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1NTROÍ>UCC1 ON 

Un conocimiento Integral de. la Olabetes Hel 11 tus l~llca no $Ólo conouir _ 

los aspectos directamente relacionados con et dlagn6stlco y la terop6utlcA, 1lno 

sus orígenes y repercusiones sociales. La pslcologro del paciente diabético mue!. 

tra particularidades dignas de analizarse. 

La Diabetes como otras enfermedades, no puede contemplarse separada del nm

blente económico-social sobre el que está Incidiendo, Una enfermedad no sólo tl~

ne consecuencias para quien la~ padece, tall'blén las hay para quienes rodean ol -

paciente, 

La Olabetes pertenece a ese grupo de enferrredades que el paciente no detec

ta por sr soto. Cuando se trata de una predlabetes, el Interrogatorio y la cxpl!!_ 

ración Intencionados 'puede revelar la existencia de problemas que por su mayor -

frecuencia.son sugestivos de Diabetes tlelllt~s. 

Deben considerarse las fases tempranas, predlobetes y diabetes asintomática, 

a pes~r <fo no existir lr.tolcn•nc:ia a los carbohldralO$, el Individuo genetlcame!!. 

te predispuesto empieza a tener problemas. 

En nuestra materia, el exámen estomatolcSglco es un gran auxlllar para el _ 

diagnóstico de é1tn, aun cuando el paciente Ignore ncr víctima del pndeclmlento; 

-. dado que las manfhistaclones clrnlcas pueden revehr la existencia de la enferll!. 

dad, es gran respoMobllldad del Cirujano Dentista tomar en consldaracfón, las -

:alteraciones pre~cntcs, y formarse un criterio de cnda caso en particular, ya -

que de esto depcndcrli el éxito o fracaso en el traumlento Indicado. 

En el presente e~tudlo se tratar~n algunos aspoctos Importantes básicos de

la enfermedad en sr, y sus manifestaciones, con el deseo de que sea de alguna -

utll ld~d. para el Cirujano Dentista que se presenta ante este problem¡¡, dado que 

la frecuencia de esta enferrredad exlua mayor-estudio y 11tcnclón, ya que va de·

por medio el bienestar e Inclusive la vida misma del pnclcntc. 

Es importante ncnclonar que la rulaclón médfco•dunll&ta, Influye dlrectarre!!_ 

te en la correcta cv1JIUhcl6n del paciente y, desarrollo en el tratamiento a se·

gulr. 

Lourdos Negrete Dlvcra. 
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DIAllÚES HELLITUS 

HISTORIA 

En 1909 lleyer suglr16 el nont>re de Insulina P•ra la hormona producld1 por· 

los Islotes de Langerhans. Doce ai\os m4s tarde Frederlk Bantlng y Charles Best· 

descubrieron la Insulina, con lo cual se dl6 el pato fundamental paro cont>atlr· 

la enfermedad. 

Una vez aislada la Insulina y caracterizada r.omo una proteína, su f6rmula· 

química atrajo lnter.Ss. F~ necesario que transcurrieran treinta y cuatro allos

a partl r de su descubrimiento, antes de que Frederlk Sanger, denos.trara la es 
.. -· 

tructura química de la hormona. Este estudio le val 16 el premio Nobel en 1958. 

~n 1964 se obtuvo una nueva Insulina, la del cerdo, muy slml larª. la huma_ 

n1 •. Con ésta un mayor número de enfermos están mejor atendidos, a dosis más pe_ 

quenas que cuando se administraba Insulina de carn~ro, que era Wla de las que -

con mayor frecuencia se empleaban antiguamente. 

Una vez conocida la estructura química de la Insulina, el siguiente esla~ 

116n lo constituyó la preparacllin de la hormona en forma sintética. En 1964 Kat_ 

soyannls lnform6 el éxito en la preparac16n sintética de la lnsul lna, la cual -

abre la posibilidad de su apllcacllin en seres humanos. 

En la actudlldad y pora los fines prácticos, a la Insulina de cerdo se le

han agregado ~u~tanclos tales co.., el cinc y lo protamlda que le confieren dlf~ 

rente tiempo de accl6n y por lo tanto di fe rentes Indicaciones. 

En la antlguedad, no se comprendía la Importancia y el alcance de la Dlob~ 

tes Mellitus o Sacarina, slrnplcrrente cabían en la dcflnlc16n las personas con -

polidipsia, poi lfagla y poliuria. Además un nlno con esta enfernrdad rara vez • 

sobrevivía más de dos anos y por lo tanto no tenía posibilidad de adquirir las

compllcocloncs que afectan a los pacientes en lo actualidad. 

La sltuacl6n ahora es di fcrente. La dcflnlcl(jn es ton e><tenso que abarca· 

casi todas los pcr"1nas con rcspucH11 hiperglucémlcu a una variedad dn e-stfmu_ 

los y a vece~ pMcce que se hablara de dlstlntM •!ntldades. No c.urs11 ya el pa_ 

dcclmlento con la misma rnpldcz, ni es lnvarlablcmentc fatnl; '11 se Inicia en 

etapa temprana o juvenl 1 (OJ), la ~upervlvcncln alcanza lrolntn di1o~ an 11rocre_ 
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; ':.dio y. si e1 en edad adult• (DA) , se pierden poco.· mis de. dOs •!los en la espera!!. 

••a de 1iiniiev1 dad. 

DEFINICION 

La Diabetes es un padecimiento cr6nlco, hereditario que pasa por diversas 

etapas evolutivas y est& condicionada a factores ambientales. El principal el!_ 

mento de su flsiopatología es uno alteracl~n en la secreción o utlllzac16n de• 

Insulina. 

Se manifiesta por problemas del rnetabol lsmo Intermedio, prlnclpalmente de

los carbohldratos, aunque las proteínas y los lípldos tantilén se ..en alterados· 

considerablemente. 

Se caracteriza principalmente por la presencia de: polluria,polidlpsla, -

~rdlda de peso a pesar de polifagia, hlperglucemla, gluc:osurla y en estadros -

~ás avanzados cetoacldosls y c:orna. 

ETIOLDGIA 

Dentro de la etiología en la Diabetes Sacarina, se acepta generalmente el

hecho de una deficiencia en la bcc16n de la Insulina aunque no está debldanionte 

comprobado el cu&cter del defecto fundamental¡ en base a lo anterior han surg!. 

do distintas teorías al respecte:>, con el objeto de cxpl léar tal motivo. Un he_ 

cho lndlscutlblc e~ el que, la l!dmlnlslrac16n de la lnsullna en todos los casos 

de Diabetes, corrigen prácticamente todos los defectos metab611cos qllll a ésta -

se le atribuye, 

Una' de las taor~as al reiipccw supone qoe, ·la respuesta.secretoria p1111creá_ 

tlca es Insensible o lenta, y que el diabético pudiera necesitar conccntraclo_ 

nes supranormales de Insulina, a causa de algún defecto en los tejidos que re_ 

quieren dosis dcsacoH~tt:1bradamentc altas de 1" horoona, para lograr el trtatabo_ 

.llsmo normal de l;:i glucosa, se.1 que, el problem.l no rolncldl ría en el pltncreas, 

sino en los tejidos periférico~. 

Otra teoría planltHI lo po~lbll ldarl de que la ln,ul lna sea llo~trufdq o lno_s 

tivacla r5pldon.,nto en el rlli>bétlw. Tnrrblén existe la teoría en qoo, 1~ lnsull 
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na. que se produce, por alguna c•usa desconoClda, que pudiera ser "fatiga bloquF 

Mica" sea de muy baja calidad, no obstante su producc16n'en entldde1 normales: 
no cubre los requerimientos b¡sfcos. 

Algunos Investigadores han hecho observaciones de cada una de 11' teorías• 

pero ninguna concuerda con lo establecido. 

Según Luft (1968) las !:&lulas beta, poseen dos for1111s de Insulina, una que 

reacciona Inmediatamente al estímulo, y otra que"reacclona mJs lent-nte .• De -

acuerdo con esta hlp6tesls, el defecto fundamental radicaría en el ~•rtlmle!?. 

to de llberacl6o rápida que respondería lentamente al estímulo, y por consecue!?. 

cla alteraciones en la concentracl6n de glucosa en sangre. los que apoyan esta

teorra, afirman que aunque la concentrac16n media de Insulina en el dfab&tlco -· 

adulto es normal, la respuesta a la glucosa es lenta, y por eso no se logr.ri el 
fras tan altas corno en un sujeto normal. Algunos de los factores que pudieran -

contribuir a esta respuesta lenta, podrían ser ol engrosamiento de las· paredes

de los vasos sanguíneos o bien flbrosis de los l•lotes que trastornarían la --

transmisión de la señal a los Islotes y la lleg~d• de la Insulina a la circula_ 

clcSn, lo que causaría esta respuesta lenta. 

Este concepto de respuesta lenta, no es aceptado en forma general por los

investigadores, los que buscan otros mecanismos quo expliquen la necesidad del

aumento del requerimiento de Insulina, y una de estas explicaciones sugiere, -

que una deficiencia hereditaria de la plruvatoclnola, bloquea al metabolismo de 

carbohl dratos, de glucosa a p 1 ruvato, por lo que on este caso se nesecl ta ría h.!. 

perlnsullnlsno como reacción compensadora para romper el bloqueo metabólico, -

aunque no hay que olvidar que cierto número de 011zlmas proteo! ítlcas destruyen 

la insulina, ello podría motivar aumento en la nQCC5ldad de la misma, además es 

necesario recordar que la Insulina tarrbldn e~ degrndada en hígado, páncreas, r.!_ 

ñones, testículos y otros tejidos, aunque du ninguna manera explicaría este ti 

po de degradación el estado diabético. 

Se ha considerado a los ínhlbldores o anta')Onlstas de la ln,;ul lna, y aun:._ 

que se h4 h;iblado mucho de ellos ,,ún no se ha c~clorccido su Importancia en la

génesl~ .i.,1 Jl11b.!tico, Una de la$ prlrreras obbcrvnclones fué In de l'vllonlades -

(1962) 1 qui ene' ,1fl rmarnn 11u~ l.1 lnwl ina el rcul,1b~ en forma 110 conjugado (blo_ 

lóglcanlántc activa), •cqún esta teoría, el defocto fundarrentol do 1 a PI abetes,

sería un trastorno del roccnnlsmo·cn la llbcracl6n dn esta formo.Por~~" tiempo-
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, ,Vallece y LI t'ley (1361) 'déscrlbl6 una protefna lnhllildora en el plasma del di•.:.. 

, 'Wtlco, a la que hi"ll-ron slnalbtlmlna, Puntuallundoen qile esta substancia• 

era en rHlldad la cadena beta de, la ln'sullna, y que Inhibía por antagonismo 11 
accl6n de la molfcÚla co1r41leta de lnsul lna. Tamblfn se han desc\J>lerto Inhibid.!!_ 

res dé la fracclcSn de llpoproternas beta del pla11111 y en fecha mlis reciente se• 

han aftadldo ácidos grasos libres a la lista de posibles lnhlbldores. En rela~ 

cl6n con ello, la acc16n dlabetógena de la hlp6flsl1 puede ser lll!dlada por movL 

llzac16n de los ácidos grasos libres que produce, 

La busca de lnhlbldores de Insulina ha tenido resultados frustantes, en~ 

neral lo que ha suscitado le grave preocupacl6n de saber la forlllil en la cual la 

Insulina se secreta hac.la la clrcu1acl6n. Es posible que como respuesta a la el!_ 

manda de glucosa se movilice no s61o Insulina bfol6glcamente activa sino tam~

blén prolnsullna. En el Individuo normal la prolnsullna pudiera transformarse -

r4pldamente a la forma blol6gicamente activa, pero en el caso ,del diabético, P!!. 
diera estar trastornada esta activación lo cual se ha Investigado relativamente 

poco. 

Surge una posible causa de Diabetes, la autolnmunldad. Han aparecido expe~ 

rlenc,las que nos sugieren la presencia de fenómenos lnmunolcSglcos en diabéticos. 

Por ejef11llo, en la Diabetes juvenil se ha descubierto Infiltración 1 lnfocítlca·, 

de los Islotes, y en hijos de diabéticos se han descubierto lnfll trados de eos!. 

n6fllos en el páncreas. Estos cambios guardan íntimo relación con los producl_ 

dos en vacas por admlnlstrac16n de Insulina heter61oga. Grodasky y colaborado_ 

res presentaron pruebas adicionales: prlnero lnmunlznron conejos con Insulina· 

bovina, y observaron que los animales desarrollaron anticuerpos aparentes con_ 

tra la lnsul lna endógena. Estas observaclonc~ han htJcho pensar en la posiblll_ 

dad de que en el ser humano, durante el dcsorrollrJ fotal, la Insulina es unan_ 

tfgeno secuestrado y que la Inmunización ocurre en I;; elapa postnntal; sin em_ 

bargo éste no sería el caso de la Diabetes hcredltnrln. Como alternativa, cabe

preguntar si es posible que los diabéticos elaborhn una forma anormal de lnsul!. 

na que desenc11don11r.'i reaccl ón i nmuni tari a, en r.H~ cn~o 1 a anomal ra pudiere re_ 

sultar de un tHror Innato del rretabol lsmo. Sin omb~q¡o hosta la fcch~ no S'-' han 

descubierto nnllr.t•>rpn~ el rculantcs contrn lnsul lno ~11 dlntJétlco~, a rrenos quc

hayan sld<1 tr.1tnilo~ con Insulina C~cígcna. r~ro n pw .. ir d~ c~l05 dato' negativos, 

en alguno; lnfor111Cs se scllala J.1 cxlstcncl.1 de rcocclon1'~ lnmuno16glc.as en los_ 

diabético,,"" lo índole de aparición de globullua 1¡orrrn11, complemento y otras -
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', ._ ' .· ; . ', .· . 

·~~ternaspluníltlcas e.n los glomfrul~ renales y.en lo1,v11os sanguíneos da t2, 
da la econainra, en ·pacientes de anglopatra dlabltlca, Freedman y Col (1960), Se 

ha intentado Identificar anticuerpos que conjuguen la Insulina, o Identificar -

la lnsul lna como antígeno en estas supuestas reacciones Inmunitarias, con resul 

tados variables, aún confusos. Blwnenthal (1968) afirma haber Identificado antL 

cuerpos que conjugan la Insulina en las leslone1 vasculares de dlabftlcos. 

Algunas diabetes son secundarlas a otras entidades, el nllmero ele Islotes -

funclonantes puede disminuir por: tulOOr, pancreatltls, extirpaci6n qulrOrglca o 

hemocromatosls. Otros trastornos end6crlnos, como la acromegalia y la hl~rfun_ 
c16n ti roldea o suprarrenal, alteran la sacrecl6n de lr1sul lna o su accl6n~ pero 

si se corrigen las causas, tienden a desaparecer los efectos. 

Algunas drogas como las tlacldas, la fentoína y el dlaz6xldo son diabet69!_ 

nas aún en dosis terapfuticas, y otras como la adrenocortlcotroplna,los estero!_ 

des suprarrenales y los anticonceptivos orales lo son en potencia. Por fortuna

el problema generalmonte desaparece al suspender la modf c;¡icl6n. 

Sin errbargo, no se conoce el verdadero orf9fin de la gran mayoría de las-· 

diabetes. Aunque existe un to111>onente gen6tlco, más ll!l'ortante en la Diabetes -

adulta,hay muchos otros factores Involucrados. Situaciones dlabet6genas ard>len_ 

tales, corno una notable mejoría de la alimentacl6n que origina aumento-'.de peso, 

tensl6n provocada por el enearazo o la verdadera obesidad, pll!!den ser un requl_ 

sito. 

Con la diferencia de opiniones de cada teoría r1ode11Ds deducir en la actual.!. 

dad, que todavra se carece del conocimiento fidedigno en este sentido. 

TIPOS DE DIABETES 

Al hablar de Diabetes y sus alteraciones, debemos' saber clasificar el tipo 

de pacluntc con relacl6n al tipo de Diabetes, t01Mndo en cuenta los factores -

etlo16gl cos ya rrenclonados. 

Exl,lnn dos tipos de Diabetes prlnclpalroontn: la Ofabcte• Sacarina verdad~ 

ra, con 11nlecedcntes hereditarios y la Diabetes f'M1creátlc~, originada por al_ 

gún tr1ntorno que en cierta formn Influya en el fomdonomlcnto del tejido lnsu_ 

far, ya'ºº dubllltándolo o lnhlbl6ndolo. 
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. los .. hctorn que pueden apoyar la ~tlologfa 'heredl ta ria son l~s. siguientes: 

O Aparición.en gemelos. 

2) Es,tadrstlcamente es más frecuente en familiares cercanos que en lapo_ 

blaclón en general, 

3) Tendencias de tipo mendeliano recesivo. 

i.) Demostracl6n de casos latentes de acüerdo con las leyes de la he.rencla, 

A ~z este tipo de Diabetes se clasifica 

al Diabetes juvenil, labll o tipo 1 

b) Diabetes adulta, senil o tipo 11. 

en: 

En contraste con la Diabetes juvenil en la que parecen Imperar por Igual -

los factores genéticos y ambientales, la Olabete$ adulta y la Diabetes de adu.!. 

to joven tienen un carácter autosómlco dominante y por lo t4nto a menudo se --

transmiten en forma hereditaria. No suelen llegar a ser graves, a menos que la

obesidad o algún otro factor al!blental desencadenen el estado y no serían fácl,L 

mente descubiertas sin los antecedentes faml liare~. 

La gran mayoría de estos diabéticos son asintomáticos o latentes aunque 

•o• niveles de gfucosa se encuentren elevados. De aquí la controversia sobre la 

lnlciac16n de un tratamiento. 

La obesidad~ ,,..,nudo responde a una carga di': ulucosa, el producl r concen:._ 

traclón de lnsul 11111 mayor a la de una persona de peso normal, Parte de este re_ 

querlmiento mayor, dependa de la necesidad de Insulina para el depósito de gro_ 

sas corporales. 

La Diabetes P~ncrc&tlca se origina prlnclpalrrnntc por lo pérdida parcial -

de la masa pancre&tlca, por enfermedad o el rugía yo '"ªpor factores físicos, -

sistémicos o biológicos, lo que disminuye el número de lslotu de Langerhans -

activos. y so presenta un cuadro el ínlco semejante fila Dlabete~ hereditaria. 

Este tipo de Diabetes se ha observado despué~ de pdncrcatltls graves y am_ 

plias extlrpaclonc~ turt>"Jralcs. 

Cu.1lqulcr cnf,.rm.,dad cnd6crlna capaz de awrenlnr la conce~·i'rac16n r.n san_ 

gre de gluco,~. qlu~~nu11, adrcnallna,glucocortlcold•n y hor!f<Jllil du croclrnlcnto, 

pueden producl r hl111• 1'<1luccml a y glucosuria. 
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CAHBIOS EN LA FRECUENCIA DE LA DIABETES ~SEGUN EL PESO 

PESO No. DE POSITIVOS POR ti ENTO 
SUJETOS AL CLINITRON PARA EL 

PESO 

BAJO 1339 16 1.19 
NORHAL ¡1¡39 17 1.18 
OBESIDAD 
l· 11 1214 18 1.lt8 
OBES 1 DAD 
11·111 802 2/¡ 2.99 

TOTAL 1¡793 75 1.56 

*(Instituto nacional de la nutrlc16n), 

• 8 • 



La hlperglucemla persistente puede 1 legar al punto en 1ÍI ci.ial ocurre des_:.. 

·· truéclón de c&lulas lnsullnares, por lo que se considera que la hormona hlpdfl_ 

siarla del crecimiento y los esteroldes suprarrenales son dlabet6genos partlcu.::._ 
la.,,..nte en los jovenes. 

La hlperglucemla y la glucosuria, a veces se observan en hlpertlroldf tmo y 

en tumores de la lllEdula suprarrenal en el que tendrra relacl6n con la adranoll~ 

na y noradrenallna, elaboradas por los tumores. 

En la tensl6n emocional grave, lesiones hlpotffl&mlcas o del neuroeje, hep!!. 

topatra difusa, y en algunos sujetos aparentemente normales, la glucosuria no -

guarda relac:ioo con la hlperglucemla ya que la co11centracl6n de glucosa en el -

plasma u baja, y en consecuencia no slgnl.flca cllfga pancre."ltlca. 

TIPOS CLINICOS DE LA DIABETES MELLITUS 

CARAcTERISTICAS 

Edad 

Sexo 

Principio 

Sin tomas 

Peso 

Tendencia a cetosls 

Insulina plasmática 

Respuesta a los hl
pogl uceml ontes ora
les 

Respuestn a la lns!:!_ 
l!na 

TIPO LABIL O JOVEN 

habitualmente nlflos, adolescentes 

o adultos jovenes 

mascul lno 

fcmenl no 

agudo o subagudo 

os te ns 1b1 es 

normal 

marcada 

ausente o muy b~jn 

negat lva 

ucentund~1 

- 9 " 

T 1 PO ESTABLE 
O ADULTO 

adultos y ª!!.. 
el anos 

mascull no 

femenino 

lento 

discretos 

exces lvo 

discreta 

dlsmlnuíd,1 

pos 1 tlva 



CLASIFICACIOM 

La Diabetes se ha clasificado en cuatro perrodos'prfnclpalmente, aunque e!. 

ta claslflcacloo difiere de un autor a otro, haHo lo fecha es la mb aceptada. 
Estos trabajos fueron presentados por Lelbel y Wrcnshall en 1954 y Danowskl en-

196lt; en artículos más recientes, la claslflcacl6n en Diabetes juvenil trata~ 

mo una entidad diferente, pero debemos recordar que hay diferencias fundllllll!nta_ 

les en la funcl6n de las células Insulares entra un grupo y otro, las que se e!!_ 

pllcar4n m4s adelanto. los períodos son; 

PERIODO 1.- Predlobetes. Se considera predlabétlco, a un sujeto con predi!. 

poslc16n hereditaria, ya. sea porque; fuera hijo de padres diabéticos, o hermano 

gemelo de un diabético, o que la madre haya dado a luz a varios hijos con peso

excesivo (más de lt kg. de peso). En estos casos serra conveniente realizar las

pruebas disponibles. 

PERIODO 11." Diabetes Q.urmlca latente. En elle período hay alteraciones en 

la prueba de tolerancia a la glucosa, en el caso de gest•cl6n o admlnlstracl6n

dc cortlsona,sln estos factores desencadenante$, la glucemia en ayunas es nor_ 

mal, así como la prueba de tolerancia a la gluco\a, 

PERIODO 111.- Diabetes Latente o Diabetes Química. En este caso la prueba· 

de tolerancia a la glucosa se ve álterada en todo moirento, la glucosa en ayunas 

suele ser normal, se puede presentar alterada por factores descnc;:idenantes como 

infecciono o cmb;:irozo, y scrS lo único que se lr<1tar.í, ya _que este período re_ 

gularmente no necesita trat;:imfento. 

PERIODO IV.- Diabetes patente o manifiesto. [n este período, podemos decl r 

que nos encontramos ante la Diabetes verdadera, la hlpcrglucemla y la glucosu~ 

ria son persistentes, los signos y los síntomas ncentuados. 

FRECUEtlCIA DE LA DIABETES Etl HEXICO 

Co11 base en alguno• llstudlos de prev,1lcnd.1, ~6 ha estimado qun la Dlabe_ 

tes Hellllu' es un p.:ideclmlcnto de dhtrlbucl6n unlv~tsal que tlcn" una frecuc!!. 

cia aproximada del do~ por ciento de la pobl,1cl6n ~n gcMral. [xcc~;:;lonalmente, 
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la frecuencia es mayor en al.gunos grU¡;os etnícos (Indios Plma) donde la preva_ 

lencla alcanza cifras hasta de cuarenta y nuev. por cien en Individuos mayore1-

de treinta alios. 

En .14éxlco se han encontrado cifras similares, las primeras encuewtas rea11. 
zadas por eJ~lnstltuto Nacional de la Nutrlc16n, pusieron de.manifiesto una pr!. 
valencia del 1 ,3 por cien en 772 habitantes de áreas rurales, zonas henequene ___ 

ras de Yucat5n, de 2.3 por cien en 493) habitantes de las áreas urbanas (Unidad 
Independencia del Instituto twxlcano del Seguro Social) y de 2,0 por cien en --

1063 obreros y empleados de una f&brlca en la eludid de México, Aunque no se I!!_ 

cluyeron menores de 10 aftos, y por lo tanto representan, con la reserva ya men_ 
clonada las cifras más fidedignas de prevalencia en la república.· 

La dirección de bloestadístlca de la Secretaría de Salubridad y Asistencia 

en datos publicados (1975) que la Diabetes ocupa el slptlmo lugar, según la dE_ 

cada; entre las diez primeras causas de defunc16n de sujetos entre 45 y 69 anos 

ocupa el quinto lugar entre aquellos que se encuentran comprendidos entre los -

65 y 74 anos. 

Es probable que muchas de las muertes que se otrlbuyen a enfermedades del

coraz6n y cerebrovasculares, que ocupan los primeros lugares (entre las diez -

principales causas de mortalidad), tengan a la Diabetes como enfermedad casual. 

Aunque In~ datos disponibles son fragmentarlo1, bastan para establecer que 
la Diabetes M<!llltus en la República Hexlcnna tiene una prevalencia cercana al

dos por cien en la poblaclcSn general y es una causn Importante de mortal ldad. 
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DE CADAS 

FRECUENCIA DE LA DIABETES HELLITUS 
POR EDAD 

DATOS DE TRES ENCUESTAS EN LOS ESTADOS UNIDOS 
HEXICANOS 

ZONA RUl\AL ZONA URBANA 
POBLACI ON GENERAL OBREROS 

10 - 19 o.o 0.1 

20 - 29 o.o 0,3 0,'.l 

30 - 39 1.4 1.6 0.9 

40 - 49 2.4 6.7 5.4 

50 - 59 4.0 9.0 9.4 

60 - 69 10.1 13. I 1).3 

70 - 79 7.1 9,7 
HUESTRA TOTAL 1.2 2.3 2.0 

CASOS 
DESCUBIERTOS 90% 41 .6% 28,6% 

~(Instituto nacional de la nutrición}, 
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CAPITULO 11 

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS 
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HETABOLISHO DE CA,¡.O+¡IDRATOS. 

Para poder CQll'4)render las al te raciones que presenta esta enfermedad, ea ne 

·c~sarlo analizar el. mecanismo de acc16n en condlclonu normales en lo que 11 rrte= 
tabollsmo de carbohldratos se refiere, asr como de la Insulina. los trpldos y -

proteínas est.)ri lntlmamente ligadas a este mecanismo, e Influyen directamente -

en la gravedad de la enfermedad; hecho por lo que no reato Importancia, nnclo.!:_ 

naré algunos aspectos 1...,ortantes relacionados a la misma. 

11ETABOl ISHO DE CARBOHIDRATOS 

En la célula todos los alimentos energéticos (carbohldratos, grasas y pro_ 

ternas) pueden ser o><ldados, asr se liberan grandes cantidades~ energía, nece· 

sarla en los procesos flslol6glcos de las c~lulas, en forma cap~ de: 

1) Provocar un movimiento en el caso de contracc16n muscular 

2) Activar la secrec16n glandular 

J) Crear potenciales de membrana en fibras, nervios y músculo 

/¡) Formar procesos de síntesis 

5) Favorecer la absorcl6n de alimentos de tubo digestivo. 

La obtencl6n de esta energía se realiza a través de fermentos celulares e!. 

peclalcs y slntemas transportadores de energía. 

La eneruro 1 lberada de los nutrlcntu se utll Iza para formar tri fosfato de 

adenosln (ATP). Cuando ha penetrado a lo c61ula la glucosa, los ácidos grasos y 

los aminoácidos quedan sorretldos .i la acción de enzimas que convierten la gluc2. 

sa en ácido piravico (glucollsls), los ~cldos gras<ls y lo mayor parte de los -~ 

aminoácidos en ácido acetoacétlco, tanto el ácido plrúvlco como el ácido aceto_ 

acético forman el compuesto Aceti 1 CoA que junto con el o2 es transportado a la 

matriz de las mltocondrlas, aquí es transformada por ~no serle de enzimas y su_ 

fre disolución en una serle de reaccione~ químicas denominadas el ciclo de __ 

Krebs. 

En <•I cltlo cfo Krcbs In Acetl 1 CoA ~e desintegra <:to •us compononttu, átol!Ds 

de Hidrógeno y co2 , éste o su Vt!Z solo do la mltoconJrla y flnalmcnl<l de la c6_ 

lula, los átomos de ttldr6gcno ~o combln<>n con nubstanclas portaclora1 y deposl_ 

tan en los annqucles <1ue '°"pi legues de lo supcrílcl" Interno de In mornbrana • 
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C Í CLO t>E KREIS 

C2H110 .....___ CzH3J-S-CoA 

H-SC0 A----.ác. 1 lpoíco ~r 
H-SCoA 

112,.U ~ 
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mltocorÍdrlal, en la cu~I e.stán absorbidas las enzlinas.oxidatlvas, que por una -

serle de reacciones adi clonales hacen que los &tomos de Hldr6geno se cori>lnen -

con el o2• Las enzimas .están dispuestas en los anaqueles de tal forma, que los• 

productos de una reacclcSn qurmlca se transportan Inmediatamente a la enzima si_ 

guiente, luego a la siguiente, y asr sucesivamente hasta que termina fg serle • 

de reacciones. En el curso de estas reacciones la energra liberada se utiliza· 

para producir cantidades enormes de ATP partiendo del ADP, el cual sale de la· 

mltocondrla hacia tod3s las partes del citoplasma y nucleopl11ma, donde au ene!. 

gra se utiliza paro las funciones celulares. 

En la formac16n anaerobia del ATP durante la gluc611sls no se. necesita oM!. 

daclón para desintegrar la glucosa produciendo ácido plrúvlco, pero se forma·· 

una pequena cantidad de ATP para brindar energra a las células, este mecanismo·· 

se denomina metabolismo energético anaerobio. 

El ATP se utiliza para estimular tres categorras principales de funciones· 

celulares: 

1) transporte de membrana, 

2) srntesls de compuestos químicos en toda !.a célula, 

3) trabajo mecánico. 

1) TRANSPORTE DE HEHSRANA.· proporcionando energía para transportar gluco_ 

sa a través do la membrana, Iones de sodio, potn~lo, y en algun~ células Iones 

de calcio, de fosfato, cloruro, ácido úrico, hldrogcniones y muchos otras subs_ 

tanelas especldl<i~¡ eSln funcl6n es tan lmportonto que algunas dlulas utilizan 

·hasta el treinta por ciento del ATP para este toltJ prop6sito. 

2) SINTESIS DE COHPUESTOS QUIHICOS.· adem~~ de sintetizar proteínas, las • 

células también sintetizan fosfolípidos, colesterol, purinas, plrlmldinas y ••• 

gran cantidad de otrns substancias que requieren d~ energía, por ejemplo: una • 

molécula do proteínn puede estar formada por vario~ ml!es de amlno5cldos, unl_ 

dos por enlaces pcptídlcos, los cuales cada uno no~osltan llJ deslnte9racl6n de· 

una 11Pléculn de ATP hastn AOP; se utll Iza hasta el Botcnta y cinco por ciento· 

de todo tt1 f\lP que form,lron p.lra slntctiz~1r nul"vo•, c:.otnpuosto~ qufmlcc111;.esto !'.!!, 

cede en ltl fn\c do crcclmlc11to cc\u\ar. 

3) TMUAJO Hf.CANICO.· un papel Importante d•i proporci<mor encrgí11 para que 
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2 ADfl 2 ATP 

G 1 ucosa ci ~Acldo PlrGvlco 

Ac.graso ----- FA 

Aminoácidos - ------ AA 

Acido 
ute toacét 1 ca 

~ 

tle!lbrana 

celular 

36 ADP 

~---f---9 o2 ADP 

CO +~ ATP ---~2 Hz~J--. 
36 ATP 

111 tocandrln 

Formuclón clol 1 rl ínsfulo de .1denosina en ¡,, célul~. 
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algunas cfluias espei:lalcs lleven a cábo trabaJo'niednlco. tambl.fo lo tiene el

ATP. Cada c:ontra~cl6n de una flbrllla muscular requiere gastar cantidades enor_ 

111es de ATP, está dependerá de¡ si la flbrllla ea de músculo esquelético, liso o 

cardíaco. Otras c.Slulas efectúan trabajo mecánico en otras dos formn: por mov!. 

miento ciliar, que se produce a lo largo de la superficie de las céluhs en --

vías respiratorias y en algunas partes del aparato reproductor y, por movlmlen_ 

to amlbolde que significa movimiento de toda la c~lula en relación con el nedlo 

que la rodea, como el movimiento de los globúlos blancos atravesando los tejl_ 

dos. 

El ATP siempre está dispuesto a liberar rápidamente su energía, en forma -

casi explosiva si la célula asr lo requiere, 

TRANSPORTE DE HONOSACARIDOS A TRAVES DE LA HEHBRANA CELULAR 

Los productos finales de desdoblamiento do los carbohldrotos por fermentos 

digestivos (amilasa, lactosa, sacarosa, maltosa e l~omaltosa) son casi únlcame.!!_ 

te glucosa, fructosa y galactosa, siendo cuantitativamente la glucosa más irnpoL 

tante que los otros dos. Estos monosac§rldos son absorbidos, llegan a la sangre 

del sistema porto, atraviesan el hígado y son llevadas a la sangre a todas las

células del cuerpo. Los roonosac5rldos no pueden difundir a través de los poros· 

de la meni>ran~ cttlular, ya que los cuerpos capaces de tal dlíusl6n 1 tienen peso 

molecular de cien como ~Klmo, y éstos son de ciento ochenta, La penetración de 

estos monosncllrldo" e~ ¡mr llr:!dfo de un sistema portador, es prooablc que se -

combinen con una su•lllocla port.idora, que los VUP.IVa solubles en la mcl!brana, -

y después de atravcsllflo esta unlt5n se ro"'1ª• 

FOSFORILACIOU DE LOS MONOSACAl\IOOS 

Al penetrar en 1.1s cúlulas los monosac6rldos, se combinan con un radical·· 

fas fato: 

GLUCOSA nlucos ln,1!H"I 6 • fus foto dé gl UCOS;1 
·~-~ 
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. . 
·estil fosforllacl6n depende de fernentos llamados, huoclnasas específicas para· 

. ,, . 

·cada tipo de tn0noucSrldo, este proceso es totalmente Irreversible, salvo en c! 

lulas hepStlca11, epitelio de tubulos renales y las clllulas epltel lales del In_ 

testlno, donde se encuentran fosfatasas específicas ~Apaces de Invertir la rea.s 

clcSn; por lo tanto, en la mayor parte de las célula~ lá captacl61 del monosacá_ 

rldo queda asegurado. 

TRANSFORMACION DE FRUCTOSA Y GALACTOSA EN GLUCOSA 

En las células hepáticas, se encuentran enzima~ capaces de transformar --

uoog en otros los monosacárldos, principalmente glucosa. En cosl todas las de_ 

n~\ células es posible la transformación recrproca y reversible de glucosa y -· 

fructosa; por lo tanto, para que los tej Idos puedan utl ! Izar la galactosa, las

c41ulas hepáticas deben transformarla en glucosa que la sangre lleva a todas ·

las demás células. El hrgado tarrblén transforma gran parte de fructosa, aunque

oste .paso no sea indispensable. 

GLUCOGENESlS 

Es un mecanismo por el cual la glucosa que penetra a la célula es cataliz!. 

da por acci6n en1lmátlca y fosforlllzada, así se forrll<'I un gran polrmero de glu_ 

cosa llamado glucógeno, que es reserva de energía. 

GLUCOGENOLISIS 

Es la desintegración Intracelular del glucógeno para volver a formar gluc!!_ 

sa, no es inversl6n de la reacc16n, sino que sucn•lvamenle cada molécula de gl.!!_ 

cosa del polrmcro es substraída del total por una íusforllnc16n, catallzada por 

una fosforllasa. En reposo la fosforllasa se encuentra Inactiva, y el glucógeno 

se puede 1Jlmacc11Qr 'In volver~c a convertir en 9lucusa. La acllvacl6n de la fas 

forl lasa depende de do!. mccanlsmo~: 

1) Adrenalina y, 

2) Glucagon 
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son dos hormonas específicas y producen gluc,ogen611sl s rápida, el efecto lnf 

clal con1l1te en aumentar la form;icl6n de adenllato cíclico en las c:c!lulas que

ª su vez"actlva la fosforllasa. 

La acción de la adrenalina es mayor a nivel de células hepáticas y muscul!. 

res, estimula al sistema nervioso simpático; una de las funciones de este sl&t!, 

ma es aumentar,la disponibilidad de glucosa para metabollsmc»lntenso. 

El glucagon actúa principalmente en el hígado, su efecto consiste en ver:; 

ter glucosa de éste o la sangre, elevando asr la glucemia. 

PAHCREAS 

El páncreas es una 9Hindula voluminosa, locol lzoda en la parte posterior• 

de la porción alta del abdomen¡ mide aproxlmadamonte 25 cm. de longitud, de 3 a 

S cm. de ancho y de 2 a 8 cm. de grosor máximo; en el ser humano adulto pesa de 

65 a 150 grs. 

Tiene sltuac16n retroperltoneal, no posee cápsula propia y está en rntlmo

contacto en su borde superior con el bazo, estómago, colon transverso y lóbulo

Izquierdo del hígado. Su cabeza ocupa una porcl6n en la concavidad del duodeno, 

en contacto lnrredloto con la nnl'olla de Vater, colédoco, arteria mesertérlca '!:!. 
perlar y vena porta en toda su extenslóo, el páncreas esta en Intimo contacto -

con la arteria y la vena esplérlca. 

Hacrosc6plcamente el páncreas es blanco con tinte rosado, tiene lóbulos y

carece de una cápsula gruesa que lmpldn ver su estructura. 

El pá~creas es glándula mixta, endócrlna y ex6crina¡ la mayor parte de sus 

células están destinadas a la secrccl6n ex6crlna. Esta se reúne en un sistema -

de conductos que,se varía en la segunda porcl6n del duodeno. 

Las principales funciones del pílr1creas están relacionadas con la dlgestl6n 

y el mct,1hol lsmo, en los que influy~ por sus ~ccrcclones externas e Internos -

respectlvaroonte. 

E 1 pSncrcas comprende dos ti pos du tcj 1 dos: 

1) los aclnl, que secretan jugos digestivos en el duodeno y, 
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·· 2) 101 Islotes de Langerhans, que ·no tienen manera alguna de 'vaé.1 ar su pro;.. 

ducc16ri 111 exterior, si.no que se.cretan lnsullna y glucagon di rectaménte hacia -

1 a sangre. 

Los Islotes de Langerhans en el hoo-bre contienen dos tipos principales de -

cdlulas, las alfa y las beta, que H dlstlng1.111n por su morfologTa y carac:terrs_ 

tlcas tlnt6reas. Las células beta producen Insulina y las alfa glucagon. Fre~ 

cuentemente se descubren células beta en el páncreas, en casos de Dl11betes gra_ 

ve, pero entonces, estas células ·tle~en aspecto hialino y no contienen grán.ulos 

secretorios, además, no presentan las reacciones. En consecuencia se considera

que estas células beta carecen de función. 

QUIHICA DE LA INSULINA 

La Insulina es una proteína pequefta, de peso molecular 5734, está formada -

por dos cadenas de aminoácidos, unidos entre sT por puentes dlsulfuro.Cuando se 

separan las dos cadenas de aminoácidos, la actividad funcional de Insulina gen!. 

ralmente desaparece. 

Antes que la Insulina pueda ejercer su accldn, debe fijarse a los tejldos,

probablemente a las nembranas celulares. El mecanismo por virtud del cual, la~ 

insulina se fija a los tejidos es formando enlacen entre las estructuras del -

anll lo de dlsulfuro de la cadena superior y los radicales sulfhldrllos ·de los -

tej 1 dos. 

EFECTO DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS 

Estudios hechos sobre el papel de h lnsul lnn en el metabolismo de carbohl_ 

dratos, demostraron tres efectos: 

1) aumento del rretabol ismo de glucosa, 

2) disminución de la concentrac16n de gluc<>'n en sangre y, 

3) aumento de los dep6sltos tisulares de gluc6geno. 

Los cuales ~e deben probablemente a los slgulllnlr.• 1ooconlsmos: 

Facl 11 t11tll.in del transporte de 91 ucosa a tr~vlh do la membrana celular. En· 

ausencia tot11I de Insulina, el transporte de <Jlllcu~a ni Interior de las c.Slulas 

- 21 • 



disminuye hasta h cu•rta parte del valor'normel. Cu•ndo ·es secretada en exceto 

puede 1 legar a ser cinco veces mayor que en condiciones normales. 

El slste"': generalmente aceptado de penetración do glucosa a la célula e&,

que probablemente empiece combinándose con un transportador en la membrana cel.!!. 

lar y ser pasada al Interior de las células donde es liberada hacia el proto __ 

plasma, y en seguida el portador regresa a la membrana. Este tr•nsporte no tle 

ne lugar contra un gradiente de concentración; cuando la concentracl6n de gluc2_ 

sa dentro de las células alcanza ol nivel de la concentración exterior, se de_ 

tiene el tran~porte de glucosa¡ por lo tanto, obedoce a un proceso de difusión• 

foc:I litada. 

En caso de falta total de insulina, se c:ree que el transporte de glucosa -

queda Inhibido por un fenómeno activo que requiere un gasto continuo de energía 

Intracelular; esta hipótesis se basa en que la hlpo>1I• celular y otros estados

que debilitan la célula, frenan los fen6menos activos; por lo t51to según esta

leoría, la Insulina bloquea este fenómeno tnhlbldor activo y permite el mecanls 

111) de difusión facilitada. 

Dentro de los tejidos donde actúa la Insulina, está sobre todo en músculo'· 

esquelético y tejido adiposo, que constituyen aproximadamente el sesenta y cln_ 

co por cien del poso corporal total, ademSs actúa en corazón y en algunos órga_ 

nos de músculo 1110 como el útero. 

Este efecto no tiene lugar en las célulo~ del cerebro, (donde el transporte 

depende probablel!l!nte más, de difusión a lravés du la barrera hcmatocerebral -

que de membrana celular), mucosa lntcslirrnl, ni r.n el cpltello tubular del rl_ 

Mn; estos tejidos no constituyen más del cinco por cien y el treinta por cien

res tan te. Los efectos aún se desconocen, pe ro s~ p lensa que 1 a mayor part" de -

e5tos tejidos tanbién responden parci~lnl!nte a L1 lnsul loa. 

La lnsul In~ ta1rblén actúa a nivel de membrana mi tocondrlal y probablemente, 

algun»s parte• del rcl ículo endoplS<;~•ico, tsto5 <·f.,,ct.o• pudl<!ran Interven! r en-

1.a utilizacl6n de lll ~luco<;t1 por Lis nqul~s. 

l\cc~~!·.,.lta insulina ~obre !:J_.'.::,':_t~~!·>J.i~~-~~~ ~!~~a~_c_!.,J~1do. -

Aún ~xiqc•n duJJ, sobre la .1ccl6n de In ill\•11 in., '' rdvel d~ hí<Ja•Jo, y11 que el -

trtmsportr! l!r,~ r;l11< .. osa '.1C ve di~fl\lnuído a dl.f~~runtlt\ d~l mú-¡cu1o f'"squ .. !léllco y -

- n .. 



TUBO DIGESTIVO 

Ca.rboh 1 dratos . 

Glucosa (SANGRE) 

1 
• HIGADO 

Gl uc6geno l Pentosas, co
2 

~ / 
- 1ntermed1 arl os 

H
2
o, co

2
• 

/ comunes --+ 
·~ energía 

''"°' ~...... I \ esenciales Acldos grasos 

Acl dos ami nades 

. no esenciales \ 1 
Glucosa (SANGRE) 

1 
~ 

MUSCULO 

l 
Intermediarios 

comunes 

/ l ~ 
Acido H20, co

2
, 

láct 1 co 
energía 

Gl uc6geno 

'----··· -
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tejidos:. La ln!ullna tiene tres efectos principales 
mo. 

l) Provoca llberecl6n Inmediata de glucosa del hígado hacia le 1angre 

2) En lás horas que siguen a le admlnlstrec16n de Insulina, el depdslto ·~. 
gluc6geno en hígado aumenta 

J) La Insulina •umenta el nietabollsmo de 11 glucosa en hígado, pero este •• 
efecto es lento en contraste con 101 tejidos ••trahepitlcos. 

La diferencia entre el efecto de Insulina de c•lulas hepitlcas y otras el)!!, 

las del organismo no se han explicado todavía, pero podrían deberse a los tres· 
factores siguientes: 

1) Las cilulas del hígado son permeables a la glucosa, de lftillera que la In_ 
sulina,no modifica en forma 1...,ortante el transporte de ésta. 

2) Las cilulas hepitlcas contienen grandes cantidades de fosfatasa, evita -
así que la glucosa quede atrapada dentro de la cllula. 

3) Las células hepitlcas contienen una enzl11111 especial que es la gÍucoclna_ 
sa: ista produce 1~ f~!f~d1ac!~ d.: :ü ~:i.i\:üi•, función que 11eva a cabo 18 h!_ 
xoclnasa en otras cilulas, la cual aumenta considerablemente a la administra~ 
clón de Insulina; por lo tanto la capacidad de la c'lula para fosforllar la gl!!_ 
cosa en vista~ utilizarla en grandes cantidades, aumenta prog111slvamente el -
Inicio de la acción-de la hormona. 

FINALIDAD OEL CONTROL DE LA GLUCEMIA 

La glucosa es el único principio Inmediato qua puede ser utilizado por los

tejidos cerebrales, la retina y el epltel lo germlnatlvo, para s1111lnlstrarles -
energía que necesiten, es Importante mantener una glucemia suficientemente alta; 
en la glucogenóllsls es Importante que no se produzca ·Insulina, pues la escasa
cantidad de glucosa penetraría a músculo, tejidos periféricos dejando el cere~· 
bro sin nutrición. Es Importante que la glucemia no aumente demasiado, pues la
gluco~11 '"en gran parte responsable de la presllln osmótica del 1 íquldo cKtrac~ 
lular y §1 aumentar~ dema~lodo podría ocurrir d.,~hldrntaclón celulor Importante, 

pérdld11 de la misma por orlnn¡ esta pérdida taml>16n provoco dlu!"<lsls osrrótlca • 

en el rlMn y el organlsn•> podría perder sus líquldM. 
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HISTORIA CLINI CA· 

IHPORTANCIA DE LA HISTORIA CLINICA 

Una historia el ínlca adecuada siempre deber& ser tomada para la v1tloracl6n 

co~leta y conjunta del paciente, pues mediante ella se puede detectar 111 natu..:. 

raleza del Individuo. 

Para que su contenido nos revele 111 Información necesarl11 debe, tenor ade_ 

más de los datos personales del paciente, el n~re del m6dlco tratante y las • 

preguntas pertinentes que ayuden a encontrar cualquier enfermedad previa como:· 

manifestaciones alérgicas, fragilidad capilar, etc., y sobre todo,- las pregun_ 

tas específicamente relativas a la enfermedad. 

HISTORIA CLINICA 

1) Ficha de Identificación: 

a) 

b) 

el 

dl 

21 

a) 

bl 

el 

dl 

lóonil re 

Edad 

Sexo 

Estado civil 

Exánlln Hs 1 ca 

Inspección 

Palpación 

Percusión 

Auscul tac Ión 

e) Lugar y fecha de nacimiento 

f) lugar donde radica y tel6fono 

g) Ocupación 

h) Nombre y tel6fono del mEdlco tratante 

e) Punc16n exploradora 

f) Hedlclón: talla, peso 

~) Signos vitales: número de respiracio

nes oor minuto (I~ a 19), temperatura •• 

(36°, 36.Sº, 37°c), pulso, pres16n arte_ 

ria l. 

Pulso.· en arteria radial, C•lfotídea~ y en las forrurales. 

frccucncl a normal: 

µruo"t~olnr 

c~colur 

adolei:.c.cnte 

100 n 120/rnln 

90 o 110/mln 

80 il 100/ml 11 
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adulto 70 a 90/min 

viejo 60 a 80/mln 

Presión Arterial.-

Edad Hombres Hujeres 

Háxlma Hínima Háxlma Hínlll1Jl 

2-14 100 70 110 70 

15-20 120 70 120 80 

21-30 120 Bo 120 80 

31-40 120 80 130 80 

41-50 130 80 130 80 

51-60 130 80 140 90 

61-80 140 90 140 90 

3) Anamnes 1 s: 

a) Antecedentes familiares patológicos 

b) Antecedentes personales patoló~lcos 

e} A:itecade.ntai pcts.onales no patológicos~ COITlú son los hábitos, higiene,· 

alc:ohollsrro, tabaquismo, hllbitos de nutrición, vacuttaclón. 

d) Antecedentes medicamentosos: como son alergias. 

4) Aparato• y Sistcll1Jls: 

a) Aparato Digestivo: 

Apetito en los aspectos cuantitativo y r.ualltatlvo, disfagia (dificultad· 

para deglutir) que puede estar condlclo;1adn pnr uno neurosis, pero su persiste~ 

c:ia Indica la posible presencia de algún procc~o rn5s serlo; odlnofogla, (lmpos.!._ 

bllldad para deglutir}, aerofagia (deglutir olre), trlindto esofágico, intolc_ 

rancla cuallto'ltiv<l a los alimentos, náuseas, v6mltris, regurgitaciones, tránsito 

Intestina!, dolores abdominales, horario y rcl¡¡cl/111 con la~ comidas, periodicl_ 

dold, cvar.u;iclo1H": número, si hay di arma y carnclcd;tl<:a'., si hay cxpulsl6n • 

de pa rás 1 to•, 

Prcgunl•ir ~I se le ho dla9no-.ticudo ;1l•¡u11~ vuz 'F•Hrlth o úl, .. r.1. 
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a) Aparato Card fov1m:ular: 

Padece o ha. padecido alguna manlfestacl6n como: 

Dolor precordial, disnea, presencia de edema en los miembros Inferiores, -

presencia de palpltac:lono~ en regldn precordial o perceptible~ en el cuello·, si 

son rítmicas o arrítmica., alteraciones eii C)(tremldadu Inferiores como varices 

y flebitis, soplos, asma cardraco, angina de pecho, hlperteMlón o hipotensión•. 

arterial, arterosclero,;l5, fiebre reumático, etc,, taqulsrtgnla (aumento de pul 

so), bradlsflgnla (pulso bajo), pífrdlda de J¡¡ concle11clll, taquicardia, bradlca.r. 

dla, fragilidad c:aptlar, lipotimia, tos croolca. 

c) Aparato Respiratorio: 

Tos, dolor, eKpectoraclones (color y consistencia), dolor preesternal, pu.!_ 

saetones, bronquitis, permeabilidad nasofarTn9ea, dlsfonía, dl5nna postura!, -

epi stü)(i s (hemorragia nasal, por eHornudos forzados, catarros nasal es, arte __ 

rlosclerosl$, hipertensión arterial, en*>arazo, mon,truaclón, etc.) 

d) Aparato Genitourinario: 

Diuresis (aproximadamente en 211 horas), poi lurta, polaqulurl n, nlcturla, -

h11maturla, piurla , disuria, ol19url11, anuria; Investigar caract<1res del chorro 

y r i tlll). 

e) l\pnrato Genital en la mujer: 

Aparición de la menarca, ciclo menstru.11, abundani;la, tle~ de duracl6n,

ínlcio de la vida sexual activa, embaraiofi, pnrldad, abortos (naturales o prov!!. 

cados). 

() Sistema End6crlno: 

ttlpertlroidlsrno, hlpotlroldhrno, i1ll<'raci6n "" <¡.Snadit• y di11h~t1"; •,I eHá 

controlado «.:i ~n ca~o de r¡uc! ignon~ e:\ p"lt.h.n:.imlento, el lntt·trogütorlo lntcncio_ 

nado no~ uyud.:1rfl al Ji.1yn6~.tfco: prc~n1u:l.1 de t)1l<:'!t'11c.ionu~ Piírodon\1"'!le!i 1 poli. __ 

dip!ii,1, poi¡ L19ln, pol iuri.._1 (núl'f'll•ro d'! odt.clone~., c.mtldad npro~tm.~1t,1), n~tenlu, 
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só~olen~la, s l 
a" la lnf~c.cl6n, 

ha perdido peso, retar.ki de la clc.atrliacl6n, si es susceptible 
edema de elttremldades inferiores, et~. El dlagn&tico H compro: 

bar¡ c.on los estudios de laboratorio correspondientes. 

g) Sistema Hematopoyétlco: 

Sangrados anormales, epistaxis, glnglvorraglas, •ongrado prolongado de her!_ 

das, aneml as • 

h) SI 1tema Nervioso: 

Convulsiones, motlvldad, temblores, par&llsls, •entlbllldad, trastornos de 

la marc.ha, pares craneales y 6rganos de los sentidos. 

En el estudio pslcol6glco se verá la personalidad, la memoria, depresiones, 

manías, adaptabilidad, angustias, sueños. 

1) Terapéutica empleada: 

Se Interrogará sobre tratamiento establecido para el padecimiento actual y 

resultados, especificar medicamentos, dosis diaria y total, vía de administre--~ 

cl6n y dieta a ~cgulr. 

j) Estudios auxillnres: 

Previos examenes de laboratorio, así como rayo~ X. 

k) Olagn6stlco: 

los e hbo rol dos por otros méd 1 cos . 
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EXAHENES DE LABORATORIO: 

BIOHETRIA HEHAT.ICA.- reporta la cantidad da: 

Hem:>globlna (Hb) 

mujeres.- 13 - 15 g/100 mi 

hombres, - 14 - 16 g/100 · 

Hematocrlto 

mujeres.- 40 - 48 ml/100 

honi>res.- 45 - 50 ml/100 

Gl6bulos Rojos 

mujeres.- 4.5 mil lones/111113 

honbres.- 5 mlllones/111113 

Glóbulos Blancos lleucocltosl 

normalmente se encuentran de 4 a 10,000/!Ml3; 
Neutrófllos so - 70% 
ll nfocl tos 24 - 38% 
Honocltos 4 - 9% 
Eoslnófl los 1 - 4% 

Bas6f 11 os o - n; 
Ho torretlculoci tos 0% 

Mle\ocl tos o·- n 
En banda 45 - 60% 

PI aquetas (Trombocl tos) 

normalmente se encuentran de 250 4 500,000/IM\3 

PllUlll/15 0( SANGRADO Y COAGULAC 1 Otl 

Tletr¡>o de 'angrado 1 a 3 minuto~ 
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' ', e', ·,'•' 

üemlio de wagulacl6n - 2 a 5 mlnUi:os 

tle,..,o de protr0111blna - 2 a ~ minutos 

QUIHICA SANGUINEA.- nos reporta la presencia y concentraciones de glucosa, 
colesterol, albínlna, cuerpos cet6nlcos, blllrrublna, creatlnlna, urea. 

GLUCOSA.- la concentracl6n normal de azOcar en sangre venosa en ayunat es· 
del orden de 80 mg por 100 mi, con lrml tes utremos de 60 a 120 mg/100, 

COLESTEROL.· La cifra normal de colesterol sanguíneo es de 1~ a 230 mgs.· 

en 100 ce. 

Se recomienda hacer un ex,men de Tolerancia a la Glucosa en ·caso de: 

Hlperglucemlas dudosas, 
En personas con antecedentes de Diabetes y, 

En alteraciones bucales muy marcadas. 

En esta prueba se Investiga la rapidez y orado de utlllzecl6n de la gluco.:.. 

sa en sangre. 

METOOO C.T.G.S. (curva de tolerancia a lo glucosa estandar) 

1) Preparac16n previa durante tres días ton dieta hlpercal6rlca que cante!!. 
ga ISO grs. o más de carbohldratos por día (dieta de l,Boo kg. en adelante). 

2) Ayuno de ocho a doce horas. 
3) Flebopuncl6n para muestra de ayuno. 
~) Carga con 100 g. de glucosa en solucl6n acuosa al 25 por 100. 
5) Obtencl6n de muestras de sangre venosn a los 60, 120 y 180 minutos. 
6) Determlnac16n de la glucemla de IH rnucstras por la técnica de ortotu_ 

1 ldlna. 
7) Diagnosticar Diabetes Hellltus si varl1n glucemias se encuentran por -- . 

arriba de los valores máximos dA la curva, dando una callflcaclén de dos puntos 

o más. 

Exl~La otro prueba de laboratorio y es IQ C.T.G.R. o sea curva de toleran_ 
cla a 111 glucosa reforzada, sdlo que nquí se utlllza un estcrolrlo sintético 
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(TrlaiM:lncilona,de acc:lcS~ an"oga al cortlsol ·~·activa la gluconeo9'nesls), nos• 

· ~l~ve para activar I~ Diabetes sub-clínica,' e~ lo harra una sltuac:lcSn de -~-
, ·s.i:ress o enóarazo. 

200 

ntg 

100 

o 

INTERPRETAtlON DE LA t.T.G.S. 

o 60 

minutos 

O' : 130 mgt o m6' 

60 1 
: 195 mg:t o mas 

120' :Jl10mg% o m1h 

180' :130mg% o mh 

DIAGNOSTICO DE OIABETES 

• )0 -

120 

1 punto 

1/2 punto 

1/2 punto 

punto 

IGO 

punto o mh. 



CURVAS TIPICAS, NORHAL Y ANORHAL, EN lAS PRUEBAS DE TOLERANCIA A AL GLUCOSA. 

280 

21tO 

200 

f 
DI ab~tl.c.o 

DI 

!i .. 
160 e .. .. .. e u 
120 '" .. o .. ~ .. ..... .., 

! u 80 e 
Normal 

o 
u 

i 60 90 

Tiempo (mln) 

30 120 150 H!O 

Nivel en ayunas 
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EXAl!EN GENERAL DE ORINA,- datos' reportados por el laboratorio: color,. vu _ 

_ lumen,· densidad. pH, componentes lnorg4nlcos, orgánl cos y c~nentes pato16gl_ -

cos. 

Volumen .- el volumen normal diario es de 800 a 2,000 ml. 

Densidad.- la densidad normal se encuentra entre 1.010 'y 1.030 

pH - varra entre lt,8 y 8.0, con un valor medio de 6.0 

Coq>onentes lnorg¡nlcos: 

Sodio, potasio.- la excres16n diaria normal es de O.) a 1.2 g. de nltr6119_ 

no de anrJnlo (en promedio de 0.7 g.). 

Cloruro.- la excresl6n diaria normal es de 5 a 9 g, de Cl. 

Fosfato.- la excresl6n diaria normal de f6sforo, entre 0.7 y 1.5 g. 

Sulfato.- normalmente se excretan cada día, de 0.7 a 1.5 g. de s. 

Coq>anentes org,nicos: 

Urea.- se excretan cada dfa de 25 o 30 g. de urca. En cantidades anormales, 

la urea es t6xlca. 

Acldo arico.- se secreta normalmente 0.7 g. cada día. 

Creatlnlna y crcotlna.- lo excroslGn normal es de 0,7 a 1.8 g. por dfa. -

Normalmente no hay crcotlna en la orino, pero puede presentarse en caso de le_ 

slones musculares. 

Acldos aminados.- la excresi6n norm.11 diario es pequefta, entre 0.5 Y 1 9. 

Cuerpos cetónlcos.- la excreslón diaria normal no pasa de 100 mg. 

Co11'4'onentes pato16glcos: 

Gluco~.:i (carbohidratos) .- normalmente no bC encuentra gluco~a en la orina. 

La giucosuri.:i renal es la única variedad que •u debe a un defecto hereditario -

de rcsorci6n tubular. 
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Proteínas.- en· condiciones normales, no es posible encontrar proteínas ·en-. 

la orlnai· Se presenta protelnurla en las en.fermedades del rli\ón y tamblEn en -

las Infecciones de v[as urinarias. 

Cuerpos cetónlcos.- puede encontrarse un e~ceso de cuerpos cet6ttlcos en la 

orina en caso de Diabetes Sacarina, carencia de carbohldratos, lnanle16n, o con 

una alimentación rica en grasas. 

Sangre.- la presencia de sangre en la orln11 (~ematurla) Indica una he.,.,rr!. · , 

gla en los rlflones o en otros puntos de las vía1 urinarias.· 

Bilis.- se encuentra bilis en la orina en c••o de Ictericia Qbstru~tlva --. 

(bloqueo de las vras billares). 
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CAPITULO IV 

HANIFESTACIONES CLINICAS V COKPLICACIONES 
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MANIFESTACIONES ClllUCAS Y COHPllCACIOtlES 

Al hablar de manifestaciones de la enfermedad como son, sl!JloS y síntomas, 
no es posible e11clulrlas subsecuentes co11'4'1lcaclones que a ésta se 111 ntrlbuyen; 
por lo tanto en este caprtulo, mencionaré características b'slcas de las prlncl 
pales alteraciones, que debido a su Importancia, llll!recen especial atención; ya
que de esta forlllil, nos permitirá una n.ejor evaluoclón del paciente a tratar. 

los síntomas caractorTstlcos do la enfermedad ·universalmente conocidos son: 
poliuria, polidipsia y pollfagla. Cabe mencionar qUe existen diferencias l>&sl_ 

-cas entre Diabetes juvenll y DI abete! adulta, en su Inicio y curso el Tnlco de -

ésta. 

la Diabetes juvenil suele iniciar en forma sOblta con pérdida de peso, de_ 

bil idad, poliuria, polidipsia y en primer término 11ollfa9l11, aunque pronto se -
toma en Inapetencia al desequl l lbrarse la si tuac16n metabóllca. Pueden presen_ 
tar ~I Inicio, concentraciones valorables de insulina clrcuiante, pero que pro.!!, 
to desaparecen; su Diabetes es Inestable y facllmento desarrollan cetosls y, a

menudo acidosis o coma. 

A diferencia de la Diabetos juvenil, en la Diabetes adulta el setenta y -

cinco por cien de los pacientes tienen exceso de pcoso cuando este trastorno se
diagnóstica. El Inicio es Insidioso y los síntomas pueden ser moderados.Fatiga
excesiva, tendenclo a dormir después da una comida, Irritabilidad, nlcturla, ·
prurito, heridas on la piel que tardan en clcatrli~r, vls16n borrosa, p~rdlda -
de peso y calambres en los músculo5; son los síntom.ls prodromlcos do la Dlabc_;_ 
tes. En el diez por cien de los ca~os, .1proxlmadmnrntc, se dcscl.bre la enferme_ 
dad por un análisis slst~m~tlco de orina o sangre. tn los casos benignos, los -
síntomas en la mayoría de los casos pasilll Inadvertidos. 

POLIURIA 

Se define como auroonlo en la cantld.1d y núrooru Je micciones de la orina. 
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Flsl!!Pátolo¡Ca. -

Al aulllf!ntar la concentraci6n de glucosa en sangre, provoca una deshldrat'a_ 

cl6n del.u c&lulas tisulares, pues la glucosa no difunde con facl lldad a tra_ 

vés de 101 poros de la membrana celular y el aumento de pres16n.osm6tlca.en el· 

líquido extracelular, causa salida osmótica de agua de las coUulaa, ademb, el• 

exceso de glucosa tiene efecto osm6tlco en los tlibulos y se presenta ·diuresis,

que independientemente de la p6rdlda de glucosa por orina, la diuresis slgnlfl_ 

ca, pérdida obligatoria de efectrolítos del lrquldo extracelular. Por lo tanto, 

el efecto global es, p&rdlda del líquido extr.celular, que a SU HZ causa cfeshl 

dratacl6n co~ensadora de los líquidos Intracelulares. 

POLIDIPSIA 

Significa lngestl6n exagerada de agua. La sed tiene tanta Importancia para 

regular el agua corporal como los mecanismos r~nales, pues la cantidad de agua· 

de la economía depende de un equilibrio entre el Ingreso y la ellmlnacl6n de -

agua y la sed es el regulador primario del Ingreso. 

Flslopatología.- Siempre que disminuye el volumen del líquido extracelular 

el animal busca agua y el hombre sufre sed, esto es debido a que, como ya men~ 

clone anteriormente, hay pérdida de algunos electrolítos y principalmente el S!:!_ 

dio es causa del aumento de esta sensacl6n de sed. 

POLIFAGIA 

Se define como, lngestl6n exagurada de nl lmentos. 

Flsiopatología.- Este síntoma 5e rclaclonn directamente con la insuflclen_ 

cla lnsulínlca, la mala utl llzac16n de glucosa por el organlsll'D provoca, menor

formacl6n de proteínas en los tejidos debida en parte a que la glucosa ya no -

cumple su funcl6n de ahorro de proteína~. y en parte a· la desaparlcl6n del efe=. 

to directo de la insul lna sobre el anabolismo proteínico. El organismo dlspone

de otros n~dlos pdra proveer de energía a la~ célula•, pero resultan lncflclen_ 

tes a lnr<¡o plazo. Se abre la vi.1 de ln glucon~ogénc~ls, por la qui! los tejidos 

roovl l lun mh aminoácidos y grasü par.1 quo ol híi¡udo lo~ convierta en forma de

cnergí~ utll lzablll, pero aunque hoya 111 ~uf le lente energía, no podr.5 ser util i_ 

zado en forrn.i ofectlv.1 y el par.li:nte, com.1 lo q11~ co1n.1, pcrdcr.'i f'º'º Y 11 tcral 
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mente se l'llOrl rá de hani>re. 

Los signos de la enfermedad, del Inicio y cuno progresivo son principal_ 

mente:'hlpergluceml.a, glucosuria, hiperllpemla, cetooemlo y azouria. Descubrir• 

Diabetes de lnlclacl6n en la edad madura no es fácil, pues lo gran mayorí11 no• 

presentan signos ni síntomas. De sospecharse la enfl!rmedad Pllr la historio faml 

llar o manifestaciones clínicas de posibles c~llc11clones, el primer paso scrli 

practicar exámenes de laboratorio Indicados, por lo que se p•rmlte tratar eUe· 

tema, en el capítulo correspondiente. 

COHPLICACIONES 

Las urgencias de la Dlabetes_glran en dos di rccclones básicas, hlperglucc_ 

mio 0 hipoglucemia; cualquier sltuac16n distinta se di rige en última instancio· 

a una u otra. 

La hipoglucemia o reaccl6n insulínlca es mucho m&~ frecuente y por lo gen~ 

ral se presenta por una sobredosis en la apllcaci6n do lnsul lna, no corre cuando 

debe o a la hora necesaria, o realiza ejercicios sin consumir calorías extras.· 

Respecto a los hlpoglucemiantes orales, cualquier alter3cl6n de la función re~ 

nal o hep4tlca puede retardar su excres16n o depuración e incrementar, por tan_ 

to su efecto. 

Son Inevitable~ algunas reacciones lnsulínlcas nn los pacientes que depen_ 

den de la apllcacl6ri de la hormona, p<'ro no asr en lo~ d<'mlis. Los síntomas co_ 

mlenzan cuando la glucemia desciende hasta l;Q mg por ciento aproximadamente, S!:_ 

gún el Dr. l<ozak~. puesto que son lnespecíflcos (conducta cxlral'la, lrrltabili_ 

dad, cefalea, on,fedad, confusión, Vühldos, scnsacléln d<' Inquietud y aprensi6n, 

sormolenclü, hambre, palpitaciones, hormigueo pcrlbucul, midriasis, diaforesis, 

torpeza), su cnu"J puede pasar inadvertida dcm.1•l~do tl•impo. Una persona llega· 

a ser conslder.,da epiléptica, histérlc;, o psicótico y, ·;i es ;mcl.iro. Inclusive 

'º trata como,¡ hubiera recibido un \¡olpe, ante•. d" do~eubrlr el origen del -

problema y priH:1 lc.'.lr una gluccmi.1. 

''E 1 Or. Gcoru;;· i·~-K~;i:ik ns di ,1bc t61 og(> en r.;-crtñ ¡·,:;; .. ·,,;·;;,Tiíl-y¡7'Tcde fndoc rl º2. 

logía en Hcw [n~1lr111d o,~.)C.0111..!!.i'' tlnspl líll Bn'_..ton. 
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Sl los nlveles de ¡jlucosa en sangre cootlni1~ descend(endo, lo• c:i&lulH ce 

·rebr•les dejen de funclonar y el paciente entra en el coma que precede a In •• : 

muerta. Repetidas crisis hasta dicho estado puedan originar dallo cerebral pefm:! 

nerite aunque no con mucha frecuencia. A menos que el paciente no presente hipo_ 

glucemias marcadas o Importantes, la sftuac16n 1uele controlarse, El tratamlen_ 

to de estos pacientes generalmente, si no presenta estado crítico, es a base de 

simple lngest16n de azúcar concentrada y el glÚcagon. 

COKA HIPERCLUCEHICO 

Probablemente es secundarlo a una cetoacldosls. El proceso que conduce al-· 

coma hlperglucémlco y en ocasiones a la muerte ie desarrolla con lentitud, mSs~ 

o menos en un día, aún cuando llega a producir'ª con mayor rapidez en un pacle.!!. 

te lábil. La víctima puede ser un paciente no dlaynostlcado, pero generalmente

es alguien que no aumenta su dosis de Insulina ~ngún los requerimientos y con -

base en la glucosuria, o que se siente mal y plon~n que no necesita la Insulina 

por no haber comido. 

Una lesión puede desencadenar el coma dlab6tlco, pero es mucho más proba~ 

ble que el factor precipitante sea una lnfeccl6n; en nlllos, princlpahrente otl_ 

tis media, amigdalitis, gastroenteritis, Infecciones del tracto urinario, neu1n5!. 

nías, meningitis, u otras entidades virales. Lo~ dlabi&tlcos, en general, est5n

expuestos il l11s Infecciones estafl loc6cicas. Pnra una mujer en edad fértil, el· 

origen de la hlperglucemla puede ser errbarazo IMospechado. De no encontrar ex_ 

pl icación fí~lca, cabe recordar que la tcns16n ~moclonal a veces es la causa -

subyacente. 

Los signos y sínLOlllilS dependen de cuán lejo~ haya llegado el proceso, Las

primeras manifestaciones son: boca seca, sed, poliuria y somnolencia; un poco -

más tarde aparece el v6mlto. Al desarrollarse 111 de~hi'dratac16n, puede surgir -

ansiedad, confus16n y letargla; entre otros signo' frecuentes, se cuentan: hl_ 

pertensl6n, fiebre, rubor y dolor abdominal, a veces conflrlTlildO 11 l.~ pulpucl6n. 

En estO!l Cllfol>s el tratamiento es ,,;ás eluborado y e•, rc•ponsabll ldnd del cspecl!!_ 

1 lsta. 
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' . 
El coma d.labétlco, con lnfecclcSn conéoml.tante o sln·ella, rara vez result11 

l~tal en la actualidad, pero este vacío ha sido llenado por las c~llcaclone1• 
renales y cardlovasculares ¡ como resultado, la enfermedad es una de liu prlncl 

pales causas de muerte en muchos países. 

INFECCIONES 

La hlperglucemla agrava la lnfecclcSn y la lnfcccl6n, a su 11112, agrAva la -

hlperglucemla. El círculo CGrrado se evita con el control estricto de lo~ Pª~

clentes y la lnmunlzacl6n adecuada, Cualquier entld•d, por Insignificante que -

parezca, se torna más serla y difícil de tratar en nlos casos. 

Con frecuencia, el diabético al enfermarse, no come bien y asume no necesl 

tar tanta Insulina. Nada est& más lejos de la verdad, pues el hrgado libera gl~ 

cosa constantenEnte y en mayor cantidad frente a cualquier padecimiento o ten 

sión. 

Este tipo de pacientes, son más susceptibles a los Infecciones, ya que el· 

estado diabético conduce a dlsociaclcSn de protelna~, procesos degenerativos y -

aumento de la Intensidad de las reacciones Inflamatorias. A su 11ez, el aumento

de la gravedad de la Dlabete5 cuando hay lnflamacl6n óS el resultado de la glu_ 

cosa que se forma localmente en los lugares de Inflamación por la dlsoclaclcSn -

de la proteína y la liberación de exudados tóxicos o lesivos en esas zonas. Es_ 

to actúa sobre el hígado, elevando a•r la glucemia y de esta forma, aumentan -

los requerimientos de Insulina. La lnfccclcSn es más difícil de tratar en el di~ 

bético, el diagnóstico temprano es necesario¡ se utl llzará todo medio p.1ra lmp!!_ 

dirlas. Deben ser parte del cxámen sl~temátlco de todo diabético; placns radio_ 

gráficas de tórax para excluir tuberculosis, ya que la frecuencia de ésta, es -

mayor en e~tos pacientes quo en la poblaci6r. en genernl. No obstante, su pron6!_ 

tico, si 'ºdenomina la infección y se controla el noct11bollsmo de carbohldratos, 

es tal vez tan satisfactorio como si no hubiese Diabetes. Una vez que aparece -

la infección local, es difícil de dominar. Aún más, l.i admlnistracllín de lnsul.!.. 

""puede 'ólH Ineficaz en UM lnfecci6n ngud" diseminhlfo. En el tratamiento de -

e~tos p~ci~ntcs ~e ()rccisan ar1tibi6tlcos. A veces, de~pués de un trntnmfcnto -· 

,1e:crt.·ujo · .. e reducen lw, nf.'c.n1IC.:ides ch~ in~u1 irw. 
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•. 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE COMA HIP.ERGLUCEJ11CO Y COMA HIPOGLUCEHICO 

PRINCIPIO 

CAUSA 

SINTOHAS Y· 

SIGNOS HAS-

1 t\PORTANTES 

LABORATOR 1 O 

TRJ\TAMIENTO 

PROVISIONJ\L 

COMA HIPERGLUCEHICO 

lento 

(horas-días) 

insuficiente cantidad 

de IMul lna por: 

1) no estar dlognosti cada 

la enfernedad 

2) Infecciones 

3) cirugía 

4) embarazo 

S) emociones Intensas 

6) baja dosis de Insulina 

por no comer 

1) orina abundante 

2) sed Intensa 

3) deb 111 dad 

4) dolor abdominal 

(no siempre) 

5) respiración rá~lda 

6) piel seca 

7) sueño·inconclencla 

g 1 ucosur i a +H+ 

acetonuría ++++ 

glucemia alta 

COMA H 1 POCLUCEKI CO 

rápido 

(mi nutos·horas) 

lnsul lna en exce5o: 

l) error 

2) al lmento (azúcar) 

Insuficiente 

3) ejercicio físico 

exager;uh 

1) hambre 

2) deb r 11 dad 

3) mareo 

4) palpitaciones 

5) palidez 

6) cefalea 

7) sudor abundante 

8) sueño-1 nconcl encl a 

gluco~urla O 

c"lCelonurl a 0 

yl ucernla baja 

1 íqui do azotnr.'l<lo o una 

1nycc.c;.1 fin !. ubcutt:lnea de 

1 ln<J, fk ql UL;\ljfitl, 
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Como otr;is· al teraci.ones. la infeccl6n ·renal es peor más di Hcl 1 de con_ 

trolar en el diabético. SI $11' agrega que esto~ pacientes son prq>ensos a la ple 

lonefri tls y otras infecciones del tracto u.rlnorlo (especialmente las muja res), 

el proble1na queda practlcamente fuera de control. 

DICOTOMIA DE LA ENFERMEDAD 

la Diabetes tiene esta característico, pueB mientras los trastorno~ del 11!,. 

tabollsmo son las manifestaciones más obvias, los Insidiosas conplicaclones va!_ 

culares de grandes y pequenos vasos son fatale5 en definitiva. Las dos mitades

tienen una relacl6n COl!llrobada: al reducir las concentraciones de gluco\a, dls_ 

mlnuyen también la frecuencia y severidad de lu coll{llicaclones vasculart's: l;i· 

retinopatía, avanza con may or rapidEz cuanto m~~ deficiente sea el tratamiento, 

Es una enfermedad verdaderamente multlfacéllta, pues afecta a cada 6rgano· 

y sistema del cuerpo en un grado u otro. Alguno> problemas médicos no son exclu 

slvos de la enfermedad, pero los cálculos blllarn~. la c¡ota y los trastornos P!:, 

riodontales severos. son mucho más frecuentes, a\Í CO<t<l la calcfficacf6n de las 

vesículas seminales, la dlsminuci6n de la agudeza auditiva. 

Tarrblc!'n es causa de ceguera en adultos y f11ctor de Importancia en acclden 

tes cerebrovasculares y enfermedad renal. La eHrccha relacl6n con enfermedad • 

cardíaca no puede ser más alarmente: los Infarto\ se Incrementan dos o tres ve_ 

ces y aparecen 011 etapas mucho m.is te1r4>rana'>; 111 cntld.1d Inclusive trastorna la 

protecc16n natural de la mujer en edad fértl 1, h.Hln el punto que su correspon 

diente riesgo l leqa a ser mayor que el del homhr" diabético, y puede morl r du_ 

rante el trab.1)0 de parto. Además, debido ,, 1.1~ .,1 ter.1clon<" vasculares, la 9ª!.'. 

grcna y posible,, amputaciono>s aparecen con mayor 1irob.1billcl3d. 

En iJcn~rvl 
1 

l.:i 1oortulidad se incrcrrcnta ~uoúo tr.1nsr.urrcn los tl005 drsput!~ 

de ap<H1:cld.1 l.1 Diabetes y decrece cuanto mayor.,.,., la edad en el moirento de ".'.!. 
lübleccr\c:! c,.J diagnó!,lico. Lo., p.iclcntcs que nucth1itan in•.Julina rnut:rt!r1 má'> prc1~ 

to, con rt•'i.pot.tn a quienes sólo requieren hlpw¡luu•1niiHllc:1 or.ile'i V éc;.tos, a ~~u 

vez, vlvt?n 1111_'nolJ, en pron~dio, qut• aquello·. CtH1lr11l,1do•¡ ,;nic.tnw~nte ton dit•ta. 
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La obesidad es un factor.de·ri.esgo, la hipertensión lo multiplica y la al_ 

'buminuria es un signo de grave pronóstico, pu1·s refleja complicac!6n renal. 

COMPLICACIONES CRONICAS 

SISTEMA VASCULAR.- Respecto a esta <'nfermedad cardlovascular, el dlabiftfco 

tiene más probabilidades da sufrir un ataque cardroco o un ataque cardiovascu~ 

far, que una persona sin 1.i enfermedad. la Art.,rlo$clérosls se acelera tanto en 

la Olabe,tes juvenil coma t>n la Dlabl'tl!s adulta, aün cuando la relación de la ·

Diabetes no sea tan clara con las íllteraalones de los grandes va<>os, colf<l con· 

la retlnopatra y la nl!fropntia. 

Parte del problema'"' atribuye n la predisposición del dlab.;tico a la hi 

perllpidemia. El déficit de Insulina no permite ••l paso de los lípidos ingerí_ 

dos hacia los sitios de depósito, lo que favorece su acumulo en la sangre y se· 

adhieren a tas paredes de las vasos por debajo de In íntima; de lo• .ícidas gra_ 

505 el que predomina es el colesterol, por lo que a veces ,., le l lam.1 sfmplene~. 

te depósitos de colesterol. Suelen asociarse con cambios d.,generativos de la P!!, 

red nrterial. Cuando la enfermedad ha progresado ba5lante, ocurre infiltración· 

fibrablástica de las zonas degenerativas, que causa esclerosis progresiva del • 

vaso. Además de lípidas e• frecuente la prncipltaclGn simultánea de calcio, lo· 

que ocasiona el desarrollo de placas calcificadas y IU!• arterias se voolven rí 

gidas, y el traHarna pa~.~ a llamurse "Artcriasclerusls". 

Los va5os ,1rtcriosclf;'rótico!; pierden casi todil !.u plasticidad~ tldcmás se -

rompen can f.:icl l ldad debl<lo a la presencia de zonas úe degeneracl6n. [~ frecue!!_ 

te que las plac,¡s .1teromatosas sobresalg.:in de la rnt ltna en la luz del vaso, don 

de su superficie rugosa fodlita la aparición de co4qulas, can formación de 

trombos. C,1si lc.l mitad de 10', seres humanos mueren por artcr'fo~clcro~ir,; alrcd~ 

dar de lo~ do 1• tercios di! t•".tas mucrll'-S dcpcndf'n dt• 1 rombo~d~1 de.· un,1 o v .. 1riac; · 

,1rtcrius conHwrf.1!1 1 el otro trrcJo de trombosi~ o lwmurraqias en otro~ Cclmpos· 

v.iscularcs.; c~r:rubro, rl,11Jf1c,.,, hiq.ido, tubo dige~tivn, 111lctnbror,, ••tr, . 

• 1,1 • 



En .cuanto·al tratamiento, si el padcnle dep1.mdc ·de In horrrona eicó91>na, In 

alterac16n suele revertir con el control de 1.1 hlperqlucemla. SI e~ un dlabétl 

co adulto,' sólo mejora algunas veces bajo el control dietético apropiado, Sin -

erroargo, co~ problema continuo, la hlperllpldemla afreta '61o cerca del vclnt<' 

por cien de estos pacientes y unos pocos de Diabetes juvenil. 

El último y desesperado esfuerio en la enfermedad cardlovascular, es tam~ 

bién quirúrgico: derivación coronarla para los pacientes con angina incapacita!!. 

te por bloqueo técnicamente,correglbl1>. 

NEFROPATIA DIABETICA.- las alteraciones renales son in.is graves en presen~ 

cla de la enfermedad, pues no revierten en su lento e lneicplorable proceso, que 

afecta virtualmente todos los pacientes con Diabetes Juvenil y muchos con Dio_ 

bctes adulta. Casi la mitad de los primeros mueren en Insuficiencia renal, dos-
0 tres décadas después de la aparición de la enfermedad, El problema se agrava· 

con el transcurso de la misma, aunque en ocasiones ~e presentan las manlfesta~ 

clones antes de diagnosticada la enfermedad. 

la nominación de nefropatía diabética es debldn a que, un conjunto de le~ 

sienes como son: lesiones glomerulares, aterosclerosis y arterl<>1oclerosls rena_ 

les, dep6sitos de glucógeno en el epitelio tubular, etc., alteran la función de 

este órgano y son formas potenclaln~ntc mortales. 

RETINOPATIA OIABETICA.- la frccu.,nda de est.1 wmplic::aci6n según cstadist!_ 

cas, aumenta en un Vcinti cinco por cit~n •Hl t•1 pncfrntc diabético. Nucvümcnte, .. 

cd número de años con hipcrgluccmill Ptlrec1' \(lr el f,1ctor definitivo.Lo~ prime_ 

ro~ cafl'lbios ;lparecen por lo gcncr.11 t1 lo':> dle1 ;11'0'1 de! contr(1íd.1 1.'.l r.nft·rmcdild~ 

tran~i:.urridos quince, de:><-. tercio~ d~ lt1 Diilhf'll·~ luw\ni 1 r.~t.)n .ifrct.1dn!l y d<·~-~ 

puét; df~ veinte, un ochc-nta por cien pr1•.,<>11t.111 tl'.t'donm<-i •,iqnifir.itivur.., /\dcm.l~, 

cu~ndo !>e pierde la vista por un ojo, t~'l muy proh.1hltt: qur en J.>()C.O'i .1ño~ -.e pie!_ 

da también "' otro, 

Lo•.1 tra~tornos oculnr~~ put":dcn conformar .i •1u vt•t, el prln-«!r i;fun11 de Ola_ 

be tes. Usua1n~ntc '.~e tnlrn(flc.!tlc'lll por vi'1l6n borro!1i1 1 di flcu1 tad c.•n llJ ltic:turu o 
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dls.torc:ldn, JJroblemas conuantes a di ferencla de los. fen6ioonos transl torios que 

algunas vecns acornpanan las variaciones de glucemia, segOn el Dr. Patz~. 

Los pacientes tamblé'n pueden sufrl r cat1Jratas. Un dlab6trco juvenl 1 rara -

vez presenta esta alteracl6n, antes de dla9nostlcado su enfermedad y por lo ge_ 

neral el problema revierte cuando S<' controla la hipl!rgluc1•mla. aunque ''"'·le d~ 

Jar algún daño permanenttl, El diabético adulto por otra pnrttl, tiene tend~11cla· 

a desarrollar cataratas M•niles mucho m.h r.lpldo quP el adulto común El glauc~ 

ma tanbién es frecuente en "stos enfermos; d<!bldo ,,1 daño del iris, las pupilas 

reaccionan a la luz con menos rapidez que antes de iniciarse el proceso morboso. 

Respecto~ la retlnopatía, ~e describen dos etapas básicas. Una Inicial, • 

en la que sólo ~e encuentran afectados los vasos contenidos entre la sustancio-· 

de la retina. Mediante el oftalmoscopio se observan microaneurlsmas y hemorra~ 

gias puntiformes, transitorias y relativamente de larga duración. A menos que_ 

el defecto se extienda alrededor de la mácula, e~tn etapa temprana resultabas_ 

tante benigna. La vlsl6n se pierde de modo permanente y drástico, pero esto no· 

suele suc.eder. al menos cu:1ndn los tr.;?~t:::-~c~ comliei1.can. 

En la etapa más avanzada de la retlnopatía so desarrollan Irregularidades

vasculares: las venas llegan a ser más y más tortuosas, dilatadas, cortocircul 

tos entre los vasos y anormalidades que asemejan orugas, se observan igualmente. 

Sólo cerca de un por ciento de los pacientes con retinopatra diabética 11~ 

gan a sufrl r 111 ntnpa mSs avanzada o proli ferollv,,, probablemente no por muchos 

años, pues ocas 1 ona ceguera. Los vasos sanguíneo~ crecen en forrm exagerada, ·

at ravlesan la retina y entran en el humor vítron (primera fase o de neovascula_ 

rizaci6n). Allí se rol!lJen y el ojo se llen~ de ~~nqre, para alcanzar la última

fase, llamada retlnltls pral iferantc. Sin t•.1tornlcnto, el problema culmina en -

desprendimiento de retina, por tracci6n del humor vítreo. 

·:, (i Dr. Arn•ll i'ot1. "' Priift,.or de Oftalrrología un l;i~ f1Jcul tilde~ de Medicina • 

de Johns lfopkfm, Unlvcr•.ily y Director del Centro do Hclinopatí.1 lli•1bétlca, Sal 

tirr.:ire. 
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SLSTE/1A NERVIOSO.· Otras COllll>licaclones importantes de la enferroodad son -

las neuropatías, alteraciones demostrables en todos los diabéticos y que dlfl 

cultan la. existencia de un buen número de ellos, ei;pl'!c.l11lmente del tipo adulto. 

Aproximadamente la cuarta parte de todos los paciente\ presentan síntoma~ y la· 

mitad de ellos bastante severos para producir Incapacidad parcial o total, aco'!!! 

pa~ados por intenso dolor y a veces nnestesla. Este 111 Limo trastorno favorece • 

lesiones y ulceraciones que en muchos casos contribuyen a la pérdida do la ex~ 

tremidad afectada. 

Es necesario hablar de neuropatías diabéticas, qué abarcan muy diversas~ 

.nlfestaclones y no de una entidad con tal nonbre, en singular, las clrcunstan_ 

t.las son diferentes, así como la patogénesls, las manifestaciones clínicas y el 

pronóstico. Divide entonces las neuropatras en dos catcgorras: peri férlcas y •• 

viscerales. 

Entre todas, la más frecuente es la periférica que afecta extremidades In 

ferlores. Se caracteriza por ser bilateral y simétrica, con dos srntomas princ.!._ 

pales: dolor y parestesias, El primero, por lo general ~e dlHrlbuye de acuerdo 

a las raíces nerviosas, es muy Intenso y se agudiza dur~~!.!? !~~che 1 fcfi~111t:11u

caracterrstico. 

Resulta difícil diagnosticar la neuropatra periférica generalizada de las· 

extremidades inferiores debido a la falta de un signo, srntoma o hallazgo obje_ 

tlva patognom6nlco y es necesario, entonces, establecur el dlagn6stlco por ex_ 

clusi6n. 

Un segundo lugar en frecuencia lo ocupa la úlcera debida a neuropatra. Au!!. 

que se observa principalmente en diabéticos, también aparece en tabes dorsal y

lepra. Se desarrolla tan sólo en los puntos de presión de un pie Insensible al

dolor y se distingue por su apariencia: IT'<Jy profunda, con piel ~illosn elevada· 

a su alrededor y tejido ¡¡r.1nular rosado y limpio en la ltn!,c, 

Como tratamiento, h11st,1 evitar la compresión. Como 1il timo recurso, se pra.:_ 

tica la extirpación quirúrgic.i del punto de presión, por In general en los ex 

tre.nx.>~ del rr~liltttr~o. 

La artl<ulaci6n dcChnrcot '" t111nbi~n una lcoi611 car1Jcterrstie<1 del dl~bé_ 

tito. OcbídQ t. qut• ~us. nl'.'!rvlo~., plcrdl~n ".US compon~ntC'". •,f'll":¡,Orl.11ec.. y ron'icrv11n .. 
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los motores, el paclent'e continúa utilizando una articulación cuyos hueso• se -

han desaHneado. Al no sentir el cambio, rozan unos contra otros, hasta que el

pie se destruya o deforma. Generalmente aparece más corto y ancho, con arco pi!. 

no y en la radiografía se observa acentuada destruccl6n ósea, sin ningún patr6n 
fijo. 

La amiotrofia diabética e~ un síndrome relativamente nuevo, que se dlstln_ 

gue de otros trastornos musculares por su aslmetrra. Aunque se asocia con dolor 

sevtiro, no presenta en la práctica otras alteraciones sensoriales, Lo que pade_ 

cen con más frecuencia, hombre5 de edad avanzada, especialmente aquel los con -

Diabetes leve. El C0"'1romiso de los músculos proximales es mayor que el de los

periféricos, Su aparlci6n es repentina, con atrofia acentuada del cuadrlceps, -

algunas veces hasta el límite de la parálisis, Al eK.Smen, se encuentran los re_ 

flejes de las rodillas ausentes en el lado afectado y lu proteínas elevadas en 

el 1rquido cefalorraquídeo. El pron6stlco es bueno, pues en seis meses aproxlm!_ 

damente desaparece en casi todos los pacientes. 

El pie caído o péndulo también ... ~.., ~r!lblem;i frecu.;11¡.,, generaimente uni 

lateral, debido a la neuropatía periférica. En realidad, los pacientes desarr~ 

llan artritis traumática mientras el pie está suelto. 

Por últlrro en las afecciones de este tipo en las extremidades inferiores.

están las monorradlculopatías. Un solo nervio o un grupo de ellos se encuentra

compromctldo y el dolor o la pérdida de sensibilidad siguen la distribución ana 

tómica de la raíz. El problem.1 es unllater41 y produce dolor muy ag.¡do. 

L,15 neuropatí.1s de las extremidades wperlorcs son más frecuentes de lo -

que anteriormente se wnsideraba. El paclc11tc presenta, por lo general, atrofia 

acentuada y bilateral de los interóseos, a•Jc orlqlna dcbl 1 ldad y folla de des_ 

treza. También es Insensible al dolor. Es Importante establecer el diagnóstlco

adecuudo anrn esta u otra form.1 de neuropilfÍol, pues así se instituye el trata_ 

miento prech<J. 

Una fonrw de nt!uropalía pt~ri férfc,1 a'l.in•~trl<:.:1, que- tnmhlén .-..e considera _.,. 

vi•:,ct'rnl, e'..l lil par.lli~h de m11-.c.ulos ()CU1ar,~··· Cornprun'K!ln en orden de frccucn_ 

cia. sexto, tutccro y cuarto píll't~s cr~ncale~. Se monlfl••,lia por dl¡,\opfa, en la 

muyorí;l d(! lo~ casui;; prccedid.1 pnr tres o 0:,f(~tt· •trw .. dt• .,.,,v,~ro tkdnr en el mis 



.rno. lado. Es de muy buen pron6stico, put!S después de ocho a doce'semanas los P.2. 
cientes se alivian. En cuánto al dlagn6stico, ba~ta s;iber que la pa.rállsls del

terccr par. y la disminución del reflejo de acomodación ~61o ban Juntas en c•lc

caso. 

ALTERACIONES GASTROINTESTINALES,• El traclrl alimenticio resulto afectado· 

por las neuropatías viscerales. En primer lugar se encu~ntra la esofágica, pero 

no tiene Importancia clínica. En el e>tómago, el vaciamiento se torna Irregular, 

de modo que puede afectarse el control del paclt!nte dl~bétlco y surgen srntom:il 

similares a los de una lilcera. Esta no se observa en lo\ eHudlos radiográficos, 

pero algunas veces se practica lntervcncl6n quirúrgica debido a otros hallazgo; 

físicos significativos. 

Una Importante neuropatra afecta el intestino delgado y se conoce con el -

nonbre de diarrea diabética, caracterizada por remlslonc~ y exacerbaciones es_ 

pontáneas. Los pacientes pueden hacer veinte o treinta doposlclones al dia, du 

rantc una semana apro><imadamente, hasta que el problema desaparece en forma re_ 

pentlna y cursan sin otros >Íntomas entre los episodio\ Inesperado~ de soltura, 

Una compllcaci6n molesta, como la Incontinencia nocturna se presenta cuando la· 

Diabetes ha debilitado el esfínter anal y se suman los do~ problell\'.ls, 

Al diagn6stlco de diarrea diabética se llega por la característica hlsto~ 

ria.''º hay signos de cólitls lnflam~lorla, ni tcncsmo, ni urgencia.Los paclen_ 

tes suelen nutrirse bien y no pierden mucho peso durante los ¡¡ccesos. 

En el otro extremo, el cslreñlmicmto severo se prnscnta con relativa frc 

cuencia cuando la neuropatra afecta el Intestino ~rucso. Sin embargo, no es un

síntoma principal en lu Diabetes y cc,n dificultad puede '"'r atribuído a <!sta. 

TRASTORNO VESICAL.- En cuanto ,11 tracto genitourinario, p¡¡r,1 deocrlblr cl

curso clínico úc la vejiga paralítica del diabético, podrí.1 utlllz.ir'e el térm.!_ 

no inc,ídioso, Sc.!<¡Úll el Or. [Jl1:nberc}'°·. ti diagnó• .. tlco ríH.t vcl se c·~,tnldr.cf' an_ 

;';El Dr. E.llcnlll!l'~I et Profcc,or en 1~1 f,~cultad de Mcdícin.1 rn el Uo~p(1nl Ht>unt -

Sinuí, en Ucw York y Ex .. pre•:.lcknt~ dr l.i /\sociacf1fo f•11••ríum,1 ele Of11hr'.tr~,, 
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tes que· la situacl.6n se torno aguda. Generalmente se Interna al paciente con I!!!_ 

presión errada de distensión nbdomlnnl, ascltl~, tumor ovárico, etc. 

Normalmente, cuando se acumulan cerca de 200 ml .de orina en la vujlga, el· 

deseo de evacuarla aparece por reflejo. Corro las ramas nervlo5a' sensitivas del 

diabético se atrofian más y más, se retiene mayor volumen cada "'DZ, hasta que -

-los músculos de la pared pierden su contractilidad y se origino la par411sls -

vesical. Tan pronto comienza a quedar orina re,ldual, surge la lníecc16n secun_ 

darla y continúa la serle que finaliza en Insuficiencia renal. 

TRASTORNOS CUTANEOS.· Al menos el 30% de lo, diabéticos pre~entan algún t!.. 

pode co""llcaci6n cutánea durante el curso de la enfermedad, seglÍl el Dr.Bra~ 

vcrman*. Puede ser una Infección, un efecto colateral de la medlcacl6n hlpoglu_ 

cemiante; el resultado de problemas vasculares, netabóllcos y nutrlcionales o· 

un trastorno idiopático. Aunque tanto los diabdtlcos Jovenes corro los adultos· 

resultan afectados, los problemas típicos no son necesariamente los mismos en· 

los dos grupos. 

Por conveniencia, se dividen en tres cate!¡orfos básicas: los que estan as~ 

ciados gener~lmcnte con la Diabetes y pueden considerarse como signos tempranos 

de la enferln<ldad, aquellos que se encuentran con más frecuencia en estos pacle!!_ 

tes que en Id población general y los que se han visto asociados con la entidad 

s6lo en formo coincidcnclo'.JI. 

Dentro del primer grupo est,~ la m..Ss característica, aunque poco frecuente· 

lesión llan1<1da necroblosis lip6ldlc.1 de''"' dl,Jliéticos. Se encuentra casi exclu 

sivarnntc en estos pacientes, tre$ vece*,; m/j!; en rnujcrcs que en horrhres, caracte 

riza da por les iones rojo obscuro, p 1 a nas y ""ª 1 arJas, que aurncn tm de tamaoo le!!_ 

tamcntc y se unen para formar una placa dcmarcada con claridad, de superficie • 

brlllantll y atrófica. Los bordes ,Jctivos pcrm.•ni:ccn eritematoso> y el centro se 

vuelve .1rndri liento a nrdida que se v.1n deposlta11do i ípldo~ all r. Llls va;os san_ 

guínco~ .11 tC!<lcdor del borde furt11at1 tcl.11H¡iect.1•da~, y len •,ubc.ut.íncos '1C tornan

vhlbl~'· 

*El Dr. l 1"\-1ln M. OrcJvc.:rmnn e•,; Jlrofr .. ,1H cfo Ol'!rmatolor¡í.1 t'n la Unlv1 .. rtthl11d clH Va 

le. 
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Aunq,ue estas leslones son más frecuentes en la r,egión pretiblal, aparecen· 

en cualquíer parte del cuerpo. La n~crobio~I' por lo, general s~ desarrolla una• 

vez que la Diabetes está bien establecida. En algunos caso~, sin embargo, se •• 

presenta simultáneamente y en el quince por ciento de los pacientes la les16n • 

precede al comienzo de la enfermedad un par de anos. Un buen control de la glu_ 

cemia y la Inyección de cortlcoesteroldes en las placas, cuando son todavía p~ 

quei\as, es todo el trataml en to pos lble. 

La dermopatía dlab&tlca (mliculas pretlblales) es casi característica de la 

enfermedad, pero no dlagncSSllca. Con el tiempo, las pápulas rojizas se convler_ 

ten en placas claramente circunscritas y atrcSffcas, a menudo hiper'plgmentadas y 

escamosas. 

El problema cutáneo más frecuente se relac.lona con las Inyecciones de lns!!. 

llna, que diariamente se aplican los pacientes y reciben el nombre de lipodls_ 

trofia.Conslste en atrofia o hipertrofia del tejido gruo subyacente, de acuer_ 

do a la reacción Individual, aunque ambas formas pueden presentarse simultánea_ 

mente en diferentes partes del cuerpo. 

La 1 lpoartrofla se caracteriza por grandet d~preslones en la piel y afecta 

a casi todos los diabéticos juveniles, partlcularl!Wlnte del sexo femenino. El ·

proceso suele desarrollarse en un lapso de un afio aproximadamente y desaparecer 

por sr ml$nv; algunas veces mejora al rotar el lugar de aplicación de insul lna. 

También puede hacerse lo opuesto, después que aparezca la llpoortrofla: lnyec.:._ 

taren el mismo sitio continuamente, para Inducir hipertrofia, la cual llenaría 

el área. 

La infccc16n también es aplicable a la piel. La presencia de monll iasls en 

Ja ingle puede ser signo de aparlci6n en la Ol~hcln, especlalrrentc si no cede

con el tratamiento; las infecciones son en ¡¡rlmor lugar estaflloc6clcas y en s~ 

gundo cstraptoc6clcas. Con frecuencia una muy reducida' llega a producir abscc_ 

sos, celulitis o erisipela. Según el Dr. Bravcrlllitn, los diabéticos juveniles-· 

presentan rcpctid<1s Infecciones cutáneas, pu<» ll"ncn la piel seca y prurlglno_ 

sa y a 1 r ~~ta"'ª f ,1cl 1 1 tan i nvas l 6n bac ter 1 .m11. 

Otrn 11rohlcma cutáneo se relaciona direct • .,,.,nlo. con la ncurop.1lfil o la en_ 

formcdad v.1~cular p~riférica, Muy frecuente rn 1~ •1Clllo>li1J.id, 'º c.1r~cterlza --
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por ples fríos. con piel brlll.ante '( pérdida de .. vellÓ sobre los dedos. 

La ca roteneml a es· tamb r én un tras torno aso el ado con 1 a d 1 abe tes, quf' pro~ 

ce al terac:lone~ cutáneas. Consiste en una coloraci6n omarll lo naranja, y que ,. 

afecta generalmente palmas y plantas y se desarrolla cuando la dieta Incluye m~ 

chos carotenos y pocos carbohldratos, en este caso se restringe el consumo de· 

vegetales amarl l los principalmente. 

Por otra parte, un grupo de al teraclones cutánea~ presenta mayor prevalen_ 

cla en diabéticos. Entro ellas están incluídas el vltlllgo: quizá la psorlasfs; 

mucormlcosls; una rara infeccl6n que afecta pacientes con acidosis diabética y· 

granuloma anular generalizado, consiste en anillos con centro limpio y bord~s • 

elevados, formados por pápulas contiguas, que usualmente se encuentran sobre el 

tronco y las extremidades. 
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CAUSAS DE INCAPACIDAD TOTAL '( PAllClAL POP. DIABETES llELLITUS 

EN 463 PACIENTES 

CAUSAS DE lNCAPAClDAD 

TOTAL 67 CASOS (1~.~%) 

nefropatía dlab6tlca 

catarata bilateral 

"' complicaciones cardlovasculares 

retlnopatía di abétlca 

gangrena 

neuropatía grado 111-IV 

aterosclerosis obl 1 terante 

osteomielltls, infec:ci6n 

glaucomil 

ampu tac i onc• 

Incapacidad "psicol6glca" 

enfermedades asoc:iadas 

h{instltuto nacional de la nutrición) 
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PARCIAL 129 CASOi .l30t) 

neuropatía diabética 

c;itarata un! o bilateral 

retlnopatía diabética 

co111> 11 caci ones ca rd 1 Q/ascul ares 

nefropatía di abétlca 

gangrenil 

ostcomlelllls, lnfecc:i6n 

aterosclerosis obll terante 

lnsuflclenclil vasculilr periférica 

amputaciones 

diabetes Inestable 

lista de acuerdo al orden du frecuencia 



CAUSAS DE MUERTE EN 660 CASOS DE .DIABETES MELLITUS 

EDAD AL MOR 1 R (AAOS) 

0-19 20-39 40·59 60 TOTAL 

nefropat ra o 192 80 44 316 

oc 1 us l cSn coronaria o 56 48 82 186 

accidente cerebral o 4 12 24 40 

arteriosclerosis o 8 10 34 52 

gangrena o 8 8 

::::;...: o 2 2 5 

hi pogl uceml a o o o 

misceláneo o 13 14. 23 50 
(TB, cáncer, etc.) 

to ta 1 o 277 167 216 660 

*(instituto nacional de la nutri c16n) 
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CAPITULO V 

ESTRUCTURAS DEL PARODONTO 
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ESTRUCTURAS DEL 'PARODONTO 

Para tener un crlterl.o más a"l>I ío de las alteraciones parodontalu, es ne~ 

cesarlo considerar las condiciones normales de los tejidos y poder comprender • 

los cambios patoldglcos existentes, para así, obtener uná mejor valoracl6n y·:· 
tratamiento. 

ESTRUCTURAS DEL PARODONTO 

las estructuras del parodonto son: encía, ligamento parodontal, cemento y·.· 

hueso alveolar. 

ENCIA 

Es aquella parte de la membrana bucal que cubre los procesos alveolares de 

los maxilares y rodea los cuellos de los dientes, so divide en tres tipos: 

1) Encía marginal 

2) Encía insertada 

3) Encín interdentarla 

i) ENCIA MARGINAL.- Es la encía libre que rodeo a los dientes, presenta -

una depres16n c¡ue es el surco marginal, de consistencia blanda y está limitada

por supcrfide dcntarin y epi tcl io. 

2) ENCIA INS[RTADA.- Se continúa de lo marglnnl, es firme, resllentc, muy· 

unida al cemento y hueso alveolar. Se extiende por vestibular hasta la mucosa -

alveolar, separada por 111 línea mucoglnglval. 

3) ENCIA INTERDEllTARIA.- Ocupa el c.spaclo lntcrproximal, consta de dos pa_ 

pil.:is; una 11c••tlbul.1r y otr.1 lingual o palatina, y el valle. Son piramidales, -

sus borde\ 1.iturnl"s 'ºn de cncí.1 m;ir9lnal e ln•,crtnd11. 
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CARACTERlSTICAS HICROSCOPICAS NORHALES 

ENCIA HARGINAL 

Consta de un nGcleo central de tejido conectivo cubierto de epitelio escá_ 

moso estratificado, el cual e~ queratlnlzado, paraqueratinlzado o ambos, El epi 

telio de superficie lntarna no presenta los anteriores con.,uestos v forma el t.!_ 

plz del surco glnglval. 

FIBRAS GINGIVALES 

Son haces de fibras col&genas, sus funciones son: adosar la encía marglnai 

al diente, llamandosele unión dentoglnglval; proporcionar rigidez contra las' -

fuerzas de la mastlcacl6n, éstas son: glnglvodentalos, circulares transeptales, 

glngivales libres, dentoperlodontales. 

Las encías sanas presentan siempre focos de plasmocitos y linfocitos en te 

jldo conectivo. 

HASTOC 1 TOS 

Se encuontran en gran cantidad en el tcj Ido conectivo de cavidad oral y e!!. 

cía. Contlcnon sustancias blolllQICM activas como hlstamlna, enzimas proteolít.!_ 

cas, esterolíllcas, sustancias de reacción lenta, lipolecltlnas, que lntervle_ 

nen en la Inflamación glnglval y hcparlna, que es un factor de reabsorción 6sea. 

SURCO G 1NG1 VAL 

Es de epitelio escamoso estratificado no qucratlnlzado, actúa como rrembra_ 

na ~cmlpcrrooablc, filtrando el líquido tl\ul1ir de la encía al surco. 
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ADHER~NCIA EelTELIAL 

Es uno banda a 11Jldo de collar de epítello escnmo~o estratificado, se.une -

al esmalte por una lámina lúcida, en ésta última se unen los homldesmosomas. 

LIQUIDO GINGIVAL 

Se filtra al surco a través del tejido conjuntivo glnglval, Sus funciones

son: de lll!l'leza, contiene proternas para una mejor adherencia epitelial, tiene 

propiedades antlmlcroblanas, presenta actividad de anticuerpo en la encía, sir_ 

ve de nedlo de prollferac16n a la placa bacteriana y cálculos glnglvales. se' -

encuentra en mrnlma cantidad, filtrándose de los vasos sanguíneos, como produc_ 

to de un exudado inflamatorio. 

ENCIA INSERTADA 

se fonna de epitelio escamoso estratificado y un estroma de tejido conect.!_ 

vo subyacente, ambos se unen por desmosomas. Este epitelio est~ formado por: 

a) Una capa basal cuboldal 

b) Una capa espinosa de células poligonales 

el Un cofl1lonente granular de caps múltiples de células aplanadas con grán~ 

los de queratohlal lna. 

d) Una capa cornlflcada queratlnlzada, paraquorotlnlzada o ambas. 

LAHINA BASAL O HEHBRANA BASAL 

La llimlnil basal es permeable y se sintetiza por télul.:is epltel lates basa.:..:_ 

les. Está compuc~to por una lámina densa y una lúcido donde se apoyan y cxtlen_ 

den lo~ hernldc~oo~orn.is de las células cpltcllalcL 

El tejido conectivo o lámina propia de l.1 cncr11 oH6 formada por: 

a) Un11 co1M p11pl lar subyilccnle ni epi tcl lo 

b) Unn c11pn reticular contlgu•1 al perlo•;t.lo rlr ""''"' alvcnl.ir 
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IRRLGAtlON;- Presenta tres ~Cás: 

a) Arterl<1las supraperióstlcas que pasan del hue•o alveolar al 1t911111ento ;· 

parodontal 

b) Vasos de ligamento parqdontal 

c) Arteriolas que emergen de la cresta del lnterdentarlo. 

LINFATICOS.- Su drenaje se Inicia en las papilas del tejido conectivo. 

lNERVACION.· Deriva del 1 lgamcnto parodontal, nervio labial, bucal y pala:..: 

tino. Hay estructuras nerviosas en tejido conectivo tales como: 

al Una red de fibras arlr6fllas terminales 

b) Corpúsculos tactlles del tipo Helssner 

c) Bulbos terminales del tipo Krause (son termoreceptores) 

d) Husos encapsulados. 

ENCIA INTERDENTARIA Y VALLE 

Las papilas están formadas por un núcleo centrado de tejido conectivo, de!!_ 

samente colágeno, cubierto de epitelio escamoso estratificado. 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y HICROSCOPICAS NORMALES 

1) COLOR DE LA ENCIA 

La encía Insertada y margln;il es de color ro~ado coral, producido por el • 

aporte sanguíneo, queratinlzac16n de epitelio y células pigmentadas. 

La mucosa nlvcolar es roja, 1 Isa, brillante, punteada y no rosnda, su epi_ 

tello es delgado no queratlnizado, su tejido conectivo 1l~ lnxo y los vasos. san_ 

gu íneos son mih ~hundnn tes. 

2) PIGHUll/\CIOtl FISIOLOGICA (MELANINA) 

La nc1Eltdn11 o pirJmcnto µ11r,lo que no deriva de 1o hr.111oqlobint1. produce la .. 
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plgmentacl6n normal de la piel, encía'( mucosa bucol. 

En el albinismo está dlsmt:nurda o ausente en cavidad oral, es acentuada en 

la roza negra. Est& formada por melanoc!tos dendrftlcos de capa basal y espino.:. 

sa de epitelio glnglval. 

Se sintetiza en 6rganos que son los melanosomas o premelanosomas que con 

tienen tlroxlna. Sus gr&nulos son fagocitados por los melan6fagos. 

La plgmentac16n glnglval se observa de .color difuso, púrpura obscuro o ma!!. 

chas de forma Irregular pardas claras. 

3) TAHAAO 

Es la suma del volumen de los elementos celulares e Intercelulares y su 

vascularizac16n. Se ve alterada en enfermedades glnglvales. 
' 

~) CONTORNO 

Varía según los dientes: en su forma, allneac16n, localizac16n,. tamaño y -

dimensiones de nichos glnglvales. 

5) COHS ISTEHCI A 

Es firme y rosllente, excepto el margen libre movible que se une fuerteme!!. 

te al hueso subyacente. La colágena de la lámlnn propia confiere firmeza de la

encfa insertad~ y la~ fibra~ glnglvales dan con~lstencla al margen glnglval. 

6) TEXTURA SUPERFICIAL 

Es punteada la encía Insertada, así como, en ~u porc16n central, los bor~ 

des glnglvales son 1 lso~, y este puntllleo v~rro en las superficies vestibular

Y lingual según la raza y en la senectud; est6 auscnt~ en la lactancia. No se

prescnla en encía marginal. 

El puntl 1 l•n e,, producto de protuberanclns r~dondead.1s y depresiones alter_ 

nadas en 1,, ouport Ir.le ~lnglv,ll, es unn form.1 de 0<h1ptacl6n o rcfoorzo para la

funcl<ln, caructorr$tlc.;• e](: tncf.i ~an.i, ~u au~cnd~ r.s sl<¡no dn enfermedad ging.!_ 

vat 1 slc.nd(J es.tu un procc~o ruvcrsíble . 
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7) flBRAS PRINCIPALES 

Los importantes elemontos del ligamento parodontal son las flbr111 col,ge_ 

nas. 

Los eKtremos principales de las fibras que se unen a cemento y hueso se d!!, 

nominan fibras de Sharpey y se claslflcan en: 

a) Fibras crestoalveolares 

b) Fibras oblicuas 

c) Fibras apicales 

d) Fibras horizontales, 

LIGAl'IENTO PERIODONTAL 

Estructura del tejido conectivo que une la. raíz al hueso. Es una continua 

clón del tejido conectivo de la encía. 

ELEMENTOS CELULARES 

En el ligamento parodontal se encuentran elelrrentos como: flbroblastos, c! 

lulas endotellales, osteoblastos, osteoclastos, rnocr6fagos de los tejidos y res 

tos epiteliales de Halassoz. 

Los resto~ epi tel lal<:\ forman un enrejado y aparecen como un grupo separa_ 

do de células. So encuentran cerca de cemento y abundan más en área aplcal y -· 

cervical de todos los dientas, disminuyen con la edad, cuando se calcifican se

forman cemPntículos. Se encuentran rodeados por una cápsula de PAS positiva,ª!. 

glr6flla o hialina, estando separ11dos por uroa membrana definida. 

VASCULAR! ZACION.- Provl ene di! arterl as al veo lares ·superiores e Inferiores, 

llegan ..al periostio de tres form.1!i: 

1) va~os a11lcales 

2) v~sos qun pcnetr11n desde.,¡ hueso .ilveol.H 

3) vasos anas lonusado> de 1 a <!Oda 
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UNfATICOS.- Lo~ vasos llnf~tlc:os completan el sis.tema drenaje veniao, 

INER.VACION.- La Inervación es frondosa por flbra5 sensoriales, por 11u 

vras trlgémlna~' transmiten !.ensaclón tac ti 1. de presión y dolor. 

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PARODONTAL 

Se desarrolla a partir del saco dentario, Este saco presenta tres capas-~ 

que son: 

1) capa adyacente al hueso 

2) capa interna junto ni cemento 

3) capa intermedia de fibras desorganizadas. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL 

Son físicas, formativas nutrlclonales y sensoriales. 

funciones Físicas: 

Transmisión de fuerzas oclusales al hueso 

~antlene los tejidos glnglvales en sus relaciones adecuadas con los dientes 

Resistencia al Impacto de las fuerzas oclusale' 

Los sistema~ que resisten las fuerza~ oclusale~ son: 

·Sistema Vascular 

- Sistema Hidrodinámico 

- Si stoma de ni velacl 6n 

- Sistema resllente 

- Provisión de una envoltura de tejido blando para proteger· 

los vasos y nervios du lesiones producidas por fuerzas mecá

nicas. 

Función Formntlva.- Todas las c~lulns del llumnr.nto participan en la fori"!!, 

ci6n y reabsorción en lo~ movimientos fl.,lolóqlcr" do lo~ dientes. 

La acthlld.id unzlm.ílica .1ctúa c11 la rr.tnodcln~lón. 
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En el reemplazo de c61ulas s.e observa la actividad mlt6tlca en flllroblas_ 

tos y c61ulas endotellale$, Los flbroblastos forrnan las flbras col&gen4§ y evo_ 

lucronan A osteoblastos y cementoblastos. El aunlllnto de colágena es en relacl6n 

a la erupct6n. El rftmo de formaci6n de fibroblo~tos afecta el ritmo de forma~ 

cíón de colágena, hueso y cemento. 

'Función Nutrlclonal .- El ligamento parodontol nutre el cctoonto, h~~o y"!!. 

era por los vasos sanguíneos y produce drenaje 11 nfát i co. 

funcHin Sensorial.- Confieren senslbl lldad proploceptlva y tactll, dotec_ 

tan fuerzas eKtranas sobre el dlente,y desef1"cftan un papel lf1"ortante en el me 

canlsrro neuromuscular. 

TEJIDO EPITELIAL 

Definición.- Hembranas que revisten y cubren superficies fuera o dentro -· 

del cuerpo humano. 

El término epitelio se define por su forma y no por su embriología, eKceP. 

to el endotelio y el mesotello de los vasos. 

Se car~eterlzan por: están formadas exclusivamente de células, unidas unas 

a otras, son avasculares, su nutrición es por medio de líquidos tisulares, son· 

poco reslstnntes y están unidas al tejido conectivo por la membrana basal. 

TIPOS Ot EPITELIO 

De acuerdo a sus funciones el epitelio se dl~lde en: 

al Epitelio: una sola capo celular 

b) Epi tollo estratificado: dos, tres o más capas C:Clulares. 

De acu11r1lo a su local lzacl6n; mctr.hrnnas de .,u11crflcles seca~ formada,; por· 

epitelio est1atificado qucratlnllado. 

La que r4 t I na '" un mate ri ,1 I pro te rn 1 co rc5 l stcn te, 1 mpe rmcab le, que evl ta· 

la dcsccacl6n celular y f.1cllltil l.1 ct01'\crvoclón del líquido Intercelular di? --
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las capas. ·Inferiores al eplte.Ho. 

"embranas de superficies húmedas, se encuentran en la mayoría·dr la1 var(!!_ 

dades epi teli'ales. 

Epitelio plano (escamoso) si"1lle.- es una sola capa celular, de forma lrr!!. 

guiar, muy delgada, unida a las células por una sustancia cementosa. Su función 

principal es la de dllillsls o filtración. 

Epitelio cúbico simple.· es de aspecto cilíndrico, debido al corte perpen_ 

dlcular de la superficie en que se encuentra, 

Epitelio cilíndrico sil)l!>le,· son cdlulas más anchas, unidas lado con lado, 

el núcleo hacia la base; en un corte se observan de forma exagonal. 

La función del epitelio es de proteccl6n a l1n superficies húmedas, sin J~ 

tervenlr en actividades secretoras y de sostén. Sus céluios son similares, cito 

plasma de textura uniforme; dese""e~an funciones de secreción y absorción. 

Se localizan en conductos de mediano calibre y glándulas. 

TEJ 1 DO CONECTIVO 

Reune a los derros tejidos y da sost<'!in. El epitelio, el tejido muscular y,. 

el nervioso, son b&slcan~nte celulares, de consistencia blanda y gelatinosa; -

cuando se les someto ,1 tensiones o presiones, sus células se deforman. La di fe_ 

rcncla básica con respecto al tejido conectivo, e~ que contiene una sustancia -

Intercelular, que asegura la unión de todo e\ cuerpCJ y le proporciona forma. 

Todo el tejido se desarrolla a partir de células mcsenquimatosas. Su impo!_ 

tanela radica en que el cuerpo humano es un cdl flclo de sul>Hancl a intercelular 

Inerte en el cuel viven las células corno residente~. 

Existen dlfcrantcs variedades de sub•tanclas lntcrce\ularcs: 

"'1lorf a os un.1 jalea de mayor a menor '""lotcncla (re•\Hon la -

Ja tracci6n sin alnrgnrsel. 
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flbrl lar flli"ru elás.tlCai; que se Insertan. 

~rfo•flbrl.lar.· son fibras 9elat[nous que se estiran y ademh res.lsten·-· 

la fuerza de tensf6n. 

El tipo más resistente de sustancia Intercelular, es que existen en el hue 

so. Se tratá de un complejo de jalea y flbru resistentes lmpre!Jlado de sales -

de calcio que por lo tanto se parece mucho ol cemento armado, 

Todos los subtipos de tejido conectivo, como los que están totalmente fer_ 

mados. de sustancia Intercelular (cartílago y hueso), así cotro los que están fo!. 
macias excluslvaroonte de células, (tejido hematopoyét_lco), se desarrollan a par_ 

tlr del mismo tejido original y por lo tanto,guardon entre sí una .relac16n m&s
estrecha de lo que puede parecer. 

CEMENTO 

Es tejido roosenquimatoso calcificad<;>, que forma la capa externa de la raíz, 

hay dos ti pos: 

1) Cemento acelular o prlrnarlo 

2) Cemento celular o secundarlo. 

Los du~ ~e componen de una matriz lnterflbrllar calclflcada y flbrlllas co 

lágenas. 

El cemento celular, contiene ccmentocltos; se encuentra en espacios aisla_ 

dos que se encuentran entre sí por medio do canalículos. 

El cerrento acelular, se dispone en lárnlniJs paralelas al eje del diente.Las 

fibras de Sharpey ocupan la mayor parte del tcllllnto acclular, la 11\ilyoría de las 

fibras del ligamento parodontal se insertan ~n la supcirflclc dentaria más o me_ 

nos en ~ngulo recto y penetran en la profundidad del cemento. 

[I 'rmcnto accluli1r contiene flbril111s colfigeri.l\ que cstón cnlclflcodas. -

El ccml!nlu celular está menos calcificado que"' '1colular. L.1 dlstrlbucl6n del· 

cemento ntalul~r varía. 
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La mltad coronarla de la rarz, se encuentra_ por lo general cubierta por tL 

!'O. acelular y el cemento celular, es más camGn en la porción apical y en lazo_ 

na de 1 as· b lfurcaclones. 

Conposlcl&i.- Est' co~uestó por cristales de hldroxl·apatlta, calcio y •• 

una relación magnesio-fósforo. La matriz del cemento contiene un co°"lejo de 

proteínas y carbohldratos con un co°"onente protélco que contiene arglnlna y tl 

roxlna. 

Hay mucopol lsacárldos neutros y ácidos en la matriz, el citoplasma de alg~ 

nos cemcntoblastos y el cemento de la raíz, contiene muchas fibras col,genas. 

En la enfermedad parodontal el cemento adyacente al esmalte se desintegra. 

CEHENTOGENESIS 

Se lleva a cabo mediante la mlnerallzac16o de la& fibras colágenas que es_ 

tán dispersas en la sustancia fundar¡iental, lnterflbrllor o matriz. Aumenta el -

espesor mediante la adición de substancia fundamental y In mineralización de fl 

brillas co16genas del 1 lgamento parodontal. 

Pr.lmero se disponen los crl stales de hldroxl-apatl ta dentro de las fibras

Y después, en la superficie de las mismas. Al final se van a disponer en subs 

tanela fundamental. 

La aposición ~e continúa unn vez que el diente h11 hecho er~clón hasta po_ 

nene en contacto cun lll antagonista y esta acreclcSn sigue durante toda la vida 

cuando hay desgaste oclusal, el diente tiende a salir del alv6olo y la aposl~

clón del cerrento equilibra ésta. 

ta acreclón es mayor en Splce y en áreas de blfurcoc16n. 

El ancho del 1 lgamcnto parodont.11 se conserva pur la oposlcl6n de cemcnto

Y hueso. 
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. HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es el hue'o que contiene a los alvéolos dentarios, 

C?"foslclón,• Está compuesto por: 

- Hueso alveolar propiamente dicho (lámina crlblforme) 

- Hueso de sostén o de soporte. 

HUESO ALVEOLAR 

Forma las paredes Internas del alvéolo, son de hueso delgatb y compacto. • 

En el las se insertan las fibras del 1 lgamento parodontal. 

HUESO DE SOSTEN O OE SOPORTE 

Rodea la cortical 6sea alveolar y actúa co!T<l sostén en su función; se com 

pone de dos partes: 

1) Placas corticales C011'4'actas de la superficl;i vestlbula'r y oral de los -

procesos alveolares 

2) Hueso esponjoso que se encuentra entre estas placas corticales. 

Las fuerza~ que se transmiten desde el ligamento parodontal hacia el alvé!!. 

lo son soportad~• por el trabeculado esponjoso, que a su vez está sostenido por 

las tablas corticales. 

El hueso alveolar se C011'4'one de una 111Jtrlz calcificada con osteocltos ene!:_ 

rrados 'en los espacios denominados lagunas; n partir de éstas se proyectan en -

forma Irradiada los canalrculo•, los cuales se .:inasto1rosan dentro de la matriz· 

intercelular del hueso, llevando oxígeno y alimento~ a los ostcocltos y ellml 

nando 1 os producto• de desecho. 

Pl\REll INHl\NI\ OEL l\LVEOLO 

Se lo~illln.m fibras prlnclp.1lcs que anclan al diente dentro d1'1 11lvéolo, • 

1 Ds cu .. 1 I e~ ".'.U d~n11r1I 1Mn f f b r""' de Stwrptjy. 



Es.tá formado por hLleso laminado, a l?artlr del c:ual se organizan los sluo_ 

mas haversCanos y ho~so fasciculado. Este último llrve cClllD lfmlte al ligamento 

parodontal por su gran contenf do de las fíbras do Sharpey. 

Esta pared está perforada por numerosos canales que contienen vasos sangu! 

neos, linfáticos y nervios, establec:lendo una unión entre ligamento parodontal· 

y la porc16n esponjosa del hueso alveolar. Las poredes se adaptan o las deman_ 

dos funcionales de manera dlnámic:a. Se forman con lo finalidad de sostener los· 

dientes y después de la e1xtracción tienen tendencia a reduc:lrse, como tarrblén;;. 

lo hace el hueso de soporte. 

SISTEMA HAVERSIANO 

El hueso alveolar se deposita en lominllla1 concéntrlc:as en torno a un va_ 

so sanguíneo central, por lo que se denomina slltemo haverslano. 

El proceso alveolar que no está !>'rganlzado en este sistema se estructura -

como hueso fasciculado laminar. 

El hueso se conpone de fibras colágenas, sub,tancla fundamental y crista_ 

les de hldroxl·apatlta. Cuando el hueso se remodel11, la porCl'cSn reabsorbida su_ 

fre una lisis total, tanto de matriz como de cristales; el hueso nuevo se COl11>!?_ 

ne de col6gena cristalizada y sintetizada de nuevo. 

El aporto ~anguíneo del hue~o alveolar, proviene de ramas de la arteria aJ.. 

veolar. Los vol~os del pcrlo•llo corren sobre lo~ placas vestibular y bucal de -

hueso y contribuyen a la Irrigación de la encía y ligamento parodontal. tl ma_ 

yor aporte proviene de los v~sos alveolares que pa•an por el centro del tabique 

alveolar y manda ramas laterales desde los espacio~ medulares y por los canales, 

a través de la lámina crlblforme hacia el liganll'nlu periodontal. 

La fisiología y la patología de la 1 rrlgac16n dol parodonto son de gran 1!!).. 

portancla pMll el conocimiento y tratamiento de J¡¡ patología pnmdontal. 
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CAPITULO VI 

MANIFESTACIONES ORALES 
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MANIFESTACIONES ORALES 

En nuestra práctica odontológica tenemos oportunidad de Identificar un 

gran número de enfermedades que generalmente repercuten y se man! flestan en la

cavidad oral. 

En particular, la Oiabetes Mellitus es una enfermedad que en la mayorra de 

los casos es asintomática y por consiguiente, no dlngnostlcoda. 

Un diagn6stico precoz de la enfermedad por parte del Cirujano Dentlsto, -

ayudorli de una forma Importante al paciente: ya que de esta manera evitar& que· 

éste sufra situaciones extreltlils en las serlos complicaciones clásl cas de lo en 

fermedad. 

En la lite rotura dental han aparncldo varios estudios en los cuales se ha_ 

bla de la relación entre Diabetes Hell itus y los cambios patológicos del paro_ 

don to. 

Es tas re 1 aci ones fueron hechas por di ferente1 autores cono Rudy y Cohen, • 

Rutledge, Ziskin, Pollack, Lovesdet*y otros. 

En un estudio epidemiológico de Diabetes Mellitus hecho en 1959 en cien P.!!. 

cientes, los nutores observaron los mismos cambios patológicos de los tejidos • 

parodontales. Cheraskin y Ringsdorf encontraron un grado mayor de lo enfermedad 

parodontal en diabético~ que en poclenl C\ no diabéticos. Hara y colaboradorcs

observaron qu~ paciente> diabéticos con p4rodontitls tenían una concentración -

de glucosa en J," bol•a• parodont.iles müyor, qU<l pacientes sin Diabetes. Gol~ 

man concluyo; "pacientes ton Diabetes juV<>ni 1 pre~cntan una destrucci6n ósea m!:!_ 

cho mayor que paciente• con factores etlol<lgicos locales sin enfermedad sistém.!_ 

ca''. Goldman y Cohcn c'>crihen;"cxistcn puntos que no han sido aclarados sobre -

cambios precisos que sufren los tejidos 1>.irodont.1lr.s de personas que sufren la· 

Diabetes, pero hay una duda mínima de que algunos cambios ocurren y afcct.1n .1d_ 

vcrsarnentc al porodonto <'n sus rcaccionus con los i rritantcs local e•"· En 1969· 

Cohcn , r r i cdm;in y Sh,1¡> 1 ro con e 1 uyc ron : 

•Maestría en Ciencia• Dcntalc•, Univar•id~d de Pittsburgh¡ pr~cticn limitada -

exclusl vmrcotc ti P.1ro<lunc:la. 
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Es aparente que el grado de pérdida de lnserc16n epitelial, de hue5o alve2. 

lar y ~vllldad dental es mayor en diabéticos que en no diabéticos. 

Mckensle y Mlllard en un estudio en el cual se comparo pérdida de hue$o, • 

pérdida de dientes, presencia de cálculos en pacientes diabéticos y patléntos • 

sin problemas sistémicos, los autores observaron que no había ninguna dlteren~ 

cla estadística entre estos grupos de pacientes con relacl6n a pérdida do hueso 

alveolar, pérdida de dientes y formac16n dQ cálculos. 

Benvenistc en estudios de diabéticos cor1trolados, hizo estadísticas de re_ 

gres16n múltiple de los datos obtenidos, sobre gingivitis, cálculos y fonnacl6n 

de bolsas; el resultado de la estadística fue que no hay diferencia alguna en· 

el estado parodontal entre los pacientes dlLJbétlcos y no diabéticos. 

Nord observa la acción proteolítlca de la placa bacteriana en pacientes 

diabéticos y no diabéticos con perlodontltls. El rc,ultado del estudio fue que· 

la actividad proteolítica de la placa bacteriana er~ Igual en los dos grupos de 

pacientes. 

Mehrota y colaboradoes, estudiaron la correl11cl6n de azúcar en saliva y •• 

azúcar en sangre con la enfernedad períodontal e higiene oral entre diabético~· 

y no diabéticos. Los autores no encontraron ninguna wrrelaci6n entre azúcar en 

saliva y en la cnfcrnedad perlodontal y tampoco hubo ninguna correlación en al_ 

vel de azúcar en sangre y enfermedad perlodontal; Glavlnd y colaboradores es tu_ 

dlaron la condl<..lón del parodonto en diabéticos que han sido regulados y contr2_ 

lados en su gluto>a, csle grupo fue com¡HJrado con un grupo de pacientes que no· 

padecían Diabetes Mellitus. Los .1Uton,; concluyeron la razón de que las lesip_ 

nes parodontalco son si mi lares en dl.1bétlw~ y no diabéticos; existe un alto C2, 

eficiente de co.rrelacl6n entre el cH.idn d<' salud parodontal y la placa dent<1l· 

en diabéticos y no diabéticos. [>to su<¡i1:re que la Iniciación y el grJdo de In_ 

flamatión de los tejidos parodontah•s es tiJU'.ado por el roocanlsoo de la placa • 

l>Jcter l.1n.1. 

tl 1 hiuri::.i nurfll.?nlo de dnstru,clón JMrodontt11 vi~to en pacientes quo sufrí:in 

de lJj,"ft.,et<.!'• P'Jr un 1.1rgo pcrfodrJ 'f qlw h•nÍ•1n cnmhlo•¡ P11to169icos en ln r~tin.1, 

r'cflejan tJ1t11 deficiencia l!n \;1 rc•.1'.tcm.1.1 rfo1 p\lrodonto. 
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Belting y colaboradores, en un reporte clínico del estado parodontal de pa_ 

cientes con· Diabetes y sin Diabetes llegaron a loi slgulentt>•·r•.:ntos: 

1) La severidad de la enfermedad perlodontal fue sl9nlflcatlvamento mayor• 

en pacientes con Diabetes Mellitus. 

2) Observaron que al aumentar los depósitos do c61culos ·1a severidad de la

enfermedad perlodontal aumenta significativamente an los dos gr14>os de pnclen~ 

tes. 

3) A mayor edad la severidad de la enfernedad perlodontal aumenta en nmbos 

grupos de pacientes, 

Finalmente CQncluyeron diciendo que la edad juega un papel más Importante-· 

en el desarrollo de la enfermedad perlodontal que el grado de Diabetes. 

Stahl, He Hui len, BJorn y Rusell, en dlferentcr; ettudlo~ histológicos ob 

servaron cambios vasculares en el ligamento parodonlnl, encía alveolar y encro

inscrtada de pacientes que sufrían Diabetes. Esto~ C<:111lbfos vasculares eran ---

principalmente; engrosamiento de las paredes de fo$ vn~os reduciendo el lúmen-

de los mismos. Estos datos sugieren que los tejidos pnrodontales de pacientes -

con Diabetes están deficientes en oxígeno y nutrlc16n debido al reducido lúmen

de 1 os vaso'. 

Se puede decir que la Diabetes no Inicia dlrcttamentc nlng.S. carrblo patol§_ 

gico en el pan)dtmlo, las enfermedades típicas d-.1 porodonto son Iniciales de -

factores loc~lc'; a las lesiones que resultan de ~•lo' Irritantes pueden ser~ 

dificados y genMnlmente acentuados por foctore~ l11trínseco5, qi.c alteran el "'!:. 
tabol isrm de todo•, los tejidos, disminuyendo a•í ~u resistencia a la lnfeccl6n

y su capñcldad de regcncraci6n (disoclacl6n prot~ínlta, procesos degenerativos, 

alteraclonc5 va,culares). 

Lo~ ciiniUlo• patológicos del pModonto pre~cnt.1do' por los autores, son los 

siguiente'>: 

1) End,, frfi•¡I 1 

2) Colqr vlolJccu da la encía 

3) s.111o¡rmJ1o qlnqiv.tl 
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~) P~rdlda de puntllleo de la encía 

5) Engrosamiento di llganento parodontal 

6) Formac16n de cálculos 

7) Formac16n de bolsas 

8) Atrofia alveolar 

9) Dolor a la percusl6n 

10) Movilidad dental 

11) Pérdida de dientes 

ENCIA FRAGIL 

Al ser deficiente la glucosa como fuente de energía los tejidos movilizan· 

más aminoácidos y grasas para cubrir requerimientos ener9éticos, originando una 

dlsoclacl6n proteínica y por consecuencia los tejidos se debilitan, esto se de_ 

be a la reducción de la capacidad en sintetizar proteínas de los flbroblastos -

deficientes en llslna, que a su vez disminuye la produccl6n de colágeno así co_ 

mo la resistencia a la traccl6n de las heridas. 

COLOR VIOLACEO DE LA ENCIA 

La arteriosclerosis generalizada puede estar presente en boca; los vasos • 

sanguíneos sufren degencrac16n. En biopsias glnglvalcs el corte hlstol6glco de_ 

muestra engros~mlcnto de las paredes con trombosis de los vasos, originando de_ 

flclencla de oxígeno y nutrlcl6n en los tejidos pnrodontales. 

SANGRADO GINGIVAL 

La inflamación, como prin-cra respuesta autolnmune ante un agente agresor,· 

representa "'t., raciones vascularc~, 

Los cambios inlcl.1les se producen en l;, mlcroclrculacl6n (artcrlo$Clerosls, 

artcrlola5, v~nulas, 11ctortcrloln~ y capl loro·.) y prnscntan trc~ carnctcrístl 
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af V<11udl lataclcSn 

b) FluJu sangurneo aumentado 

c) Hayor permeabilidad va5cular 

Este proceso se ve condicionado por la actividad de la vitamina c. 

PERDIDA DE PUNTILLEO 

Se sabe que el puntll leo se forma por la dlsposlclcSn de los haces de fl_ 

bras colágenas que penetran en las papilas de tejido conectivo y forman depre_ 

slones en el epitelio a manera de poros. Una de 1t11 caracterrstlcas de la enfer.. 

niedad parodontal es la pérdida de puntllleo originada por ruptura de las fibras_ 

col&genas. Recuerdese que en la Diabetes Mellitus la producc16n de colágeno se

ve dlsminurda. 

ENGROSAMIENTO DEL LIGAMENTO PAROOONTAL 

Las constantes agresiones de los agentes localoB, provocan una Irritación

en los tejidos, asr como en el ligamento parodontal. Radiogr&ficamente se obse.!:. 

va una zona radlolúclda más amplia de la que generalmente se estima normal a es 

te ni ve 1. 

FORHACION DE CALCULOS 

Una de las teorías más aceptadas en la formaclcSn de cálculos es la del co2• 

Prlnz afirma que durante el curso de determinadas enfermedades sistémicas hay -

reducción de anhrdrldo carb6nlco en sangre y se produce mayor e><ercs16n de cal_ 

clo y ácido fosf6rlco. El pH de la saliva depende de la relaci6n entre el blca.!. 

bonato y el <'leido carbónico libre, el pfl aumenta cuando se libera co2• La dlso_ 

clac16n do 5cldo fosf6rico aun~nta al elevarse 14 ~lcallnldad y la concentra~

cl 6n de 1 ona~ fo~ foto secundarlos y ter el ~r los, ~o 1 uh le sube. E~ le aumento pu~ 

de conducir~ l.i sltuac16n en la cu.11 el producto da •olubllldad del fosfato de 

calcio esté excedido y se forman crlstalc-.. 

- 71 -



FORHACION DE BOLSAS 

Se puede decir que esta alteración es secundarla a una gingivitis doiculda 

da y corresponde ya, a una perlodontltls originada principalmente por faclores-

1 rrl tativos locales y acentuada por trastornos metflb6llcos pro¡>los de la t>labe_ 

tes Hell ltus, que predispone a destrucción tisular y reacciones Inflamatorias. 

La bolsa tiene su origen por invasión progre~lv.J de ésta, sobre el llgame!!_ 

to parodontal. Este proceso siempre va acompañado d~ resorción Gsea. 

ATROFIA ALVEOLAR 

La resorción osteoclástlca de In cresta alveolar se Intensifica por facto_ 

res intrínsecos que favorecen la destrucción de sulatanclas proteínicas. La --

reacción Inflamatoria sigue el curso de los vasos ~~nguíneos, extendiéndose las 

toxinas hasta tejidos profundos y hasta la médula 6se;i, El aumento de presión -

en la·zona, el edema y la hinchazón, la hiperemia ncllva y pasiva y la acción -

enzimática, son causas de resorción ósea. 

DOLOR A LA PERCUSION 

El dolor corro respuesta al estimulo es debido a la enfermedad parodontal ,

ya que el dcpó,lto de toxinas, bacterias y otros Irritantes son Influencias no_ 

civas que permanecen fuera de la cubierta epltel lal y por consiguiente, fuera -

de lus defensas org6nl C'IS, cuyo rcsul lado es mayor 1 rrl taci6n, n1.1yor les 16n ce_ 

lular, etc.; por lo tan lo estas defensas son incapace~ de neutralizar y el lmi 

nar los irritantes. 

MOVILIDl\O OENTl\L 

Eslt> ptoccso dopcndcrfi del grado de lnvusl6n "" In~ tejido• de sost6n, Se

habla de fl)•VI 1 id.id temprana y ,rntorna tardío que a v.,,;.,; es mínimo aún después· 

de p6rdid•• ton•ldcr•blo• da hueso. 
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PERDIDA DE DIENTES 

la degradaci6n del tejido conectivo del parodonto es el principal ra1pon!!!. 

ble de la pérdida de las piezas dentarias. Se acepta a los mlcroorganlsmot coni 

responsables de esta actividad. 

los autores refieren otro tipo de alteraciones clásicas que se pueden pre_ 

sentar en la Diabetes mal controlada. 

lo lengua puede presentar sequedad, ardor¡ lnflamacl6n aco""añada de hipe_ 

remla e hipertrofia de las papilas funglforrnes. 

la presencia de macroglosla es común en esta tipo de alteraciones, los mas 

culos son fofos y frecuentemente se observan lndentaclones de los bordes del 6!:_ 

gano, así como fisuras características de avitaminosis principalmente por defl 

ciencia de vitamina e. 

A veces se observa una pulpltl~ •.! ':.'~~ntal;!: ;;;r:;,, ei c:uaóro obedece a -

una arterltis diabética, con necrosis de la pulpa, el diente se obscurece y el· 

dolor º' cada vez mayor. 

Un aumento marcado en la aparicl6n de caries en la edad adulta puede hacer 

sospechar Dl~betes no controlada. 

La dismlnud6n de secreción salival y pH ~cldo, son factores que predlspo_ 

nen la producción do caries. 

Se dice que la saliva del diabético contiene más substancias fermentables, 

hecho por ~I cual el medio se torna pro1>lcln para la produccl6n de ácido (Klrk

Slmon). 

En pacientes no controlados no siempre se encuentra glucosa en snllva, sin 

embargo se conoce!n c.:tsos de g1ucosi,11orrea. 

Debido .1 1.1' condicione' de lo' t<'jldCi•• p.1roclu11talcs estos pacientes están 

imposibll 1 lado, funcloMlmcnlc pnr.1 l lcv.ir "'"' dlot" adecuada, adoptan un rég!_ 

men allnientlclo qenrraln-.rntc bl.1nrlo dt• tlp<> .1l111ldli11, rico en carbohldrntos y de 
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flciente en proteínas y otros elementos necesar.los para.cubrir sus requerlmlen~ 

tos orgánicos, de esta forma el problema se agrava, puede sobrevenir hlpoprote_ 

lnemia, hlpovltamlnosis, así como alteraciones en el equilibrio de electrollto,, 

INFLUENCIA DE LA PARADENTOSIS SOBRE LA DIABETES MELLITUS 

Siendo conocida la influencia sobre la Dlobetos Mellitus por factores In_ 

fecciosos, cabe enfatizar entre éstos la Importancia de los sépticos intraora_ 

les. Generalmente tales focos tienen algunas características especiales en los· 

enfermos diabéticos. En la presencia de este tipo de lesiones, puede ocurrir·· 

que el paciente tenga ya diagnosticada su DiabetH y que esté bajo tratamiento. 

Sin eirbargo, ocurre con frecuencia que el odont61ogo al encontrar lesiones sos_ 

pechosas, solicite el exámen de glucosa en sangre y envr~ el caso con el inter_ 

nis ta o el médico general, al hallar el fras superiores a lo norll\ill. 

Hace tres décadas se creyo que todos los Cafto~ de Diabetes Hel litus eren -

producidos por parodontosis y hubo una controver~I~ ~1 re~pecto, t:~=?~ü~dc pvt 

desechar tal teoría. Sin embargo, en nuestra e><pef'lencla odontol6glca genernl 0 

hemos observado que la infección focal oral si par~co tener una íntima relacl6n 

con la etiología de ciertos casos de Diabetes, puesto que al suprlml rse los fo_ 

cos infecciosos mejora la disfunción cnd6crlna, Ocurre conD si las toxinas de -

los focos sépticos bucales Inhibieran el funclonnmiento de los islotes de Lan 

gerhans. 

La presente comunicación consiste en 1.1 oh~orvoclón de un paciente con DI!!_ 

be tes He 111 tus, quien como result,1do de 1 Lratrn11l'1t1to de sus les iones bucodenta_ 

les mejoró notablemente en su trastorno cnd6crl110. La mejoría observada persi5_ 

te tres üños después del tratamiento odonto16glc:o. Creemos que el ca~o puede -

ser sigui fi callvo porque como señalamos, se h<ln l'ncontrado mejorías si mi lares -

en ot.·os p;icicntcs a quienes se ha podido observar a largo plazo. 

Entre r.~l05 pacientes, cabe mencionar el c.•1~•0 de un dl-.1bétlco de sexo mas 

cul ino de Sli .1ílu> de edad, quien dcspu(-, de h;ilrnr •.Ido trnt.idéi de su~ lcsiones

bucodentalt" dl>111lnuyo ü t.il grodo su ~¡luccmf¡¡, quo hubo necesidad do odminis 
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trarle glucosa y de evaluar nuevamente su trastorno cnd6crlno. 

Al enfatizar la l111>ortancia de los focos lnfecdosos de la cavidad oral,• 

consideramos que todo paciente diabético debe ser uometldo a un riguroso exá11111n 

para eliminar tales focos. De nuestra experiencia odontol6gfca con utos enfer_ 

mos, se ha observado una mayor resistencia a la lníaccl6n en.los tejidos de la· 

boca que en otras reglones de su organismo. L11 clcaVlzac16n ha sido normal des 

pués de Intervenciones bucales. Por lo demás, c$tanxJ~ conclentes que el estado: 

emocional del enferino al consultar con el dentista, llctCia algunas veces en el -

sentido de elevar el nivel de su glucosa. 

CASO CLI N 1 co~ 

Paciente de sexo masculino de 48 al'los, que se presenta a consulta odonto~ 

glca quejándose de prurl to gingivitis. Afirma ser diabético desde nueve meses

antes y estar bajo restrlccl6n dietética de carbohldratos y tomando un hlpoglu_ 

cemlante oral: Tolbutamlda (N-4-metl 1- benzolsul fonl 1 NS butl lurea), dosis de -

un co"1'rimldo de 0.5 g. tres veces al día. Su último ex&men de glucosa en san~ 

;re en vyu.1a.;; hi;;,;hv Vil me?. antes, reveló la cifra do 110 mg. de glucosa por 100 

e.e. de aangre. La explorac16n física de la cavidad oral mostro hipertrofia, h!:_ 

l!l)rraglas y supuraci6n glnglval, asr como bolsas parodontales profundas. Se·-· 

observ6 también membrana parodontal Inflamada, partlcul~rmcntc en la de tres -

piezas dcntalc' que presentaban movilidad 111. Radlográflcalll!nte presentaba ca_ 

ries penetranlc dr.I primer molar Inferior derecho y alvcoloclasla más marcada -

en la regl6n correspondiente a las tres plez35 n.Svlles. El paciente fué somcti_ 

do a tratamiento od<mtol6glco en una serie do diez sesiones (dos por semana), -

se le extrajeron cuatro piezas dentales (unn con c~ries penetrante y las resta!!. 

tes con movl l ldad i 11); se le practicó curelaje (el lmlnac16n de sarro), resec_ 

cl6n de tejido hipertrofiado y balance oclusal; se le prescribieron multivltam.!_ 

nas por vro oral. A medida que avanz6 el trntan>lenlo, el paciente fué presenta!!. 

do, a vece~; piel hCimeda, sudoraciones y malcstnr general. Durante uno de tales 

episodios Qfl la tercera semana de tratamiento, el cM&mcn de su glucemln revel6·. 

70 mg. de gluco5a ¡>0r 100 e.e. de s.:ingre. Su médico reconr.nd6 h dlsmlnucl6n de 

la Tolbut,)mld,1 a lo dosis de una t.1blct.1 de 0.5 !l· io<•r dfo, A la ,,lgulantc sem.2. 

na el cuadro reincidid y en vista de ello se ~uspcndl<ln la admlnlstr~clOn del • 

hipo<Jlucemlant<', 111 íln~I del tratamiento odontnl<lqlrr>, '" nll'dlco r.on~lder6 pr!;!_ 
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dente el levantar la restricción dietética de carbohldratos. Un mes' más tarde el 

examen ,de la glucemia en ayunas fué de 104 mg. de glucosa por 100 e.e. de sangre. 

Desde entonces el paciente ha sido visto con regularidad. Afirma llevar una vida 

normal, sin restricción en su alimentación y actividades. Los ellllnenes de gluce• 

mla en ayunas en este período de tiempo han revelado cifras normales, El pnclen• 

te fuc1 visto por última vez cuatro años después y afiMn6 entonces encontrarse en 

"excelente" estado de salud. 

Se hn menclonntlo que mejorías similares .en otros pacientes no seguidos a -

largo plazo han sido observadas por los autores. Por ello se enfatiza la tmpor·· 

tanela del examen rlquroso de la cavidad oral en todo pdclente diabético, con o!?, 

jeto de eliminar lo\ focos Infecciosos lntraorales que pueden existir.» 

>'•Caso-,clínlco rep<Hlilclo por !!I C.0. f\,1úl Villareal de t.1 G.lrt.1 y publlcndo por la 

revista de la A.O.H, Vol. XXXVI 11 No. 4 
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HEDIDAS PREVENTIVAS EN EL TRATAHIENTO DDONTOLOGlCO 

El tratamiento odontol6glco en el paciente dlab,tlco requiere de etpeclal• 
atención por 1>orte del Odontólogo. 

Un conocimiento integral de la Diabetes Hellltus Implica, no s61o tonocer· 

los aspectos relacionados con el dlagn6stlco y la terapéutica relacionados con· 

la cavidad oral, sino una completa cofll>rens16n de la enfermedad • 

. Cabe enfatizar que la buena relación ""'dlco·dental, es de suma l~rtancla 

para el buen desarrollo en el tratamiento a seguir; dado que la enfernedad no -

puede ser controlada con éxl to por el especial hta, si el paciente. presenta al_· 

teraclones en la cavidad oral, ya que los focos Infecciosos tienen efecto nocl..:. 

vo sobre ésta. Asr mismo, el odontólogo no obtendrá resultados satisfactorios

en el tratamiento, si no se corrige simultáneamente la alterac16n metab611ca. 

Siendo la Diabetes Mellitus una enfermedad con elevado índice de frecuen ___ 

cia en México, es 16glco suponer que un elevado porcentaje no ha sido dlagnostl 

cado. 

Serán dos los estados que trataremos durante nuestra práctica diaria: 

1) Paciente diabético diagnosticado y controlado 

2) Paciente diabético con la enfermedad Ignorada y por lo tanto, no contr~ 

lada. 

De aquí la Importancia de la el aboracl6n de una buena historia el ínlca co_ 

mo procedimiento de rutina; el Interrogatorio lntcnslonado nos ayudará al dlag_ 

nóstico de la enfermedad auxiliado~ por los examencs de laboratorio. 

B6sicanentc, el odontólogo dc5CIJ'4>enn tres funclon~s ante el paciente diab! 

tlco: 

1) Dlnuno~tica 

2) lnformnt i va 

3) lerapéutlca (le•ionc• orales) • 
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Los diabéticos lábl les o frágl fes generalmente do tfp'o Juvenl 1, requieren

de tratamiento pre y post-operatorio. La tens 16n emocional ante la lnterven.c16n 

qulrOrglca, aún menor, aumenta lo glucosa sanguíneo por occ16n de. la adrenalina. 

Es Importante que el Cirujano Dentista adopte una actitud tranquilo y brindar -

confianza al paciente, uno buena premedicacl6n antu de la lntervenc16n y medl_ 

cación pre-anestésica bastarán para suprimir la nerviosidad y ansiedad. 

En el diabético de tipo adulto, estas medidas M>n relatlvarrente Importan_ 

tes, en especial si el paciente ha sido controlado 1atlsfactorlamente desde el

dlagnóstico; en cambio, tales medidas son de mayor Importancia en un paciente -

l·~bll que cae fácilmente en estado de hiperglucemla o choque lnsulfnlco. 

El odontólogo estará oblig~do a proporcionar la Información necesaria al -

puclente, para que éste lleve una técnica de ceplll<ldo adecuada y evitar así, -

Irritaciones innecesarias en los tejidos blandos; 51;1 manifestara la l~ortancla 

de un exámen peri6dico con el fin de mantener su cavidad oral en buen estado. 

tn Jos pacientes anadontas, es necesario vigilar que sus prótesis se en __ 

cuentren bien adaptadas. Cualquier lrrltac16n de la mucosa reoulern un tr.lta __ 

'El uso de antisépticos potentes para tratar lc$lones de mucosa oral está -

contraindicado, asr como la apl lcaclón local de antl~éptlcos que contienen yodo, 

fenol o ácida acclll sal lcíllco. 

El tratarnlttnlo parodantal debcr5 S<H can5ervador, las pieza< dentarias con 

movl 1 idad, aún du'.>pués de cantralad.1 la Dlabt\lcs y do un trat.1mlcnta local ade_ 

cuado, será nccc,.11rlo extraerlos. los dientes dcpulp.1dos bien tratados y con -

respuesta tl<ular favorable, permaneceran el m.1yor tiempo posible, En las pie_ 

zas dentaria~ t-an grandes zona> de supuraci6n, la conducta a seguir será la ex_ 

t r<iccl 6n de é ·;t aL 

[n el <A',o de intcrvenci6n quirúrgica, es noce~tlrfo valorar c,1d,a c~1!lo en -

particular y r;un•ldcrar las medidas preventivas quo rHtl a1oorllri, 

[I é/./Jí¡ tJ frac.aso del traL1111fcnlo dcpcndcr.J tlt:' l11'i ~J~11Ji~ntc 11 (onslder!!_ 

e i ont~s: 
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1) Evitar maniobras que predispongan a una hlperglucemla 

2) Conocer las propiedades del anestésico de elcccl6n 

3) Considerar las medidas de seguridad necesarias y evitar las coJT41llcacl~ 

· nes post-operatorl as. 

En cirugía es conveniente Interven! r durante la fase de .descenso de la CU!, 

va de glucosa, este período v11ría según el tipo de lnsul lna utl llzada y el tle.!!!, 

po en que fu( administrada. 

La duraci6n de la lntcrvcncl6n Ideal, cuando es por anestesia local es de-

90 minutos a 3 horas máximo, de preferencia se real Izar& por la manana dos o -

tres horas después del desayuno y de la admlnlstrac16n de lnsul lna. 

Las intervenciones prolongadas y las extracciones en seri'e, deben evl tarse 

ya que las posibilidades de choque aumentan en esta\ circunstancias, se han da_ 

do casos de coma diabético coro consecuencia del tr1tt{1mlento. 

Por lo que a anestesia local se refiere, el ane~téslco de elección será 

aquel que en su composlc16n no contenga adrenalina, yn que ésta favorece la gl.!!, 

coneogénesls, elevando así la concentrac16n de gluco•a en sangre y la Isquemia

que produce, puede predisponer a esfacelo celular con lnfccc16n post-operatoria. 

La simple soluci6n de Lldocaína al 2'.l; nos proporciona una buena anestesia

local. SI es necesario un vasocon•trlctor se ha de •elecclonar uno diferente a

la ad renal lna (.,plncfrlna, por ejemplo) en la menor conccntracloo posible. 

Se deben cvl lar los conf>u.,.,to•1 que contienen yodo antes de la punción, pa_ 

ra preparar la mucosa. 

En caso de ser ncce5arla la anc•lesia general, el especialista será el In_ 

dlcado para dar las medld;¡s pertinentes para tal proceso, ya que todos los anes 

tésicos generales elevan la concentración de glucosa én sangre. 

Los p<1clcnlos que requieran de tratamiento bajo rmestesla (¡encral, de pre_ 

fcrencla ><•r.fo l10spltallz,1dos, pnrol '"r poder disponer de los "''dio~ y personal 

necesario~ c:n c...;uo de cnu.H9cnc.J ''· 

LcJ'i rtL1hf.t ir.o.-~ con lnfcccl<'i'n huc.._d importante qut! deban ~Onl"lfH·~1· .1 ci ru_ 
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'gía,. deben reclbi runa antlbloter11pla profiláctl.ca, el dra de ésta y al día si_ 

gulente;· .las maniobras qui rútglcos deben ser lo meno1 trau~tlcas pO$fbles, me_ 

dfante administración pre-operatoria de vitamina C y de co~lejo B, '* podran -
disminuir las Infecciones secundarlas y la clcatrlzac16n será mejor, 

Dentro de las complicaciones podemos encontrar una necrosis marginal de -

los tejidos, alrededor de los alvéolos de extracc16n. El primer signo de Olabe_ 

tes puede ser una a~lla necrosis o Incluso una gangrena después de una lnter_ 

vencl6n. Para evitar la hemorragia post-operatoria, todos los alvéolos o herl 

das quirúrgicas deberán suturarse cuidadosamente. 

Como los diabéticos cr6nlcos de edad avanzada son propensos a arterloscle_ 

rosis, hlpertensl6n y vasculopatra coronarla, hay que valorar la necesidad de• 

la cirugía periodontal y el riesgo que ello supone, es preferible hospitalizar_ 

los. 

Algunos factores que facilitan al odontólogo reconocer la gravedad de la -

enfermedad en un rromcnto dado, son: 

1) Edad en que se Inició la enfermedad (cuando so manifieste en edad tem_ 

prana, más grave es la Diabetes). 

2) Co~llcaclones o número de hospitalizaciones para controlar la Diabetes 

o trotar una cctoacldosls. 

3) Oosl~ da Insulina (tle1npo durante el c;ual 5e ha estado administrando la 

dosis actual). 

~) Cuantas inycc:clones diarias de Insulina se requieren. 

5) Cuantas veces ha sufrido choque lnsulínlco. 

6) Cuantas veces se .le lndlc6 que verificara ~u orina. 
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CAPITULO VI 1 

TRATAHI ENTO 
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TRATAHIENTO 

Puesto que la Diabetes Mel 1 itus parece comportarse como dos enferr1111dades,

es 16glco que existan al menos, dos posibles formas de tratamiento, 

Tan s61o un tercio de Lodos los pacientes diabéticos necesitan 111~ lnyec_ 

ciones de insulina; casi todos aquellos cuya enfermedad aparec16 antes de los -

veinte años, algunos entre los de lnlclacl6n en edad madura y cualquiera que -

atraviese un período de alter11cl6n pslcosomátlca por lnfecc16n o Intervención -

qulrOtglca. Muchos dlabc!'tlcos adultos se controlan mediante la dieta unlcamente 

y algunos con hipoglucemianlos orale~. 

La Insulina es el principal soporte de los diabéticos jovenes y no podrfa

dl,cutlrse su utilización sin tener en cuenta, primero, la precaria sltuacl6n -

dul joven en quien se Inicia la enfermedad. 

Las unidades de lnsul ina requeridas por el paciente dependen de su edad, -

sexo, peso, dieta, ocupacl6n, condlcl6n ffslca, naturaleza de la Diabetes y sen 

slbllidad a la medicación. Para calcular la dosl~ de un diabético joven se tle_ 

ne encuenta su peso: basta aplicar 1r1Jdla unidad por kilogramo si el nilio no es_ 

tá en cetosis, una si lo está parcialmente y hastll dos, de encontrarse en acid~ 

sis. Estas cantidades se aumentan o disminuyen según la respuesta; generalmente, 

durante el crecftnicnto, se utilizan cerca de dos unidades por kilogramo, pero -

es raro el pacl.,11te que nccesl ta mh de ochenta al día. 

1) lnsul lna de acción corta o ro¡¡ul.ir (zinc, cristalina y scmllenta) que -

comienza a trabajar casi de lnmcdl,1to y cuyo efecto persiste por algunas horas. 

2) lnsul ina de acción Intermedia; (lsófana o llPlt y lenta), que no alcanzan 

un pico hasta 11.- ocho o doce horas y rciquicren c.,.;i todo el día para su el lml 

nación. 

3) ln~ul in,1 de accicín prolon9;id;i; (1lnc·prot.irnin.i y ultralent.1}, cuyo efe!:_ 

to m5xlmo !tC pnHluc.e vari••" hor~1'> m&·J t.1rde que Ir."~ nttlcríores y pcrt .. lo:.tc cercü 

de dos día,, 
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TIEMPO DE ACCION DE LA l~SULIHA 

glucosa en plasma (mg/ml) 

240 

200 

160 

120 

40 

12 211 

HORAS 

A.- INSULINA RAPIDA 
B.- INSULINA INTERMEDIA 

C.- INSULINA DE ACCION PROLONGADA 

• 62' • 



Estas Oltlmas se utl llzaban en pacientes con c:iscaso déficit horroonal, pero 

debido a que producTM severas reacciones hlpergluclmlc111, se han abandonado. 

La insulina tambl4n se encuentra disponible en diferentes concentraclones

(40, 80 ó 100/ml.), quo se recomiendan según las necesidades Individuales y pa_ 

ra facilitar la aplicación de la dosis exacta. Sin embargo, algunos pacientes -

no comprenden con facilidad que una unidad de horroona tiene slenpre Igual pote!!_ 

cla, no llJllorta la concontraclóo, y que un mililitro de distintas concentraclo_ 

nes contiene di fe rente número de unidades¡ por el lo es necesaria siempre una e~ 

pllcaclón completa, que Incluya hasta los colores de los frascos y la dlferen~ 

cla de las jeringas, a fin de evitar errore' de dosificación. 

En general, para un paciente reclt!n diagnosticado se utiliza una dosis dla· 

ria única de lnsul ina lsófana o lenta, apl 1.cada por vía subcutánea, justo antes 

del desayuno y cambiando el sitio de aplicación cm cada oportunidad. Según el -

doctor Kozak, la mezcla de unidades de acción corta e Inmediata es a veces más

útl 1. 

Durante el período de remisión de los dlab6tlcos Juveniles no conviene su_ 

prlmlr totalmente la inyección, pese a que no eklstan requerimientos. Se puede

formular una o dos unidades diarias del tipo Intermedio, ~ fin de que los jove_ 

nes conserven la enfermedad en su mente y cuando llegue lo tercera fase, esta~ 

ble, ajusten 111 dosis con el médico y no los sorprenda el toma diabético. 

SlelJllre y ~uando el desayuno sea una comida copiosa, resulta también útil

en la tercera 6tapa de la mezcla de Insulina rcoulor e Intermedia, aplicada an_ 

tes del mlsoo, on dosis algo superior a la de la fase uno, cspecfalrrente cuando 

los pacientes ~u encuentran en pleno creclrnlcnlo. 

En la cuarta etapa es necesario otro ajuste, tanto en la dosis coroo en la

forma de admlnl•tración. La precisión resulta cs~nclal, El reemplazo flslológi_ 

cose logra con tres o cuatro Inyecciones de lnwl lna de acción corta, una an_ 

tes de cnda conil da y muy poca de 1 a in termcd 1 a n 1 nnochccer, para cub rl r 1 as h~ 

ras de do.,caMo; sin cmlrnrgo, dicho método no e; pr5ctlco crin nll\<J\ y por ello, 

Jos especlnl IH11> de Jo•,lln Cl lnlc aconsejan ot.ro cercano ni ldMI, que consls_ 

te en do'\ Inyecciones 111c-1lcl.1das ul día, una iJnlo""• del des.1yum.J y otro .·mtcs de

la cena, 
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Infortunadamente, aún cuando se supone que 1 a dos Is de lnsul lna corres pon_ 

de a la dlet.-i Ingerida, el control no puede ser eKacto y el nlvel de glucosa•· 

snnguínea <16clende o desciende, se vierte en la orina o escnsea en el cerebro,· 

con las consccuencl as 1691 cas, 

Estas variaciones hacen necesarias al meno5 cuatro prueba~ de glucosa en • 

orina al día, preferlblemente con muestra obtenida de la segunda parle de la -

mlcc16n. Sin embargo, la re¡¡ccl6n de Benedict, <100 se lleva a cabo cor1 diversos 

preparados comerciales, puede arrojar resultado\ positivos falsoso por la pre~ 

sencia de drogas de uso tan frecuente como ácido acetll sallcíl leo y penlcll lna, 

o debido a ciertas enfermedades. 

De todos modos la prueba señala el eKceso de azúcar la necesidad de ins~ 

llna extra, para evitar el progreso hacia la cetoacldosls, La determlnac16n de

l;i dosis Inmediata, si la glucosuria es acentuada, depende "" la edad del pa __ 

ciente, su tamaño y por supuesto, la etapa de la DlalJotes; pero de 2 a 12 unida 

des para 4+ de azúcar en el Cl inltest, 2 a 8 para 3+ y 2 a 4 para 2+ son buenos 

puntos de partida. SI el resultado es 5uperlor a J+ por este método, es necesa __ 

rlo practicar también una prueba paríl cuerpos cet6nlcos en orina. 

Uno de los mayores problemas rel;itlvos al uso d<: la ínsulln¡¡ es el llamado 

efecto de Somogyí o de rebote, muy frecuente, Inicialmente, los niveles de azú 

car descienden demasiado cuando se administra una do~ls algo mayor de lo ncces!.!. 

rio, pero despu6s comienzan a ascender. Esto no debe preocupar, " no ser que se 

trate de un diabético muy lábil o "fr,ígll". Tale~ p.1cfcntes no nisponden en·-

igual forma Cilda vez" un,1 misma tcrapéut;ca, por lo que es necesario encontrar 

un esquema de 111.:inejo que no produzc.1 constante~ o~cl J,1clones de hipo a hlpergl~ 

cemla. Sin embargo, '""mucha frccum1cla los dlab6tlcos juveniles considerados· 

lábiles tienen estos problema~ debido ,1 tratamiento excesivo. 

Por lo 1¡encr.:.il, los niños present.:m ciertos problemas que orlgln;111 la man!_ 

pu1aci6n do 1.1s tlosi~, basicumcnte un incremento porqu~ parecen pro~Jn~!:.(lr hacia 

1a cctoacido:-.h, en .ilgur10~ mon.:!ntos <lcl diu. Esté p;¡•;r:> errado hace lt1 DL1bcle!>

cada vez rna~-. n.dractari<l, hu~t.i qttt: 1•l efecto de ~'Jnnqyi invade In vfd,1 rlfaria

dcl pacicntt: y. puc~ln que lt.1 rcacc.11~11 hipoglucémlc,¡ u~, con fn..:r..1wncl.:1 :11:,intomS 

ti cu, l'I probl(~ll1J no ~e delL'Clt"L Se ~o·,pr..c.h~1rá e.n t.odo~ lo-:, cnfr~r"1J'> rt11J'( l.)bf 
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les si la 9lucosurl.a oscila de 3 ó ~+a negativa, sin pausa en niveles lnter,!!!_ 

dios o si lo glucemia se-com;><>rta en Igual forma. 

Otros signos que hacen sospechar ol fenómeno de reboto son: dosis de lnsu_ 

llna mayores de las esperadas; orina negativa para glucosa, pero positivas para 

cetonas; considerable glucosuria con cetonurla sin causa obvia, especialmente -

si el Incremento de Insulina no canilla la situación; episodios ocaslonalo§ de -

hlperglucemla· y posibles síntomas do hipoglucemia, como fatiga, lrrltabllldad,

conducta extraña, cefalea, enurcsls o terrores nocturnos, 

La cura CQnslste simplemente en reducir la dosis de Insulina .un 10%, cada

tres o cuatro dras, hasta que los signos y síntomas desaparescan. 

Otros problemas de la terapia con lnsul lna tiene que ver con la droga mis_ 

ma. Como es altamente antlgénlca, muchos pacientes se tornan alérgicos a ella.

La mayoría se lnsenslblllzan por sí solos después de un tiempo, pero unos pocos, 

usualmente los diabéticos adultos, quienes no utll Izan la hormona excepto en P!, 

ríodos de alteración, muy distantes entre sí, pueden presentar 11\a reacción ge_ 

nerallzada muy similar a la anafllaxfa y que se trata de Igual nodo, esto no -

suele ocurrir con la primera Inyección, sino tras varios días de tratamiento, -

de modo que es necesario observar cuidadosamente cualquier enfenno con una rea.:_ 

cf6n localizada que tienda a e1tt1eorar. 

El procedimiento normal de fnsensfbflfzacfón no representa mayor problema, 

aún cuando deba llevarse a cabo Inmediatamente, En estos casos se utiliza fnsu_ 

1 fna de cerdo, pues os más parecida a la humna que la obtenida de la res. La· 

mayoría de los pacientes alérgicos a 111 hormona, lo son también a la penfcfl fna, 

fenómeno que debe tenerse siempre en cuenta. 

En contraste, algunos pacientes evldencían resistencia relativa a la ac~ 

cl6n de la Insulina. Se consideran Insensibles si ncce~ftan de 60 a 200 unida~ 

des diarios y resistentes si sus, requerimientos son mayores. El problema se pr~ 

senta casi siempre en adultos, algunas veces como CMSecuencfa :le otra enferme_ 

dad: 

1) lnfocdones 
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2) .Trastornos endócrlnos, como acromegalia, hlperfonc16n .de la cortéza su_ 

prarrenal o trrotoxlcos is. 

3) Altorocl6n de la función hepática, espcclllllllC!nte por el rrosls o hemocr~ 

matos h. 

~)Diabetes llpoatróflca. 

En estos casos al tratar la entidad primaria majara la Diabetes y general_ 

mente desaparece la resistencia. 

Por otro lado, no se conoce la causa de la resistencia primaria y s61o se

salva al paciente de la cetoacldosls, el coma, o la muerte, con dosis muy gran_ 

des; olgunas veces hasta 10,000 unidades diarias. El primer paso en el trata~

mlento es carrblar a la insulina pura de cerdo, regular, la cual se consigue en

conccntraclones de 500 y 5,000 U/mi., para una sola apllcacl6n al día. El mayor 

problema consiste en que la resistencia desaparece olgunas veces en forma repen 

tina y el paciente cae en severa y prolongada hipoglucemia, que puede ser fatal 

sin control médico adecuado. 

H 1 POGLUCEMI ANTES ORALES 

El debate sobre la utilidad de los hlpoglucemlantcs orales fué iniciado h!_ 

ce más de slcto allos, tras un estudio en el que ~e utilizaron diversas modalld!_ 

des de tratamiento. La conclusl6n alarmante fu6 que estas drogas len especial -

la Tolbutamlda) parecen lncrerrcntar la frecuencia de fallecimientos de origen -

cardlovascul ar, en 1 u9ar de evitar las to!Tlll 1 catlon~s. 

Por ello, en la actual ldad se desconfía del U\o rutinario de los agentes -

orales en Diabetes adulta, lo que trae el beneficio, según el doctor Ko2ak, de

poner énfasis de nuevo sobre la dieta, coroo tr,Hunilnnto principal de estos pa_ 

cientes. Su utlllzaciiín se extendl6 por ser m5~ cúrnorl<1 que lu prohibición de -

allrrentos '' la npl lcaclón de insulina. 

Lo$ hlpuoluccrnlMtes orales son droga~ que rn.Juce11 el azúcar s11nguíneo, -

aún cu,1nd1J n~<llc c~l.1 'icguro de como lo hnccn. l~l~t~n do~. c\,,,,cs:sullonllureas 
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y blguanldas, que actúan en forma diferente. Las primeras aparentemente estimu_ 

lan la producción de Insulina, mientras las Gltlmas, parecen foirentar la utll I_ 

zacl6n de hornr:>na y la glucosa. Ninguna de las dos se recomienda para los diab~ 

tlcos juveniles, pacientes lnsullnodependlentes o propensos a la ceto~cldosls¡· 

tampoco para aquellos que puedan controlarse sin droga. Nunca deben utilizarse• 

en situaciones agudas. 

Las sulfonilureas se prescriben con más frecuencia y hay muchas entre las· 

cuales elegir. La Tolbutamlda es de accl6n corta, de modo que se necesitan de· 

500 mg. a 1 g. dos o tres veces al día¡ o no se metabollza en el hígado, est~ • 

contraindicada para pacientes con severa alteracl6n hepática. La Tolazamida y • 

la Acetohexamlda son de acc;l6n intermedia: 100 mg, o 1 g. de la primera y 250 • 

mg, a 1.5 g. de la segunda, ~on las dosis administradas una o dos veces al día. 

También están contraindicadas cuando existen enferroodade$ del hígado y la Acet.!!_ 

hexamida en pacientes con funci6n renal dlsmlnuída. 

L.a sulfonilurea de larga acci6n, Clorpropamldn, en dosis de 100 a 500 mg.

dlarlos, presenta el problema de permanecer activa de 2~ a 36 horas, por lo que 

puede originar crisis hipoglucémicas. La droga no sa metoboliza en hígado, pero 

~e excreta por los riñones, motivo por el cual no se debe administrar a paclen_ 

tes con insuficiencia renal. Incrementa los efecto5 de la hormona antldiurétlca 

y disminuye los niveles de sodio sérico, de modo que es necesario prevenir la -

hiponatremia, especialmente si el paciente recibe diuréticos al mlslll'l tiempo, -

La mezcla con alcohol origina reacciones desagradables. 

No se logr.Jn efectos tcra~éutlcos benignos al ~obrepasar la dosis m.lxima -

recomendada de cualquier,1 de lo~ agentes. También ~xiste una sensibilidad cruz~ 

da con las sulfonamidas, de rrr;do que si el paciente es alérgico a tales antiml 

crobianos debe pensarse en 1.1~ hlt¡uanidas o en la ln•ul ina. 

Entre las blguanldas, la fenformina se ,1dminlstra en dosis de 25 ,, 150 mg. 

diarios, repartidos en tres tomas. Existe un gran grupo de pacientef. .1 quienes

no se puede prescribir est.1 droga: están incluído• lodos los que llenen Lenden_ 

cl:J .1 1a <nldosl.-. 1,1ctlca; m¡uel1os con azoemia, cetf1,1i;lclosis, hlpert~n·d6n o -

a1coho1 l':lmo~ cu;Jlqulcra con •ma infccci6n M~vcra; 'JHn9rcnt:1, cnfc!rrrcd.1ct pultrl.)n,1r 

obstructlva 1 hr>p!it Ir.a (J ren.tl, fw.uHc.lcncl.1 cardí.ti..o o hlpoxl"ml,1 de (.l!.i1quicr .. 
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origen. 

Como ca5I todas las drogas, los derivados de 111 sulfonllurea rencclonan -

con otros medicamentos. La Fenllb.utazona Incrementa sus efectos al Igual que el 

Propan.9lol (dHe enmascara incidentalmente la hipoglucemia reactiva que ocaslo_ 

na), el Probenecld, el Cloranfenicol, los derivados Cumarínlcos, la Fentorna, -

Clofibrato, las Sulfonamidas y altas dosis de Salicilatos. Por otra parte, los

efectos de barbitúricos, sedantes e hipn6tlcos en general, se prolongan por Ja

acci6n de las sulfonilureas. Sumadas a la Alfo·metlldopa pueden producir dlscr.! 

slas sanguíneas y con las Fcnollaclnas, ictericia y cambios significativos de~ 

la función hep~tlca. 

Excepto por el posible incremento de la enfermedad cardiovascular los efe_:: 

tos colaterales de las sulfonilureas son poco frecuentes y leves: algunos sínt!!_ 

mas gastrointestinales, exantemas cutáneos, canbios en las pruebas de funci6n • 

hepática y fatiga. Los de la Fcnformlna se 1 imi tnn a náuseas y morexia, aunque 

se han presentado reacciones snnguíneas y hepáticas severas ocaslonalrrente, se_ 

gún el doctor Kozak. 

Unn vez establecido el tratamiento con hipoglucemlantes orales, se debe r!:_ 

visar la dosis adrnlnlstrada al paciente, pues con frecuencia es posible reducl!. 

la. Una cantidad algo mayor de lo necesario, produce tras un largo período, 11_ 

geros síntoma~ por dlsmlnucl6n de la glucosa sanguínea ldolor de cabeza y debl_ 

lldad, varia~ hor<>• de~pués de comer) que a vec"~ se agravan. Es necesario ad_ 

vertir al paclent., que no tone ~us píldoras si no está comiendo, ni antes de 

acostarse, puc!i por anboo;i cuso-:. ~e llcg;¡ a produr..lr hipoglucemias severas. 

En el otro extremo, con el paciente que no responde a la dosis máxima de -

cualquiera de los hlpoglucemiantes orales (<u glm.emla permanece al ta, como po_ 

sitlva a la (JIUcosuria y los síntomas aún presentes), la doctora llhlte sugiere· 

la combinac16n de una sulfonilurea con fenformln~, antes de recurrir a la lnsu_ 

llna: 300 111Q. de Tolbutamlda más 100 mg. de Fenformlna al día, divididos en va 

Un11 i:l,1w Jlllr3 e'>cogcr la tcr.1pl.1 es l.i for111.i do lnlciocl6n tic In Diabetes: 

frento ,1 w1 prnct~·,t1 grndu.ll, );) dict.:i con hlpo1_Jl1Jcumlm1tc§. <> •101H, pu~dc dar S.!:!_ 

ficicnlc, por el rnntrllrln, líl lo·~ulinil rc•1ult11 r:!v~I \Ícmrrr. lrull'ioprrn?.ab1c en -
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Diabetes de c:omlenzo'.abrupto, cono la juvenil 'en general; el doctor Kozak acO!!.. 

seja utilizar la hormona en aquellos pacientes c:on glucemia constante sobre 200 

mg. por él en, pero no forzar a algunas personas mayores (para qulenearuul ta dl 
fícll la adaptacl6n a la droga) si no es completamente necesario. 

Sin embargo, en algunas ocasiones casi todos los paclen.tes que reciben hl 

poglucemlantes orales llegan a necesitar Insulina, atraviesan un período de al 

terac16n, bien sea por lnfeccl6n, fiebre, lntervenc16n qulrGrgica o un exceso -

de tensi6n nerviosa. En tal caso se recomienda runpesar con ocho unidades de In_ 

sul lna regular cada cuatro horas y aumentar o dlsmlnuír la dosis según la res_ 

puesta obtenida, hasta superar el problema. 
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Tolbutamlda 

Carbutamfda 

Cloropropamf da 

Ace tohexaml da 

Tolazamlda 

Tolciclamlda 

Fenformin 

Comhlnac16n de fúrmaco• 

SULFONILUREAS 

NOMBRE COMERCIAL 

Rastlnon 

Artosfn 

Yosulan-T 

Neonorboral 

lnvenol 

Nasídan 

Norboral 

Yosulan 

Cloryosul an 

Olabenase 

Dlmelor 

To 1 lnase 

Dlaboral 

O 1 GUAN 1 O/IS 

Dcbconc 

Dcbeonc D. T. 

Cloroprop.imld,1 y Fr.nformln 
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Hoe~hH 

Laknlde 

Se rvot 

SI 1 anes 

Hoechst 

lakeslde 

SI 1 anes 

Servet 

Se rvet 

Pílzer 

L1 lly 

Upjhon 

Cario Erba 

U .S. VIT 

U.S. VIT 
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TRATAMIENTO DIETETICO 

Así como la Insulina es básica en el tratamiento de la Diabetes juvenil,-· 

lo dieta es la prln~lpal modalidad terapéutica de lo Diabetes adulta. Debe aJU!, 

tarse cuidadosamente a la medlcacl6n y a la dosis, como también o las condlclo_ 

nes socloeconómlcas del paciente. 

Aún cuando la distribución de calorías (cerca de ~0% carbohldratos, 1 g. -

de proteínas por kilogramo y el excedente grasa) ej muy Importante, segGn el -· 

doctor Su•sman*, lo fundamental es que el consumo de alimentos i.ea dlstrlbufdo· 

equitativamente en el transcur'o del día y no reciba el organlsJ!D sobrecargas • 

repentinas. También la dieta debe ser atractiva a la vista y al paladar espe __ 

clalmente si el paciente es anciano o Inapetente. 

El régimen se decide según el número de calorías necesarias; por lo gene_ 

ral )O por kilogramo para hombres y 25 para mujeres, que pueden aumentar o dls_ 

mlnuír un poco según lo demende la edad, el peso, la actividad y el estado clí_ 

nlco d~l paciente. Existen diversas listas publicada'. para adaptar una inges __ 

tión variada de alimentos o los requerimientos del diabético, Por supuesto que_ 

dan absolutamente prohibidos los dulces concentrados. 

Aunque las dietas precisas son en teoría ldealc~, los pacientes suelen al_ 

terarlas pues Ingieren piscolabis entre las comidas o cambian un alimento por · 

otro que les gusta más, cnga~ándose a sí mismos. El diabético juvenil debe ali_ 

mentarse tres ve'e' al día y necesita algún refrigerio cuando la Insulina llega 

a picos máximos. Se aplica l:i regular en la manana, tiene que Ingerir de 15 a· 

25 mg. de carbohldrotos, m.h un poco de gra~as y proteínas alrededor de las on_ 

ce del día. Quienes reciben NPll o lenta, requieren olgGn bocado a las tres o -

cuatro de la tarde y siem¡>re comer algo a la hora de dormir, para evitar hipo_ 

glucemias nocturnas. Es necesario averiguar si se culll'ie bien la dieta, antes · 

de carrbiar la dosis de Insulina. 

Otro pruhlcrna del dl¡¡b.Stíco juvt!nll es el cjerdclo. Tod1J• los p.1cicntcs · 

o(I doctor K<trl t. Su"""'" es ínvcstlg,1dor clínico d~I llospltal de l.1 Adminis_ 

tración ti" V~t"ran<» d« ll<mvcr y Profrsor de la F.icultod de l\cdlclna de la Uni 

vc<'irl.id d~ tuloradu. 
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deben ile ··tener un programa regular al respecto y evltar los esfuerzos, pues po_ 

tencían la aee16n de la Insulina. Algunos compensan los ejercicios fuertes nl • 

Ingerir de 200 a 300 calorías extras. Según el doctor Sussman, mientra~ uea po_ 

sible es pref~rlble lncreme('ltar los rufrlgerios, que reducir la cantidad de In_ 

sul ina; en caso necesario, por cje1!4'lo: un atleta en plenas competencia~ dicha· 

reducci6n se har5 lentamente. 

La dieta de los diabéticos se dirige a diversos objetivos. Cerca de tres· 

cuartas partes son obesos y si perdieran do 10 a 15 kilos, la prueba de tolera!!_ 

eta a la glucosa probablemente retornarra o valores normales. Este es el drdco

tratamlento que requiere, pero de todas formas hacerles perder peso es una fae_ 

na casi Imposible. Para los casos en que la dieta no es suflclente;estan \lem_ 

pre cootroversidos los hipoglucemlantes orales. 
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CONCLUSIONES 

Con base en algunos estudios de prevalencia se ha estimado que la Diabeto~ 

Mellitus es un padecimiento de distribución unlver5al, Aunque los datos dlsponl 

bles son fragmentarlos, bastan para establecer que, una nutrición Inadecuada•• 

con exceso de carboh 1 dratos, aunado a una tendenc 1 (l de vi da seden ta rl a y e 1 Ir¡• 

cremento en las tensiones, son probablemente los responsable~ del aumento de C!J. 
sos existentes, que se han descubierto al realizar encuestas recientes. 

Un grupo de ln...,stigadores han reportado dos estudios recientes: el descu• 

brlmlento de una Infección viral que al parecer desencadena la entidad de inl·• 

clac16n juvenl 1 y el nuevo método para detectar al nac;lmlento (mediante trans•. 

plante de antígenos presentes en la piel) la predlspoilcl6n genética a esta fo!. 

ma de Diabetes. Todo lo que falta es la forma de Inmunizar el grupo de riesgo. 

Esto no ayudaría a quienes ya han contraído la enfermedad, por supuesto. • 

Para ellos el futuro depara posibilidades en una de estas tres áreas: un slste· 

ma mecánico de retroallmcntac16n para la administración de Insulina; transplan· 

te de páncreas co..,leto o células de los Islotes; 4lgún proceso de lngenlerla • 

genética más compl !cado. En la actualidad nuchos grupo~ científicos trabajan en 

el desarrollo de estos métodos. 

En cuanto al diabético de Iniciación en la edad madura, el futuro no pare· 

ce depararle muchos beneficios. Se confirma cada vez m&s que su problema obede

ce al proceso de envejecimiento qua afecta todas las células del cuerpo y las -

de los islotes de Lan9erh.1ns. Alguno•. Investigadores tratan de aumentar la po·

tencla y facilitan la acción de la ln:•ulina end6gcn.1. 

Finalmente y como máxima, el paciente ,·espondc mejor al tratamiento y su· 

bienestar aumenta, cuanto m5s docurrentndos cstcn él y su grupo médico • 
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