress ambiental en los ejercicios, en ln dieta y en las Í!!. 

fecciones, son los pacientes mismos y ~us familiares. 



El "c.urriculunl . .·. . . . . ·. natura:tez¡¡ . 
diabetes y sus pr()blemas potenciales agudos y crónicos y 

como deben ser reconocidos pre~ozinente' y prevenidos º·· tTat!!, 
·· :d~s> · · 

La importancia de regis~rar con regularidad las prU!!, 
bas para glucosa en los especimenes logrados con la mani~ -
bra de la doble orina, deberlinser recalcadas y ensefíada ! 
propiadamente esta· prueba. Deberá ensefiarso lo necesario­
acerca de la higiene personal, incluyendo instrucciones 
detalladas aceren del cuidado de los pies, ttsi como instrus 

· e.iones individuales acerca de la dieta y de la terapéutica­
cspecífica de la hipoglicemia. Deberá informarse a los pa­
cientes sobre las agencias de la comunidad, tales represen­
tantes de la asociación de diabetes que pueden servir como­
una fuente permanente ue instrucción. 

TERAPEUTICA INICIAL 

El tratamiento debe ser individualizado bajo la base 
del tipo de diabetes y las necesidades específicas de cada­
paciente. Sin embargo, ciertos principio~ generales de ma­
nejo pueden ser delineados para los estados de hiperglic~ -
mia de tipos diferentes. 

EL PACIENTE OBESO 

El tipo más comGn de paciente diab6tico es obeso y -

tiene hiperglicemia debido a la inscnsibil.ldad a los niv~­
lcs de insulina circulante sean estos nonnules o elevadog -
(diabetes insulinopletorica), el tratamiento se dirige h~ -
cla la obtención de la reducción del peso, pero la lista de 
la dieta es solamente un medio para este f.n. La cura pue­
de lograrse reduciendo los depósitos adiposos con restaura-



a insulina Í.a presencia· 
. de diabetes con sus factores al\adidos ci.e riesgo. puede motJ... 

var ai diabético. Qbeso a' ún m4xinio esfuerzo. en la corre.!:_ 
ci6n de ~u obesidad:' . . . . . ' ,. 

Los agentes hipoglicemiantes incluyendo la insulina­
. asi como también los agentes hipoglicemiantes. orales indic! 
•dos para uso prolongado en el diabético ligero y obeso. 

1 

El problema de reducción de peso puede perturbarse -
por las reacciones de la insulina cuando usa esta.vomo ter!_ 
péutica, también es posible que la administración de insuli 
na a un paciente obeso que ya tiene niveles circulantes e~­
cesivos puede tener malos efectos al mantener insensibili -
dad a la insulina de los sitios receptores, así como inter­
ferencias con los mdedicamentos catab6licos durante la d~ -
privación calórica. El paciente diabético obra con exposi­
ci6n prevía a insulina a menudo en forma interrumpida que -
requiere altas dosis, tanto para oponerse a la ingestión 
exagerada de calorías, cuanto para contrarestar la insensi­
bilidad tisular, puede desarrollar inmunoresistencin a la -
insulina. Esto no solamente incrementa los requerlmientos­
para insulina ex6gena sino que también impide la efcctivl -
dad de la insulina endógena y puede precipitar cetosis. 

El uso de agentes hipogluccmiantcs orales especial -
mente fenformin, debe ser mayor reservado para el diabético 
obeso moderamente severo con glucosurfa severa complicada 
con vulvovaginitis candiadasica. En tales casos, una tera­
péutica de plazo corto (dos semanas o meses) con fcnfol'lllin­
puede estar indicada hasta que los efectos benéficos simul­
t~ncos de la restricci6n cal6rica que conduce a la redus 
ci6n del peso ocurren. 



EL PACIENTE NO OBESO 

En. el paciente no obesó la' hip~r~l,icemiá. ,leve o sev!. · 
raes habitualmente debida.a qúe Ús chulas beta son r~ . .. . ' . . . . 
fractarias·a la estilllulaci6n de la glucosa 1 diabetes insu­
li.nopénica para producir ce tos is. 

TBRAPIA·POR DIETA 

Si la hiperglicemia es leve el control metab6lico 
normal puede ocasionalmente ser restaurado por medio de múl 
tiples alimentus de una dieta de bajas calortas, desprovis­
ta de azúcares simples. También es altamente recomendable­
la restric~ión de grasas saturadas y de colesterol. 

AGENTES HIPOGLICEMIANTES ORALES 

A diferencia de los pacientes obesos, los pacientes­
no obesos con diabetes de principios en la edad adulta no -
estuvieron representados en el UGDP en números suficientes­
para permitir conclusiones acerca del aumento del riesgo 
cardiovascular; derivado del uso de drogas y de hipogluc~ -
miantes orales. De acuerdo con ésto, si la terapia por di~ 
ta no es suficiente para corregir la hiperglicemia debe es­
tar indicado un ensayo con sulfonilurcas para mejorar la li 
beración de insulina. Si estas medidas conducen sólo a una 
mejoría parcial en la glucosa de la sangre, el fenformin de 
desintegración lenta 50 mg. puede agregarse al regimen. No 
hay indicación para el fenformin sólo en este grupo de p~ -
cientes donde la deficiencia insulínica existe. 

.·•· 



INSTRUCCIONES PARA EL .CUIDADO DE LOS PI.ES PARA 
PERSONAS CON DIABETES MELLITUS O TRASTORNOS CAB. 

DlOVASCULARES 

HlG"IENE .DE LOS PIES 

1. Lávese los pies diariamente con jabón suave y agua -
tibia. Séquese completamente entre los dedos con 
presión. No se frote vigorosamente, ya que esto pu~ 
de romper la piel delicada. 

2. Cuando los pies estén totalmente secos, frótese bien 
con aceite vegetal para conservarlos suaves, cvitar­
el exceso de fricción, remover ese.amas y evitar la -
resequedad. Tener cuidado para evitar la sensibili­
dad. 

3. Si los pies se hacen demasiado suaves y sensibles, -
frótelos con alcohol una vez a la semana aproximada­
mente. 

4. Al frotar los pies, hágalo siempre hacia arriba, em­
pezando por la punta de los dedos. Si existen venas 
varicosas dé mas aj e a sus pies muy suavemente; nunca 
dé masaje a las piernas. 

S. Si las uñas de los pies son quebradizas y secas, 
ablfindelas sumergiéndolas durante media hora cada n2 
che en agua tibia que contenga una cucharada de bora· 
to de sodio pulverizado (b6rax), por cada litro de -
agua. Después, frote alrededor de las uñas con acci 
te vegetal. Limpie alrededor de las uñas con un li!!!, 
pía uñas, si las uñas se hacen muy grandes, limelas­
con una lima de esmeril. Límelas a través y no más· 



. 6.· 

cortas qu~. los tejidos blandos subyacentes del pie,.­
nunca corte las esquinas de las un.as,, Diga a. su pe~ 
dicuri.sta qu.., os u~ted. un· paciente cliab,tico. 
, ,'," ,: :. '·'" _:, .. ·.···.·? .. ' ; . ' . . ' :. , 

Use zapatos de tac6nbajo y de piel suave que ajuste 
correctamente a la .forna de su pie. Los zapatos de-
berán ,tener plantilla ancha que no cause presión, 
que ajust.e bien el arco del pie y que ajuste bien 
los talones. Use los zapatos nuevos por media hora· 
solamente, durante el primer dia y anmente 1 hora 
por cada dia siguiente. Use medias gruesas, calien­
tes, sueltas. 

TRATAMIENTO DE CALLOS Y CALLOSIDADES 

1 • Los callos y callosidades son debidos a fricción y • 

presión, más a menudo causados por zapatos ~ue no -· 
ajustan bien o por medias que tampoco. ajustan apr~ • 
piadamente. Use zapatos que ajusten bien y que no • 
causen fricciones ni presiones. 

2. Para remover callos y callosidades, sumérjanse los -
pies en agua tibia (no en agua caliente), usando un­
jab6n suave, por más o menos diez minutos, y luego -
froto el tejido en exceso, es decir, los callos y 

las callosidades, con una toalla o con una lima. No 
los arranque. Eh ninguna circunstancia debe prod~ -
cirse irritaci6n n ln piel. 

3. No corte los callos y las callosidades. Si nccesl -
tan atención es mis seguro ver al pedicurista. 

4. Evite la formación de callos debajo de la bola o pr~ 
minencia debajo del pie: a) por ejercicios, tales -



· o:'i' · •. , • 

·como doblan~Jl.~§rrando 
dia; b) terminando los pasos, al caminár1 sobre ·los 
dedos; no sobr.c 1¡1 protuberanda .de ,la planta; y. c) 
us'andozapatos qtié no seariníuy ~ortos ni tengan tac2. 
. nes·.muy al tos. 

AYUDAS EN TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA DE LA CIRCULACION 

(pies fríos) 

l. Nunca use tabaco en ninguna forma. El tabaco con 
trae los vasos sanguíneos y por ello reduce la cite~ 
lación. 

2. Conservar el calor. Use medias calientes y otras 
prendas de vestir tambi6n. El flujo contra los va•• 
sos sanguíneos y reduce el flujo sanguíneo. 

3, No use ligas circulares, las cuales comprimen los v~ 
sos sanguíneos y reducen el flujo de la sangre. 

4. No se siente con las piernas cruzadas. Esto puede • 
comprimir las arterias de las piernas y cortar el 
aporte de sangre a los pies. 

5. Si. el peso de las cobijas es inc6modo, ponga una al· 
mohada debajo de las sfibanas en la piesera de la ca­
ma. 

6. No aplique ninguna medicaci6n a sus pies si no ha si 
do recomendada por un médico. Algunos medicamcntos­
son muy fuertes para los pies con circulación pobre. 

7. No aplique calor a sus pies bajo la forma de agua c~ 
liento, o cojines de calor, sin el consentimiento de 



Hasta un c:alor moderado puede daf\ar 
piel si la circu1a'ci6n es pobr~. 

Si los pies son h<i111edo's o el,~aÚente. tiende a lie~a.; 
r~ollar pi~\de afieta, deberá usarse un polvo profi­
~áctico sobre los,pies~ dentro d~ los zapatos y en -
las medias diariamente. Cambie de z~patos y de m~ • 
dias diariamente o hágalo más frecuentemente. 

9. Los ejercicios para aumentar la circulaci6n deberán· 
ser presentados por un médico. 

TRATAMIENTO DE LAS ABRASIONES DE LA PIEL 

1, Un apropiado tratamiento inmediato es de mayor impoL 
tanela aGn en lesiones aparentemente menores. Coa· 
sulte inmediatamente a un médico para cualquier enr~ 
jecimiento, ámpula dolor o hinchazón. Cualquier ro­
tura de la piel puede hacerse ulcerosa o gangrenosa· 
a menos de que sea apropiadamente tratada por un mé· 
dico. 

2. La <lcrmatofitosis (pie de atleta) empieza cuando se· 
pelan y dan comez6n las zonas entre los dedos de los 
~ies o cuando se decoloran o se aprecia un engros~ · 
miento de las unas, y esto deber~ ser tratado de in· 
mediato por un pcdicurista. 

3. Evítense los antisépticos fuertemente irritantes, ta 
les como la tintura de yodo. 

4. Tan pronto como sea posible, después de una herida,· 
cubra el área con gasa estéril. La gasa estéril en­
paquctcs sellados puede comprarse en una botica. 



.raci6n. Evite usar ese 

Cof1PLI CAC 1 ON ES 
- , . . ·;· .. '-' ; . - .. -.-. , .. 

. Las complicaciones a 'ia enfiirmedad pueden ser itun~ • 
di atas y tardías. Las in. .. :e.diatas .están representadas por • 
el coina y la infección¡ las complicaciones tardías de la • 
diabetes son: vascualres, retinianas y nerviosas. 

1, El coma diabético generalmente se .desencadena como • 
resultado de tratamiento insuficiente de insulina, • 
por una infccci6n o por algunos trastornos de tipo -
gastrointestinal que provoque v6mitos o diarreas, 
y se caracteriza por desarrollarse lentamente. 

2. Las infecciones focales son muy frecuentes en loi 
diabéticos, especialmente en las extremidades inf~-­
riores. 

3. El enfermo diabético tiene anterioesclerosis con más 
frecuencia y mayor intensidad que un individuo de la 
misma ed:id no diabético¡ se ha señalado que la art!:!_ 
roesclerosis es más intensa en todos los vasos menos 
en la Aorta. 

4. Después de los SO años de edad la muerte por enferme 
dades vasculares es de 80\ mayor en los diabéticos • 
que en los no diabéticos. 

S. La gangrena de las extremidades inferiores es 40 ve­
ces más frecuente. 

6. El infarto del miocardio es 1.3 veces más frecuente· 
en el hombre y 14 veces en la mujer. 



,. 

Las 
a. 

b. 

c. 
d. 

complicaciones renales 
P ielonefri tis 

son: 

Papilitis necr.osante; que no es 1111!.s que una fo!., 

ma agÚda de ptelon~fri'tis con ~ecrosiS de las P!. 
pilas 'por probable . obstrucci6n vascular. 
Nefrosclerosis ateroscler6tica 
Nefropatia diabética 

8. Furúnculos y carbdnculos. 

9. Las oarodontopatias son frecuentes en los diabéticos. 

to. Tuberculosis pulmonar. 

t 1. Complicaciones oculares: ceguer:., debido a presencia 
de exudados o hemorragias de la retina, formación de 
cataratas, atrofias del nervio óptico. 

SINDROME DE DIABETES CRONICA 

Signos Oculares. En el cristalino aparecen catar~ -
tas prematuras y cambios de refracción. La retinopatía 
puede ser de la variedad de fondo, consistiendo en micro~ -
neurismas, hemorragias intraretininnns, y exudados duros, -
o d•!l tipo prolifcrativo, ,que incluye taTiibilin formación dc­
nucvos capilares y duplicación de pequeñas venas. Las com­
plicaciones de las retinopatias proliferativas incluyen he­
morragia pre-retiniana o vitrea y Eibrosis, que puede resul 
tar un desprendimiento de retina y ceguera. 

Signos cardiovasculares. La enfermedad vascular ~ -
elusiva de las extremidades inferiores es una combinación -
de microangiopatia y arterioescleros!n de arterias de truna­
ño grande y mediano. Se presenta 1ná:; comúnmente despué5 de 



ed~d, y los diab6ti~os tienen una .incidencia 
zo veces mayor de gangrena de los pies, en comparaci6n ~on· 
los no diabéticos. S.i .ambos pies se sienten frios, un bu<>n 
~~orte sangutneo pu~4~ estar .atln pres.ente; pero• :51 uno de .• 

·los pies es más frto que el ~tro, pu~de estar presente .una­
enfermedad arterial oclusiva, habitualmente en.el pie más -

frio. 

La hipertensi6n se desa1·rolla con invasi6n renal prQ. 
gresiva y la arterioesclerosis coronaria y cerebral parece· 
estar acelerada en las personas con dlubetes. 

Signos Neurológicos. Están presentes en las caract~ 
rísticas generales de la neuropatía periférica, habitualme~ 
te en forma predominante la del tipo sensorial, con percep­
ción de la vibración embotada, así como también embotamien· 
to al dolor y a la temperatura, particularmente en las e~ · 
tremidades. Sin embargo, es característica de la neurop~ -
tía diabética la atrofia bilateral de los primeros músculos 
interóseos de la mano. El reflejo del tobillo est~ ausente 
a menudo, pero el patelar puede retenerse. La neuropatia­
aut6noma incluye evidencia de hipotensión postural, respuc~ 
tas cardiovasculares disminuidas en las maniobras de Valsal 
va, ataques alternativos de diarreas y constipación, inhabi 
lidad de vaciar la vejiga, e impotencia. La impotencia de­
bida a ncuropat!a difiere de la variedad psicológica en que 
ésta última puede ser i~terrnitente, con erecciones ocurrien 
do bajo circunstancias especiales, mientras que ln impoten­
cia diab&ticn es habitualmente persistente. 

Signos de la piel y de las membranas mucosas. Pu~ -
den presentarse infecciones piog&nicas cr6nicas de la piel, 
especialmente en los pacientes diab&ticos mal controlados.­
Asi mismo, pueden presentarse xantomas eruptivos en casos -



de hr¡a 
. da n~cr~bioSis lipÓldlca dtab~tiC~l'um ~ aparece mb cómúnme.!! 
. 'te en<hs .luje.res ,f'se lo.:a11;·,Lhabi ~ua.i~en~~ s~bre la· S!-!,. • 

perfi~ie aríterit;r' d~ la '¡j'ie~na ~- eii· la. superficie .·a~terior· 
· de los tobUios. LaS manch~~ de.· las espinillas no son i!!. • 

freéueniu en los diabéticos adultos. 

Son lesione~ parduzcas, redondeadas, indoloras y !. -
tróficas de la piel en el 4rea pretibial, presentes más co­
múnmente en los hombres que en las mujeres. 

La inf ecci6n por c!ndida albicans puede producir eri 
tema edema.de las !reas de intertrigio debajo de los senos, 
en las axilas y entre los dedos. Causa vulvovag ini tis cm -
las mujeres diabéticas no controladas y es una causa fr.Q. 

cuente de prurito. 

Trastornos raros asociados. Particularmente en hom­
bres, el hígado crecido, la pigmentaci6n bronceada de la 
piQl, y la pérdida de vello del cuerpo, pueden indicar hcm~ 
cromatosis, mientras que una enfermedad concurrente de ti -
roide e insuficiencia suprarrenal con pigmentaci6n, puede -
raramente estar asociada con diabetes, especialmente en mu­
jeres con el tipo insulinopénico de diabetes. 

MANIFESTACIONES BUCALES ESPECIFICAS 

En parodoncia debe trabajarse poco a poco, algunas -
veces se puede mandar antibi6ticos pero con sumo cuidado, y 

por lo general, no en exceso, pues puede haber destruccl6n· 
de flora y puede provocar hongos. 

1 • Penicilina 
2. Eritromicina 



. Lo (lUe se recOl!lienda para hongos en boca l.'!; el \líe.O!, -

. tatin (Nistatina) •. 

... . L~< qu& .. ~e r~ifere ª ias horas <le ia c1 ta, debemos de 

···. preg~n t~r la hora de adniinis traci6n de insulina, lo ideal 
es citarlo 3 a 4 horas después de haberse administrado la -
insulina o después de que el paciente ya comi6. 

El paciente debe estar tranquilo o de lo contrario -
recetarle algún tipo de tranquilizante. 

Existen varias pruebas para detectar un diabético: 

1) sangre - la más importante 

2) Orina - que se considera únicamentr. complementa­
ria. 

En Odontología, se ha sabido que por medio de inves­
tigaciones de un C.D. mexicano, es que por medio de cierta­
sintomatología que se puede presentar en boca, el C.D. pue­
de detectar la diabetes, unos 10 o 15 años antes de que se -
presente clínicamente. 

S INTOMATOLOG IA 

1. Hipernsensibilidad dentaria en ausencia de caries, -
restauraciones extensas o erosiones en cuellos. 

z. Mncroglosin, agrandamiento de la lengua, brillante,­
lisa y algunas veces se r·resentn saburral. 

3. Por lo mismo de la lengua agrandada, se presenta so­
bre todo en las mañanas indentacioncs marcadas en la 
lengua. 



la lengua 'y 
",._ . ., 

1:.e nrdor en la lengua. 

s(' · H¡pe:rRiovilidad d~~ta~ia en aú~encia: de ~~fennedad 
paro.dontai y del trauma de la oclusión. 

6. Respuestas inflamatorias exageradas ante un mínimo -
irritante por ejemplo la cantidad de placa bacteria­
na, se relaciona directamente a enfermed~des parodon_ 
tales. En estos pacientes la cantidad de placa bac­
teriana es normal y presenta gingivitis. Se elimina 
l~ causa y se presenta parodontitis. 

7. Abscesos parodontales frecuentes. 

S. Cuando el paciente estl perdiendo liquido en abundo~ 
cia, esto provoca xerostomia que acentBa más la sen· 
saci6n de quemazón de lengua. También pérdida de Ca 

que se va a ver en hueso. La absorción ósea exager~ 
da bastante notable. El enfermo puede presentar in· 
tolerancia al frío sobre todo en extremidades inf~ • 
riores. 

9. Las lesiones cariosas se presentan en mayor número. 

1 O. Acné. 

11. En las mujeres también, abortos frecuentes no provo­
cados, cuando estas personas llegan a dar a luz, los 
niños nacen pesando 4 kgs. o mlis, también excesivo -
flujo vaginal ·Y con cierta frecuencia, sensación de­
ardor en la vagina sin haber causa de infección. 

12. Proliferaciones excesivas del margen gingival. Ya -



di~b~tico va·a presentar e•tos 
s!ntomas mh _marcados y adem:ls: 

"-:.· .... :'(' .:. i: \.":'· ·:·. :'·' ·. .····:·:··.· 
El. páeterite dl.abéÜco pré~~nta sangre menos bacteri-
cida-~·. baé:teri~stlitica. 

2. La coajulaci6n y c~catrizaci6n están retardadas. 

3. Son muy susceptibles a infecciones por su sangre me· 
nos bactericida o bacteriostática. Bnfermcdades míe~ 
ticas en la boca y en la mujer también en la vagina. 
En hombres y mujeres en pliegues inguinales y en mu­
jeres en pliegues vaginales. 

ENFERMEDAD POR HONGOS 

Los hongos predominan porque el hongo se alimenta do 
glucosa, entonces el diabético presenta probablemente ho~ • 
gos y es más diftcil el tratamiento. 

Es recomendable realizar un antibiograrna y escoger -
el antibiótico que debe utilizarse, por eso se recomienda · 
un antibiograma para ataques de infección, 

El pacicnt~ diab&tico presenta neuritis bastante re­
beldes, y neuritis que pueden dar como resultado una par51! 
sis sobre todo cuando el paciente está controlado. 

REQUISITOS PARA ATENDER UN PACIENTE DIA!IETICO 

Controlado con el médico especialista o general en -
su defecto. El paciente de mayor edad es menor controlable. 
Entonces se debe preguntar quién lo atiende y en qué estado 
se encuentra. Se empieza con operatorin, con anestesia con 



vasoconstrictor en exodonc ia. 
3 6 4 exodoncias por ses i6n. . 

. ~; ,; :·. ·:: ~~ " 

METAB~~i5Ho'.GtNGIVAL EN ·LA sALili> v t.A. ENFERMEDAD 

:c~loraci6n: en la diabetes se ha descrito una colo­
ración violácea de la. encía. 

Los factores ex6genos capaces de producir cambio de­
coloren unaencia, comprenden irritant~s atmosf6ricos y 
agentes colorantes de la comida. 

En nifios con diabetes puede haber destrucci6n del 
hueso alveolar. Aunque la inflamaci6n gingival es un h!!_ 
llazgo frecuente, el del hueso alveolar es extenso y gen~ -
ral, en comparación con los nifios con lesiones gingivales -
similares. 

Los conocimientos sobre la encia sana y enferma han­
proveni9o de la evoluci6n de los f en6menos clínicos en base 
a las alteraciones fisicoquímicas básicas para el manteni -
miento de las estructuras gingivales normales y la natural~ 
za de las alteraciones en la enfermedad gingival. Para es­
to, os necesario el estudio quimico del tejido, e histo4ui­
mico, el estudio de los extractos enzimáticos isótopos ra -
dioactivos y determinación del consumo de oxigeno. 

1. El contenido de fosfolípidos de la encía es interme­
dio entre la piel y la mucosa intestinal. 

2. El contenido de colesterol de la cncla es parecido -
al de la piel y algo mayor que el <le las mucosas. 

El análisis espectogrfifico del contenido de sales de 



calcio' fósforo y. magnesio en enctas humánas normales y en- .. 

fermas, revela que en la enfermedad periodontal .destructiva 
Y. cr6nica el, it~ntenido d~ f6~foro y calciq d~ la. encta est4 

·•' diSlllinuido, :iuien~ras que el .~agnesio P!lml\nece normal. 

En un estudio de l.a .actividad proteolítica del tej i· 
do gingival normal e inflamado se encuentra que hay una va· 
ria.ci6n en el grado de actividad proteoHtica de la encía • 
normal, y un aumento cons.iderable en la encía inflamada. 

En encias con inflamaci6n cr6nica, la membrana basal 
presenta una tendencia a desintegrarse, es de contornos me­
nos netos y se tiñe menos nítidamente que la normal. 

En encias humanas normales e inflamadas se encuentra 
fosfotasa alcalina en las células endoteliales, en las par~ 
des capilares y posiblemente en las fibras capilares y posi 
blemente en las fibras del tejido conectivo. 

La cantidad de fosfatasa en sangre de encías de ca • 
sos con pérdida de hueso periodontal es mayor que el conte· 
nido de fosfatasa del plasma sanguíneo. 

En casos de la llamada destrucción rapida de la ere! 
ta alveolar se encuentra un aumento en el contenido fosfata 
sa en la sangre de la encía. 

En cadáveres frescos con destrucci6n de hueso, el 
contenido de fosfatasa es S veces mayor en las zonas de d!:.!i. 
trucci6n de hueso alveolar que en la tibia. 

Se ha visto la presencia <le glucógeno en encias huma­
nas normales y su ausencia en los tejidos gingivales patol6-
g i•.:os. 



El contenido de gluc6geno de tejidos gingivales trau 
' ' ' -

· mati:z:ados quirúrgicn1ttente se reduce a la mi.tad de la infla:. 

.· 11ac~61:" gingival. En.·}~s''7.~iln~ies :_óll. d1:.abetes 'aloxanica _e!..··· 
periment:il, ·se .not6 ?'educción del,'gluc6gepo girigival míe!!_ - -·· 
\ra~ 'que en lo~ perros sujetos a tr ~urna experimental compr2_ 

· hado por pruebas microisc6picas de alteraciones de los tej i­
dos periodontales por presi6n, no se encuentran alteracio-­
nes en el contenido d~ gluc6geno. 

La velocid1d de putrefaccidn.de las proteínas de la­
saliva de individuos con enfermedades periodontales es más­
rápida que en individuos con encías normales. 

En otro estudio no se encuentra diferencia entre el -
contenido de glucosa de la sangre de la encía y del dedo en 
pacientes con enfermedad periodontal. 

DIABETES Y ENFERMEDAD PARODONTAL 

Desde hace ticmpCl se ha tratado J.: t:ncuntrar una rc­
laci6n entre la diabetes y la enfermedad parodontal, pero -
no hay unanimidad de opinión sobre la relaci6n exacta entre 
la enfermedad oral y la diabetes. 

Los siguientes cambios orales han sido atribuidos a­
la diabetes o relacionados con ollas: 

sequedad de la boca 
eritema difuso de la mucosa oral 
lengua saburral y enrojecida 
indentacioncs marginales 
tendencia a la formaci6n de abscesos periodontnles 
"perío<lontoclasia diabética" 
"es toma ti t is d iabét icn" 



encins ··• 11angr~ntes 
polip°'s gingivales pediculares 
papi1~•; gingivales .. dolorosas·.Y sangrantes · 

. proiii~ra<:iones poHpoides ·de 1¿5 :encias. y dientes 
fioj o~~·. 

También se ha atribuido a la diabetes una mayor fre· 
cuencia de enfermedad periodontal y destrucción vertical y· 
horizontal de hueso alveolar. 

La diabetes también ha sido relacionada con una ten· 
c'encia general a un aumento de la gravedad de las inflam!!_ • 
cienes y susceptibilidades a las infecciones. 

Otros autores con~ideran una coincidencia, la prescn 
cía de enfermedad periodontal en la diabetes. 

En estudio~ de biopsias humanas se ha sugerido que · 
en la diabetes, la encía y el tejido periodontal de granul! 
ci6n presentan una infiltración grasa que puede ser respon­
sable de una disminución de la resistencia en la zona peri~ 
don tal. 

Se ha descrito también en la di abe tes humana hiper. • 
plasia gingival e hiperqueratosis. 

Las ~Iteraciones microscópicas vistas en encías de -
diabéticos consisten en superficie lisa, en lugar de punte! 
da, falta de cornificaci6n, vasualizaci6n de la intensidad­
de la inflamación, cambios en el aspecto estructural del t~ 

jido conectivo, y aumento del número de cuerpos extraños 
calcificados. 

Sin embargo, ninguno de estos C5tl considerado como· 



' •' 
diabetes • 

. La diabetes no altera. en forma especial a ·la natura-
.' . '. . ' . '. . ,. ' " .·· . . ' ' : ., '. ' ' ' : '. '~ . :· . . . ' : ' . . , 

· ieza y frecuencia de los cllllbios gingivales. 

Los hallazgos experimentales no revelan cambios gin­
givales peculiares de la diabetes, no se pudo dlf~ -
renciar entre la severidad de la inflmnaci6n en los­
animales diabéticos y de contr~l ni entre los anima­
les diabéticos con grandes diferencias en la gluc~ -
mia. 

2. Una caractcristica de la Diabetes Mellitus es la ten 
dencia a diversos grados de osteoporosis no específi 
ca del hueso alveolar, ,1<J relacionada con cambios 
gingivales. 

El 35\ de los animales diabéticos presentan redu~ 
ci6n de la formación ósea y aumento de la reabsoL 
ción con pérdida de sustancia ósea por fragmentacio­
nes perif&ricas y disolución de la matriz ósea y su­
reemplazo por tejido conectivo, se limitan al hueso­
periodontal sino como en otros huesos tales como la­
tibia, costillas y vértebras. 



TUBERCULOSIS 



D E F I N I C I O N 

Es una enfermedad infecciosa producida por· el baci~ 
lo tube~culoso, Se halla muy extendido entTe los hombres y 

los animales, es mortal para algunas especies con más rar~­
za en otras; aguda y generalidzada en algunos individuos, -
cr6nlca y localizada en ciertos casos; se caracteriza anat.2, 
mopatol6g~camente por el desarrollo de infiltraciones infl~ 
~~torias, necrosis de los tejidos, formaci6n de tubErculos­
Y fibrosis. 

HISTORIA 

Estudios arqueol6gicos de esqueletos con señales de 
lesiones tuberculosas han demostrado que la enfeTmedad exi~ 
te desde la más remota antiguedad, 

En los m5s antiguos trabajos médicos se describe la 
llamada consunci6n o tisis, porque su rasgo externo más vi 
sible era la inanición. Por largo tiempo se admitieron di­
ferentes variedades y orfgenes; la unidad de morbo fue pr~­
clamada por Laimcc por primera vez. El acierto de su co~ · 
ccpci5n se combati6 por muchos, incluso por Virchow, y no -
fue universalmente acaeptado hasta que Koch en 1882, aisló­
el microorganismo especffico y produjo experimentalmente la 
enfermedad. El tipo aviario del bacilo fue aislado en 1890 



,- ~ . '· . 

' . '· ·' ... ' ·: . ', . . ".~· -~ ' . . ' . - \ 

, .por Maguc:ci y el tipo bovino en 1898,. por Teovaldo 

·EPIDEMIOLOGIÁ 

E 1 hombre puede ser infectado por el tipo humano o­
bovino del bacilo, la fuente usual de contagio es otra pe~­
sona afectada de tuberculosis o una vaca infectada, 

En norteamllrica la leche contaminada es raramente -
considerada responsable, en otros paises se le considera 
origen de muchos casos de tuberculosis humana, sobre todo -
de formas abdominales. 

En Escocia se estima que el 8\ de tuberculosis pul· 
monar son debidos al tipo bovino del bacilo y este porcent! 
je aún es mayor en otras localizaciones tuberculosas, linf~ 

denitis, tuberculosis 5sea, y meningitis tuberculosa. Sin· 
émbargo, más a menudo la infccci6n humana se debe a la inh~ 
lación de aire contaminado por los tubérculos pulmonares 
abiertos (es decir cavitarios) al toser, estornudar y expeE 
torar sin los debidos cuidados higiénicos, el contagio di~ 
recto a boca puede ocurriT particularmente en los nifios de­
pecho. 

Se observan muchos nuevos casos de Tuberculosis en­
las cercanías de la habitación de personas previamente afeE 
tadas por esta razón a menudo la enfermedad es familiar o -
dom6stica. 

La infección puede considerarse casi inevitable en­
los nifios pequefios que tienen que convivir en la misma ma~­
si6n o estir en contacto íntimo en un ca50 abierto, por lo­
gcneral de un adulto, 



BACTERIOLOGIA 

.y .. 1n,b,:cuo tuberc.uioso (my'cobact1lriíi111 tub~rculÓ'sis) ~;­
. se presenta en tres tipos: 

1. El humano (.typus humanus) 
2. El bovino (typus b..ivinus) 
3. El aviarios (.typus gallinac eus) 

El hombre puede infectarse con el tipo humano o con 
el bovino rara vez con el aviar lo, Los animales son fr~ 
cuentemente presa del tipo bovino. 

El bacilo tiene forma de bastoncito y se distingue­
por su ácido resistencia. Se han descrito formas granul! -
res aunque pueden tratarse de arrefactos, 

Se ha afirmado la existencia de una fase de virus o 
zoogleica, aunque no se ha admitido de manera general. El­
bacilo se desarrolla con notable lentitud y en nerobiosis -
en diferentes medios de cultivo. 

J.R. Anderson ha estudiado la composición química -
del bacilo el cual está formado de lípidos, polisacáridos,­
proteínas y ceras, No tiene cápsula, el microbio tiene wia 
vida muy resistente, sobreviven muchos meses en la oscurl -
dad o cuando está refrigerado, en cambio no vi ven mucho 
tiempo en una habitación bien iluminada con la luz diurna -
directa y mucre en el agua hirviendo en dos minutos o por 
pasteurización en 60~ 

R.J. Dubas ha introducido un medio que contiene 
"twccn 80" detergente sobre el cual se desarrolla bien el -
bacilo tuberculoso en unos días; el método promete ser muy­
úti 1 en las investigaciones en trabajos habituales de lab~-



ratorio, 

La infecci5n es frecuente aunque mueren menos del -
10\ de los afectados. Esto demuestra que existe una resi~­
tencia nativa que es altamente eficaz. Su naturaleza exa.!:_­
ta es desconocida, es difícil distinguirla de otros muchos­
factores que influyen en el curso de la infección la resi~· 
tencia varia con las edades, en los niños pequeños.después­
tlc la primera infección la proporci6n de casos mo~tales es· 
en esta edad, calculada sobre la base de nfimero de infect~­
dos, mayor que en cualquiera otra, no obstante que en E.U.A 
solamente del 1 x 100 de las defuncione: que se registran -
antes de los 15 añus se deben a la tuberculosis. 

La mortandad es considerablemente baja entre los S· 
años y la adolescencia, en la cual hay un r5pido aumento, -
que llega a su máximo hacia los ZO años en las mujeres y un 
poco después en lo~ hombres, Estas diferencias sugieren 
con mucha verosimilidad que ciertas influencias biol6gicas­
asociadas a la pubertad alteran la resistencia natural. 

Las cifras relativamente altas de mortalidad en ho~ 
bres de edad comparadas con las de mujeres esta en relación 
con influencias semejantes. 

ALERGIA E INMUNIDAD 

Estos factores que comienzan a aclarar poco a poco· 
dcspu&s del desarrollo a la lesión primaria, modifican las· 
reacciones subsiguientes. Koch demostr6 que un cobayo i~ • 

fcctado con bacilos tuberculosos desarrolla de manera lcnt3 



un& bsi6n indolente y a veces en el sitio de inoculac.i6n y 

·11úere de tubert:ulósis prógresiva ulcerosa y generalizada··~ . 
.. ;'en el lapso de pocos mes~s~ Al cabo de pci;:as· sé.ana~ d~s • 

11.Üas .de la inoculaci6n de los tejÍ:dos se ha·cen por p~íme;a. 
vez sensibles a la tuberculina. 

Este cambio en la rcacci6n se designa hipersensíb!_· 
lidad tisular, forma de alergia. Koch describii6 que una • 
segunda inoculaci6n de bacilos en la piel do un animal pr~­
vi amente infectado produce una lesi6n que se comporta de m! 
nera diferente a la primera, La reacci6n locul es rápida • 
e intensa con tendencia a la formaci6n de absceso, ulcer! • 
ci6n eliminaci6n de tejidos necrosados y subsecuente cur! • 
ción. La diseminación del bacilo desde este foco por las • 
vías linfáticas y sanguíneas es mucho más !unta y menos gr!_ 
ve. Este fen6meno de Koch es una manifestaci6n de alergia­
(Hipersensibilidad de los tejidos) y de haberse adquirido -
una relativa inmunidad por mecanismos solo en parte conoci· 
das. 

En los seres humanos de hipersensibilidad de los te 

jidos que se suele desarrollar a las tres o seis semanas 
despu6s de la primera infecci6n ayuda a explicar ciertas 
reacciones inflamatorias intensas como la pleuresía serosa. 

La inmunidad adquirida que nunca es absoluta, se d! 
sarrolla mucho más lentamente, Pinncr indica que el mecani~ 
mo y los efectos de l~ resistencia natural y de la inmuni -
dad adquirida tienen algunas semejanzas. La alergia que se 

manifiesta por la intensidad de la reacci6n a la tuberculi­
na no constituye una medida de inmunidad pero la mayoría de 
los investigadores creen que existe estrecha relaci6n entre 
ambos. 



HE.RE.NC A 

c. ... · .. ·. L.a. ·superior resis.tencia de ciertas razas como 1aju 
dta~ ª·caso séa debido a 'que durante ~i~nt~s de:afio~ la fr~ 
cuencia 'de la lnfecci6n .di6 por resultados la eliminacilln. -

· de los s1.1sceptibles y la supervivencia de los individuos re 
lativalllente resistentes .• 

Algunos autores han indicado la posibilidad de que­
se hereda cierta inmunidad especifica pero faltan pruebas -
do que ésto suceda, Es más probable que alglDlas razas p~ -
sean una resistencia natural mayor o menos como carácter g~ 
nético. 

EDAD Y SEXO 

La edad y el sexo influyen en el desarrollo de la • 
enfermedad, la tuberculosis generalizada; es mucho mas c~ -
mún en la primera infancia. 

La tuberculosis pulmonar crónica empieza a aparecer 
de manera característica, en el segundo y tercer decenios,­
las personas que viven hasta el cuarto decenio sin que ªP!" 
rezca ln lesión pulmonar raramente desarrollan la cnferm~ -
dad pulmonar. 

ENFERMEDADES INCURRENTES 

La Diabetes no tratada prcdiseone a tuberculosis, e~ 

pecialmente en jóvenes, lo cual era muy frecuente antes de­
que se utilizara la insulina. La Tuberculosis pulmonar es­
frecuente una complicación de la Estenosis Pulmonar CongGn! 
ta, pero su desarrollo es más hicn benigno, cuando se aso -



éstenosis mi.iral. . . . .. 
. resiste bien la neumoní.a neumoc6c.ida, a no ser que es ten 
agotadas todas las, res.ervas :funcionales· y. de defensa, >La·-

. ,;;,,_ . ¡ _,,,. ' - - ' . ' -· .. .. ' . , ....... 

;,:neumonh supurada Y·•· ei abséco pulmonar destruyenflas barre­
.. r~s defensivas de los focós tuberculosos y la infecci6n b!­

cilar se éxtiende subsecuentemente. 

INFLUENCIAS MODIFICADORAS 

Es mlis f4cil inf.\!ctar los pulmones que las mucosas· 
de la nariz boca e intestino; esta experiencia parece en 
parte relacionada con motivos meclinicos, como el movimiento 
de las pestafias vibrlitilcs y los movimientos del moco o de· 
los alimentos ingeridos, los cuales impiden el prolongado -
contacto de los bacilos con la superficie de la mucosa. 

ALERGIA TUBERCULINICA 

Suele presentarse la reacci6n cutánea en plazo de S 
o 6 semanas después de iniciada ia infección. En esta -
etapa la invasi6n microbiana no suele causar síntomas as~ • 
ciados. La reacción casi siempre persiste por lo menos 
mientras quccan en el cuerpo bacilos tuberculosos vivos; 
puede disminuir o desaparecer en los siguientes casos: 

a) etapas terminales o siderantes de la enfermedad 
b) pacientes que reciben hormonas 
c) pacientes con sarcoidosis, a veces incluso con • 

tuberculosis coincidente bacteriológicamente d~­
mostrable 

d) raramente en forma inexplicable en ausencia de · 
todos estos factores. 

Con estas excepciones, la ausencia de una cutirrens_ 



tuberculina .en dosis adecuadas puede ·consid!, • 
, rarse demostraci6n de la ausencia ·de enfernedad o de infef.· 

c.i6n tuber.culosa, a menos que el paciente se hall~ en las • 
pria'eras se•a~as de incubacitSn{ 

La presen,cia .de una reac:c:i6n cutinea positiva sign!, 
fic:a presencia de infec:c:i6n tuberculosa siempre que la d~ • 
sis de tuberculina se halle dentro de ciertos ltmites. G!,· 
neralmente una reacci6n en6rgica indica infecci6n relativ~­
mente reciente; la gravedad de la reacci6n no es proporci~­
nal a la actividad clínica de la enfermedad, en un caso d.!· 
terminado. 

PRUEBAS TUBERCULINICAS 

El material que se utiliza para las pruebas tuberc~ 
línicas suele ser tuberculina vieja (OT) esencialmente !igual 
a la preparada por Robert Koch, o derivado proteínico pur~­
ficado (PPD) , desarrollado por Seibert. El PPD está mejor· 
estandarizado y merece mayor crédito, Se ha adoptado una -
marca estandard (PPD-S) como base de la unidad de tuberculi 
na internacional (TU) que corres pon de a O. 00002 mg de PPDS. 

Hay varios métodos para aplicar OT o PPD a la pie 1, -

principalmente para trabajos en estudios de grandes grupos­
de poblaci6n incluyen la prueba vieja de Von Pirquet y la -
prueba de Vollmer, que ya se utilizan poco, la prueba de 
Mantoux la prueba de Heaf y la prueba Tinc. 

Para empleo clínico el mejot método es la prueba i~ 
tracutánea de Mantoux. Suele aplicarse en la superficie v~ 
lar del antebrazo inyectando intracutfineamente O.lmm de 1a­
soluci6n que contiene la dosis especifica, utilizando una -
jeringa de tuberculina ca lilirada cspcci:ilmentc con una ª&!!-



ja de calibie 25 o 26. 

Si se util~za una sola 'd()sis se recomienda la S TU· . 
< (~q· a o.'.0001mg) de PPD o o.·S~g de·or 

Esta es la dosis recomendada para estudios en masa; 
algunos epidemil5logos consideran que las reacciones a dosis 
mayores no son espec!ficas de tuberculosis, 

En la pr§ctica clinica suele administrarse la dosis 
de prueba 1 TU (=0.00002mg PPD). Para nifios pequefios se 
aconsejan incluso diluciones mayores cuando se sospecha que 
sufren tuberculosis, igual se hace en personas que se sosp! 
cha sufren de tuberculosis ocular para evitar cualquier P!· 
ligro de·reacci15n excesivamente intensa. 

Si la prueba con 1TU es negativa, se administra una 
segunda dosis de STU, o un aumento equivalente cuando la 
prueba primera se efectuó con una dosis menor. Puede admi· 
nistrarse también una tercer prueba de dosis de ZSOTU 
(=O.OOSmg de PPD) si ambas dosis, primera y segunda, no l~­

graron provocar reacción, aunque en estas circunstancias el 
significado de una reacción con esta dosis puede ser menos­
claro. 

La lectura se efectúa al c¡¡bo de 48 a 72 horas de -
la inyección. Una reacci6n neta consiste en una zona de i~ 

duración apreciable por palpación e inspección, de no menos 
de Smrn Je diámetro. Las induraciones de menor calibre se • 
consideran dudosas. Un eritema suele rodear la zona ce~ 
tral de induración importante, pero el eritema por si solo­
no constituye una reacción positiva. 

~dem5s de la reacción local a la prueba tubercultn~ 
ca, puede haber, con un grado de hiperscns\bilidad suficicn 



; te, reacd.tln genenl con fiebre y malestar, ev~ntualment'fl -
con reacción inflamatoria foéal en cualquier le'sitln tubercu · 
losa 'existente, Por ésto. se recomienda usa.r ini.cialmente -
una pequei\a dosis a:l efectuar pruebas cHnicas para di~gntl.!!,. 

í{co de illgfln pl'oce'so sospecho~o de tuberculosis; 

LA TUBERCU~OSIS DE LA BOCA 

Suele aparecer en forma de ulceraci6n de la lengua, 
6rgano por lo general se infecta por cxtensi6n de una l~ 
si6r. laríngea o mediante una pequeña abrasión ocasionada • 
por mordedura u otro traumatismo producido por los dientes, 

La lesión, en la mayor parte de los casos, está si­
tuada en el borde lingual, pero puede localizarse en el do~ 
so especialmente en la región cercana a la base, La ulcer~ 
ción es primeramente superficial, pero a menudo evoluciona· 
hacia una infiltración progresiva y caseificación con exten 
sa destrucción muscula~. 

Las Glceras crónicas a menudo están fisuradas y en­
su fondo pueden encontrarse tubérculos granulosos de color­
rojo y otros caseosos de color amarillo. Suele ser palp~ -
ble la induraci6n de la base ulcerosa. La Qlccra suele ser 
Onica, pero pueden aparecer otras. 

El diagnóstico se basa en el hallazgo de una lesión 
de este tipo en un paciente tuberculoso y puede confirmarse 
por la demostración de los bacilos tuberculosos en las pa~­
t'Íci las obtenidas por el legrado de la ulceracilin. 

La biopsia debe evitarse, a menos que sen impresci! 
<lible. El tratamiento consiste en la cauterlzncl6n; rar! -
mente la zona sobre la cual cstl acuntada la ulccraci6n es-



susceptible de ser resecada con bito, La helioterapia lg_· 
cai puede ser de utilidad, 

TUBERCULOSIS DEL LABIO 

Suele presentarse en circunstancias semejantes'; la· 
lesi6n sigue una evoluci6n parecida a la que acabamos de 
describir. Una ulce raci6n de la comisura labial puede ser· 
fisuriforme y excavarse profundamente. 

TUBERCULOSIS DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

Es rara, posiblemente causa de la reacci6n alcalina 
dP.l tejido glandular. Sarnia relató un caso de tubercul~ -
si!' de la gllindula parótida que por sus caráctercs clíni'cos 
no se pudo diferenciar de un tumor maligno, de un tumor mix 
to ni de otros tipos de inflarnaci6n. 

TUBERCULOSIS DE LA LARINGE 

Se encuentra la mayor parte de las veces asociada a 
lesiones de la amígdala. La infecci6n tonsilar se produce­
ª consecuencja de una contaminación desde la superficie o -
de una diseminaci6n hematógena desde un foco distante. 

Las lesiones suelen ser focales y profundas. En 
los casos indentificados clínicamente, la amígdala esta li· 
gera o moderadamente aumentada de volumen y muesta, bajo la 
mucosa brillante, zonas caseosa amarillas o blanquecinas, -
Una o ambas amígdalas pueden participar del proceso, Cua~­

do las amígdalas se infectan secundariamente, las fauces, -
el paladar blando y la tívula se engruesan y aparecen granul~ 
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SOS-. al¡uno de los CU&Íes poseeri un diminuto centl'O a111ar!, • 
llento •. 

Estos tub,i'culos C:onfluy~n. se excavan y forman u1-
eraciones fi~úradas que· destr\&yen lent~ente los téj idos. 

El dolor es intenso, la salivac115n profusa y la di! 
-fagia maTcada. ·Una les i6n tan invasora suele conduci l' a la 
11uerte. 

Aparecen en ocasiones algunas ulceraciones localiz! 
das en la pared faTinge posterior, siendo susceptible de 
ser tratadas favorablemente por medio de la hilioterapia o­
de la cauterizacil5n directa, Con gran frecuencia las lesi~ 
ncs tuberculosas de la faringe van asociadas a tuberculosis 
de la laringe, 

TUBERCULOSIS DE LA CAVIDAD ORAL 

Esta enfermedad es relativamente rara y mucho más -
frecuente en el sexo masculino, las lesiones pueden apar~ -
cer en cualquier zona de la cavidad oral pero es m~s fr~ 
cuente que se localice en la lengua, 

Las lesiones tuberculosas de la cavidad oral se cla 
si fican en: 

l) Lupus vulgaris 
Z) Ulcera Tuberculosa 
3) Tuberculosis miliar diseminada 
4) Tuberculosis cutis orificialis 

. "-'" 

. ':;: ,',?~~ 



1 •. . LUPUS VULGARIS 

Se presenta por lo general antes de la adolescencia 
· ·y su· localizaci6n m4s comtm es en la 'l:ara esta enfenedad -
'úend4' a ser cr6nica, 

Se presenta como pequefios nódulos blandos, marrones 
o amarillentos que coalescen para formar una lesi6n presi!!_· 
nando con el diascopio se ve un caractertstico color de meL 
melada de manzana patogn6mico de la enfermedad, estas lesi!!_ 
nes tienden a ulcerarse formando a1ceras granulomatosas las , 
cuales son indoloras con zonas de cicatrización y costras. ~ 

LES IONES ORALES 

Rara vez ataca la cavidad oral y si lo hace es por­
continuidad de los labios. Cuando es atacado el labio sup~ 
rior este se hincha y se· fisura y se encostra con form!_ 
ci6n de un tejido de granulaci6n que se extiende hacia la -
boca y queda una gran deformaci6n por las cicatrices resul· 
tantes una vez que ha curado. 

Los n6dulos son blandos ligeramente elevados, rojo­
º blanco-amarillento, los nódulos confluyentes tienden a 

' formar placas ltvidas propensas a sangrar f6cilmente. 

Microsc6picamente presenta una formaci6n tubercular 
ttpica con nidos de células epitelioides en las zonas media 
y superior del corion, con células centrales gigantes del • 
tipo de Langhans y una zona periférica de linfocitos. 

Como las lesiones primarias de este tipo de lesi6n­
tuberculosa en la cavidad oral son muy raras, el diagn6stl­
co se hace por las lesiones de la piel o labio que invade -
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lamucosa>o~:l, pero ·el ii~~~6stico finÜ .s~ hace por medio 
: de una biopsia. 

' Su tratamiento ~~n·calcif~~o-~- (~ita~irill D) y.más re 
cientenÍente' ~~n. es,t'l'eptoai:tina. ·' 1fcido' isonicotfoíco hidrozi 
-na (isoniazid y ácido parail~1nosai.istliéo) ha revolucionado 
la terapia de las lesiones tuberculosas de la piel, mucosa.s 
y n6dulos Hnfll.ticos, principalmente efectivo en e.l lupus -

.. vulgaris. 

2. ULCBRA TUBERCULOSA 

Se presentan dos tipos de ulcera tuberculosa en la­
cavidad oral, 

Tipo Primario. Esta se presenta en personas .no t~­

berculosas, principalmente en nifios y ataca labios y lengua 

La lcsi6n al principio es indurada, netamente defi~ 
nida seguida por ulceraci6n y adeuopat!a, muy parecida a la 
de sífilis primaria. 

El diagn6stico se hace por medio de la biopsia que­
nos muestra un proceso granulomatoso con bacilos tuberculo­
sos en los tejidos. 

Tipo Secundario. Este es más frecuente y aparece -
en personas tuberculosas y hay varias clases: nodulado, ul­
cerativo y verrugoso. 

El nodular aparece en la punta de la lengua pero 
puede aparecer en cualquier otra parte de la cavidad oral,­
es un n6dulo de crecimiento lento relativamente indoloro 
que puede agrandarse considerablemente sin muestras nprcci! 



,,,_-·,,:, ...... :-<.:'··-'::. -!' · .. ; 

bles 'de &iccrad6~1 parecida 
Utico esped~lniente si se localiza en 

.· ..• ·· · , :.sl Üp~ verr~go~o 'de lesiCS!l de.h:c¡¡~idad onl es • 
.. el nils r~ro de. todos, é~ta se' iocaÚza en eÍd6r~o d~ la 
>lengua 'en la regi6n de las papilas cfrcünvaladas, o en los· 

labios puede simular el tlpo verrugoso de carcinomaepider­
moide. 

3~ TUBERCULOSIS MILIAR Y DISEMINADA 

Las lesiones orales aparecen en el período teTI11inal 
de la enfermedad y tienden a· desintegrarse y formar mfilti. -
ples y dolorosas ulceraciones superficiales en cualquier 
rarte de la cavidad oral. La estreptomicina sistémica es -
e: pecialmente efectiva para tratar este tipo de lesi6n. ' 

4. TUBERCULOSIS CUTIS ORIFICIALIS 

Generalmente secundaria a una tuberculosis pulmonar 
de larga data, ataca las regiones oral nasal y genital quc­
comienzan como un tejido <le grnnulaci6n localizado con ulc~ 
rac\6n. Generalmente es complicado por una ic~ecci6n secu~ 
daria con microorganismos pi6gcnos, este proceso ataca l~ -
bias, lengua, encins y la mucosa vestibular; es lento pero-

. progresivo, las lesiones pueden ser superficiales o profu~­
das. 

Aparece como una masa de tejido de granulación de -
contorno irregular baftada en un exudado mucopurulento y cs­
generalmente dolorosa. 

Microsc6picamente presenta numerosos tub6rculos mi-
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liares situados profundamente en el cutis. Precozmente se· 
, produce necrosis y ulcei'aci6n; ·se encuentran numerosos· bac!_ 

los tuberculosos para su tratamiento se u.tiHzan la estrel!.­
tomiciria y el calciferol. 

Ademlis de los tratamientos por medio de medicame!!_ -
tos do la tuberculosis pulmonar tenemos otro tipo de trat~· 
miento, 

C) REPOSO EN CAMA Y NECESIDAD DE HOSPITALIZACION 

Los problemas que plantea determinar el grado de as 
tivídad física que puede permitirse a pacientes con tuberc~ 
losis pulmonar activa, o si es necesaria la hospitalizaci6n 
y por cuanto tiempo, distan de estar resueltos. 

Los pacientes con enfermedad relativamente reciente 
y en gran parte reversible, a pesar de que sea extensa, pr~ 
bablemente puedan efectuar una vida normal si reciben un 
buen ~ ratamiento medicamentoso. Sin embargo ésto no imp l!_­
ca que puedan seguir trabajando, o en casa sin peligro para -
ellos mismos y para los demás, Mucho depende del carácter­
de la casa y del car5cter del paciente, Generalmente os 
esencial un período inicial <lo por lo menos unas semanas de 
hospitalizaci6n; si ésto no es posible; de observaci6n m6di 
ca cxtricta en el domicilio. Las reacciones medicamentosas 
más graves de hipersensibilidad se observan sobre todo en -
1Js primeras semanas de tratamiento. Sin observación estre 
chn, pueden pasar inadvertidas y tener consecuencias fat! -
les. Incluso dos o tres dias de tratamiento continuado des 
puGs del comienzo de los trastornos, pueden poner en peli -
gro la vida del paciente, Ensenar la importancia de unn m~ 
dicaci6n regular, e instruirlo en las precauciones higién!­
cas necesarias p.ira evitar que infecte a otras personas, 



llevarse a cabo de preferencia.en el medio hospital!.• 
r:lo. A muchos pacientes pueden permitírselos ir a sus c!_ -
sas; si all! las condiciones son buena.s, después de tres a· 
seis· semanas.' 

En casa o en el hospital, durante los meses siguie!!. 
tes, hasta que haya desaparecido la contagiosidad, no deb.!:_· 
rán mezclarse libremente con otras personas, y ellos mismos 

1 

se protegerán de las situaciones de tensión )' alarma de la· 
vida normal. 

D) AISLAMIENTO 

Las medidas complicadas de aislamiento no son nec!:_· 
sarias, y suelen resultar perjudiciales. Pero los tuberc!:!_· 
losos en tratamiento deben aprender aquellas instrucciones• 
de higiene como cubrirse la boca con pañuelos desechables • 
cuando tosen, y la manera de tratar estos pañuelos y el e~.: 

puto. Los pacientes en etapa de contagiosidad deben mant~­
nerse estrictamente alejados de lactantes. Su asociación • 
con niños mayores y gente joven deben limitarse; s61o se 
permitirá si están bien entrenados y cooperan tomando todas 
las medidas de precaución, incluyendo el cuidado adecuado -
de los utensilios de comer, la separaci6n del jab6n, to! 
llas, etc., en el ba~o, y evitar la contaminación Jel lav!· 
manos con esputo. Solo deben llevar m5caras los pacientus­
demasia<los enfermos para cooperar con estas medidas de hl·· 
glene, relativamente simples pero importantes. Poner m5sca 
caras a los visitantes, u obligarlos a que se pongan bata -
resulta innecesario y peligroso. Se les enseñarfi simpleme~ 
te a evitar los contactos estrechos. 



. . . 
REHABlLlTAClON 

Puede peTmit1rsele reintegrarse a la:.vida normal c.; 
. . .. -: : . ' '' . . . ' . . . . ' ' : --. "'· ; ' •. . - _... ' ' ' ' ' .' ' . . ' . ~ ' ' 

.el empleó que .• tetifa ant.és~ incluso de traba'fó p~sad?· :dos o 
tres mese.s después de haberse cerrado las cavidades y dé5!_­
parecer los bacilos tuberculosos del esputo, Se necesitarli 
este tiempo por lo menos para la convalecencia si se ha 11!!_ 
vado a cabo una intervenci6n quirOrgica, 

La continuaci6n del tratamiento medicamentoso, siem 
pre necesaria durante varios meses despu6s de lograda la r! 
habilitación fiisica, no dificulta el trabajo, Los tres me 
dicamentos primarios y la mayor parte de los de g~upo secu~ 
dario, utilizados solo en un tratamiento repetido, pueden -
administrarse en forma ambulatoria una vuz comprobado que -
son bien tolerados, Las reacciones de hipersensibilidad 
tardía son raras, 

PREVENCtON DE LA TUBERCULOSIS 

La prevención de la tuberculosis en la población en 
general depende principalmente de las condiciones de higi~­
ne, nutrición y vivienda, La historia cpidemiol6gica de la 
enferrn~<lad sugiere que la difusión de la tuberculosis era -
facilitada por las ma:as condiciones sociales que preval! -
cían a principios de la revolución industrial, La dismin~­
ci6n de la tuberculosis que comenzó a principios de este si 
glo, y que ha sido particularmente espectacular en paises -
muy industrializados, puede atribuirse en su mayor parte a­
la mejor1a de las condiciones de vida en dichos paises, A! 
gunos otros, en los cuales la industrialización empezó más­
tarde, en realidad han sufrido un aumento de la frecuencia­
de la tuberculosis en afias recientes. 



Los efectos que sobre la fl'ec~encia de la tubercul2_ 
sis hayn tenido las campaf\as organiiadas contra la enferme• 

- -· - . . ' -
dad son d~scutibles ¡ probablemente el tratamientos la sepa· 

. raci5n d~ los casos activos recluidos en los líospit:~les ha-;; 
ayudado. a evitar la difusi6n de la infecci6n, incluso an.tes 
de que se desarrollara el tratamiento medicamentoso especl· 
fico. 

La disminuci6n mls rlpida de la morbilidad y la mo~ 
talidad que se han observado durante la Gltima d6cada deben 
atribuirse sin duda alguna a la mayor eficacia de las medi­
das terapeaticas logradas con isoniacida y demás agentes mi 
crobianos. 

No sabemos hasta que punto el empleo de vacuna BCG­
vi va atenuada haya contribuido a esta disminuci6n. Ensayos 
bastante bien controlados con vacuna empleando unas pocas -
cepas de BCG han demostrado un valor protector apreciable,­
ª veces my notable, de la vacunaci6n entre la poblaci6n con 
gran riesgo. Se han registrado datos numéricos de propo~ 
cienes de cuatro o cinco a uno en favor de esta forma de 
protecci6n. 

Así pues ya no col e poner en duda que la vacuna pu~ 
de ser eficaz,. Una dificultad importante para el empleo -
amplio de la vacuna es que, si se exceptdan los vastos est~ 
dios efectuados en el hombre, no disponemos en realidad de­
ninguna forma satisfactoria para medir la capacidad inmuni· 
zante de una cepa determinada de BCG, y es sabido que las • 
diferentes cepas de BCG difieren considerablemente al re1 -
pecto. En otras palabras, si bien es posible medir el ndm! 
ro de c6lulas que pueden cultivarse en un lote particular -
de vacuna BCG, todavía no es posible determinar con seguri­
dad si dicho lote sef5 plenamente eficaz como vacuna. En • 
grado considerable el problema ha mejorado, pero no se ha • 



;resuelto del todo, por la introducci6n de buenas técnicas ~ 

de. dcsecaci6n y congelaci!Sn para conservar la vacuna. Ast• 
un; lote que se sabe ha sido eficaz en ensayos en el campo. 
p'uede conservarse para emp.leo un gran escala, 

Por lo tanto, las principales discusiones del BCG -
en ln actualidad no se centran acerca de su eficacia con "­

.una cepa buena, sino en el valor práctico. de emplearla en -
algunas circunstancias, 

Prácticamente todos los autores aconsejan su empleo 
en cualquier localidad en la cual la frecuencia de indivl -
duos que reaccionan a la tuberculina en muchachos de ens~ -
ñanzu secundaria es elevado, hasta del 20 al 25 por 100, 
Otros grupos especiales que debieran recibir vacuna son los 
lactantes nacidos de madres con enfermedad activa o recien­
temente activa, trabajadores de laboratorio expuestos a h!!_· 
cilos tuberculosos y similares. 

Para las personas que viven en estrecha relaci6n 
con pacientes que sufren tuberculosis contagiosa, se rec~ -
mienda también la vacunaci6n de BCG, u menos que se ernplec­
la t6cnica alternativa de la profilaxis con Isonilcida. 

La vacuna solo es aplicable u personas que sean t~­

bercul ino negativas. Se ha comprobado, adem5s, que en :_ -
nas de frecuencia relativamente baja de tuberculosis, el n~ 
mero de enfermos es tan reducido entre los no vacunados que 
el valor de la vacuna debe pesarse contra sus posibles l~ -
convenientes. Entre ellos el m5s importante es que la nler 
gin a la tuberculina provocad.u por la vacuna suprime el va­
lor <liagn6stico quJ tiene la prueba tuborcul!nica. 

Esta objeci6n ha tenid.o importancia cada vez mayar­
en los dltimos afios, a me<lida que el valor de la quimiopr~-



filaxis ha sido mlis minifiesto, Por lo tanto el est:ado de• 
vacunación BCG.no es definitivo; la mayor parte de autores­
dc Estados Unidos la consideran innecesaria, incluso inade• 
cuada pa'ta vacunaci6n en masa en condiciones epidemiol6g!_~­
cos como las que se obtienen eu ese llais, pero adittiten que­
ia vacuna tiene un lugar definido en las ..:ircunstancias an_­
tes señaladas. A los estudiantes de medicina y de enfenn~­
ría de algunas escuelas todavía se les aconseja vacunarse,­
pero en la mayor parte de las escuelas este método ha sido­
abandonado en favor de la prueba periódica de la tuberculi­
na y la quimioprofilaxis selectiva. Si se desarrollara un­
método seguro de valoración, la vacuna BCG pudiera tener a~ 
plia utilidad en países donde la tuberculosis os muy fr~ 

cuente, 

La qui.mioprofilaxis estriba en administrar isonilic!_ 
da. La profilaxis de la infección es la admini.s t ración de­
isoniacida a personas que no han sido infectadas, o sea que 
no reaccionan con tuberc ulina. La profilxis de la enferm~ 
dad es la administración del medicamento a los ínfectados,­
según demuestra la prueba de la tuberculina, Jlf.lTO que no 
tienen signo ninguno de enfermedad tuberculosa. 

Esta aplicaci6n de la isonilcida se hn comprobado -
que tiene gran valor protector. Se halla particularmente -
indicada para todos los reactores a la tuberculina de menos 
de cinco ai\05 de edad, dado el gran peligro de tuberculosis 
miliar y menlngea en los infectados de esta edad. También­
está indicada para niños mayores y adolescentes que reacc~o 

nan con la tuberculina. 

En los adultos una conversi6n reciente tnmbi~n es -
indicaci6n para tratamiento, pero la simple presencia de 
una reacción tubcrculínica, si no se sabe cuando ocurrió la 
conversi5n, no suele considerarse que requiera terapeBtica. 
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.Una posible ex.c:epciCSn •erta la reacci6n florida,. o sea la .. 
· induracUln de 1 S a ZO JllDI con una dosis pequef\a o inteTmedia 
de tuberculina. En estas cir.cunstancias sobre todo en adu!. 
tos j6venes, hay que pensaT en el empleo de. ia qulaioprofi­
laxis; ta dosis de irisoni~áda ~$ Íl\ mllisma es •• por kg-­

dé peso) que en el tratamiento .de enf(lnnedad tuberculosa 
clínicamente manifiesta, · No se necesita la administTaci6n­
complementaria de un segundo medicamento, Es dudoso que la 
protecci6n que brinda la profilaxis de la infecci6n persi~­
ta después de terminado el tratamiento. 

Canetti ha propu~sto combinar los beneficios de la­
quimioprofilixasis y vacunaci6n con el uso de una cepa de -
BCG resistente a la insoni!cida como vacuna, a&ninistrando­
insoniácida para proteger contra la infecci6n espont!nea d~ 
rante el perríodo de adquisici6n de inmunidad activa. 

Tal vacuna de BCG resistente a la isoniácida de h!• 
cho ya se ha preparado, pero seria necesario someterla a e~ 
sayos en gran escala antes de poderla aceptar. Por lo ta~­
to, la elección que en la actualidad se plantea al médico,­
cuando una persona que no reacciona a la tuberculina queda­
cxpucsta en forma inevitable a una fuente conocida de tube~ 
culosis, solo queda entre la administraci6n profiláctica de 
isoniacida y la vacunaci6n con BCG del comercio. 

La decisi6n depender~ de las circunstancias, tenicn 
do especial cuidado de valorar la posibilidad de una viei -
lancia continua y de tener confianza en que el paciente, o­
los padres del paciente lactante continuarán asegurando la­
administraci6n de la droga. La quimioprofilaxis de la i! -
fecci6n en masa plantea evidentes problemas administrativos 
y pr~cticos que todavfa no se han solucionado ni afrontado. 



C O N c. L U S 1 O N E S 

En la prlictica de nuestra profesi6n la afluencia de 
pacientes a los consultorios, para la revisi5n peri5dica o­
para el alivio de un trastorno dental, frecuentemente se 
presentan asociados a una enfeTmedad general que dificultan 
la atenci6n dental y en muchos casos es necesario suspender 
el plan de tratamiento propuesto por contraindicaciones g~­
nerales. Una de estas enfermedades es la Diabetes Mellitus 
que día a día aumenta; con múltiples complicaciones y mani­
festaciones anormales. Así como la Diabetes Mellitus, una­
enfermedad común entre la población mexicana de bajos recu!. 
sos es la Tuberculosis, que aunque se ha tratado de tener -
todos los medios preventivos y educativos, no han sido s~ -
ficientes para atacan esta enfermedad en sus diferentes ti­
pos, 

Cuando una enfermeund, con sus efectos dcsvastad~ • 
res se extiende tanto, corno la Diabetes Mellitus, 'Tubercu:r~· 
sis, etc,, es deber de las diversas ramas de la medicina i.!!_ 
cluyendo la Odontología combinar sus conocimientos y trab::_· 
jo para investigar el número creciente de enfermos descon~­
cidos y brindarles los beneficios de una atenci6n midica 
adecuada así como vigilar y mantener un control de la enfe~ 
medad, 

Del breve estudio realizado nos damos cuenta que la 
Odontologf.a es una rama extensa de la Medicina que en col~-



innumerables avances no solo.en• 
el trata~iento de trastronos bucáies sino tambifn en el calil 
pordelaOdontologbPrev~ntiva •. l!s~ás dosesp~cialidad~; 

•. mHica~.:~on ~senclai~-s Úna para' la otra' y el tr~baj'c, co~jui! • 
to ;del IÍl6dico .y dél dent~sta han creado una lllejor compre!!_ • 
si6n de la medicina bucal y sus relrlciones con los tTasto.:f­
nos fisicos generales. 

Los resultados de esta c.oordinaci6n han sido para ., 
el beneficio de la humanidad. 
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