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

La Diabetes Millitus es una en.fe.nnedad de las mfls cam.t-

nes y con un alto indice de mortalidad, por las complicaciones que pre 

sen tan. 

Como sabemos la diabetes es una enfermedad bastante an-

tigua, ya que existen documentos chinos que nos hablan de est~ en.ferms 

dad. Por otro lado Arateo en el.. siglo 70 A.C. di6 el nombre a esd 

enfermedad que significa "corre a tra~s". -.·:..·-" .. 

Para el Cirtijano Dentista de la practica general es tan 

il'nportante estar a.ctualizado en las enfermedad.es generales, desde sus-

primeros signos, s1ntanas, desarrollo de la misma y la existencia de -

una posible repercusi6n a nivel oral. si la hay. 

En la presente he querido actualizar todos los conocí-

mientas de est~ en.f'ermedad para que sobre esto se le de al paciente -

diabético una mejor atenci6n en el consultorio dental y no desatender-

ciertos aspectos de la enfermedad, que nos ¡:u.diera llevar a un diagn6,! 

tico equivocado y por tanto un tratamiento deficiente. 

Tambi&i la complicac:i<llles que pudieran existir y que P.2 

drian presentarse en el consW.torio dental. 

como se hace mención la Diabetes Millitus es una en.fer-
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medad general que nos implica que el Cirujano Dentista y el Mé:dico Gen~ 

ral deben estar aunados para resolver todos los problemas medico denta­

les de éste tipo de paciente. 

Para logra~ está meta, el Odontologo debe pro.f\lndizar -

sus conocimientos en la medicina general y asi poder dar la debida a~ 

ci6n m~dico-dental a SAS pacientes dia~ticos. 

r .. 



TEMA I 

DIABE'lES !ELLI'lUS 

DBFINICION 

Es el abatimiento del consumo celular de la -

glucosa como material energ!tico, debido a la secreci6n deficiente de -

la insu.lina o la libel'aci6n de .formas inactivas de esta hormona. Esta-

deficiencia ocasiona secundariamente catabolismo sobre 11pidos y la$ ~ 

proteinas; por lo que interfiere en la totalidad de los procesos biol6-

gicos preponderantemente a nivel vascular arterial.. 

Para su mejor estudio se ~ dividido y clasi.L'~ 

cado en la siguiente forma: 

ASINTOMATICA 

DIAIE'lE S MtLLITUS 

~TICA 

A continuaci6n se describe cada una de ellas: 

PBBDIAEE'lES 

< LA'lEh"lE 

_ SUBCLINICA 

;g5TABJi 
1 

Se considera cuatro estaldios o etapas de la -
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l 
enfermedad evolutiva y existen multiples grados de transi~i6n entre es-

tas etapas. 

1.- Prediabetes 

2 - Diabetes Qui.mica Latente 

3. - Diabetes Qui.mica 

4-- Diabetes Sint6matica 

1. - PREDIAJE'lES 

Bs un t~rmino conceptual, un diagn6stico retros 

pectivo, al periodo que precede cualquier estado de intolerancia a la --

glucosa. 

Es la etapa de la enfermedad, no existente sin-

tomatologia, ni ananalias bioquimi.cas; en esta etapa la glucemia como l~ 

curva de tolerancia a la glucosa y la re.forzada son normales. Se le con 

sidera al tiempo trascurrido desde la concepci6n hasta en que aparece la 

primera ananalia de la .fase siguiente. 

Se considera predia~ticas a aquell~s personas-

con mayor predisposición gen~tica a la diabetes. Se ha encontrado azior-

malidad de hipoglicemia reactiva, la respuesta de la i.nS1.1lina durante -

la prueba de tolerancia el pico mfi.ximo de la rcsp¡esta i?!.Sltlhiica era 111~ 

nor y 1Ms tardi.o que en un grupo y en la segunda .fase de secreci6n hab1a 

tendencia a permanecer elevada, el desir.sulismo se caracteriz6 por un -

retraso y \Ula disminuci6a. de la libcraci6n temprana de la insulina. 

4 •••• 



Se observ-an vaSC"~lopatias en biopsias de estos 

prediabéticos, en comparaci6n con un grupo normal también engrosamiento 

·de las paredes de los vasos cap~s que se colorean con pas (ácido -

paravinoben:z.oico ) , engrosamiento de membrana basal glanerular y los -

túbulos pr6ximles y distales de la cápsu.la de Bo~. En las mt.tjeres -

de esté grupo la historia gineco-obstretica revel6 un número mayor de -

abortos, 6bitos masocr6nicos y otras complicaciones obstetricas. Los -

elementos que permiten sospechar la predisposici6n de la diabetes son -

la historia familiar, los antecedentes obstetricos anormal.es, la hipo~ 

glicemia reactiva, la obesidad y los problemas vasculares en edades tea 

pranas. 

2. - DIABETES QUIHICA. LA'IEN'.IE 

t.:s asintan!tica, la glucemia es normal y tam­

bién la curva de tolerancia a la glucosa en condiciones normales, pero­

cuando se est~la la gluconeogénésis y se inter.fiere con la utilizacifn 

de la insulina par medio de la cortiscma., entmces la curva es anormal. 

La curva de tolerancia también se altera en estadios de stress cano em­

barazo y otras en.fermedades. Despu~s de adl!linistrár glucosa existe una 

respuesta hipernor.mal de la. actividad insW.inica y la insulina inntwlo-­

reactiva. 

Se presenta en persaias que han tenido diabe­

tes un t~empo .antes es decir durante el embarazo, una infecci&i, ot>esi-
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dad o bajo stress, o bie~ en ~ccidentes cerebrovascu.lares, in.f'arto al 

mioc-QI'dio, quemaduras extensas o endocrinopatías. 

Los enfermos con tal intolerancia temporal a -

los hidratos de carbono deben ser observados peri6dicamente y más. cuan-

do hay antecedentes familiares de dicha enfermedad. 

3. - D.IABE'lES QUIMICA 

Es la etapa en la que el paciente está asinto-

rn[\tíco, suele tener glucemia en ayunas normal, pero presenta hupergluc~ 

mia pospandrial y una curva de glucemia anormal. La diabetes quimica -

puede transformarse en enfermedad mani!i~sta durante periodos de tensiál 

y por exceso de peso¡ esta etapa puede estar sin ningún cambio durante-

años, se piensa que el 50 a 60% de los pacientes nunca acaban desarro--

llando la en.f'ermedad. 

El paciente con diabetes quimica al igual que-

el anterior debe examinarse peri6dicamente m!xllne si hay antecedentes .,.. 

hmiliares. 
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DIAEE'.IES MELLITUS ESTABLE 

Tambi~ conocida como manifiesta, la del obeso 

o grasa, no acid6tica del adulto, que se debe a la escasa utilizaci6n -

de la inSl.llina. 

Se observa más en la edad de los 45 a 60 años, 

siendo m~s .frecuente en el hombre, e.n mf.ls de 45% de los casos presentan 

antecedentes heredofamiliares positivos a diabetes, la multiparidad y -

la obesidad predisponen enormemente a esta enfermedad. Su aparici6n es 

lenta y gradual, generalmente se hace el diagn6stico por el propio pa-­

ciente o en un chequeo de quimica sangu1nea de rutina o durante el tra?,2 

Clll'SO de una enfermedad. 

Su etiologia es hereditaria con antecedent~s -

a\ltosimáticos recesivos y penetrancia variable, que según se sabe la -

precipitan diversas endocrinopatias. 

. CARACTBRISTICAS 

J..as resp¡esta~ a los hipoglucemiantes orales -

es casi siempre buena y responden muy bien a la dieta, s6lo una gran -

parte de los dia~ticos estables. La sensibilidad a la insulina en es­

tos pacientes es relativamente escasa; evoluc:ionan con huperglicemias -

sin acidosis, ni CP.tosis a6n en condiciones de stress. Las glicemias -
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en ayunas en ocasiones suelen ser normales. El ascenso de insulina 

plasmAtica sobre carga de glucosa es retardado, pero mayor de lo normal. 

La insulina extraible del páncreas suele ser normal, siendo del grupo -

sanguíneo A, el colesterol se enC11entra en ocasiones aumentado. 

CtJADRO CLilUCO 

J:!s gradual y poco caracteristico: piodermitis, 

pruritos y ezcema wlvar, balanitis, gingivitis, .f.'orunculosis, retardo­

en. la cicatrizaci6n de heridas caa.tales, menos fuerza en las piemas -

:impotencia sexual, depresi6n, laxitud, er!Plaquecimi.ento con sed, dolor­

de cabeza, achaques Jmlltineur6ticos, polidipsia, polifagia, poliuria, -

pérdida de peso y propens16n a las infecciones. 

DIAJE'lES INS STABLE 

se presenta con mayor .frecuencia en pacientes -

Jnenor~s de 30 añós con antecedentes diab6ticos consanguineos positivos o 

iiegat:i'Vos; es de presentaci6Q brusca en la que los datos de sintanatolo­

g!a de .falta de insW.ina son inuy aparatosos, p.tde ser de progresi6n r~p! 

· da, el enter2llO pierde peso con rapidez y el descubriJRiento de la hiper-
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glicemia es temprano después de la aparición de la sinto:r.atologia ~1As1:. 

ca. La intolerancia a la glucosa muy altas, y existe franca tendencia­

ª la cetoacidosis un 55%. 

La instalaci6n de escuelas irreversibles se 

' presenta en forma tambi!n temprana, siendo la principal de ellas, el ~ 

,- ño vascular progresivo e irreversible, que comienza posiblemente en et.! 

pas en las cuales el padecimiento se encuentra en fa.se asintanática; -

algunos autores sostienen que la vascu.lopatia diabética puede observar­

se desde el nacimien.to. 

~stos padecimiento!l requieren para su. control­

una combinaci6n de dieta estricta e inSl.llina, responden por temporadas­

breves a hipoglicemiautes orales y en general, la respuesta la teura~ 

tica adecuada es variable y transitoria, lo que obliga a constantes mo­

diiicaciones de f~~os, dosis y esquemas de sincronismo fltrmoco-nutri 

cional. ~n el deª'bético inestable las variaciones de la glucemia obed~ 

cen también a la labilidad emocional y falta de adaptaci6n a su medio·­

Mbiente. 
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TEMA II 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Y FISIOLOGIA Di:': LA DIABE'lES 

DEFINICION 

Es un padecimiento metab61ico provocado por la 

insu.ficiencia pancreAtica y por la destrucci6.n de las células B de los­

I slotes de Langerhanss del pl\ncreas. 

DIABETES !ELLITUS. - Concepto. 

Bs un transtorno de base genética caracteriza­

do plenamente por dos tipos de mani.festaciones: 

Sindrome metab6lico consistente en hi~rgluce­

mia que son: glucosuria, polifagia, polidipsia y poliuria. 

Y un s1ndrome vascular que adopta .forma de at~ 

roescleriosis o microangiopat1a¡ también se le considera cano una can­

plicaci6n de la diabetes, que a.fecta a todos los 6rganos pero en espe­

cial al coraz6n, circalaci&l cerebral y periférica e incluye retinopa­

tia, ne.fropat1a y pol:i.neuropat1as diabéticas. 

La retinopatia diabética es el resultado de -

la Jllicroangiopat1a a nivel tondo de ojo; en general se presenta cuando 
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la en.fem<"!dad lleva años de evolucibn, pero en ocaciones es lo primero-

que se detecta a la enfermedad. De esto se derivan tres .formas que --

son; retinopatia de .f'ondo, la proli.ferat1va y la exudativa. 

Cabe mencion)U' q11e dentro de las complicacio--. . 

nes de la diabetes la pérdida de la visibn se puede presentar de un mo-

do gradual, acelerado o repentino. La pérdida de la visibn en el diab!, 

tico que es progresivo también puede ser causada por cataratas, atro.f?ia 

6pt1ca, glucosa y la misma. retinipatia. 

La ~rdl.da de la vista repentinamente se rela-

ciona con la retinopat1a canplicada con hemorragias en el vitreo hemo--

rragia preretiniana y desprenell.miento de la retina pero también puede -

ser debida a accidente vascu.lar retiniano y accidente vascular cerebral. 

La neuropat1a perif~ica es una de las canpli-

caciones má.s importantes, ya que pueden estar constituidos por pareste-

sía y dolor, alteraciones en v1as senSitivas o paresias o paralis1s !>r,2 

pías de la neuropat1a motora. Trunbiert se ha cootprobado las al.teracio--

nes a nivel de las vias neurovegetativas con repercusibn sobre .t'u.ncio-

nes vasomotoras, motilidad digestiva, SlldoraciOn, etc. 

Las .t'ormas de aEectacion neurolbgica peri.fui-

ca son la polineuropat~, mcaoneuropat1a mu.1.tiple, neura~tta vegetati-

va, amiotro.f'ia diabetica y radiculitis. 

En los enfemos diabéticos existen varias le--
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siones vasculares que no siempre son ezpecif1cas de los mismos; se le -

considera a la arterioesclerosis o enfermed.:id de los vasos grandes y --

arterioloscleros1s o enfermedad de las arteriolas y por último la va~ 

lopatia m~s caracteriztica en esta ~fermedad, la microangiopat1a, es -

decir la afectación de los capilares caraterizada por el engrosamiento-

de las membranas basales de los mismos. 

Los slndromes clin1cos dependen de las locali-

.zaciones predominantes la cardiopatla isquemica o coronaria, la en.ferms 

dad vascular perif~rica ( miembros in.feriores ) , enfermedad vascular --

cerebral, etc, como man1Eestac1ones de alteraciones de vasos grandes o-

medianos y la vasculopatia de la retina ( retinopatia diabetica ) y de-

los capilares glomert.U.ares ( glomerulosclerosis ) como tractucc1bn de la 

microanigiopatia. 

En la ne.fropatia diabética los en.f'ermos diabe-

ticos tienen una especial predisposici6n. que presenta darlo renal como -

son: glaneraloscle:rosis cUabt!t;.:;1..ca, que es causada por una alteracibn -

en los capilares glomerulares, probablemente equ1valen a la afectacibn-

de los deirJls capilares del organismo. 

2. - E'l'.iOLOGIA 

Aunque la etiolog1a de la enfermedad no escoag, 
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c1da existe un grupo de .factores genéticos y otro factor ambie..'ltal; er.­

tre estos últ1111os es iportante la influencia de la dieta y del peso coL 

poral, la gestacibn y los posibles mecanismos l.ll1mlllológicos e ir..feccic-

sos. 

A) FACTURES G:NETICOS 

.Existe la impresión que la diabetes mellitus es una enfermedad Cle­

cierto modo hereditaria, es decir, que tiene l.11lportancia a los ras 

tores genéticos. 

La importancia del factor genético se basa en dos tipos de observ.e. 

cienes; de un lado la agregación familiar de la enfermedad y de 

otro la incidencia de la misma herr.klllos gemelos homoc1gotos 

Aproximadamente un 40% de los pacientes dia~ticos tienen nistoria 

familiar de la enfermedad. .t::l .factor riesgo de padecer dubetes -

en hijos de diabéticos no es muy elevado. Cuando uno de los pa-­

d.res padece la enfermedad el riesgo es de 5%; si son ambos pad.res­

la probabilidad para los hlJOS es de tU a 15%; si el padre es dia­

~t;i.co y un familiar de primer grado las probabilidades es de 10% 

Por otro lado se dice que un sujeto normal debe ser capaz de hacer 

.frente a las nuevas de11anda, pero en el caso de suJetos gen~tica-­

mente predis¡:uestos, el ~creas intentar~ incrementar Sl1 .funcibn­

inicialmente, y posteriormente se prudu.cir~ el agotamiento de la -

glándula, apareciendo entonces 1a enEermedad. 
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De lo anterior se puede deducir la imposiblilidad de explicar la -

transmisión del trastorno a trav~s de un gen autosánico recesivo. 

B) FAtn:uM::S AMBIENTALES 

In.fluencia de la dieta, peso corporal y gestaci~. 

Los factores aqu1 inclu1dos serian responsables d.e una aumento en­

en las necesidades perif~ricas de insulina y actuan incrementando­

la secresión pancre~tica de la hormona. 

La sobrealimentación que es JlD.lY rica en carbohidratos, aumenl:a ·las 

necesidades de insulina y mantiene una estimulac100 continua del -

pAncreas. 

Adenüs de la aliJr.entaci6n existe otro secu.x:.dario de ~.ayor repercu­

sit>n que es e.L sobrepeso corporal; cuando el peso es mayor 20% del 

valor tebrico ( obesidad J, las ntteesidades de insulJ.na awn.:!ntan -

considerablemente . 

.Es evidente, sin embargo que ni la sobreingesta de carboh1dratos, -

ni la obesidad, ni la coincidencia de arp.bos .factores explican por­

s1. mismos la puesta en marcha de la en.fermetlad, a menos que coinc_! 

da con personas predJ.spttestas. 

I.a gestación otra situacibn. en las que se eleva las necesidades -

perl.f~r1cas de insulina. Por otra parte eJ. lactógeno placentario­

tienen efecto hiperglucemiante llnlY superponible a·1a hormona de -

crecimiento. 

Se ha señalado que el riesgo de padecer diabetes en las :iujeres -
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adultas. Guarda relación con el nfunero de embarazos; la inciden-­

cía diabética es doble de la normal en las mujeres que han tenido­

seis o mfls hijos. 

Es posible que tales relaciones indiquen solamente agotamiento del 

páncreas, predispl.lesto al desarrollo de la enfermedad por repeti-­

das sobrecargas. 

C J FAC'J.'ORE S INF.ECCI OSOS INMUNOt.OGICOS. 

Se ha descrito con frecuencia la aparición de un cuadro diabético­

de forma brusca a continuación de un proceso in~ecciozo agudo ( a­

migdalitis. newnonia, etc. J; parece que en tales ocasiones la in­

Eección desempeña un papel de un deser.cadeniillte inespec1fico tal -

como puede ocurrir tras un tratma1énto o cualquier otra situación­

d~ stress. 

Posiblemente revelan la acción de una liberación brusca de coi-tic.sa. 

esteroides y catecolaminas sobre una alteracion meta~l1ca previa­

mente compensada. 

Existe la posibilidad c:;le que algunas afecciones viricas pueden ser 

la causa de daño pancreatico; por io tanto no se desc&rta la posi­

bilidad de una etiologia v1rica o de un mecaniSl!lo inmun~lbg1co, -­

aunque hasta el momento parece arriesgado Sl!poner tal eventualidad. 

3. - C.IJ\SIFICACION 
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Respecto a los tipos de diabetes se puede aplicar la si-

guiente clasificac1bn etiolbgica. 

a) raID;'l'ICA. - También llamada hereditaria, id1opatica, escenc1al --

que se subdiVl.de según la edad de la apar1c16n: en diabetes JttVenil y -

del adulto. Los .factores genet1cos tienen importancia en el desarrollo 

de la enfermedad. 

Algunos autores dicen que la diabetes, la herencia es -

asmtanAt1ca y que es trasmitida por un gen recesivo de la penetracibn-

incompleta, como ya se ha mencionado . 

.Sn la diabetes Juvenil aparece antes de los 15 anos. La 

causa es la .falta de produccibn de insulina, es de aparicibn r:i.pida y -

es inestable, su. tendencia a la acidosis es mani.flesta.. 

El tratamiento con insulina es el único aconsejable y la 

supresibn del mismo ocasiona aparic16n de acidosis que puede llegar al-

como; los hipogll;tcemiantes orales estan contra1ndJ.cados. 

Diabetes del adulto existe actividad insullll1ca elevada-

en el plasma, lo que interpreta en el sentido de que la secres1bn c1e la 

hormona no ha disminuido, y que las Jl\élllifestaciones de carencia se de-

ben a que la insulina no es utilizada a nivel celular. 

b) PANC.f(J:;A'J.'ICA. - La intolerancia a los carboh1dratos se pueo;ie atri-

buir c:b.rectamente a la destrucci6n de los islotes de Langerbans del P'!! 

creas por intlamaci6n crbnica, carcionoma o excisibn quir(lrg1ca. 
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Por pancreactectan1a total, por la exi:irpacibn del 90% -

d.e la glándula, hacen aparecer diabetes que se controla con la aplica-

cibn de 25 a 50 unidades de insu.lina. 

En el carcinana de los islotes de Langerhans, se presen-

tan cano tumor .funcionante o no .fu.ncionante es m.As frecuente en varones 

y más de 30 años. 

Por otra parte cuando se presenta in.flamacibn crooica -

t pancreatitis ) , se observa a.L ¡áncreas y tejidos periféricos numero-

sas areas de necrosis grasosa con un caracteristico aspecto nublado. 

AdemAs hay dilatacibn de conductos y diferentes gr~dos de atrofia aci--

nar y de los islotes. 

e) ENDOCJUNA.- Cuando la diabetes se acompaña de endocrinopat1as c2 

mo el hiperpítuitarismo l acranegalia, baso.filismo ) , hiPf'.rtirodl.smo¡ -

hiperadrenalismo ( sindrane de Cushing ) ; aldosterism.o primario, a con-

tinuac16n se explican breveaente. 

La acranegalia es la hipersecresiOn de hormona de creci-

miento; en mas da: la tercera parte de los casos esta dismmu1da la toJ.~ 

rancia para el aZ'liéar y el 20% de los casos hay diabetes; en ocasiones-

refractaria a la :in.Qll:ina. Estos trastornos del. inetaboli.smo hidrocarbo . -
nado, se debe a la acci6n diabetog~ca de J.a saaatotrOpina secretada -

en exceso. 

En el hipert:iroidi.smo, el ei'ecto cologigenico es la con-
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secuencia del estimulo en los cambios metabblicos y del mayor consumo -

de oxígeno. 

Sobre los hidratos de carbono su acc1bn manifiesta por -

las hormonas mismas o por lain.fluencia que ejercen sobre otras; la ad­

ministracibn de preparados a base de tiroides agrava la diabetes y el -

hipertiroidismo la mejora. 

En el Sindrane de Cu.shing la excesiva producci6n de glu­

cocorticoides en la corteza suprerenal¡ existe un aumento de la gluco-­

neogenesis ha)?Atica se ~ede manifestar por .franca diabetes con polidi,l?. 

sia y poliuria; f'recuentemente habiendo \llla reserva de insulina, el ex­

ceso de glucosa se metaboliLa y se tras.forma en grasa¡ es mtts .t'recuente 

en mujeres. 

Aldosterismo primario es una enferJl'ICdad poco comCm., en -

que la hipertensi6n arterial de causa endocrina es una de las causas -

predominantes; algunos autores señ;:, ltm quf" la c~.t~c.t.a:i.das secretada -

en exceso conducen a u.na serie de lateracione::; Jne'tabOlicas y hemllticas. 

El metabolismo de hidrocarbono suele alterarse en .forma de h1pergl1ce­

m.1a durante los parox.unas y por una cur11a de sobrecarga de glucosa de -

tipo diabetico. 

d) YA'.l.'1tuWNIC.\.- Existen .fo...1"11\as de <habete.s yatrog~as relativa-­

mente frecuentes en relaci6n con el empleo de corticostcroides, o de call­

p1.testos hormonales utilizados como anovulatorios. Los diureticos tiaz1 

dicos y otros similares suelen .favorecer la b1perglucem.ia, especialmente-

18 •••• 



en trata1l\1entos largos. Es posible que tal .fenómeno se relaciona tam-­

b1~ con deplec1bn de potasio provocada por la medicación. 
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T .E M A :::II. 

INSULINA. 

La insulina es un producto de secresibn de las celulas -

beta de los. islotes de Langerhans del pAncreas. Bsta constituida por -

dos cadenas polipeptidicas A y B de 21 amino~cidos la primera y la se-­

gunda 30 unidas entres si pqr puentes de di.sal.furo 

Es considerada una poderosa hormona de multiples accio­

nes, de .forma directa o indirecta influye en la estructura y funci6n de 

de todos los 6rganos e incluso cualquiera de sus compo11e.ntes bioqu5.nu.-­

cos; sin embargo es interesante el hecho <le que .sus acciones, no neceS! 

riamente se relacionan con la cantidad existentes de hormona, ya que -

tambi~ in.fluye en la capacidad para activar diverso~ eventos celulares. 

81sicamente es el. .factor prlméU'1os por e.L cual se contr,2_ 

la el almacenamiento de glucosa, grasa y aminoa.c1dos. Por lo contrario, 

una rec1Uccibn en la can.tidad de insulina circulante lleva a la mov1liz,! 

ci6n de .fuentes de energ1.a internas y rec4tccibn de la .fijacibn de nutri 

entes ingeridos. 

La ins;.üina tiene su ~cci6n primordialmente en tres teJ,! 

dos: bepltico, adiposo y nuacular; para esto se requiere fundamental­

JMmte tres tipos de .fu.entes energéticas que son carbohidratos, proteí­

nas y grasas. 
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Efectos sobre carbhohidratos.- EL sitio importante de -

la accibn insulinica es la disposicibn de la glucosa ingerida en el hí­

gado, del que se ha demostrado que después de tres horas de haber inge­

rido 100 g. de glucosa, retiene aproximadamente 60 g, usandola para s~ 

tesis de glucágeno y formacion de triglícér1dos; de los 40 g. restantes 

25 g. son destinados a los tejidos no inzulino dependientes ( tejido -­

nervioso y celulas sangu1neas ) • Los otros 15 g. van a tejidos insuli-. 

no dependientes. Sin embargo la acc:u)n in.s1.tlinica sobre los hidratos -

de carbono no solo comprende su xijac10n y almacenamiento por b1gado si 

no que entre otras acci~s inhibe la gluconeogenesis ( convers1bn de -

aminoacidos en glucosa ) • disminuyendo la fijaci6n he~tica de alan:i.na, 

amino!cido percursos del proceso gluneogen!tico. 

Efecto $Obre las proteinas.- La inSlll.ina facilita el -­

transporte de aminoacidos provenientes de una ingesta de proteinas atr!_ 

vés de la membrana celular, primordialmente en el tejido muscuhr. 

Este efecto parece ser mayor para los amino.icidos de e a­

dena larga, como por ejemplo la valina, leucina e isoleucina Ademasi -

de este efecto la insulina se manifiesta como un regúlador del balance­

nitrogenado .muscular; esto se logra..inh1b1endo el catabolismo proy~i.co­

y por. lo tanto diS!iinuye la liberacitin de aminoticidos. Esta reducci6n­

de aminoacidos liberados por el tejido muscular repercute a nivel de 

gluconeogenesis hepat1ca, inhibiendo.La. 



La insuluia tiene eEecto estimulatorio sobre la lipopro­

teinlipasa ( enzima liberada por la hepar1ha ) , que interviene en la .fi 

jación y absorción de triglic~ridos a los adipositos. Ademas inhibe la 

hidrolisis de las grasas almacenadas dentro de la celula grasa, dismin.1:!, 

yendo asi la liberacibn de acidos grasas al liquido extracelular .. 

Esta accibn es mucho mAs sensible que la accibn di'? la Í!! 

s1.ü:ina sobre los carboh1dratos, cuyo transporte al interior del adipoci 

to tambien~n est& aumentado cuando se metabolizan dentre de este, se u­

san para la formación de acidos grasos y para la esterificacibn de estos 

para formar trigliceridos. 

El efecto de las acciones antilipoliticas, l1pogen1ca y­

glicerogenia de la inst.tl.ina es incrementar el total de grasa almacenada; 

la menor cantidad de acidos grasos libres se e:m:uen1:ran o traen como -

consecuencia una reducc16n en la formación de acidos ceton1cos Cabe -

aclarar que el mecanisno por el que se forman estos es el siguiente. -­

La oxidación hepática de acidos grasos libres acetil coll.na, la C$ CO!! 

vertida en cetonas. La acumulacibn de cetonas depende de una rectucci6n 

periferica de su utilizacibn; adem&s de la poca disponibilidad de su,s-­

trato, la insulina disminuye la capacidad hep!tica de oxidaci6n de aci­

dos grasos, disminuyendo los niveles de carnitina bepAt1ca y estimulan­

do la sintesis de acidosi grasos~ 
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AJ USU CLlNICO DE IA INSULINA. 

La insulina comercial proviene de la extraída del ?~~--­

creas del buey o del cerso. La p-..ll'i.ficacibn y separ:acibn tienen 1.<n 99%, 

alcanzando un 1!X' %, de purificacibn en las llamadas insu.11.nas monocom­

ponentes. 

Cabe sena.Lar que e.L descubrimiento de la insu.Lina fué -­

por Banting y Best en 1921; .fué cristalizada por A bel en 1920¡ la insu­

lina protamina cine en 1937; la insalina glovina en 1939; la insulina -

NPH, en 1950 y la .familia de las insulinas lentas en 1954. 

B) TIPOS DE INSULINA. 

1 . - Insulinas de AcciOn Rapida: 

a). - Regular o nonr.a.l. Tanibi~ llamac:U in!.Ulina ICü, -­

( insulina cristalina zine ) ¡ no tiene n1ngun aditivo ni modificador en 

su preparacibn; se presenta en J:'orma microcristalina, conteniendo 0,01-

a 0,04 mg. por 100 unidades. Puede inyectarse por v1a subCUt~ea, in-­

tranuscular o intravenosa; por i.v. tiene su eEecto antes de los 15 mi­

nutos, presenta su m:!lsimo de accibn entre 30 y W minutos, desaparece -

m e.fecto en 60 a 90 minutos; por la v1a S\lbcut:mea su efecto comienza­

ª los 30 JIUll\ltos; el má.:<i.mo de acciOn se produce de 3 a 4 horas; su e.ea:_ 

to desaparece en 8 horas o antes. 

bJ.~ InsuJ.ina•Selftilenta o &l.l':IC amorEa . 

.Es una inwlina que lleva un bu.e.fer de acetato y una 

rique:a en C:i.M. Su electo canienza a los 60 - 90 minutos de la inyec-
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cibn su.bcu.tánea; su. acción má.dma es de 4-6 hrs., dura 1, hrs. o m~s. 

2.- L~sulinas de Larga Duraci6n: 

Son insulinas modifiadas fundamental.mente por protaminas 

en buffer de acetato. 

A), - Insu.lina protronina zinc ( IPZ ) . La adic16n de protamina prodt\­

ce un precipitado, que retrasa su. obsorción una vez inyectada, -

prolongando Sl1 efecto; contiene 100 unidades en o,2 a 0.25 mg. -

de cinc. Su acci6n empieza de 4-6 hrs., es ~i.ma 14-20 brs. y­

termina a las 24-36 hrs. • no debe mezclarse con insulina regular 

pues por su exceso de p:rotamina la transforma en IPZ, desapare-­

ciendo el efecto r~pido. 

B). - lnsulina tJltralenta, - Punto de partida de una serie de insulinas 

lenta, obtenidas de in$Ulina de buey, y proOu.cidas por la adic1-

ci6n de eme, y sustitución del bu.ffer de fosfato por el acetato. 

Su accibn ccnienza de 3-4 hrs., el m!ximo se alcanza a las 16-18 brs 

y su duración es de 30 a 36 hrs., por tErmino medio. 

3. - Insulinas de acci(C Intermedia: 

A). - Insulina Lenta. - Es una de las insulinas m!s utilizadas; se ob­

tiene mezclando un 30% de insulina SC$ilenta y un 70% de ultra-­

lenta. SU. e.fecto comieni,a a las 3 brs., Sl.l e.fecto m!tximo tiene­

lugar a las 8 - 12 hrs., y w dura.cien es de 20-24 hrs. En al9?;! 

nos individuos su e.f'ecto se retrasa p11diendo ocurrir a las 18 

brs. , de la inyec:c1&1 dando lugar a hipoglucemias nocturnas 
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B) - Ir..sulin;:i NPH. ( Neu"Cral-Protamin-Hagedorm ) . No tiene exceso -

C) -

ae protan:.ina; s~ ~ccibn comienza a las 3 hrs , a veces antes. -

Su acc1bn máxima suele ocurr::..r 3. las d hr.:;. 1 y su duración es -

de 15-20 hrs., como se observa es parecida a la anterior; puede 

mezclarse con insulina regular. 

Insu.lina Globina. Se sustituye la protamina por la globina, su. 

efecto es similar a la insulina NPH; es menos ut1l.izada por el­

inconveniente de inyectar una prote1na extraña. 

i!xisten combinaciones de insulina rtlpidas y semilentas, -

o N?H, sea de ::.nsulinas de buey o de cerdo¡ tales preparados, como inSI.::!; 

lina Rapüard. o Izutard son .f'recu.e.ntemente utl.l1zad0s. Utl.11.Zando in~ 

lina en el punto de incyecc16n; se ha visto que existen diirenc1as en -

la velocidad de obsorc16n, dependiendo el lugar anatánico de la inyec-­

c~bh; la edad del suJetc influye poco en la aosorc1on. 

La ir.sul:..r..a se conserva activa durante más de dos años, -

si se guarda a la temperatut'a de 45 grado5 C. La insulina puede admi-­

nistrarse d1suelt.a en líquidos illt.ravenosos, pero es poco recomendable­

porque la insulina queda adherida al vidrio y sistemas de inyecci6n, y­

que la estabilidad de la insulina dimelta es menor. 
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C). - INUlCACIOID:S PARA IA INSULINA. 

La insulina es la !mica medida terapeut1ca eficaz para -

mejorar la aJ.teración metabólica de la diabetes. La insulina es insus­

tituible en el tratamiento de la compensación cetoac1dot1co ( con o sin 

cana ). 

En el tratamiento de la cetosis es necesario utilizar i!! 

sulina regular o normal; es importante señalar que los pacientes cor. 

diabetes de comienzo en la edad adulta, controlables solamente mediante 

el r~gl.men diet~tico o con antid1abeticos orales, pueden requerir la -­

administrac16n de insulina en situaciones de stress, tales como infec-­

ciones intercurrentes, intervenciones quirurg1cas, traumatismos, etc. 

D). - CONTROL EN EL TRATA.MieN'.l'O. 

Es necesario un control clinico y aualit1co hasta a.Lcan­

zar la dosis de insulina conveniente y el ritmo de administraci6n. 

tas insulinas dpidas se deben administrar 15 minutos 

antes de la ingesta, con la pretuisi6n de $imular la respuesta pancre~­

tica postpandrial¡ se repite dos o tres dosis antes de las princ1pales­

canidas. 

Las insulinas intermedias y lentas suelen adnunistrarse­

en una sola dosis al d1a, media a. una hora antes de la J.ngcsta, algunas 

veces se reparten en dos dosis, una mayor por la mañana y otra por la -

noche. 
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La dosis de insulina necesaria se deduce de la cifra de­

glucemia y de la glucosuria¡ tiene un gran valor la determ1naci6r. de :a 

acetona. 

Lo mejor es alcanzar el control metab~lico en una sola -

dosis al d1a; se logra en la mayoria de los pacientes con una inyecc16n 

de 20 unidades de una insulina intermedia { lenta ONPH J , una hora an-­

tes del deM.yu.no. Se incrementar~ la dosis de 5 en 5 unidades, cada 2-

o 3 dias, de acurdo con la evoluciOn de las glucosurias; la ausencia ae 

la glucomrias en la 'dltinu:l. .miccion antes de la cena, o la presencia de 

glucemias antes de las comidas de 100 a 120 mg/100 ml, significan un 

excelente control. 

E). - Cc.MP.l.1<..:ACIONl::S DEL TRATAMIENTO DE IA WSULI)IA. 

Se dividen en dos grupos que son locales y generales¡ -.­

dentro de las locales tenemos: 

a). - Lipodistro.fia. - El tejido adiposo sul:x:utáneo fU.! 

de ~accionar en algunos ~cientes ante la repeciaa inyeccibn de in.su.lina 

tanto con atrofia como hipertrofia; son procesos benignos y reversibles 

al camb;.ar de lugar la inyecci6n. 

b).- Reacci6n alérgica local. Ji;,¡ una res~est~ de hi­

¡>O?'~siblilidad a alguno de los contaminantes de la inSt.tlina o inclu50 

a la propia hormona: ¡uede provocar prurito J.ocal, dolor, con o sin ma­

nitcu1tac:iones inflamatorias; y en algunas ocasiones .su.ele aparecer urt1. 

ear1a ~~-1.izada. 
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Otras complicac1ones pueden ser la ilú'ecci6n en el punto­

de la inyecci6n, la calc1iicac16n cutánea que es ITT\ly rara y la inyecc16n 

intradérmica, que da ¡ugar a atrofia cutánea dejando huella como señales 

de viruela. 

Dentro de las complicaciones generales se encuentran las­

siguientes: hipoglucemia yatrog!nica, la alergia insulinica y la resis­

tencia al efecto de la medicaci6n. 

a). - Hipoglucemia. - Es la canplicacicm m.As freC1.1.ente -

del empleo de esta medicacian, las manifestaciones clínicas tienen u.na -

relacibn aproximada con los niveles de glucemia. Probablemente es impo!'. 

tante en los inicios de los sintanas de tal complicac:i6n, no solainente -

en nivel de la glucemia, sino tambi!n en la mayor o menor rapidez de su 

instarauci6n; la hipoglucemia sintorrAtica St.teie ser inferior a 40 mg/100 

ml; el m~l.1110 riesgo de la hipoglucemia postinsulinica a la hora de ac­

ci6n de la .forma de inSLtlina emplead.a es decir, de 2 a 4 horas despul!s -

de la administraci6n y para la lenta o NPH de las 8-9 horas, tambi!n de­

penden las dosis ya que las grandes dosis puden provocar hipoglucemia -­

tardía. 

Los s1ntaMs de la hipoglucemia son variables, •suelen re­

petirse en los mismos individuos en forma similar. En su. mayor parte se 

deben a la liberaci6n brusca de catecolaminas puesta en marcha como reas. 

ción a la situaci.brl de hipoglucemia, las .m!s cOllU.Ules son: sensacibn de­

hambre intensa e hipermotilidad intestinal, temblor, sudoraci6n, pa.1pit!, 
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ciones, inquietud, parestesias ; peribucales ; diplopia, en las formas­

m~s graves pu.ede haber hasta pérdida de conciencia ( coma hipoglucemico) 

a veces precedido de convulsiones, se refieren mono o hemipleJias reve,t 

sibles1 hay palidez e hipersudoración del paciente, el pulso es rápido, 

y la tensión arterial y temperatura son normaJ..es. 

El tratamiento es la acbninistracibn JJUnediata de glucosa 

por v1a oral si el sujeto est~ conciente, a dosis de 20 g. que se repe­

tiran al cabo de 10 a 15 minutos si la respuesta no es satisfactoria; -

en el paciente comatoso se administraran 20 ml. de una soluci6n de glu­

cosa al 50 % por v1a intravenosa, que tambi!n se repite seg1:.ln la evolu­

cibn del cuadro. La duraci6n del tratamiento depende de la insulina -­

que se ha usado; en las .formas prolongadas se recomienda la administra­

ci6n continua de suero glucosado intravenoso al 10 %; en casas muy esi:is 

ciales suele ser necesario la administración de glucagón, 1 mg. por vía 

intil.i;uescular o adrenalina subcuUnea ( 1 m1 . de soluc1bn al 1/1000 ) . 

Los episodios repetidos de hipoglucemia dan lugar a daño neurolbg1co 

parcialmente irreversible. ,,. ...... 
"' . .,.-

B).- Hipersensibilidad a la insulina • Siendo esU. c:anplicac1bn nuy-

.frecuente la hipersensibilidad se manifiesta por malestar, urticaria -­

generalizada, edema palpebral o .facial artralgu.s, etc. ,.gn casos mas -

graves puede aparecer di~icultad r~spiratoria y shock anafil~ctico 

.&l tratnliento es similar al de las reacciones provoca-
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das por otros agentes. _¿n :::i.lgunas oc..:i.siones se na recurrido aJ. uso de -

hidrocortisona intraveno~ 3. pesar de u.:¡e esta contrair.d.1caao e:: ,¡:;l.:-~::-

tes diabéticos. 

C).- Resistencia a la insulina.- Se entiende por resistencia a la in 

sulina la falta de respuesta adecuada CU3rldo se ha alcanzado la dos:s de 

hasta 200 U. , en ausencia de cetos1s :importante; esto es un .fent»neno rel,2_ 

tivamente raro, que se presenta mt\s .frecuentemente en ancianos con ante­

cedentes de tratamiento previofi interrumpidos. E!>te fen6meno se asoc1a­

con la presencia de anticuerpos ant1insul1na c:rculantes; se d1agr.ost::.ca 

por la prueba de la anafilaxia pasiva. Otras ~or:nas de re~1stenc1a l.ns:! 

linica moderada pueden a.parecer en la :;es~:t;:16n, la obesidad, !1emocror:a­

tosis y cirrosis heptica, lipodJ.stroiía, etc. 

En la utilizaci6n de ::.nsul1~a pur1f 1cada no se presenta -

la formacibn de anticuerpos en los enfermo; tratados Se ha concedido -

gran :importancia como mecanismo de res1ster.c1a a la :...'"lsulir.: e:: -=.::..'l::e..:;;.­

cos obesos y en casos de elevacibn del cort1sol plasmat::.co, a ~lterac::.c­

nes han sido demostradas por el einpleo de linfoc.tos e ::.nsulin~ marcada.­

con L. El autentico alcance de estos estudios no es~'.l .lc.ax·~do ?Or el -

momento. 

D J. - .t:.fecto Sanogy. - Una dosis cxesiva de insulina puede dar lugar a 

una situaci6n de hipoglucemia que en oca!liones pasa inadvertida tanto P!. 

ra el medico cano para e1 paciente. Tal hipoglucemia pone en marcha la­

MCl'eCiOrl de hormonas contra insulares: catecolaminas, glucagbn, ACTH--



cort::..::c..:., .:; ... rt. las .::..tales tienden a corregir la s::.tuac:.ón de 11::.pogluce-

:::.dos jrasos libres del teJ:i.do ;adiposo ~eoe t.enerze .:r;. ::~er.ta e!1 ~oz:-

?ac:.~ntes que 3e estan e~p:er.ado una dos::.s exces:.va de :.ns~lir.a y ~ue -

tiene tendencia a la hipoglucemia en otros momentos 

consiste en rebajar la dosis de uisull.na. 

La hipoglucemia i:uede complicar el uso de hipoglucemiar.-

tes orales del tipo de las S1.1lfonilureas. 
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TE M A IV. 

HIPOGLUCC:MlANTES ORAUS 

Bxisten dos tipos de sustancias .earmacol6gicas útiles P!. 

ra el tratamiento de la diabetes: las sul.f'onilureas y las binuanidas. 

AJ.- Sul.foniluareas.- roe descubierta por Loabatiers en 1942t duran 

te ensayos de un derivado su.l.Eamidico, propuezto ¡>ara el tratamiento de 

la .fiebre tifoidea; la aplicaci6n de ~~te medicamento en humanos .f(ie 

hasta 1955, co?l los trabajos de Franke y col. , ensyando ~.n Alemania una 

nueva sol.f'amidas la carbutamida; de estas sul.f'onann.das se sigue tieniC!l 

do una acci6n antibacteriana además de la hipoglucemiante. Para obte-­

ncr compuesto hipoglucemiantes sin acci6n hactibactericuia se sustituye­

por otros radicales el grupo .NH2. El pr:unero de tales derivados es la­

Tolbutamida; posteriormente la clorpropamida, la acetoexamidat c1clobe­

xam1day glicodiacina; estos ~ltunos años se han introducido la$ llama-­

das SL\l.fonilureas 'le la segunda gene:raci6n de las cuales son: la 91.i­

bcnclamida, glipizida, glibornurida y glicazida; estas nuevas sul.f'oni­

lu.reas son m:ts potentes que las antiguas. $st~ indicado que no deben -

administrarse { las antiguas y las modernas ) , a los. diabeticos sucept,1 

bles de ser controlados unicamente con la dieta ya que aUJnenta el ries­

go de las complicaciones vasculares. 

El mecanismo de acciál de estas m;,ogas no es conocido en· 
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su totalidad pero se dice que se requiere la presencia de un pfulcreas 

con cierta capacidad para la secrecibn de' insu.lina; una dosis elevada -

de sulfonilurea produce un aumento de la insulina plam~tica y una degr~ 

n~l~cibn de las celulas beta del pancreas, en anJ.11tales de experimenta~ 

ciOn; en dosis bajas que sensibiliza a las c~lulas del páncreas para la 

secreción insu.lina ante el estimulo de niveles no muy elevados de gluc~ 

mia postabsortiva y condiciona la respuesta secretora ante la elevacibn 

postprandial de la glucemia. Además de ~ste efecto parece eJercer un -

efecto frenados de la liberac10n de glucosa en el higado, que contri'b.t­

ye al mecanismo de mantenimiento de cifras más bajas de glucemia. 

INDICACIONES PARA SU USO: 

Su empleo está indicado en los diabeticos es~ables de -­

comienzo adulto, en los que la dieta no sea !lltf1c1ente poi' si sola ;>ara 

lograr un adecuado control; el empleo de est~ drogas se ha relacionado 

con la incidencia de la enfermedad cardiovascular en los diabéticos, --

por lo que se restri."lge su. empleo. 

B).- TOLBUTAMIDA: 

Agente hipogluce.miante oral mAs utilizado, se expende en 

tabletas de 0.5 g. y sundosis es de 1 a 1.5 g. al dia antes de las corn_! 

das. p.iede lle9ar hasta 2 g. pero no es muy recomendable. Su vida me-­

di• biologica es de 6 hrs., el producto de excresibn en orina puede dar 

WU\ prueba .falsa positiva para alOORüna, pues se precipita í\l ac1difi--
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car la orina. 

COORPROPAMIDA: 

Se enciAentra en compr1JT11dos de 25J mg, la áos~s m~~ rec2 

mendables es de 125 a 500 mg, en una sola cos1s al d1~; 31.1. dosis y su. -

efecto es m~s chtradero que el anterior; se excreta principalmente por -

la orina en forma no transformada por lo que se conservan concentrac10-

ne s sangu1neas adicionales. 

GLIBENCLA.MIDA: 

Se encuentra en canprimidos y tamb11!:n es una sola do.sis­

al dia, los comprimidos son de 5 mg, y la dosis media es de ¿ ; a 5 mg. 

al dia, que puede ai'1.!nentarse en 2.5 mg :n:ts desrues de ur.a s~.ar.a de -­

semana de tratamier1to, si es preciso. 

C). - BIGUANDAS: 

e1 otro grupo de hipogluce.mia."ltes orales son la bigu:mi­

das, su accitn. h1poglucerniante ffle estudiada por Un:;ar en 1957, aun;ue­

ya se hab1a estudiado .antes su e.fecto ( en 1918 ) . No tiene parentesco 

qu:unico con la sul.fonilureas, siendo su grupo qui."!uco activo auna blgu.! 

niela condensada, que se puede combinar con diversos radical.es para for­

mar diferentes compues1.os, las ~s conocidas son la fenil-etl-b1guan1da 

l .fen..f:'ormín ) y la t-butil-biguanida ( bu.i'ormina ). 

El mecanismo de accibn de est1 drogas no depende de u.na­

estina.tlaci6n pancre~tica, nno probablemente de una accibn peri.ter1ca;-
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parece comprobado que tales compuestos zavorecen la utilizaci6n de glu­

cosa en los tejidos, aumentando su sensilnlidad a la insulina, al tiem­

po que reducen la neoglucogenesis y especialmente, disminuyen la absor­

ción intestinal de glucosa, su. actividad hipoglucemiante es algo menor­

que las sul.f'onl.lureas. 

Generalmente se utiliza en pacientes de comienzo en la -

edad adulta, especialmente si son obesos, pues son moderadamente anores 

tizantes y tienen una evidente acci6n lipol1tica. ,t;n los .sujetos norm_! 

les no producen hipoglucemia, el mcoveniente mAs frecuente de su. em­

pleo radica en la .frecuencia de e.fectos secundarios, tales como : anor~ 

xia, babor metAlico en la boca, dispepsia, diarrea y malestar general,­

lnhibición de la absorción de la vitamina B-12, pero especialme.~te por­

la posibilidad de conducir a acidosis lact1ca ( que se atribuye a la -­

.f'en.formina j, en relación con el aumento de la glucolisis anerobic1.; ª?.! 

rece más .frecuentemente en ancianos, en relacilln con la ingesta de al-­

cohol pero tam.bi~ aparece en enfermos diabetioos en situac1t>n <le 

Stress. 

INDICACIONES PARA SU USO: 

D).- FENFORMINA: 

Existe en el JnCrcado en canprimidos de 25 mg, o en capS!! 

las de 50 mg, de liberacibn retra.rdada; los comprimidos tiene una vida-
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medla de 4 hrs. mientras que la forma retardada dura entre a y 12 hrs.-

2:n alS".mos :i.ugares no est~ ::..ndicada e.:;. uso de .i:·eniorm1:n.a, ya que produ-

C"' a::1dosis ::.actic::l; en su 1.ugar se u:S.:1 ... a tu.::orm1na ·;ue :enar¡,:. me..'1.os-

riesgo de provocar acidosis lactica. ~"" dosis hab.?.tual es de :w mg, -

al día cuando se utili=a a~sladamente ~n cano1nac16n con la sulfoni--

lureas son útiles dosis interiores. es recomenaable utilizar dosis pe--

quenas, de 25-50 mg, para comenzar e ir aumentando 2-4 dias hasta ale~ 

zar el erecto deseado, se recomienda no sobre pasar los 15u mg, al dla .• 
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TE M A V. 

REPERCUCION A NIVEL üRAL. 

Para el Ciru.Jano Dentista es de vital importancia saber 

reconocer eniérmedades generales que tienen repercusibn en la cavidad -

oral; en éste caso que tratamos con la diabetes mellitus es necesario -

que se conozca bien al paciente diabetico ya que requiere aJustar en c~ 

da caso el tratamiento de las en.fermedades bUca!es. 

Para valorar el e.f'ecto de la diabetes sobre las estruct!:!_ 

ras orales, debe hacerse una distincibn entre pac1entes controlados y -

pacientes .no controlados. La diabetes no diagnosticada es mucho más -­

frecuente, que da una oportunidad al dentista para reconocer nuevos ca-

sos. 

Existen nuchos signos y sintomas bucales inespec1f1cos -

que pueden hacer pensar en diabetes, principalmente eu pac.:.entes no --­

diagnosticada o no controlados. Los dia~ticos controlados requieren­

ciertas modificaciones de terapeutica habitual de sus ~ermedades bue~ 

les sobre todo en ciru.g1a, ademas puede modificar el pronóstico de c1e!:_ 

tas enfermedades bucales. 

Los diabeticos juveniles requieren un tratamiento pre y­

posoperatorie especial, con coopera<":ión y colaboraci6n entre el ~dico­

y el dentista. 

Con respecto al pa.rodonto, la utilizacibn insu.f'iciente de 
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la glucosa causada por hipoinsu.lismo interviene en la génesis de l~s l~ 

siones periodontales, frecuentemente reg.:strad,:\s y m .• il ie.nn:;.J:i::; ~.ie l-

companan a la diabetes. 

Hiershfeld incluy6 dentro del grupo de odontopat~as aso­

ciadas con diabetes, los abscesos periodontales red1vantes, masas .f\lng_2 

sas periodontales, pérdida del hueso de soporte a~veolar y aflojamiento 

de los dientes. 

Los cambios de encia y mu.cosa bucal en la d1abetes se ~ 

recen a las lesiones en caso de deficiencia de vitamina B, debida al 

estado diabético, se sabe que la diabetes ba;a la actividad de la v::.ta­

mina e y como consecuencia aumentan las nece..:::.d:id~s de vitamina B; azn­

bas inEluyen en el estado de los teJidos d~l ~ost~n del diente. 

Los problemas per.1odon.tales con!:ltitti.yen una n:ayor supe:r­

Eicie de absorción séptica que las les~ones per::.a:1c~les y los ~eJ1dos-

reciben trawnatismos constantes durar.te la mastcación 

Según Glickman la enfermedad per::.oiontal no ~u~re patro­

nes .fijos en los pacientes diabeticos, los mAs frecuente:; es.que haya-­

inflamacibn gingival de intensidad poco comun. 

En los pacientes jovenes no controlados la diabetes don­

du.ce a una rapida destrucci~n de periodonto dado que existe ~lguna ior; 

.ma de alteracioo periodontal, en el 75 % de los adultos no controlados­

.e enco.ntrarh una similar destruccil>n de los teJidos periodontales. Sin 
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embargo las lesiones se desarrollan durante un mayor periodo de t::i.empo­

dependiendo de los hábitos higiénicos generales del paciente sin, duda -

alguna existe alguna relaci6n entre alteraci6n per1odontal y transito-­

ria diabetogenico en el sistema vascular-

Las encias del diab6tico no controlados se p~esentar. en­

colar rojo obscuro, los tejidos son edematosos a veces algo hipertr6.fl­

cos, también es .frecuente encontrar una supuraci6n dolosa generahzad.a­

de las encias marginales y las papilas interdentarias, los dientes son.­

sensibles a la percus16n y son connmes los abscesos radiculares pe:rio-­

donta.les o periapicales. En poco tiempo hay pé'.rdid.a de tejido de sos-­

t~ con movilidad dentaria. '!'ornando en cuenta su higiene bucal .Presen­

tan bolsas periodontales pro.fundas~ abscesos periodontales y aCUlm..llao.tr 

de calcules. Los depósitos su::gi.ng1vales constituyen factore:. locales­

que favorecen la necrosis rápida de los te,¡idos per1odontales. En lA -

diabetes controlada, no existe lesione$ ging1vales o periodontales ca--

racterist:cas. 

Ne deben utilizarse antisepticos potentes para tr::itar -­

las lesiones de mucosa bucal en los cliabeticos, también la aplic.aci6n -

local de antisep~icos que contienen yodo, fenal o Acido salicilico. 

Hable.mo~ ahora sobre la caries en pacientes diab6t1cos;­

según. muchos tiende a cursar un incremento de caries dental, posiblemea 

te a causa de su conocida a.sociaci6n con la e.o:ren6n de glucosa en los 
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casos no controlados, los datos disponibles nos apoyan la opini6n de -­

que la diabetes es car;¡_ogén1ca ( TJlrich ) ; esto quiz~ se deba a que 1a­

mayoria de los pacientes diabéticos se estabilizan pronto mediantes una 

dieta que probablemente es mucho menos carigenica que la dieta normal 

La succplibilJdad a la caries aumenta en los casos de h~ 

giene bucal descuidada, una disminuc16n en el .flu,::o sali;,-al q_ue contri­

buye a la caries de evoluci6n rápida; los pacientes muestran una dismi­

nuci6n en la resistencia gene~alizada y local. 

El paciente no controlado sufre sensaciones de sequedad­

y ardor en l~ lengua con hipertrofia e hiperemia de las papilas rungi-­

.formes. Los muscules de la lengua ~elen ser fofos y presentan depre-­

siones en los bordes del 6rgano a nivel de los puntos de ccntacto con -

los dieutes. 

La falta total de dientes o algunos de ellos y la perlo­

dont1t1s ~rgi~al dolorosa, dificu.ltan la ingesti6t. de los alimentos o,;: 

dinarios. 

Después de diagnosticada la diabetes estas condiciones -

dentales dificultan el control de la enfermedad; ?Uede sobrevenir hipo ... 

proteinemia, hipovitami.nosis y alteraciones en el e~u1libr10 de electr~ 

litos. 

,t;n pac:i.entes dia~ticos mal controlados .se observa una -

pulpitis u odontalgia seria. El cu-.dro clinico obedece a una arteritis 

t1pica aveces con necrosis de la pl.llpa. dental. :.l diente se obscurece-
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y el aol~r ~s cada ;ez más mayor. ~ est~c:o h:stolog:=o de l~ F~lpa --

proclema <en :a actu::ü:.:i;id, como :;e n::\ J;··-ho e::. :i::..abét:.o..:o está e:-::;;ues<:o­

a su.frir complicacior.e s ;o.;oper·atoria corr.c, ,?..<e de ~er i.r.i"ecc1or.e.: ¡- SU?.:!. 

raciones. La cicatr.:.zaci6n se presenta ::::'Jr;. notvrl.a lentit~d y ?reser..--

tan problemas en proceso de recuperación 

Con respecto a la c1catr1zación de las heridas de los ?!. 

cientes diabeticos, se ha observado especialmente como un retraso de la 

ca¡><1Cidad del paciente diabet1cc no cor.trolado e inestable para c1c~tr1;_ 

zar heridas traumaticas o qu1rurg1cas. Orban pensó que 1.a reducción 13 

.formación de col~geno y hueso tal ve:: sea el resultado de una hialiniz_! 

ción vascular que produce ur~a r~l1tiva insufic1enc1a circulatoria. Eü­

~studios recientes de Mcmllen y .:ol. , se ha observado una microangiopa­

~ia en la vascu!atura gJ.ngiva: de pacientes prediabe:ticos y diabeticos. 

i.a a?rox:im.ac16n de las celulas endoteliales, acumulación de u.na .sustan­

:;:.3 ?é\S positiva ( Acido - par:ivinobenzoico , , y sin estructura en una­

zona q-~e corresponde a la me.mbr:llla basal endotelial y constricci6n de -

volumen vascular, mani.f'estando la lesi5n microcircu.latoria, tambi!n IJUS 

:ie haber deposito de l1pidos en la pared vascular. La microangiopat:ia­

se extiende a veces por vasos nutricios que conducen a .fibras de tro.n-­

.:os nerviosos y produce una neuropatia d1ab!tica dolorosa urente, as1 -

ocurren sintanas liiperest:esicos en encia y irucosa, tambi~ puede haber-
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zonas con la dismlllucibn de la sensibilidad: se na d1;:ho :.:aro::.é:~ -iU~ el 

transtorno de la actividad del ácido ?.:c:;rcico y :!i.:::r::..::;.¡-::.i.6r. :e - -··-
veles del complejo vitamínico B en los t-e=.j.;.aos y .:;ar:.;::re :i.e: ;::;";.;, ~:~:-=. --

diab~tico son factores que hay que tomar en cuent~, en La 

de los problemas periodontales. 

pa.toger.esis 

i:;n el paciente dl.abético el .HUJO saliv.ü se haya a ve-­

ces disminuido, lo cual provoca exrostornia o resequedad de la boca, =!Ue 

es una manifestación clinica, el paciente se queJa de tener una sen:;a-­

ción de sequedad, probablemente la pohur::.a es la causante de ta r~duc­

cibn de la secresión salival y la consiqo.ue.~te sed en los pa·::::::.er.tes 

Todo esto favore.:e a la acur.tul.lc:.6n t!e ,;\:1r1er.tos, restos, ;-laca y ,,:~:e:¿_ 

los; disminuye la autol:i...'llp1e=a ~cal 'l !:lc1:::.u a cau:;.;i. .!e e.::c la .:.:~-­

ducción y la agr¡,,vación de una 1nilanac16n gingival. :a d.:i. .s.--:...n.ucibl-:. :!e-

flUJO salival, tamoién permite la ¡:ro:.:.ieració:n ex:::esiva de ra:::-oor 73.--

nismos indigenas bucales o de los surcos como estre?toc:x:os ;'.\e prc:i:;.c$ 

o agravan la 1r.ilama~¡6n gingival • 

.i..a dis.iinuc16n de saliva en un dia~tico no con;:rol:ldv -

pod.rla intervenir tabién en mayor .free..tencia de caries, t1rk y Si.'llon d.!, 

cen que la saliva del dia~tico f-()see m~s sustancfa.s .f'erMentales cor. el 

cual el medio se vuelve mAs adecuado para la producc1bn de ~cido y asi­

la presencia de caries irrestr1cta y la consiguiente perdida de los 

dientes. 



Esta resequedad trae como co."lsecuenc1a y q-\.le ya se ha -­

comprobado es la dificultad en el uso de protesis dental, tanto asi en­

pacientes anodontos qt.le requieren prostodonc1as totales, son en extremo 

desagradables contra mucosa seca, ya que algunos pac1ehtes no la tole-­

ran. 

Por 6ltimo de las mani.festaciones clínicas depende de 

los h~b1tos generales de higiene de los pacientes, de la duraci6n de lét 

diabetes, de su. gravedad y de los .factores predisponentes locales. 

Es preciso indicar al paciente qt.le debe hacerse ex~enes 

con fecuenc1a en su dentadura, por la especial importancia de mantener­

en buena salud la boca y los 6!-ganos que la contiene. En el caso del -

dia~tico anodonto, rl.!,1Uieren exámenes periodicos .frecuentes para tener 

la seguridad de que las protesis no resultr.n irritantes y que se aJUs­

tan bien a los tejidos; en el dia~tico cualquier irritaci6n requiere -

u.n tratamiento innlediato. 

En el dia~tico requiere atenci6n odontol6gica frecuente 

y regular, como ya se ha hecho menci6n ya que el intervalo inicial en­

tre exAm.enes peribdicos y las maniobras de profilaxia debe ser breve, -

incluso en el dia~tico controlado; cuando se manifiesta claramente es-

quema de enfermedad dental del paciente a veces es posible prolongar el 

intervalo hasta los valores normales •. Debe indicarse al paciente su.pr,! 

mir toda in.f'eccioo, no es raro que las necesidades de insnlina disninu­

yan despues de eliminar las inl'eccil:lles bucales. Si aparecen dichas i!l 

.fecciones, el dentista debe avisar de inlllediato a! medico tratante, 

pues en general se requiere simultaneanaente una terapeutica local. ( .odo.!! 
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tologica ; y una modiiicaci6n del mé~ico ~ la dosis de insulina. 
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TEMA VI. 

TRATAMIENTO. 

Hay ciertos pasos que deben ;Seguirse para valorar y dar­

tratamiento adecuado; si no se adquieren compromisos en est~ evaluacibn, 

entonces el paciente debe tolerar la consulta dental sin problemas. -

La mayoría de ~os pacientes diabeticos reciben instrucciones de sus mé­

dicos para que verifique diariamente si su. orina contiene algo de azu­

car. Hay ciertos m!ltodos sencillos para hacerlo y pu.ede consistir en -

.SWllergir una tira de papel o indicador en la orina de un individuo, el 

cual adopatará ciertos colores, dependiendo de si la orina no tiene azg_ 

car o si la tiene en cantidad leve, moderada o abundante. 

Se sabe que, para la gente, una visita aL dentista es -

una situación que provoca tensi.6n, y du.rante ésta la médula suprarenal­

libera epinefrina a la sangre, adenás muchos de los anestesicos utiliz,! 

dos en el con5"ltorio dental tambié.."l contienen epme.frina o a~ina­

en diver.sas concentraciones. Una de las propiedades de la adrenalina -

es producir descornposici6n del g!uc6geno en glucosa, es Maícamente un­

antagonista de la inSt.tlina, ya que ~sta actua de una manera opuesta; -

por lo tanto, en el que acude al consu.ltorio dental y no esta tanando­

medicací6n, la cantidad de adrenalina circulante puede ser sul'ic1ente -

para producir una elevaci6n en la concentraciOO. sangu1.nea de !J_ucosa; -
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esto es grave ya que puede ocasionar un coma. 

El diagnostico .final de la diabetes melitus se hace me­

diante exfunenes de sangre y orina, es importante que el dentista tenga­

cuidado, ya que hay muchas personas que no han sido d.iagonos-cicadas, .~ 

ro puede ser que el dentista note alguna de las manifestaciones bucales 

y remita al pac:i:ente a algun m~dico para que confirme el diagnostico de 

la diabétes. 

Hay que tener la seguridad de que el paciente toma su d,S?_ 

sis 14sual de insulina y consume la dieta pe.scrita, el d1a de la inte~ 

cibn, Si el paciente est~ sometido a l4na dieta que :incluye l!l m:unero -

de calorias y la proporc1bn de carbohidratos, grasas y proteinas; hay -

que tener en cuenta y con seguridad que ingiri!; antes del tratamiento -

dental. 

Si el tratamiento dental es de tal índole que el pacien­

te no pueda masticar adecuad.amente ( por eje.~plo extracciones seriad.as­

o cirugía periodontica ) , debera seguir la dieta que s.tst1 t:uya y que -­

proporcione el mismo contenido calrico y las mismas proporciones de ca:: 

bohidratos, grasa y prote!.nas, pero que sea blanda o liquida; si el pa­

ciente es l4na diaMtico .fragil hay que analizar la orina en busca de -­

glucosuria y acetona una vez al dia por lo maios el dia de la interven­

ci6n y quiz~ varios dias despues se~!\.~ la indole del tratamiento odont2 

logico. Hay que mandar al medico en caso de que el paciente presente -

gLucosuria o acetur1a persistentes. 
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~on diabeticos muy inestables ser~ mejor consultar con el médico de ca­

becera antes de empezar un tratamiento dental y discutir el plan tera-­

peutico adecuado, segün el curso de la diabétes durante la evolución -

del tr~tamiento odontológico¡ se trabajara en conjunción con el medico­

de cabecera para controlar y comprender la situación. Algunos dentis-­

tas usan p~emedicaciOn antib1btica en los diabeticos; no esta demostra­

do experimentalmente que esto sea Qt1l o eficaz para prevenir la infec­

ción, sin embargo el hecho no se aplica al tratamiento de infecciones-­

ya establecidas. 

Son importantes una actJ. tud tranqrlla y confiada del den­

tista, con una bllena premedicación antes de la intervención. La lll.ter­

vencibn preanestesica deber1a bastar para su.prim1r la nerviosidad y an­

siedad; la tensión y la emoción que su.ponen intervenciones quirurgic.3.s, 

incluso menores, aumentan la glucosa sangu1nea, como ya se .\!. mencionado 

por intermedio de la secresibn de adrenalJ.na. 

En cirugia y extracciones dentales las reglas generales­

segtn senalan pero que dan una pauta acerca de como debe procederse e.n -

estos casos es : 

AJ.- Normalizar en la fase preoperatoria aiteraciones tnetabolicas, -

tales corno hiperglicemia, glucosuria, acidosis y desequilibrio electro­

litico. 

BJ. - l'ratar los estados infecciosos que ¡;udieran existir • 

.Estos mismos se tomaran en cuenta en extracciones denta-
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les y en tratamiento period.o.ntales. i!:n c~so dt: :¡:tte .::1 paciente no ~ -

encuentre controlado se contraindica cu~lqu1er m.:m10::-ra ~::.ru.rgica ;or-

pequeña que estA sea. 

Durante las operaciones odontologicas se p:eEiere proce­

der durante la fase de descenso de la curva de glucosa sangu.1nea. Este 

periodo varia segun el tipo de insulina utilizada y el aumento de la -­

inyecciOn y tambil!n con relacibn temporal entre las extraccones denta­

les y las comidas. 

De preiierencia, las ext·racciones se haran bajo anestesia 

local, se realizar~ de 90 minutos a 3 horas despues del desayuno y de -

la adml.llistraciOn d~ inS1.tlina; tanando las precauciones necesarias, se­

pueden extraer piezas denta.Les sin complicaciones especiales, s1 la ci­

.f:ra de azt1c::ar es alta el peligro de producir un choque a1;.>nenta con el -

lt'..unero de piezas extra:i.das. 

Con respecto al anestesico a usar se prefiere la aneste­

sia local sin adrenalma, est~ en efecto eleva .1.a glucosa sanguínea y -

la isquemia que produce puede predl.sponer a esfacelo celular con infec­

ci~n ,posoperatoria. 

Se logra una buena anestesia local con solucibn de lido­

caina al 2 %, si se requiex-e un vasoconstrictor, se usara uno <b.stinto­

de la adrenalina en la. co.11Centracibn menor posible, antes de la inyec­

cion, se aabe evitar los component:es q1.t~ contienen yodo para la prepar.!. 

cie>n de la nucoaa. 
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Se debe reconstituir las reser-vas de glucbgeno del i.i.Ldi­

viduo antes de la operaci6n, vigilando extrechamente al paciente en buj! 

ca de signos tempranos de acidosis. 

Los pacientes que tienen infección bucal y que deben so­

meterse a una cirug1a incluyendo raspado su.bgmgival, otros autores opi 

nan que deben administrarse antib16t1cos un dia antes de la intervenc~, 

el dia de est~ y al siguiente d1a esto se puede aplicar al paciente con 

trolado. En los pacientes diabeticos J.as maniobras qui.rurgicas deben -

ser lo menos traumaticas. 

El prJJJ\er signo de alguna canplicaciál diabética ¡:ued.e -

ser una amplia mecrosis o incluso una gangrena, despues de la interven­

cibn quirurgica, la edad interviene ~o en la gangrena diabética bucal.. 

MiLlet \'!lleontro gangrena dia~tica bucal en nlños y adul 

tos recordando la variedad de la flora bacteriana de la cavidad bucal;­

no es sorprendente que la gangrena en est~ regibn no sea ..frecuente, aun 

que hay p!rdida de tejidos; el pronostico de la gangrena diabética bu-­

caJ. no es scrnbm 1 q111zascr le. riqueza de la c1rcuJ.ac1C>n colateral en la 

boca. 

.En el diabético se presenta al-veolo seco con mayor Ere­

c:uencia. aun s1endo controlado; para re~cir la .frecuencia de alvl!oJ.os -

secos o de osteitis local en pacientes sensible a ~ste transtornot es -

eliminando enl'ennedades periodontales y administrando cantidades 51.l.fi-­

cientes de vitam.i.na B y C, con antib10tl.cos pro.filact1cos antes de la -
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operac1bn. 

La in.feccibn disminuye la capacidad del organismo para -

metabol.izar los carboh1dratos y agrava la diabetes; son de especial 1m­

portanc1a en el diabet1cos las infecciones periodontales o periap1cales 

que transforman una diab~tes relativamente ligera a un caso grave. La­

infeccibn crbnica pude manifestarse en una mayor necesidad de insulina.­

o por camb1os impredecibles de dichas neces1aades. 

A veces basta un absceso dental o una en.f:'ermedad per10-

d.ontal para producir glucosuria en un diab!:t1co o en ciertos casos coma 

dia~tico. 

Algunos autores l.ndican que es preciso seguir ciertas -­

gestiones para valorar la gravedad de la diab&tes y esto es aplicando -

un cuestionario ~n la que el paciente debe contestarlo con el mayor a-­

cierto y veracidad posible: 

1.- M~dico que vigila la diabe:tes. t nombre y d1recc1bn) 

2. - A que edad ~ le fu.! desc:ub:i.erta l.a ch.abe:test 

3.- Sigue dieta especial 1 

4, - Toma antidia'betico por v1a bucal o in.sulina'/ 

si ud. toma insulina; cuanto tiempo tiene tomando la do-­

sis actual? 

5. - Cuantas veces ha ingresado a un hospital por sa dia~tes? 

6.- Cual l\1~ su hospitalizacibn Jl\As reciente por diabates1 

7. - Cuantas veces ha su.hido choque msulinico y t'eeha de J.a-

111.t:iJM. crisis. 
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.S.- Con que .frecuenc:::.a ve ud a su medico, fecha de la últi­

ma visita. 

9 - AD.ali za 11d. su orina en busca de .:;. .-:ücar? con que .frecu~ 

c1a. 

Que método de anal1sis utiliza? 

De los resultados de las ültJ..'!las tres determinaciones 

10. - Analiza ud. la orina en busca de acetona, con que .frecu.~ 

cia.? 

Como podemos observar ·estas preguntas son indispensables­

en una historia clin1ca, ya. que nos ayudaran a meJorar al paciente dia~ 

tico. 

El diagnostico de la diabetes corresponde solo al médico­

pero no sie.'hpre es posible o conveniente para el dentista mandar a su ?.!. 

ciente a consulta médica en el momento mismo en que se sospecha la dia~ 

tes, en estos casos es preferible y correcto que el dentista lleve acabo 

ciertas pruebas. 

Como muchos diabéticos eliminan azlicar con la orina, la -

mejor prueba preliminar de diabetes quizA sea el estudio de la orina con 

una cinta reactiva del comercio, de las m.is conocidas que son: Tes-Tape, 

Cl.initest: y Tiras reactivas B M Test; todas estas se usan en orinaº 

~s que se usan con ús .frecuencia y nos ayudan a establ_! 

cer la cantidad de glucosa. en sangre son la I>ext:rostix y Itaemo-GluJcotest; 

por su iacil manejo son las que l!Lis se usan en un CCClsultorio dental. 



De todas las anteriores es oueno r~;::::üc"-:- ¡-,i.~ en lo:; en~ 

vases tienen las colorac1ones que nos pue-::'.en d3.r e ... ·!a.:.. :r ~·.1-:.: ne:.:~ si~~-

Los diabeticos leves o los diateticos cor. ~ alto umbral 

para la eliminaci6n urinaria de glucosa, puede no mostrar J:ucosuria, -

salvo en caso de ingestión reciente de gran cantidad de azü~ar. .C:n ge-

neral la medici6n de la concentracibn de azó.car en sanire :>ermite JUZ--

gar mejor de una posible diabetes, en especial si se lleva a cabo de un· 

tiempo fijo des~es de una comida. 

Como conclusiones tenemos que: Para el dentista es 1:n--

portante reconocer a un diabético por las si.;i~ientes raz~nes L1s res-

westas a la terape'Cltica periodontal puede: ser mucho menos satisiJ.c-::o--

ria en pac:i.entes diabéticos que en individuos sanos e.'t :i.g-.:al.::.:td y .:ond::. -
ciones. En el diaMtico, quiz~ tarden en cicatrizar los teJidos buca--

les despttes de las intervenciones y aparezcan cornpl1cacio~es { r.ecrosis 

ti5"1ar e in.feccifin secundaria ) , que no se })reducen e..'l el :mdiv1duo --

sano. 

Es .frecuente encontrar ciertas enfermedades bucales en -

uni6n con una diabetei¡. Los e.fectos generales de las infecciones a9"-

das de la boca son mu.cho mayores en el diab!tico que en el sujeto sano. 

La diabete• es una enfermedad incidiosa que muchas veces 

se canplica por daños ti!allares graves hast! desembocar en lesiones e~ 

diovasc::ularos, renales y cerebral.~s y oculares irreversibles. 
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TEMA VII. 

COMA DIABE'I'lCO. 

El cana diabético constituye una de las verdaderas can-­

plicaciones de la diabetes mellitus y que requieren que se tenga un cong, 

cimiento exacto de su. fisiopatologia, ya que al progresar el coma se -­

tiene la mayoria de los casos un desenlace fatal. 

Se caracterizan varias .formas de cama, todas ellas deri­

vadas de la altcraci6n metab6lica .fu.ndamentaL de la en.Eennedad, Oe los­

cuales son: coma cetoacidotico, cana hiperosmolar y el. coma por lacti~ 

coacidosis. 

El cana cetoacidotico constituye la ver1edad mAs .erecu~ 

te y la m:is representativa, considerandose el verdadero cana diab!t1co. 

Se caracteriza por la elevaciOn de los cuerpos cetOru.cos sobre los 3 -

mmo1f1, con una reduc:cibn del Ph y del bicarbonato plasmAticos; el coma 

hiperosmolar no cetonwco estA caracterizado por la elevaci6n de la o~ 

molaridad plé\J/IAtica por encima de 330 m0smf1 , existe una tercera posib.! 

lidad de coma con hiperglucemia importante y sin cetonia, pero sin hiP!, 

rosmolaridad por la disininuci6n de la concentraci6n de sodio pl~tico, 

y por último el coma por l.a acidosis lactica, que viene ~inido por un 

aumento del leido lactico superior a los 1 Jlll'IK)1/1. 

Considerando, que el cana cetoacidotico es el mts Ere-
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cuente y el ~s grave en la diabetes a continuación se explicara su pa­

togenia. 

COMA CE1DACIDOTICO: 

Fisiopatologia.- Los pacientes que caen coma cetoacid2 

tico presentan complicaciones que son debidas a la reclucci6n considera­

ble en la actividad insulinica en relac16h con sus necesidades. ~n coa 

diciones 2isiologicas existe una secres1bn pancreAtica continuada de -­

pequeñas cantidades basales de insulina, que tienen un papel fundamen-­

tal. 

Las bases patogen~ticas sobre las que asienta el coma e~ 

toacidot1co son: 

1J.- Un incremento en la actividad lipolit1ca en el tejido a-

diposo, con aumento en la producci6n de los A.cidos grasos l:i.bres, con -

la elevacibn del nivel plamatico de los mismos y, por lo tanto aumento­

de la oferta de ~stos al hepatocito. 

2). - Elcvaci0n en la produccibn hepat1ca de cuerpos cet6nicos, 

q1,1e su.pera la capacJ.dad de 1.ltiliza.c:-ón de los mismos en los teJidos que 

disponen de sistema enzl.m.:\tico adecuado para ello t musculo estriado, -

corazbn, riñ6n J. 

3)- Incremento en la liberaci6n de glucosa por el h1gado, lo 

CU4l. 1 junto con la menor utilizacibn perif ~rica de la misma, contribuye 

a elevar cada ve% ~s la glucemia. 
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::-:a, .:.e .;,"..t·.: z-e.:Uce la act.:.. v:.da.d l:.¡:. :;én.:..-:a, ;:ero 3.l !:l.:.. .smo :: :;.e..T.pc acelera-

la ac~ividad lipolit1ca mediada por :a 11?asa, desdoblandose triglicer.a:. 

dos y liberandose ácidos grasos 11bres, .:;:ue a..=an~an concen~raciones --

plamát1cas S11periores a O. 8 .mE.q/1 • 

Los acidos grasos producidos en excesos alcanzan el h1g_! 

do, en el pueden ser ester1ficados a triglicer1dos, a fosfol1pidos, o -

bien oxidados en las mitocondrias de! hepatocito, dando lugar a la .for­

macibn de unidades de acet1l-coenzima, .formado en exceso entra en el e,! 

clo de krebs, wuendose al :i.cido oxa1acetico e incrementando la proc!Uc­

cibn de A'l'P, el cual .frena la actividad en:n.m~t1ca c1trico-sintetasa y­

se ac .. um.tla entonces acetil-CoA, no utilizado en las mitocondr1as del -­

ilepatoc1to. 'l'ambi~ existe la dificultad de oxidac1on, por la disml1lU­

c1ón del Ac1do oxalico, la produccibn hepática de glucosa en el dia~ti 

co cetoac1dot1co esta l.llcrementada hasta 2-3 veces sus valores normales 

~ste fenáneno ocurre especialmente a base de la neogluco~esis, ya que 

el ;lucogeno hep).tico est~ previamente reducido casi siempre por anore­

:.cia, vánitos, etc. <¡lle preceden al coma. Hay una captac1bn he~tica -­

aumentada de los satratos de neoglucog~esis ( acidos lactico, pll'Uvico, 

glicerol, a."ni:lo~idos. especialmente elanina ) , y ac:tivacibn de los 51,! 

temas enzimit:.cos correspondientes. El consumo aumentado de substratos 

se contraresta con una hiperproducci&i de los mismos por proteol.l.sis --
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muscular y lipolisis de los tr1gl1ce~:.Jcs. 

La puesta e..11 marcha de la ceto,.i..:i::tos:u .::upen•::: :..a ::. .. ~:;::: --

vencibn de dos sistemas orgru:::.cos, el .n1~j.do y ::1 teJ ::.~o ;;.:i::.,,:03~ '.· .:;e -

encuentra controlado por la interacc1on de dos hormonas, la insui:.na y­

Eil: .glucag~n, se requiere la intervenc::.bn de ambas ~ecaru.smos ?ara que a­

parezca la cetosis. 

Cabe señalar que una de las consec.ienc1as mas importan-

tes de la cetoac1dosis parece ser el awnento de las resistencias a la­

accit>n lnsulin1ca; ~ste .fenaneno puede ser ahacacio en parte de la ac1d2 

sis, pues es conocido que la captac1bn muse.llar de glucosa se lnb;.::ie, -

in v1tro a un Ph de 7.1; tal. resister.=:.a se ver.ce au.~.en:lU'ldo la c~r.=er:.­

trac1~n de insulina, se acepta la e::c.ster..::.a .::te :m 'l!lta;0.."11sta numoral.-

( alfa-glotulina ) , no re.l.acionado con los a."ltic.te.rpos :wt.:.insulma -

l gazmnaglobul:inas ), ni con el llamado factor sinalbCunina, este antagb­

nista actuaría e."l la insulina endoge."1a 1 como exbg~. 

Dentro de los .factores ¡irec1p1tantes :ie !a cetos::.s se -­

encuentra la deSGompensac:ibn cetoac1dot1ca que reside en un d.esequ1l1-

brio entre las neces1dades y la actividad insulin~ca, asi está s1tttacion 

podr:t precipitarse por dismll1Uc1bn de la msull.nem.1a, como .í.a supreSJ.bn 

del tratamiento en pacientes insulino-dependientes, o por aumento bl'lls~ 

co de las necesidades de la insuli.'U., dando.se est~ Ul~l!lla en situac10-

:ues de stress, que condicionan un aumento de sccres::.on de las homonas­

cmtr-ainSltlares l catecolamina.s, cortisol ) • Esto OC".ll're E.recuentemen-
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te en 1.llfecc1ones o intervenciones quirtll'gicas, traumatismos, dialisis-

perit oneal, etc., por ello es necesario tratar al enfermo ..!en insulina 

r~p1da ante tales situaciones, aunque J.Uera controlable con dieta y an-

tid.iabeticos orales. Otras situacibnes de awnento en las necesidades -

insu.linicas son la gestacibn y la hiper.f'u.ncion tiroidea. Cano un .factor 

aislado se puede considerar la in.gesta de carbohidratos, pero no es un-

.factor precipitante de cctoac1dosis. 

En la practica cli.ru.ca el paciente diabético insulin.ode-

pendiente, que a causa de un proceso infeccioso intercurrente banal, o-

por un cuadro de gastroenteritis, con v6mitos, deja de ingerir ali.men-

tos y suspende la administraci6n de insu.li.na por temor a la hipogluce-

mia en ayunas, en tales circunstancias se suman una serie de .factores -

cetogénicos, como son stress en relaci6n con la in.fccci6n, deprivación-

de carbohidratos y abandono del tratamiento lllsulinico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

El paciente suele presentar inicialmente anorexia, na.u.-

seas, v6m:itos y dolor abdominal, el paciente que se sabe dia~tico, su~ 

le reconocer la existencia de una descompensación ante tales síntoma.o: -

" en las personas que no han sido diagnosticadas puede establecerse el · 
.... 

diagnostico de un proceso digestivo, e incluso en algunos casos puede -

presentarse desorientaci6n, con.fusi6n, estupor y como. El grado de a-

.feccioo e~ la intensidad de la cetosis. 
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En la exploraci6n del paciente se notar~ el olor del ali 

mento a manzanas debido a la acetona eliminada en el aire espirado, si.a 

nos de deshidrataci6n ( pliegue cutaneo. sequedad de mucosa, hipotonia­

de glubulos oculares ). y de hipovolemia ( taquicardia, tendencia a la­

hipotensión ). La piek estA seca y generalmente caliente •.. 

TRATAMIENTO: 

La base del tratamiento del coma cetoaéidotico es la ad­

ministraci6n de insulina r~pida, aunque no existan patrones rigidos o -

formulas para determinar la cantidad necesaria. 

Se iniciara con suero salino is:atóm.co por via intraveno­

sa, a razón de un litro en 30 minutos y administraremos insulina ( i.v. 

y s.c. ), a una dosis de 80 - 100 U., esd. dosis se ¡::uede calcular se­

gún los resultados del cetostest: si el ph es inferior a 7, adminis-­

trar 120 mEq. de bicarbonato en los 30 pr:uneros minutos, con unos 40 -

mEq, de potasio; si el ph es de 7 a 7.2 dar 50 mEq de bicarbonato, que 

se repite a la media hora. 

Despues del primer litro de suero salino, se dar~ un se­

gundo litro en la segunda hora y luego 500 ml, por hora Cuando la gl!:_ 

cemia desciende a 250 mg/100 ml, se alterna el suero salino con suero -

glucosado al 5 %; las dosis sucesivas de insulina dependeran de la evo­

luci6n de la glucemia. Si ~sti no se modifica repetir una dosis igual.­

que la primera, si desciende un 25 %, la mitad de la dos:i.s inicial, sa ... 
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ponien~o que también desciendan los cuerpos cetónicos. La glucemia .:ie-

be determinarse en 1 o 2 hoI'as antes de administrar una dosis de insul;, 

na. 

Otras normas importantes san el control de la d~uresis,-

que requieren con frecuencia cateterismo vesical, la determinación de -

la presi6n venosa central, para ju.zgar la correcta reposici6n hidroeles_ 

~olitica, a trav~s de un cateter venoso hasta cava superior o auricula 

izquierca y tener presente la posibilidad de aspiraci6n gastrica, en -· 

especial si hay vOlnitos o dilataci6n del. estánago. 
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TEMA VIII . 

COMA HIPOGLICENICO . 

Algunos autores nos indican que no puede haber cor.:a dia­

bético en el consultorio dental pero si puede haber choque insulinico. 

El choque insulinico puede manifestarse por nerviosismo­

y temblores, debilidad, dolor abdominal y n~useas, sudaci6n vertigo, --­

perdida transitoria de la conciencia, convul~iones, coma y en ocasiones­

el pac ente fallece; si se determinan los valores de la glucemia, se en­

contrar! por debajo de 60 mg/100 r.U., de SéU!gre. Está es la cantidad re­

querida por el cuerpo para realizar sus funciones en .forma eficaz¡ p!,tede 

ocurrir choque insuli."lico cuando se admim.stra demasiada insulina; cuan­

do se ha ingerido poca comida o ha transc..trrido un larJo lapso de tiempo 

entre la administraci6n de insulina y la ingesti6n dE: alimentos, cunado -

ha ocurrido vómito o diarrea por causa que no sea la diabetes, lo cual -

de lugar a una menor absorci6n del alimento que la persona ha ingerido -

y, por lo tanto, habrá. mucha inS11lina y poco ali.mento en el cuerpo del -

individuo; y por {U.timo ¡uede ocurrir choque insulinico cuando se ha he­

cho ej~icio en exceso, esto hace que se consuma una. gran parte del az! 

car disponible en la sangtt:. 

Para tratar el choque insulinico, cuando el paciente es­

d. consciente, se debe dar a 6ste una cantidad considerabel de az(.¡car, -
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bien sea en terrones da azúcar o JUgo de naran~a. 

Si el paciente está inconsciente, el dentista ruede in--

yectarles glucosa o epíne.frina por vía ir.travenosa, para estimUlar la -

descanposici6n de gluc6geno en glucosa. il paciente que va a l'.;aer e:i::. -

choque ínsulinico, por lo general dJ.r~ que se siente mal y es sumamente 

im!'ortante que se entienda que al administrarle azúcar durante estas -

primeras etapas, se ¡:uede evitar graves complicaciones. 
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