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1 N T R e o u e e 1 o N 

Dentro de los distintos estados patol6gi
cos que un paciente puede presentar al acudir a 
tratamiento dental, se destacan por su importan- -
cía: 

a).- Los de car6cter cardiovascular 
b).- Los de origen neurol6gico 
o).- Los de tipo endocpinol69ico 

Por la seriedad con que debe ser tratada, 
merece e apee i a 1 cons i derac i 6n como padec i m.i ento de 
origen glandular, la diabetes meH itus, ya que ea
un estado cuya detecci6n puedo ser lograda directj! 
mente por el Odont61ogo en su primera confronta- -
ci6n con el enfermo, aún cuando 'ste.no lo haya 
sospechado, lo cual obedece a distintas causas, en 
tre las que pueden citarse: desconocimiento de las 
manifestaciones del mal y la falta de chequeo clf
níco regular, principalmente• 

la diabetos mellitus es una alteraci6n m~ 
tabólíca, cr6nica, que presenta como signo patogn~ 
m6ñico la denominada triada sintom6tica (poi iuria, 
poi idipsia, poi ifagia), produciendo en la boca m6! 
tiples alteraciones, que demandan de parte del Ci
rujano Dentista el proporcionar atonci6n estomato
lógica especial. 

El dentista debe saber identificar además 
de 1 as odontopatfas, 1 as car<1cterfsti cas y si ntom.!_ . 
tologh general de este padecimiento, sus. complic~.· 
cionea y los cuidados que .deben observara.e para su 
tratemiento, p1Jes de laádecuada interpretaci6n de 

.. 
'I ; '.::;',' ,- , ~ 
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este mal, se logrará un diagn6stico acertado, pre
ciso y oportuno, para llevar a cabo el control de
'sta enfermedad, el cual permitlrá dis~inuir en un 
considerable porcentaje la magnitud de sus nocivas 
complicaciones. 

Es muy factible que este tipo de pacien-
tes se presenten ante el Odont61ogo, en la pr,cti
ca diaria de sus funciones, por ello el motivo de
nuestra tesis "la diabetes mellitu• y su importan
cia enla Odontología", es de relevante inter6s y -
actualidad, dado que según estadísticas real:izada• 
por el Instituto Mexicano del Seguro Social, en 
los últimos cuarenta af\os, este mal pas6 a ocupar-· 
del trig,simo noveno lugar; al sitio noveno como -
causa mortal, en M6xico. 
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CONCEPTO E HISTORIA 

Concepto.- La diabetes es un padecimiento 
de tipo congónito, cr6nico, que resulta de lo ins1!_ 
ficioncia del p6ncreas pora producir insulina, Pr2 
vocando alteraciones en el metabolismo. Suelo ser 
causada por degeneración da 1 as cél u 1 as beta de 1 os
¡ s 1 otes de Langerhans, cuya causa se ignora. Sus 

·manifestaciones más notorias son la uti 1 izaci6n 
inadecuoda de la glucosa que conduce a la hipergl!! 
cemia y ü la glucosuria simultáneamente, elevado -
metabolismo de los lfpidos pora obtener energía, -
lo que conduce a la cetosis, ya que los lfpidos no 
llegan a oxidarse completamente, produciendo mayor 
cantidad de cuerpos cet6nicos (acetona, 6cido ace
toac&tico, 6cido beta hidroxibutrrico), que se ac!!_ 
mulan en la sangre (cetonemio) y se el iman en ma-
yor cantidad en la orina (cetonuria). 

Con base en su definici6n, se deduce que
la diabetes no es una enfermedad o condici6n aisl~ 
da, sino un estado metab61ico patol6gi~o, produci
do por la acci6n insuficiente de la insulina, que
conduce a la cetosis y en casos graves puede lle
gar a provocar la muerto por cetoacidosis. 

Historia.- Desde el año 1700 A.C., en el
Papiro de Ebers, se advierten algunas descripcio-~ 
nes clfnicas de la diabetos • 

. Ro 11 o, on 1796 man i f i osta por primera 
· 1 a• necea i dad do restr i ng ir 1 a·. di eta c~mo parté 
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tratomiohto de la enfermedad, aconsejaba consumir
al imentos de origen animal y legumbres de escaso -
valor alimenticio y solo en ocasiones algo de 1~-
che y poh, y recomendaba cocor las verdueras y de
sechar el agua utilizada, a fin de reducir ol con
tenido de almid6n. 

Cantani (1837-1894) presc~ibfa como parte 
del tratamiento del paciente diabético "los dfas -
de ayuno", otros recomendaban diversas dietas cur.2 
tivas como "la cura láctea", "la cura de arroz", y ··~ 
~la cura de avena" y si bien cada una de ellas te-
nfa sus sostenedores, distaba mucho de que consti
tuyeran un tratamiento aceptable. 

A partir del año de 1840 tiene lugar en -
el campo de la enfermedad que nos ocupa numerosos
experimentos que conducirán al conocimiento y a la 
lucha del tratamiento de esto padecimiento. 

En 1841 Trammer descubri6 la forma de de
term i tlltt• 1 a pre sene i a de azúcar en e 1 diabético. 

La teorfa de la formoción de az(icar a pa!:_ 
tir del gluc6geno hepático que llevó al conocimie.n. 
to del elevado contenido de glucosa en sangre, fue 
introducido por Claudio Bernord, demostrando que -
la hiperglucemia era el principal signo de la e.n"!"
fermedad. Este acontecimiento tuvo lugar en 1850. 

E 1 ai'\o de 1869 marca un gran avance 
focl\a contra 1 a diabetes, ya que se descubre que -
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el páncreas se encuentra formado por dos tipos 
principales de c61ulas; las que se encuentrun en -
mayor cantidad secretan las enzimas de la Jioes- -
ti6n o través de un tubo que termina en el íntesti 
no delgado, y las del otro tipo están distribufdo-;; 
por toda la glándula en poqucRas islas. Langer- -
hans fue su descubridor, y on honor a 61 recibie-
ron el nombre de islotes do Langerhans. 

En el aílo de 1874 Kussmaul describe la 
sintomatologfa del coma diabético. 

Los fisiol69os alemanas J. Von Mering y -
O. Minkoski, realizaron en el a~o de 1889, intere
santes experimentos en perros para conocer el fun
cionamiento del páncreas. Descubrieron que a los
animales a los que se les extirpaba este 6rgano m~ 
rían tres o cuatro semanas despu6s de la operación 
y que las hormigas eran atraídas hacia los lugares 
donde habían orinado los animales pancreotomiza- -
dos, de donde se deducía el probable c~ntenido de
az6car. Así,_ estos científicos 1 legaron a la con
clusi6n de que al haberseles extraído el páncreas
ª los perros habían adquirido la diabetes melli- -
tus, es decir habían producido experimentalmente -
la enfermedad al extraerles dicha víscera. Esta -
asociaci6n páncreas-diabetes ya la había formulado 
Cawloy. 

Una vez deducida la importancia del p6n-
(:reas para la prevención de esta enfermedad, se P.!! 
só a examinar 1 o en o 1 ser humano;·. se· estud i 6 en P.!! 
cientes muertos a causa de la diabetes encontránd2 
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se que las células excretoras de jugo pancreátíco
eran normales, pero que las de los islotes de Lan
gerhans estaban definitivamente anormales. De e~ 
ta observaci6n, Opie en 1901, dedujo que el origen 
del mal debía recidir en las células de los l'slotes 
de Langerhans,conqlteraci'onesdetipo anat6mico o fl. 
siol69ico, o de ambos car6cteres. Pens6 que prob.2, 
blemente dichas c'lulas secretaran una hormona re
guladora de la cantidad de glucosa en sangre, ya -
que no están conectadas a los conductos pancre6ti
cos, sino que su ~nico contacto con el resto del -
cuerpo se establece por vía sanguínea. 

El siguiente paso era comprobar la ex1s-
tencia de .la hipotética hormona y tratar de aislar:, 
1 ª• 

Ssobolew, en 1900, en sus trabajos de in
vestigaci6n observ6 que al cortar los conductos 
pancreáticos, el 6rgano empezaba a degenerar, se -
arrugaba y secaba y despu~s de un cierto tiempo t~ 
das las células secretoras de enzimas degeneraban, 
mientr~s que las c&lulas de los islotes no se alt~ 
raba11. 

Basados en los experimentos de otros cien 
tíficos, el cirujano canadiense Banting y su cola
bor udor e 1 estudiante de Medie i na C. H. Best, 1 1 eg!!, 
ron a las siguientes conclusiones: 

l.- Que los c61ulas pancreáticas que se-
cretaban enzimas no estaban relacionadas con el 
problema de la diabetes. 
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2.- Que el estracto de todo el p6ncreaa -
no era 6til contra la enfermedad. 

3.- Que los i~lotes de langerhana regula
ban lo utilizaci6n de glucosa en el organismo. 

Su asesor el Profr. de fisiología J. J. -
R. Me. Leod, sugi r. i"6' que 1 as c&I u 1 as de estos i a
lotes podrían regular la glucosa en dos formas; 
una posibi 1 idad era que el tejido de los islotes -
actuara sobre la sangre a medida que ésta fluía 
por él, otra, que estos islotes secretaran sustan
cias y las vertieran en la sangre. 

En el campo diet~tico el tratamiento de -
la enfermedad tuvo un gran avance,con el adveni- -
miento de la "subal imentaci6n", introducida por 
Al len en 1914. Este nu~todo recomendable actualme.u 
te para el'tratamiento diab,tico obesos, salv6 mu
chas vidas de pacientes,. .con peso excesiv9, pero -
los quo oe encontraban con peso inferior al normal 
presentaban una mejoría transitoria pues finalmen
te morían en completo estado de desnutricí6n. Por 
esta &poca un niño diab,tico no tenía esperanzas -
de supervivencia m6s allá de los dos años despu,s
de la aparicí6n de los primeros síntomas. 

Banting en 1921-1922 basado en el trabajo 
de Saobolew logr6 aislar la insulina, cortando loa 
conductos pancreáticos y esperando a que. 1,s c61u
las secretoras degeneraran para poder extraer el -: 
páncreas sin<que se presentara el problema de que-
lét inau 1 i na .hubiera a ido 'destruí da e por 1 as enzimas:. 
~al'ltingobserv6qu~,dicho ex:t;ractopodfa mantener':" 
Vi VOS. a "I OS perros páncreotom Í zados y red~CÍ a e 1 . -
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porcentaje de a:1túcar en 1 a sangre y orina, 1 o au-
senc i a de esta sustancia pancretit i ca deterrn i naba -
la diabetes mellitus, y contrariamente su prosen-
cia en el organismo evitaba las manifestaciones de 
la di abetes. 

Me. Leod fue quien propuso se le diera el 
nombre de insulina por haberso encontrado en loa -
islotea de Langerhans. La inaulina se uti liz6 r&
pidamente en el hombre, con efectos altamente be-
nignos, ya que al apl icltraele al paciente, '•te se 
recuperaba r&pidamente. 

Como resultado, se obtuvo que dicha sus-
tancia pancre&tica no surte efecto si se adminis-
tra por vra oral, ya que la hormona se descompone 
o degrada por acci6n de las enzimas digestivas que 
act6an sobre las mol~cúlas de insulina. A conse-
cuencia de esta situaci6n en el aspecto al imenti
cio, se abandonaron muchas,pr6ctlcasterapéuticas ~ 
dudosas, con el lo se corrigieron los regfmenes ali 
menticios y el contenido de los hidratos de carbo
no en lus alimentos se fue aproximando gradualmen
te a los valores normales; las grasas y protefnas
tambi~n se proporcionaron en cantidades mayores. 

En 1926, Abel sintetiz6 la insulina y el
Or. Collip la purific6. 

Por .loa grandes avances que aportaron al
campo de la inveatigaci6n de. la diabetes ae les 
~tor96 el premio.nobel de Medicina al equipo de 
~anti~g, Beat, Col I ip y Me. Leod. . · .. · .. 
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Hagedorn, en 1936 descubri6 que la acci6n 
de la insulina podra prolongarse combinada con pr2 
tamina. Eate descubrimiento mejor6 y facilit6 el
trata111iento de loa enfermos diab&ticoa. En el mi!. 
mo a~o Scott y Fisher estabilizaron su acci6n. A
este nuevo producto se le conoce como insulina 
zinc protamina. 

En el aflo de 1940 deacubri6 que algunas -
drogas eran efectivas por vra oral on el control -
de la diabetes. En 1942 ae formula la insulina 
globina y en 1946 la insulina N P H. 

Kranke en 19S4 aplica la terap,utica por
vía oral con sulfoni lureas, cuyo efecto hipogluce
miante fue descubierto unos añoa antes por louba~
tieres. 

los investigadores pensaron que se habfa
dicho todo con respecto a los islotes de langer- -
hans, pero recientemente se hizo un descub~imiento 
sensacional: estos islotes tambi6n segregaban una
sustancia llamada glucag6n cuyos efectos son casi
to.talmente opuestos a los de la insulina. El glu
cag6n tiende a elevar la glucosa sangurnea, mien-
tras que lu insulina la baja. El glucag6n y la Íll 
sulina, entonces, probable111ente toman parte en el
mecaniamo de retroalimentaci6n que mantiene la es
tabi 1 idad de loa carbohidratos en el -organismo. 
Tambi'n intervienen otras 0 hormonas en la regula-.;; 
ci6n de la concentraci6n de glucosa, la cortisona
producida por las gUndulas auprar.renaleatainbi6n -
aumentan la ~luco•a. . 

E 1 fJsi6 logQ argentino.: Bernar~do A~, Houssay, 
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demostr6 que la diabetes mellitus es provocada 
por la deficiencia pancreática aunada al 'mol fun-
cionamiento del 16bulo anterior dela hip6fisie y
concluy6 que es debida al desarreglo de todo la a~ 
tividad end6crina. 

Por las investigaciones sobre el metabo--
1 ismo do los gl6cidos, en 1947 les dieron el pre-
mio nobel a Houssay y a G.T. Cori. 

En la universidad de Combri, lnglaterra,
determinaron completamente lo estructura de la in
sulina, 1 a investigación dur6 casi -iO años .y por -
fin en 1954 se conoci6 la poaici6n precisa de cada 
aminoácido en la mol6cula. Se atribuye a Sanger -
el descubrimiento de la secuencia de los 51 amino-
6cidos que la componen (dos polip6ptidos, con 21 y 
30 amino4cidos respectivamente. 

En 1950 se introdujo en el mercado far~a
c,utico la insulina de acci6n lenta. 

L6gicamento, al avanzar en el descubri-·
miento científico de las causas de la enfermedad, 
se proporcionaba un tratamiento m~s adecuado y · -
acertado al paciente y en la actualidad, gracias -
al descubrimiento de la insulina solo el 15% de 
los diab6ticos mueren en coma (Joslin); la mayoría 
supera los sesenta a~os y fallece por las complic~ 
ciones vasculares que.surgen al sobrevivir gracias 
a 1 a i nsu 1 i na (hor111()na que no ha evitado 1 aa afee- .· 
·cionaa·vaaculáres sino que incluso parece faci 1 ¡.:..:.. 
tar 1 aa). ... · 
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CLAS 1F1~AC1 QN DE LA O 1 ABHF.S Mtll 1 TllS 

lo dlabotea mellitus so clasifica do ocuordo o a11 otiolooro 
de lo aigúlanto manera: 

PRIMARIA Diabotea gon&tico 

Diabetes pancro6tico 

Diabotea end.scrino 

SECUNDAR 1 A ) 
(no herodi t.!!, 

ria). '. 

( Oiabotoa yatr6gono 

\" 

.luveni 1 
Adulto 

Doatrucci6n de loa ialotoa do 
lengorhnna por lnfl11moci6n -
er6n i ca, cnrc i nomu, han10crotno
toai e o oxcieí6n qulrGrgico. 

Aaociodo o ondac1•inopatfaa co 
mo ol hif•er1,ituitoriamo (acr-;; 
mogollo, boaofilismo), hiper: 
ti roi di amo, hi perodreno 1 i lllOO -

C.rndroMe do Cuehing, aldoflt!!. 
roni•mo primario, feocromoci
tama), y tumarab de los ialo
toa du Langurhone, del tipo -
da c61uloa alfa, Se incluye -
lo díabotea por geetaci6n y -
poi .. •troaa .. 

Proc í p í tnd<1 por 1 a odio in i atr!l 
e i 6n Jo cort i coeatero i des, 
clnrtoe diu1•6ticoe y poslblo-
ménto tambi&n por lüa combína
cionoa do oetr69enos-pro9e11t!!, 
rona. 

Lo diabetes juvenl l se inicio en &poco du crecimiento como -
lu nlflez. o adolesconcio, y tiene las siouiontos característicos oaP!!, 
cialea: 

o).- Principro brusco de lo trioda sintom4tico (polifagia, -
polidlp11la )'poliuria) por le presencia do hiporgluc:umio severa. 

b).- El .cuadro el fnico ea seguido du c:ot6sia y cetoocidoais •. 

o) •• Hay gran ssnalbl lidad o lo eccl6n hipolgucemlonte de .. la 
insullne, 'aef coma voriabilidod de la 9luce111l11, quo f6cllmente váde-. 
Is hlpergl.uceíftia .o la hlpeglucomia··y vlceveru. 
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d).- Tendencia a rem1s1ones del padecí- -
miento, con gran varioci6n de la duraci6n de '•- -
tas. 

la diabetes del adulto tiene su principio 
clfnico en la edad adulta co~ las siguientus cara~ 
ter r st i:cas: 

a).- la sintomatología ae inicia en forma 
lenta y gradual, solo ae observa inatalaci6n rápi
da cuando coincide col') infecci6n, traumatismo o . -
shock. 

b).- Hay mayor eatabi lidad de las cifras~ 
de glucemia y poca tendencia alas remisiones al 
principio del padecimiento. 

c).- los obesos que presentan hipergluce
mia frecuentemente normalizan su glucemia al per-
der peso. 

d).- En el paciente adulto las glucemias
post-prandiales dan un rndice diagn6stico más seg~ 
ro que las practicadas en ayunas. 

e).- Existe menor tendencia a d~sarrollar 
acidosis. 

la diabetes que ha sido clasificada como
secundaria (no hereditaria), puede ser temporal, -
desaparee i endo 1 aa manifestaciones a 1 terminar e 1-
proceso dese.ncadenante. Una curva de to 1 eranc i a -
a la glucosa puede aclarar si el paciente contin~~ 
siendo diab,tico el fnico oaintom&tico, o bien si - .· 
es un,diab6tico qufmico. No .es posible distif'.lguir-
clínicamente ur\ tipo de otro'. · 
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la diabetes consecutiva a otros padeci- -
mientos end6crinoa y las de causa pancreática Pero 
condicionada a destrucci6n de este tejido, no tie
nen problema de dia9n6stico si se ha hecho previa
mente el del padecimiento causal. 

La diabetes mellitus presenta los siguie.u 
tes estadfos: 

a).- Prediabetea 
b).- Diabetes química, o subclínica 
c).- Diabetes clfnica, asintomática o la-

tente 
d).- Diabetes franca o sintomática. 

Prediabetes.- Este perfodo se caracteri%a 
porque el paciente tiene una predisposici6n heredj_ 
tar i a a 1 a di abetes por una historia de di abetes -
f ami 1 i ar muy extensa. En esta etapa ninguna prue
ba de laboratorio muestra cifras anormales indica
tivas de diabetes. Se ignora porque los prediab6-
ticos en algún momento de su vida pasan a la fase
de diabetes química y posteriormente a la de diab~ 
tes clfnica; esto 6\timo está condicionado muchas
veces a sobrecarga (stress) de tipo ffsico o psf-
quico. 

la prediabotos se extiende desde la con-
cepci6n hasta la primera aparicí6n de una prueba -
anormal de laboratorio del metabolismo de los car
bohidratos. 

Diabetes qufmica latente.- Llamada tam- -
b i &n di abetes .sube 1 rn i ºª' se caracteriza este est2_, 
dío por encontrarse normales la glucemia en.ayunas 
y la ~rueba do trilera~óia a la gl~cosa, siempre -
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que se realicen estas pruebas en circunstancias 
normales, y solamente es anormal la so9unda si se
real iza en situaciones de alarma como lo son: las
infecciones, el embarazo, etc. 

c).- Diabetes clfnica.- llamado tambi&n -
asintomática o diabetes latente.- En esta etapa 
existe ausencia de datos clrnicos, pero existen al 
teraciones de la glucemia en ayunas o en la:~rueba 
de tolerancia a la glucosa. SI hay hipergluceMia, 
6sta es mfnima y no requiere tratamiento alguno e~ 
cepto durante perfodos de fatiga y de tensi6n como 
en el caso de infecciones. 

d).- Diabetes franca o sintom&tica.- En -
este perfodo el paciente tiene hipergluceMia per-
sistente, glucosuria, azacar sangufnea en ayuno 
elevada y requiere de tratamiento. para normalizar-. 
las funciones del organismo. No existe problema -
de diagn6stico pues la sintomatologro denuncia al
padecimiento. 
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FACTORES ETIOLOGICOS 

Actualmente se acepta que la etiología de 
la diabetes mellitus es hereditarip, de tipo auto
sómico, recesivo. No se conoce la causa intrínse
ca que la determina aunque se mencionan factore•·
predisponentes a desencadenantes como loa siguien
tes: 

1.- Ap 1 asi a o hipop 1 asi a cong&ni ta o accl 
dental de las c61ulas beta. 

2.- Agotamiento o fatiga de lea c61ulas -
productoras de i nsu 1 i na por exceso de actividad a 1. 
funcionar solo un n<ímero reducido de el las. 

J.- Puede haber suficientes c61ulas beta
con suficiente capacidad insulinogen6tica, pero el 
páncreas ha perdido la propiedad de 1 iborarla y 
lanzarla a la sangre; no disponi6ndose de insulina 
end69e11a, so 1 a111ente act(ia 1 a i nau 1 i na ex6gena, es
dec ir la insulina almacenada en forma de grasa en
las mitocondrias y en el protoplasma, alrededor, -
no se disuelve o se desmorona, por la falta de es
tímulos adecuados y al no llegar a la circulaci6n
hay insufici.ente cantidad de ella en la sangre y -
consocuente111ente en los tejidos. Do aquí nace el
trastorno metabólico glGcido. 

4.- Pre .. ncia de substancias antiinsulfni 
cae, las cuales pueden aer de naturaleza hor111onal: 
o antf gena. 

5.- Subatancias diabet69enas coMo aon .loa 
córtic~idea, .el 9luca96n~ 1 a adrenalina, lo hor1110-



16 

na antidiur6tica, eatr6genos, adrenocorticotropi-
na, factores diet6ticoa, infecciones, obesiJad. 

la diabetes mellitus sobreviene cunndo 
hay una alteraci6n en la secuencia metab61ico de -
la i nsu 1 i na (sfntesi s, almacenamiento o 1 ibera-
c i6n). Es una de las enfermedades m6.s comunes, y
debido a su carácter hereditario, se calcula que -
una de cuatro personas aon portadoras de uno o dos 
genes, a trav6a de los cuales el padecimiento pasa 
de padres a' hijos. 

la diabetes ea más frecuente en el sexo -
femenino ·en proporci6n de dos a uno, en l·a edad 
adulta. No.asf en los nifios o adolescentes, en 
los que no hay predo111inio, cor•respondiendo a estos 
Gltimos el 5% del total de diab6ticos. 

En el 80% de los enfermos las manifesta-
ciones de la diabetes princip~a despu&s de los 40-
años, y en el 40% de 6stos dospu's de los 65 años. 
Cuando amb~s padres son diabéticos, el 96% de los
descendíentes son susceptibles a desarrollar la en 
fermednd. Si~solo uno de los padres y en la otra
rama solo un tfo, el 65%. Si uno de los padres es 
diab~tico y en la otra rama un primo hermano, el -
40%.-- finalmente si solo es uno de los padres, el-
22%. 

La frecuencia con que las personas obesas 
presentan diabetes es alta;la posibilidad disminu
ye con solo la baja de peso. 
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ANATOMIA V flSIOLOGIA DEL PANCREAS 

El páncreas es una glándula de secroci6n
mixta, es de color rosada, auove, larga, irregulo~ 
mente prismática, situada detr6s del peritoneo, a
nivel Jo la primera vértebra lumbar, cubierta por
e 1 estó111090, y extendí do tranaversa lmente desde e 1 
duodeno al bazo (fig. 1). La extremidad derecha -
ancha, ao denomina la cabeza, la por~i6n media, el 
cuerpo y la extremidad izquierda puntiaguda la co
la. Una porci6n de la regi6n de la cabeza_ se do-
b 1 a a 1 rededor de 1 a arter i a y vena mesent'r i ca su
perior y se llama 16bulo uncinodo. En el humano -
adulto la glándula tiene 15 a 25 cm. de longitud y 
60 a 15C g. de peso. El conducto pancreático {con
ducto de Wuirsung) se extiende a lo largo de toda-
1 a gl ándu 1 a y generalmente se junta con el conduc
to biliar para vaciarse en el duodeno desde la cá
mara com~n, la ampolla de Vater. Tambi'n puede d~ 
senbocor en el duodeno independientemente. El con 
dueto 1~ancre6tico accesorio (conducto de Santorini) 
existe en el 50% de los pacientes examinados y se
vacfa en el duodeno por separado. Estos conductos 
llevan 1 as secreciones ex6cr i nas (jugo pancre&t i co 
digestivo) del tejido acinoso al intestino. 

Esta g l 6ndu 1 a no se des 1 iza durante 1 a ,, 
respiraci6n y por su localizaci6n en la parte•'•
profunda del abdomen ea inaccesible a la palpaci6n 
incluso en casos de quistes y tuMores de gran tam~ 
í\o • 

El páncreas consta de dos tipos de tejí-
dos: uno de ellos está formado por AC 1 NOS, que se-
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creta jugos digestivos hacia el intestino (fun
ción ex6crina). El otro tejido está formado por -
los islotes de Langerhans, los cuales constan de -
dos tipos de células; las células alfa y las célu
las beta. Se acepta que las células alfa ori9i- -
nan una hor111ona llamado factor hiperglucémic<.l o 
gluca9611; las células beta forman la hormona llama 
da inauJiiu1. Estas substancias son vertidas dire-;;: 
tamente en 1 a sangre ( f une i 611 crndócr i na). -

El páncreas secreta alrededor de 700 cm3-
de substancias en el intestino delgado diariamente 
para realizar su función digestiva; dicha substan
cia contiene en abundancia aini lasa para digerir 
carbohidrato&, tripsina y quimotripsina para la dl 
gesti6n de protefnas, lipasa pancreática para dig~ 
ris grasas y otras enzimas menos importantes. A~ 
11tás de las enzimas digestivas, la secreción pan- -
creática contiene abundante bicarbonato sódico, 
que se combina con el ácido clorhídrico del estóm~ 
90 y forma cloruro sódico y ácido carbónico. El -
ácido carbónico es absorbido por la sangre, se co~ 
vierte en aguo y anhidrido carbónico, y este últi
mo se expulsa por los pulmones. El resultado defl 
nitivo es aumento de la cantidad de cloruro s6di-
co, sal neutra en el intestino. Así, pues, la se
creción pancre6tica neutraliza la acide: del quimo 
procedente del estómago. 

La acción del glucag6n es causar glucoge
nol iai a (desdoblamiento de glucógeno en glucosa),
en las células hepáticas. E.llo permite que la gly 
cosa salga de 1 hígado y 1 1 egue a .sangre y 1 f qui dos 
extracelulares. Unos minutos despues de inyectar
el factor hipergluc4mico la concérttraci6n de glUC2, 
sa ea sangre se e 1 eva en muchos mi 1 i gramos por 
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100 cm3. Cuando los tejidos necesitan gran canti-
dad do glucosa el páncreas pone en libertad el fac 
tor hipergluc,mico por razones desconocidas, en -
consecuencia si el almacenamiento de gluc6geno es
'suf Í C'Í ente, puede produc Í r se una a 1 ta concentro-.' .;. 
ci6n de glucosa en sangre. 

Las c&I u 1 as beta de loa i alotes de Langee, 
hans secretan la insulina que rige el metabolismo
de gl ucotia en e 1 organismo a 1 1•e9u 1 ar su entrada -
en las c'lulas. Su acci6n consiste en aumentar el 
transporte de glucosa por la membrana celular por
medio del fen6meno conocido como.transporte activo 

::. ... que se muestra en la figura (2) ya que los poros -
de la membrana celular son demasiado pequeños para 
que los atraviesen por difusi6n las mol,culas de -
glucosa. Cuando falta la insulin~, puede llegar al 
interior de las c&lulas una peque~a cantidad de 
glucosa. La insulina estimula el transporte de la 
olucosa del líquido extracelular hacia el inte~ior 
de las c~lulas y, en consecuencia, disminuye la 
concentraci6n de glucosa en la sangre y lfquido e~ 
tracelular. A la inversa, al faltar la instilin~,
se acumula glucosa en la sangre, en lugar de en-·
trar en las c~lulas. La falta completa de insuli
na suele elevar la glucemia del valor nor~al de 
90 mg. x 100 cm3 al de 350 mg. x 100 cm3. Por otra 
parte un gran exceso de insulina puede diaminuir -
la glucemia de 25 mg. x'.'100 cml, esto es a una . 
cuarta parte del valor normal. 

- . -. - . . ~ . ' - . " 
Al elevarse la glucemia, el p6ncreas,co-

m i enz.a a secretar .. i.nsU 1 i na·. en~ c~se de 111 i nutoa. Pro ·· 
' bab feinente e 1 lo depef\de de efecto di recto de 1 a · : 
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g I ucoaa en e 1 ,ptincreas, es decir, 1 a concontra- -
ci6n ulevada de glucosa estimula automáticomente -
las c61ulas beta, que secretan m~s insulina. Por
acci6n de la honmona, la glucosa en exceso se~ 
transporta hacia el interior de las c&lulas, donde 
puede aer utilizada para obtener energía, almacena 
da con10 gluc6geno o convertida en grasa. -
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COMPL ICAC·I ONES 

Las complicaciones que trae consigo la 
diabeto• mellitus de acuerdo al tiempo de evolu- -
ción, so dividen en agudas y crónicas. Las cróni
cas cuya incidencia aumenta en forma directamente
proporcional al tiempo de evolución de la diabe• -
tes, obviamente son diagnosticadas exclusivamente
en la otapa clínica de la enfermedad. 

Las complicaciones agudas obedecen a cau
sas específicas y son: 

a).- El coma diab,tico o shock hipergluc! 
mico. 

b).- El coma hipoglucémico o shock inaul! 
nico. 

El coma diab~tico sobreviene como result,2 
do de la hipcrglucemia procedente de la escasez de 
insulina que evita se utilice lo glucosa como es -
debido. En el 50% de los casos se presenta por la 
omisión do lo aplicación de esta hormona, coadyu-
vando muy importantemente en su precipitaclón las
i nfecciones, especialmente del tracto gastrointes
tinal y respiratorio, asf como dos de sus manifes
taciones. clfnicas; la diarrea y los v6mitoa; si- -
guen en orden de frecuencia, las transgresiones 
dietéticas y los estados de atrea• de gran intensl, 
dad o durac i 6n. Aparece tanto en 1.a di abetes. j uv~ 
nil como en lo del adulto. 

e 1 friica111ente e !coma díab,ti co se caracte 
1 entamet\te, f)reaentar• exacet, ' 
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baciones de la triada sintomática (polifagia, poli 
dipsia y poliuria), hay anorexia, astenia, signos: 
de desh i

0

dratac i 6n (pi e 1 y mucosas secas. ojos hun
didos, h~potonsión de los globos oculares y ol igu
ria), visí6n borrosa, pulso débil y rápido, disnea 
intensa, dolor abdo~inal, hipotensi6n arterial li
gera, grados variables de deaorientaci&n, asr como 
falta do respuesta a los estímulos y·trastornoa 
de conciencia hasta llegar al coma. 

En la manifeatación subaguda del coma hi
perglucémico se presentan los siguientes sfntomas
y signos premonitores: prurito, pioderma, visí6n -
borrosa, constipación.debida a la deshidratación y 
mareo provocado por una pérdida de volumen aanguf
neo circulante. Gracias a eatos antecedentes pod.!. 
mos evitar su aparici6n. 

Esta complicación tambi6n puede deaenca-
denarse ante 1 a presencia de 1 estado de cetosi s, -
el cual tiene su origen en la necesidad del orga-
nisMo de metabolizar lrpidos para la obtención de
energfo ante la imposibilidad de hacerlo a partir
de 1 a glucosa. E 1 mayor uso de 1 os 1 íp i dos auMen
ta la concentración de casi todos los productos iu 
termed i os de 1 metabo 1 i 81110 de 1 as grasas, pr i ne i pa! 
mente cetoacidos, colesterol y otros lrpidos aan-
gurneos, pues la producci6n de cuerpos cet6nicoa -
excede a las poaibi l i'dades de su oJCidací6n celular, 
alin cuando no se ha 11 en ·a 1 tarados lo• pr.ocesoa de
ox i dac i 6n de loa cuerpos cet6nicoa. lo• ceto6ci..:
dos a menudo couaen acidoai• y ef exceao .de co•••-, 
terol y otro• '(pidoa conduc:• a Ja arterioeaclero-\ 
sis. 



LO'a cetoacidoa en lfquidoa eJCtracelulerea 
pueden ver••, au111entadoa '25 o ,50 vecea>lo normal, :- .•· 
e H o pt.tede baet•r~ pera que e k pH da, 1 o• :1 f qui do• · .. ,. 
corpora 1 ••, e• i 9• de a'u va 1 or norma 1 de 7 • 4 a 1 e bs 
ja,•cifra de 7.0, incluso 6.9 en caao'a· raros. Eate 
grado da·acidoeia •• incompatible con' ta·vida 
ranta··•6'a:·da· unaa ·horaa.<'. ',"' '• ;, '· .. <·:· 
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la evoluci6n de esta complicaci6n diab6ti 
ca a diferencia de la del coma diabético, es rápi
da especial111ente en la diabetes juvenil, en donde
en ocasiones puede llegar a durar unos cuantus 111i
nutos. Clfn~caMente hay ha111bre intensa, temblor -
fino, sudaci6n profusa, palidez de tegumentos, pu! 
so amplio y rápido, flacidez, hipotermia, respira-. 
ci6n tranquila, asf como gran astenia. 

En muchos casos la hipoglucemia causa hi
perexcitabi lidad cerebral y posteriormente coma. -
las neuronas necesitan un suministro co~atante de
glucosa, porque no pueden obtener energfa de gra-
sas ni protefnas. Cuando hay un exceso de insuli
na, una proporci6n demasiado ~levada de glucosa 
sanguínea entra en todas las c'lulas, además de 
las neuronas, y disminuye 111ucho la concentraci6n -
de glucosa en el líquido extracelular. las neuro
nas dejan de recibir la cantidad de glucosa necea~ 
ria paro 111antener su metabolismo, por ello pri111ero 
se tornan muy excitables y despu~s deprimidas. En 
el período de excitaci6n pueden ocurrir convulsio
nes; en el per íódo de depresi 6n ocürre e 1 coma, -
bastante se~ejante al diab&tico. En realidad, a -
veces es diffci 1 diagnosticar la causa del coma en 
un diab&tico. Este shock no aparece con una gluc~ 
mi a deter111 i nada, debiéndose cona i derar ·dudoso e 1 -
diagn6stico si la glucewtia es 11ayor da 60 •9 (1116t2 
do de Fo 1 in Wu) o de 45 1119 (116todo de S..ogyi-Nel--. 
son) por ce, pudi 6nd0se preHntar los sf ntoaiaa ha.!: 
ta que la 9luce111ia ea de 40119. por ce. 

la presentaci6n de. los afritomas- de Ja h 
pos 1 ucetn ¡ a se de.erro 11 ª" d.e ;:is 8 ~Q m ¡ n. . E:atáa 
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manifeataciones ¡ndican~la liboraci6n de adrenali
na y púede presentarse después de una fuerte caída 
de glucosa. Tambi6n pueden desencadenarse do una
manera brusca con deshidratación, confusi611, i lu-
siones, ataxia e incluso p~rdida del conocimiento
Y convulsiones genoralizadas. 

El shock consecutivo a la adminiatraci6n
de i nsu 1 i na de acc i 6n pro 1 ongada puede aparecer de 
24 a 48 hrs. dospu6s de la altima inyección, sobre 
todo cuondo se dan grandes dosis. Esto debemos te
nerlo presente, tanto en la intervenci6n del trat~ 
miento quirGrgico, como en el tratamiento dental -
en el consultorio. 

TRATAMIENTO.- En el tratamiento del coma
diab6tico se usan dosis altas de insulina cristal! 
na o regular, pudiendo llegarse a prescribir en 
una sola apl icacíón de 100 200 U. vfa intraveno--
sa. 

Para el control de la glucemia después , -
del coma se dar6 4. U de este mismo tipo de insu-
1 i na por cada cruz de positividad de las glucosu-
rias. 

Cuando el coma es causado por acidosis es 
conveniente administrar junto con la dosis de ina~ 
1 ina ya citada, glucosa para ayudar a que el meta
bolismo se transfiera de las grasas· a eate carbohl 
drato. También deben darse soluciones .alcalina• -
en forma intravenosa para neutralizar la acidoaia-
Y eliminar la deehidrotaci6n que acompai\a al · · 
di ab6t i co gr ave • 



El coma hipogluc&mico se trata proporcio
nando al paciente az~car en caso de que pueda ing~ 
rirla. Es de recomendar que el paciente quo reci
ba insulina, debe llevar un terr6n de azúcar para
to111ar 1 o en caso de que surjan s r ntomas so.spechosos 
de shock. Puede y mejor aún tomar un vaso de jugo
de naranja. En pocos minutos se recupera. 

Si el paciente no puede de9,utir, se le ~ 
adlninistrar6 por vfa intravenosa de 20 a 40 •' de
solución de glucosa al 50%. Según la gravedad del 
caso, se llega a administrar hasta 1000 mi. de gl~ 
cosa al 5~ en venocl isis, para evitar la apari- -
ci~n de hipoglucemia. Como medida de urgencia se
puede administrar por vfa subcut6nea de 0.5 a 1 mi 
de adrenalina con el objeto de aumentar transito-
riamente la glucosa. 

los ataques recurrentes y repetidos de hl 
poglucemia, con sus síntomas-asociados: ansiedad,
cefaleo, confusión y pérdida del poder de concen-
tración, suelen conducir a un trastorno mental 
acentuodo, debido al da~o irrevers1bla de 'ªª neu
ronas ~orticalos. 

Aunque no es frecuente confundir el coma
hipoglucémico con el acidótico se puede adminis- -
trar glucosa en caso de duda. 

A continuaci6n exponemos el cuadro dife-
rencia' entre la hipoglucemia y el coma diab6tico. 



lll POGLUC EM 1 A 

Exceso de insulina o 
ANTECEDENTE 1111 ejerc i e 1 o, a 1 ime.!). 

tu insuficiente. 

PRINC IPI01 

EVOLUCION 

SIGNOS 
FISICOS 

LABORATO
R 10: 

RApido, de horas o -
ml11utos. 

Aneiodad, diaforesis 
profuea, hambre oxa
gorada, cefalea, di
pJppfa, incoordina-
ci6n, temblor, con-
vuleiones, coma, n6.!!. 
'seas, pesadez, tras
tornos de' 1 a conduc
ta, afasia, dielal lo, 
totanio deapu6s del
uso de Insulina de -
acción prolongada. 

Piel h6medad, palido~ 
pulso 1 lono y r6pido, 
midriasis, respira- -
ción normal T.A., nor 
ma 1 o e 1 ovada, h i t>or: 
roflexla osteotondinu 
so, Babi naky. -

Glucosuria negativa, 
ocotonurio negativo, 
hipoglucemia, C02 
norma 1 • 

Rocuperaci6n r6pido
RESPUESTA A oospu6a do la apl ic,g, 
LA TERAPEU- cl6n do aolucl6n al.!!. 
TICA co&Gdo al 50%. 
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COMA DIABETICO 

Omiel611 o dosis insuficionto do in 
eul 1110, 

Lontu, dios u horas 

Poliuria, polidipsia, anorexia, v,é_ 
mi toa, po 1 1 pneo, astenia, l!Íarcada
somno l enc i a, dolor eplglietrlco, C!?,. 

'"º· 

Piel aoca, aspecto demacrado, fa-
cies Je angustio, onrojecimiento,
r•esp i roe i 6n de Kusamou 1, a 1 i en to -
cct6nlco h+potensi6n de globos ocu 
1 urea, taqu i car•dl a, muco sos ora 1 e-;;" 
80Cilltt 

Glucouuriaa y ocotonurioa poeiti-
vus, hiperglucomin, co2 bajo. 

No vario al cuadro. 
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Las complicaciones cr6nicas aparocen en -
el curso de la enfermedad y se dividen en los si-
guientes grupos: 

a) • - Ocu l ar es 
b).- Renales 
e).- Neurológicas 
d).- Macroangiop6ticaa 
e).- Gineco-obst,tricaa 

Oculares.- las lesionea oculares que se -
desarrollan durante la evoluci6n de la diabetes 
son derivadae de alterac.ionea vaaculareay depre
sión de este Órgano, y van desde di lataci6n y tor.:. 
tuosidad de las vénulas de la conjuntiva bulbar, -
formaci6n de Microaneurismas, micro y macroheMorr~ 
9 i as, formación de exudados amar i 1 1 os y b 1 a neos, -
hemorragia intravftrea, retinoais proliferante, 
obstrucciones vasculares, fibrosis retinal, hasta
desprendimiento de retina. 

Se presenta visí6n borrosa por cambios de 
refracción en medios transparentes y por cambios -
en la acomodaci6n del músculo ciliar~ catarata por 
lesiones en copo de nieve que se inician en lapo~ 
ción aubcapsular del cristalino y que habitual y -
r6pidamente se hace total, pudiendo presentarse , -
glaucoma por lesi6n del aparato de filtración del
humor acuoso que a 1 1 1 egar a su etapa fina 1 produ
ce ceguera total. 

Renalea.- E•te tipo de co1npl icaciof\••.: . .On) · · 
de ·tipo vaacul.ar,.ar.te~ioeacler-6tíco,··.de car6ét•~ ~ 
inf~ccioao, obien.de tipo degen"r~tivo. 
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las afecciones renales y las cardiovaacu
larea, constituyen las causas ~ás importanto de 
muerte entre los diab6ticos en general, ropresen-
tando en conjunto más del 78% del total de defun-
ciones. Estas alteraciones se presentan a medida
que evoluciona la enfermedad, siendo la causa m&s
importante de muerte, on la diabetes de 10 o m&a -
a~os de duraci6n y cuyo inicio fue en la infancia
º juventud. 

las infecciones renales que se presentan
son la pielonefritis y una forma especial111ente ma
ligna y violenta de esta infecci6n: la papilitis -
necrosante •. 

Los 9&r111enes ~islados con m&s frecuencia, 
en orden decreciente de importancia, son: Escheri
ch ia col i, Estreptococo no hemol rtico, Aerobacter
aerogenes, Estafilococo aureus, Estafilococo albus 
Pseudo~ona aeruginosa, Estreptococo faecalis y 
Proteus vulgaris. 

Son factores predominantes para las infe~ 
ciones renales, las estasis urinarias, las obstru~ 
ciones de las vías urinarios, las anomalías uroge
nitales, los prolapsos vesicales, la coproestasis
Y las infecciones bajas del árbol urinario. 

Clfni·camente hay dolor en el flanco, dial!, 
ria, olbuMinuria, piur~a, bacteiuria, "h••aturia 
(deade microac6pica hasta masiva), caloafrfo, fie
bre de intensidad variable, náusea• y cefalea pri,!l 
e ipalmente. La rapidez de . · preaentaéf6n del cua-..; 
dro· e trn leo y el ataque· ol estado ·a·enera 1 harán · 
sospechar e 1 tipo de 1ea,i6n renal · exiat~nte~. 
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Neurol6aicas.- La naturaleza y otiologfa
exactaa de las variadas formas que adopta la neur~ 
patfa diabética est6 a6n difusa. 

la neuropatfá diabética es un estado deg.2_ 
nerativo, agudo o cr6nico que se presenta por la -
existencia du períodos m&s o monos prolon9ados de
descontrol en la glucemia. So acepta en 9eneral -
que a mayor tiempo de descontro t · en 1 a di abetes, -
hay mayor frecuencia y variedad de lus complicaci2 
nes nerviosas. 

En la diabetes mellitus las neuronas cen
trales se afectan por la angiopatfa asociada al 
proceso, por el ataque metabólico de la hipogluce
mia y la anoxia que acompa~a a &sta, asf como por~ 
las alteraciones inherentes a la cetoacidosis pro
longada. 

las oclusiones de los vasos producirán d~ 
lor lancinante, pérdida de la sensibilidad en la~ 
zona correspondiente al dermatoma afectado, asf c2 
mo disminución del reflejo correspondiente, pares
tesias con hormigueos, hasta parálisis. 

La disfunción neurovegetativa produce at2 
nfa gastrica, diarrea nocturna, retención vesical, 
anomal fas pupilares, iinpotencia sexual, trastornos 
en la sudación y lo ~6s molesto de todo, la hipo-
tensión postura!. 

la arteroescleroais ~e loa grándes vaao•:
extracraneales (carótida a nivel .. de.su origen .en ~· 
el arco o6rtiéo, divisi6ri del'tronco b~aquioC:ef&IJ./ ·. 
co; la arteria vertebral y la ~egión>paraaifl ar; de> 
. fa caró.t ida i nter.na)' conduce al infarto cerebra ·~ . 
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y por tanto al desarrollo de sfndromes cerebrales. 

Las lesiones vasculares que comprometen
el riego sangufneo, las infecciones y la neuropa-
tfa, son tres factores de capital importancia de -
la producción de lesiones en los pies del diab6ti-
co. 

Macroaneiopáticos.- En este grupo se int~ 
gran las afecciones vasculares de arterias (arte-
rioesclerosis y ateroesclerosis) y arteriolas 
(arterioesclerosis). 

Las macroang i opat f ás se de sarro 1 1 an en 
personas diabéticas de más de 40 años, o bien en -
diabéticos jóvenes cuyo trastorno metabólico se 
inició hace más de 15 años; consisten en calcific~ 
ci6n de la túnica media de los vasos que provocará 
endurecimiento arterial que generalmente se a:omp~ 
ña, tarde o temprano, de extensas lesiones aterom~ 
tosas, que posteriormente daran lugar a arterioes
clerosis. Las coronarias se afectan en un 43% de
los diabéticos con más de 15 años de padecer la en 
fermedad, produciendo con el tiempo el infarto al
miocardio. 

Una complicación frecuente de la diabetes 
mellitus, además de la angiopatfa, es la hiperten
sión diastólica, que acelera el desarrollo de le-
siones vasculares, a la vez que aumenta _la grave-
dad del caso. 

Las•anifeatacionea en loa •ie111broa infe
r i orea de _la i nauf i Ci ene i a arteria 1 - ex i 9tente •• .;_ 
un e•titd<> fzquú i co que_ condL!c:Írá a _dolor. i rlten.0-
que ae· aliviara con _el reposo~ .frialdad del 111ieÍll--
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bro y manifestaciones tr6ficas de la piel, como el 
aumento de su coloraci6n a la vez que se torna re-
1 uciente y delgada. En las insuficiencias onti--
guas hay atrofia muscutar~ · 

En algunas ocasiones o pesar de haber 
oclusi6n de los vasos principales de uno de los 
miembro• pélvicosno hay moleatio alguna a peaar de 
que hay eusenc i a de pu 1 so. Eete hecho ae atribuye 
a la forMaci6n de una eficiente circulaci6n colat~ 
ral. la ausencia de dolor con pulso palpable y 

presencia de Jesi6n manifiesta pie neurop&tico. 

El trauMatismo ea el factor causal 116s 
frecuente en caso de gangrena e i nfecc i 6n de 1 pi e, 
influyen tambi~n la infección, la arterioesclero-
sis y la falta de control de la propia diabetes. 

Ginecoobst,tricaa.- En la mujer no embar~ 
zada la diabetes no controlada es causa de trasto~ 
nos en el eje hipofisis-ovario que se traducen por 
insuficiencia ovárica, manifestada por alteracio-
nes del ciclo y esterilidad secundaria. 

El embarazo es en sí un factor diabetogé
nico. Ha quedado demostrado que en una mujer dia
bética a medido qua crece su 11ultiparidad aumenta
la incapacidad de insulina y, por lo tanto, se de
sencadena la diabetes clínica. Igualmente en la -
diabetes asinto116tica loa e•barazos repetidos pro
pician la presentaci6n de manifestaciones. En la -
diab,tica, el e•barazo agrava las 11anifeatacic>nes, 
au111anta e 1 . requer i mi en to de i nsul in.a )' agrava. ·~·-
1 eÍl iones vaaéu tarea del riMn y retina. En el e•- . 
bar azo existe una 111ayor produccl6n :de gl uco-cort i -:-· 
«:o i d~s y en. f orina concÓtÍi i tan te·· una mayor demanda. - < 
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de insulina; por lo que la curva de tolerancia a -
la glucosa en la gestante normal puede ver•e alte
rada transitoriamente. En la prediab,tica se alt~ 
ra y vuelve a su nor•alidad al t'r111ino de eu emba
razo; en la diab,tica la curva se altera m&s marc~ 
damente. No debe tomarse como definido poro el 
diagn6stico y valoración del padecimiento durante
el embarazo el hallazgo de glucosuria baja, en vi~ 
tud de que la filtración glomerular aumenta y dis
minuye la reabsorci6n tubular. 

Es de recomendarse, una minuciosa investl 
gación en la gestante y sus familiares para el de~ 
cubrimiento oportuno de la tuberculosis ya que la
diabetes propicia la instalaci6n de infecciones. 

las alteraciones del producto durante el
embarazo radica en las lesiones vasculares de la -
placenta, en la cual se presentan angiopatfas (en
darteritis y aneurismas), con dep6sito de poi isac! 
ridos y proliferaci6n endotel ial. Las lesiones se 
ven ni6s agravadas a medida que aumenta el tiempo -
de evoluci6n de la diabetes y el número de los em
barazo~. 

lo diabetes puede ser causa de aborto ha-
bitual en un 53% de los casos. las caracterfsti-- ' 
cas del producto al nacer son: gigantismo fetal 
con viceromegal ia, aumento de depósito de tejido -
adiposo y aspecto rubicundo, pueden hacer sospe- -
ch ar e I estado predi ab6t i co de 1 a madre o. 1 a di abe 
tes en fase osintotnlitica; igualmente, el antecede:!i 

.. te de abortos, dbítos, hídramnioa y ... uerte 
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CUADRO C LI N 1 CO 

Los síntomas clásicos de la diabete8 me--
1 litus son: poliuria, polidipsia y polifagia, aun~ 
dos a el los existe: debilidad, p&rdida de peso, 
disminuci6n de la energía muscular y deshidrata- -
ci6n. 

Debido a la escasa respuesta ante las in
fecciones en la mujer adulta con hiperglucemia fr~ 
cuentemente aparece prurito vulvar y vaginitis, en 
ambos sexos hay infecciones cutáneas repetidas. 

Las complicaciones qué trae consigo esta
cnfermedad son de origen neurógeno, nefr6tico, va!. 
cular. Las alteraciones neurológicas se maRifies
tan con parestesias, pérdida de la sensación de la 
región afectada, impotencia sexual, eneurésis, hi
potensión postura! o vejiga postura! y vejiga neu
rógena. la nefropatfa diabética trae consigo: vi 
sión borrosa, fatiga y anemia. las alteraciones -
va se u 1 nr es son 1 as que dan origen a gran parte de
l as comp 1 icaciones. 

Cuando existe acidosis se presentan: náu
seas,vóinitos, dolor abdominal, depresión del sist~ 
ma Nervioso Central que va de la somnolencia hasta 
el eatupor, y puede llegar al coma diab6tico, cu-
yas caracterfsticas se presentan en el capftulo de 
coinpl icacionea. · 

la po 1 i ur i o1 po1 i di psi a y. deehi dratac i6n -
ae prélientan· para di luir y el imin'ar la cantidad de 

.• z6c8r·exceeivaconducfdá por la corrient•aanguf,.. 
los: riñones ti ene ql;Je ext;raé~ de ros tej ¡ dó~-
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grandes cant i dados de agua y excretar 1 as por• 1 a 
orina. El resultado de la pérdida excesivo de 
agua que tiene lugar en la poi iuria produce Jeshi
drataci6n y consecuentemente polidipsia. 

La polifagia se derivo de lo capacidad r~ 
ducida del cuerpo para metabolizar los hidratos de 
carbono en forma apropiada. So acompaña también -
de alteraci6n metab61ica en las graaas y en las 
protefnas. Esta alteraci6n afecta seriamente la -
nutricí6n. 

la debilidad se debe a que el paciente es 
privado de azl'léar que se pierde en la orina. Se -
~dvierte en general mayor susceptibilidad a la fa
tiga y a la apatfa post~prandial, posiblemente ori 
ginada por una combinaci6n de factores a saber: b~ 
lance nitrogenado negativo, deshidrataci6n, ceto-
sis y desequilibrio electrolftico, 

Debido a que el diabético no puede uti li
zar la glucosa para obtener energía, se ve privado 
de una parto importante del valor energético de 
los alimentos. Pierde peso y se debí lito porque -
consume en exceso grasas y proteínas almacenadas.
Como resultado de la deficiencia nutritiva, el di~ 
bético suele experimentar mucha hambre por lo cual 
come vorazmente aunque los carbohidratos de la di~ 
ta contribuyan poco a la nutrici6n. 
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OETECCION DEL ESTADO PATOLOGICO 
DEL PACIENTE DIABETICO EN EL CONSULTORIO DENTAL 

la boca es un 6rgano donde repercuten los 
trastornos de tipo sistémico, aar la diabetes pro
duce alteraciones orales derivadas de las complica 
cionea an el metabolismo, propias de esta enferme: 
dad. 

ACin antes de haber sido diagnosticado es
te padQa:imiento es frecuente que el paciente ocu--

~.· ... 
rra al consultorio dental para atenderse de las 
complicaciones bucales que le provoca, lo que ubi
ca al Cirujano Dentista en una excelente posicíón 
para reconocerla y enviar a trat1Wiento oportuno a 
estos enfermos, realizándose el control del padecí 
miento, con lo que se logrará retrazar la apari-: 
ción de sus agudas secuelas. 

El Dentista deber' advertir la trascendeu 
cía de las enfermedades de origen hormonal en el -
estado <le la boca, con el objeto de tratar en for
ma into9ral o dicho órgano, para lo cual es neces~ 
río que est6 en aptitud de identificar las altera
ciones clínicas.en la cavidad bucal producidas por 
estos padecimientos. 

A continuación se citan los signos y sín
tomas orales que denotan la presencia de la diabe
tes, como orientaci6n al Odont61ogo para detectar
la: 
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1.- Aumento en la frecuencia de cariee. -
En loe pacientes diabéticos no controlados lo ca-
riee ea MGltiple y muy destructiva, probablomente
ocasionada por la disminuci6n de la secreci611 sali 
val, producto de la poliuria presentada, Ta111bi,n
se encuentra aumentado el contenido fer111entable de 
la saliva lo que proporciona un medio adecuado pa
ra la producci6n de ácido que destruir6 el e1111al-
te. Ciertos autores consideran que el aumento de
cariea 08 provocado por la cantidad de insulina 
contenido en las glándulas salivales. 

2.- Hipersensibilidad dentaria.- Esta 
odontalgia no explicada, se presenta en dientes 
c Hn icamente sano.s que carecen de restauraciones.
Este síntoma nos hace pensar on una diabetes no 
diagnosticada~ El -éuadro ,obedece a una arteritis
diabética 'tfpicá, a veces con necr6sis de la pul~
pa.dental. (Analicese~ 8.- Arterit.is diabétlcá -
en la pulpa dental. 

J.- Saliva ácida y aliento cet6nico.- El
al iento cet6nico caracteristico de estos enfermos
es provocado por el pH salival que es frecuente•e~ 
te ácido (láctico), resultado de la fermentación -
del az6car eliminada por la aaliva; el ambiente 
que se crea con el lo es muy favorable para que loe 
9ér111enes exacerben su virulencia y ataquen a loa -
tejidos de la.encia, de la lengua e invadan la 
ti cul ac i 6n de 1. di ente provocando con .e 1 tiempo . 
cafda. 
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4.- Sequedad de mucosas y alveolos.- La -
xeroato111fa es una diaminuci6n del flujo salivo!. -
Burgen y E111•e 1 in, sostienen que es producto de 1 
efecto de los 111edica111entos uti !izados para el con
trol de la enfermedad, en cuyo caso el efecto se -
producirfa a través de un Mecanismo neural, por 
ca111bios vaao111otores, por si111ple deshidratación ff
aica de los c61ulaa glandulares, o por ca111bio en -
lapermeobi lidad de las células del conducto glan-

>dular. Por otro lado, Streenbny y Meyea augiéren
que esta alteración ea producto de la poliuria que 
produce deahidrataci6n extracelular, la que a su -
vez dis111inuye el flujo aangutneo en las glllndulaa
salivalea. El alveolo aeco y la osteítis local se 

·pueden reducir con la adllliniatraci6n de vitamina -
"8" y HC". 

5.- Producción rápida de cálculos.- La 
diabetes se acompaña de una mayor formación de sa
rro ocaeionada por el incre111ento de calcio y ácido 
fosfórico que se encuentran en solución en la sall 
va, originados por la disminución de anhidrido ca~ 
bónico en la sangre. Los depósitos subgingivales
constituyen factores locales que favorecen la ne-
crosis rápida de los tejidos periodontales. Se I~ 
ca 1 izan en mayor abundancia en 1 as caras vest i bu 1 a
res de los primeros y segundos molares superiores, 
frente a la dese111bocadura del canal de Stenon y en 
las caras 1 inguales de los incisivos inferiores, -
que eatlin constantemente bañados por la saliva; 
su acumulaci6n eatll favorecida por. la falta de"'ª.!. 
ticaci6n, por ausericiade dientes anta96~icos. 

- . -~· 

6.- Ginsivitis.-:,Co11oheiios~illto, en el
p"aciente diab6tico,ae,.encuentra·diU1inufdaila re:-·~;. 
ai atenc i a a 1 a. fnfec:.cf6n; a conllecu~nci a <le e' lo', .. 
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cualquier irritaci6n nos conduce fácilmente a le-~ 
sionca parodontales; las razones para que ello se
produzaa son la debilidad marcado, resultado de 
trastornos nutritivos que disminuyen la ret1isten-
cia tisular siendo factores concomitantes: ol mal
aseo, lo saliva ácida y el aumento de cálculos sa
l ivale~. 

La forma más común de enfermedad parodon-
ta 1 que se presenta es la gingivitis, cuya etiolo
gía es la irritación local unida a los microorga-
nis111os bucales que sintetizan productos lesivos 
capaces de afectar a la substancia intercelular 
del epitelio y ensanchar los espacios intercelula
res para per111 i t.i r que otros agentes dañinos pene-
tren en el tejido conectivo. Sus caracteristicas
son: comienzo con un leve rubor, pasando después -
e 1 co 1 or por una 9a111a de di ver sos · .. o nos que va de
rojo a azul rojizo y a azul oscuro, a medida que -
se hace más crónica la enfermedad. 

El proceso patológico de este padecimien
to no os la infla•ación únicamente,· sino que la 
irritación constante produce cambios degenerativos 
necr6ticos y proliferantes en el tejido gingival -
como: atrofia, hiperplasie y neoplasia. 

La hipertrofia de la •ucosa gingival oca
siono ede•a y hemorragia, encontréndoae lesionados 
los tejidos de soporte de loa dientes, existiendo
por cona i gu i ente •ov i 1 i dad denta 1,. .. 1 o que con el -
ti .. po, el descuido )' la falta de control de le ª.!l. 
:fer•edad sistélnica, nos dará un paciente deadenta-do. · . · . . . 
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Es frecuente encontrar en la mucosa den-
tal infecciones de tipo Muguette 1 En este orden de 
ideas es importante destacar que la diabetes afec
ta el lecho vascular gingival, interfiriendo la 
irrigación local, parcialmente responsable de la -
enfermedad parodontal. Russell observó que cerca
del 40% de un u1•upo de 37 díab6ticos presentaban -
angiopat(a gingival en forma do un engrosamiento -
de las paredes do los vasos ( resis·tente a la dias 
tasa), con hinchazón de éstos )1 a veces oblitera-: 
ción de su luz co1110 una manifestación temprana de
la diabetes. Histológicamente se aprecia pared 
,arter .i o 1 ar engrosada y estrecha. i en to conco111 i tante 
de su luz, degeneración )' vascularizaci6n de la e~ 
pa media y disociación, engrosamiento )1 duplica- -
ción de la membrana elástica interna. 

La frecuente coexistencia de lesiones pe
riodontales justifica plenamente un an~lisis de 
orina en busca de un diagnóstico diobetogénico. 

7.- Necrósis.- la muerte del tejido den-
tal se puede presentar consecutiva a una interven
ción q11irúr9ica, asociarse a ratees dentarias re-
tenidas u otra forma de irritación local como los
dep6sitos subginoivales. Es provocada por las ca
rencias nutricJonales que ocasionan una deficiente 
respuesta tisular ante los agentes agresores. 

8.- Arteritis pulPar.- En la arteritis, -
ade1116a de presentarse inflB111aci6n de los vasos aa.u 
guineos, puede exiatir. oclusión de su' luz, interfi 
riendo en la nutrición pulpar y ocasionando,la 
muer¡ te de I di ente ounqu• no .. auf ra carie•. Oeb ido
ª ello alguno• poci~ntes diabético• ain cont~ol, 
pueden lleg~r ala'·cteatrucciÓn,dentaria conaide~a--
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ble, preaenténdose odontalgias intensas y pulpitie. 
El diente toma un color oscuro, y el dolor ao hace 
cada vez mayor. El estudio histol6gico de lo pul
pa •ueatra los signos clásicos de la arteritis diA 
bética. 

:_,_ 

9.- Rápida pérdida de hueso alveolar.- Es 
consecuencia de una microangiopotta diabética en -
la •embrana periodontal, naturalmente ésta puede -
interferir la nutrición de su oatructura de tejí-
dos conectivos y di sm inu.i r ·su capacidad de reparar 
los gastos y rupturas normales, ya que el equili
brio entre la reposición y la reabsorción del hue
so alveolar, depende do la inserción de las fibras. 
de la membrana periodontal y apropiada. la degen~ 
ración de la membrana periodontal puede reflejarse 
en la reabsorción de los huesos alveolares. Esta-
1 i sis alveolar so encuentra notablemente incremen
tada en los perfodos de acidósis, y de profundidad 
mayor en los puntos de traumas oclusales. 

10.- Piorrea.- Esta enfermedad cuando se
presento en el diabético evoluciona muy rápidamen
te. El cuadro clinico que la caracteriza es el sl 
guiente: lo.- Inflamación de la encta en una exteu 
si6n variable. 2.- Presencia de un fondo de saco
más o menos profundo, a lo largo de la ratz del 
cliente. 3.- Denudación de la rafz en toda la por
ción correspondiente al fondo de saco. 4.- Preseu 
cia de cálculos sobre la ratz en la parte despro-
vista de periodonto •. 5.- Supuraci6n más o menos -
abundante en el fondo de saco 9in9ival. 6.- Des--· 
vieci6n y movilidad de los dientes. . - ' ' . ' '· . 
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11.- Gangrena.- la mortificación do los -
tejidos surge como consecuencia de la necrosis. la 
gangrena puede ser primaria o secundaria; la prim~ 
ria se inicia con manchas lívidas y puntos homorr& 
gicos en cualquier lugar de la mucosa, posterior-: 
mente se ulcera. Se le deno111Ína seca y so acompa
ña de momificación de la pulpa, deteniendo la pu-
trefacci6n; se puede infectar dando lugar a la ga~ 
grena hómeda, la que se detiene hasta haber des- -
truido Q lo pulpa en su totalidad. En este caso -
1 a pu 1 pa gangrenada se presenta en forma de restos 
de tejidos orgánicos, siendo posible descubrir en
tre ellos: concreciones cálcicas, gotitas de gra-
sa, microorganismos de diversas especies, ácido 
sulfhídrico, amoniaco y varios cuerpos isoméri
cos. la gangrena secundaria se puede iniciar a 
partir de la gangrena húmeda, o bien por complica-
ción de una lesión se forma una escara gris, féti
da, que se extiende répidamente, invade la meji- -
1 la, el suelo bucal, los pilares, el paladar y la
farin9e. Gracias a los antibi6ticos asociados a -
la insulina esta enfermedad no suele terminar en -
coma. 

12.- Estomatitis ulcerosa y gangrenosa. -
la estomatitis es una complicación grave de la di~ 
betes, ya que la hiperglucemia favorece la exten-
si6n de esta infección que puede provocar aumento
de acidosis y como consecuencia el coma. Presenta 
los siguientes síntomas: sequedad de la boca, fetl 
dez del aliento, enrojecimiento de la lengua, la -
que ae presenta seca y sin papilas, labios sangra!l. 
.tes, f i suradoa y costrosos •. 

.. La estoÍltatitis co111Cin P\lede convertirse en 
utceroaa, por la acción ·de .gérinenea patógenos, ea~ 

. peci~l111en'te p~rl a. simbiosis fltsoespl ri lar. sobre -"· ·_, ·. . . ·.' .. . . - . , ' ·, 

~ 1 - "; 

:·"·:··.'' 
:r·,,·· 
~~--, .. -
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las mucosas ya inflaMadás. Provoca dolores muy 
agudos, en forma de quemadura, ya sean espontlmeos 
o provocados por el contacto de los alimentos y 
aún de los movimientos de la lengua o de los carrl 
llos. El aliento tiene una fetidez especial, el -
que junto con las ulceraciones, caracteriza este -
tipo du 1 es iones. V a si empre acompaí"\ada de adeno
pat (a submaxilar. Los sfntomas generales son va-
riables. El perfodo de estado dura de siete a 
quince dias. El tratamiento debe ser general y 12 
cal; este último a cargo del odont6logo. 

La estosiat iti s •gangrenosa es ,sumamente 
grave, se.caracteriza ·por gángrena de las mucosas~ 
bucales, en las que aparecen escamas negras, de 
olor caractertstico. las ulceraciones se van ex-
tendiendo por toda la mucosa, los dientes se mue-
ven y concluyen por caer, los maxilares quedan de~ 
cubiertos, se necrosan y forman secuestros. Todos 
los signos son intensos: los dolores, atroces, el
al iento muy fétido y de la boca entreabierta sale
sal iva sanguinolenta y sucia por los restos de los 
tejidos que arrastra. La facies es la de las gran 
des infocciones: la temperatura puede pasar de los 
40° y la respiración se acelera, y al cabo de quin 
ce o veinte dfas el paciente sucumbe si no se ha -
podido vencer el mal. 

13.- Alteraciones linguales.- Las·modifi
caciones que produce la diabetes sobre la lengua 
son 1 aa ai gui entes: se pre•enta 11acroglosi a, con o 
sin identaciones; gloaiti s; gloaopit"6e.ia (aenaa.;. ':'" 
ci6n do erdoro que11tadura en la boca); apariencia..: 
de lengua 1 iaa, aeca, .con coloracl6n roja por def l. 
ciencia de vit. ~12; lengua,fiaura~a. auburrat1 -
con hipertrof,ia en laa;papi las; pudi6ndo•• presen-
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tar los músculos fofos. la diabetes al atacar !a
lengua altera el gusto ya que se perciben sobores
azucarados o metálicos. 

14.- Proliferaciones polipoides a nivel -
del borde libre de la encfa.- Estos tumores son g~ 
neralmente blandos, peque~os y pediculados. Casi
siempre son benignos, aunque a veces pueden degen~ 
rar y convertirse en Malignos. 
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TRATAM~ENTO DE TIPO GENERAL 

El tratamiento de car6cter general para -
el paciente diabético estará basado en loa siguieu 
tes aspectos: 

1.- Corrección de las anormalidades meta~ 
b6 I icas autJyacentea mediante di eta, logrando y man 
teniendo el peso corporal ideal. 

2.- Establecimiento de quimioterapia ina,y, 
1 i noterap i a; o una coMb i nación de ambas. · 

J.- Medidas preventivas con la finalidad
de evitar complicaciones co111unmento asociadas con
' a· enfermedad. 

El éxito del tratamiento depender6 de la
parti c ipación del paciente en observar al pie de -
la letra las indicaciones del médico tratante. 

Al iniciar el tratamiento, es esencial e~ 
tar seguro de que no existe un foco activo de in-
fecc ión, pues esto agravará el estado diabético. -
De ahr la importancia del control de las parodont~ 
patfas. Se debe prestar especial interés a las iu 
fecciones de las vfas urinarias. 

Dieta.- Es básico en el tratamiento de e.!. 
te tipo de enfermos el control de la dieta, tiene- ·.·• .. 
po~ objeto adtn in i atror. a I Paciente una cantidad. d.!, W 

· terminada y exacta de hi.drat~s de carbol)o,, protef;.. . :{,¿_i,·_Í_·! 

nas y grasas que' le prop._ .. orcione··"· el .. nlíMel"o.de·c ... ªJ!?.:: 
.. r r.as adecúadas a· su edad, sexo ·y acti vidach Los ··..; · · "'d~-t~l 

. . . .. . .. . , , .-;.-..·. ... . . . . . '.·: :: ·.::',:.::T?'J, 
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requerimientos cal6ricoa b6sicoa están determina-
dos Por el. peso ideal, la edad y ocupación del pa
ciente. Si éate ea obeso, la dieta debe aer res-
tr ingida en calorfas, si está desnutrido, la dieta 
excederá inicialmente los requerimientos calóricos 
b6sicos. El peso 1feseado se cálcul a tomando en 
cuenta la altura y la complexión. Para.su cálculo 
aproximado del requerimiento calórico básico ae 
multiplica el peso ideal en kg por 22; asf, por 
ejemplo, ai el peso ideal del paciente son 60 kg., 
su requerimiento calórico total seró de 1320 calo
rf as, debiéndose suministrar calorfas adicionalea
de acuerdo a 1.a ocupación y actividades del pacie!!, 
te. Se pueden reducir las calortaa para loa pa->
cientes de más de 50 años de edad que no sean •uy
activos. Si se desea bajar de peso la dieta ae de 
be calcular a 20 calorf as por kilo de peso ideal.:: 
En casos especiales como en el estado de embarazo
cuando hay gran desnutrici6n por que el padecimie!!, 
to se encuentra complicado con tuberculosis pulmo
nar (lo cual es frecuente), o bien cuando el pa- -
ciente desempeña una actividad física que represeu 
ta un gasto calórico elevado, la dieta debe calcu
larse m6s alta, por ejemplo 35 calorfas por kilo-
gramo de peso ideal. El cálculo de la dieta debe-
1 levarse a cabo de la siguiente manera: 10 al 15%
del total de calortas deben proporcionarse en hi-
dratos de carbono, 1 gr. por kilo de peso ideal de 
protef nas y el reato corresponde a grasas. El va
lor calórico de los hidratos de carbono y de las -
protefnas es de aproximadamente 4 cálorf aa por gra 
mo y el de las· grasas de. 9 calor fas por gramo. 

Hidratos de carbono.• Para evitar acetony .. 
ria es necesario proporoi onar ~e 1 10 al 15% dé 1 tg, ''· 
ta 1 de calor fas en hidratos de carbono.. Este re--

·'-~>_·· 
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querimiento-mfnimo debe aumentarse si la ocupa
ción del paciente lo hace necesario o durante el -
periodo de crecimiento de los niños. Es evidente
que el control de la diabetes sera más sencillo 
con un 111ayor número de comidas que contengan peqU.!, 
ñas cantidades de hidratos do carbono que con tres 
comidas nbundantes. En particular, los pacientes
diabéticos que estén recibiendo insulina o agentes 
hipoglucemiantes por vta oral, deben ingerir algún 
bocadi 11 o a medí a tarde y a 1 i rae a acostar a fin
de reducir lo más posible las fluctuaciones de gly 
cosa sangufnea. 

Protetnas.- Estan indicadas un mfnimo de
l gr. por kg. de peso ideal. Esta cantidad puede
aumentarse durante el e•barazo y durante la nitlez
)1 disminuirse solamente si hay ozotemia. 

Grasa.- Aunque la grasa puede metaboliza~ 
se sin la influencia directa de la insulina, la 
grasa de la dieta, junt.o con otros factores, como
la disminución de la actividad ff sica, parece ~e-
sempeñor un papel importante en la patogenesis de
la arturoesclerosis; por lo tanto la ingesti6n de
grasa debe mantenerse· a niveles mfnimos. La canti 
da prescrita se calcula restando las calorfas sumi 
nistradas por los hidratos de carbono y las protel 
nas del requerimiento calórico total. Ejemplo: 
El total de calortas de un individuo de 60 kg. se
rla de 1320 calorfaa (60 x 22). las obtenidas a -
partir de loa·hidratoa de carbono 132 gr. (10% del 
total de calorfaa), protetnaa 1 gr~ p~r,kg. de pe
.o ~ dea I · 60 gr. )' e 1 re•to 52 de ca I or fea, áe ob--. 
tendrJon de 61 Qri de. gr•••• Le diete final 
si•te en: · · · · · 
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HIDRATOS DE CARBONO 132 Gr. =528 calorfas 
PROTEINAS 60 Gr.= 240 color fas 
GRASAS 61 Gr.= 552 calorf as 

A continuación resumimos el ejemplo del -
requerimiento calórico ideal en una persona de 60-
kg. de peso: 

60 kg. x 22 = 1320 calQrf aa en total 

HIDRATOS DE CARBONO 10 % = 132 gr. (l gr. de hidr~ 
tos de carbono= 4 calorfas 132 x 4 =528 calorfas). 

PROTEINAS - l gr. por kg de Peso ideal = 60 kg. de 
protefnaa (1 gr. de protefnas = 4 ca1 0rfaa~ 60 x 4 
= 240 _ca 1 o;. fas). 

GRASA.- El resto 62 gr. = 558 calorfas (1 gr. de -
grasa= 9 calorfas, 62 x 9 = 558 calorfas). 

El cálculo anterior da un total de 1326 -
calorías o lo que es lo mismo 254 gramos de hidra
tos do carbono, protefnas y grasas. 

Es aconsejable reducir la cantidad total
de colesterol y proporcionar algo de grasa como 
ácidos grasos no saturados. 

Se anexa una dieta base, la cual puede . -
elevarse o disminuirse para modificar el total de~ 
calorf as: 

Dieta de aproxi11adamente 



Desayuno: 

Jugo do naranja 
Huevo (tibio o frito) 
Pan 

leche 
Mantequ i 1 1 a 

Comida: 
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1 vaso chico 
1 piez;a 
1 bolillo o dos rebana 

das de pan de caja.-
1 taza 
1 cucharadita 

Consomé 1 taza 

Carne. Cocida o asada 
(pollo, res, ternera, pese.!!_ 
do, higado). 1 raci6n 

Ensalada 
( 1 echuga, ji ton1ate, pepino) 1 rae i 6n 

Verdura cocía 
(Zanahoria, chi charo, betabel) Media taza 

Mantequilla 

Pan o tortilla 

fruta 

Cena: 

Fruta 

Carne, jam6n o queso 
Ensalada 
Pan 

1 cucharadita 

1 bolillo o dos torti-
1 las 

Medio mel6n, 1 durazno 
media naranja o medio
plátano. 

Media naranja, •edio ~ 
me16n o media manzana 

1 ración 
1 taza ... 
1 .bol i lo, dos rebana-
clas ><1• pan . o dos 

·· 11as. 



Mantequ i 1 1 a 
leche 

1 cucharadita 
1 taza 
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En esta dieta, cuando se desea aumentar -
el nGmero de calorfas y tratándose de personas di~ 
béticas es Preferible no elevar• las porciones de -
hidratos de carbono, pudiéndose aumentar a base de 
mayores cantidades de carne, huevo, y en muchas 
ocasiones mantequilla. Es factible también subir
las raciones de fruta en cualquiera de los tres 
alimentos. Por ejemplo, aumentar un vaso de leche 
al medio dta sube la dieta 165 calortas; 5 gramos
más de mantequilla aumentarfan 45 calorfas más; y-
30 gramos más de jamón o queso dar tan 100 calorías 
más. 

En la forma anterior pueden subirse sin -
aumentar en proporci6n directa las cantidades de -
a::Gcares en 1 as dietas.en .genera.!, ·1,as ensal ádas que 
poseen un valor cal6rico muy bajo y tienen capital 
mente por objeto aumentar el volumen de la dieta.
En el mismo caso está el café negro, té y condimen 
tos, OBÍ como el consomé. 

QUIOTERAPIA POR VIA ORAL.- El tratamiento 
a base de h i pogl ucem i antes se in i.ci6 en a 1 año de-
1955 con el advenimiento de los arylsulfonylureas. 
Anteriormente la medicación de las diabetes melli
tus se habfa basado en la insulinoterapia desde su 
descubrimiento en 1921. Henen la propiedad de 
abatir el nivel de azúcar sangufneo, ocupando un -
sitio bien definido en et tt-atarwiento de la diabe
tes de iniciac.i6.n en. fa madurez, .una vez que lar!. 
ducci6n de peso corporal l.09.rada por "'edio .de rea-·· 

.. trice iones diabéticas' se ha alcan:uaclO, pero sin 
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que ello haga mejorar el cuadro clfnico de la di~ 
betes. Como cifras promedio en una clfnica de 
atenci6n a enfermos diabéticos, se puede docir 
que 40 por ciento de los enfermos adultos reciben 
i nsu 1 i no; e 1 35% por e i ento agentes h i pog l ucem i ª!!. 
tes y ol 20 por ciento son controlados exclusiva
mente o base de medidas diet6ticas. Oebe recal-
corse que ninguno de los agentes hipoglucemiontes 
por vta bucal es insulina, pues como ya apuntamos 
ésta no es absorvible por el tubo digestivo, ya -
que es una proteína que se destruye por el tripsl 
n6geno existente en las células secretoras de ju-
90 pancreático. Tampoco puede ser reemplazada en 
condiciones como la cetoacidosia diabética. 

los agentes h i pog l ucen1 i antes actual mente 
en uso son de dos tipos: 

a).- Sulfonilureas 
b).- Biguanidas 

Sulfoni lureas.- Act6an aumentando la pro_ 
ducci6n de insulina pancreática del paciente; y,
por lo tanto, cuando el paciente posee una de las
formas de diabetes consideradas como insulinopri-
vas, su acción es nula (diabetes juveni 1, diabetes 
por destrucción del tejido pancreático). Estimulán 
a las células beta del p~ncreas para la producción 
de insulina, si bien es probable que también ejer
%an un cierto efecto directo sobre el metabolismo
intermodiario. los candidatos ideales' para obte-
ner éxito en el empleo do estas dr~gas son aque- -
1 los por encima de los 30 .años de edad, que estan
recibiendo no más de 30 unidades de insülina dia-• 
r i as, que no han .estado bajo tratamiento i risult ni -

'. co por mlts de 5 años, y queno tienen antecedentes 
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de co~a o tendencia a la cetosis. Los pacientes -
que carecen de reserva insulfnica, especialmente -
los casos juveniles, no responden a esto trata
miento~ Aún dentro de los pacientes susceptibles, 
s61o una pequeña porción reacciona adecuadamente. -
Si los ~ivelos de glucemia est6n por encima do 250 
mg. por 100 mi. es Poco probable obtener una res-
puesta duradera. Estos hechos 1 imitan la posibili 
dad de una respuesta adecuada ol grupo de diabéti: 
cos de edad madura con diabetes moderada y de prin. 
cipio reciente. 

Las sulfonilureas disponibles para pres-
cr i pe i 6n son: 

1.- Tolbutamida (Orinase) 
2.- Acetohexamida (Dymelor) 
3.- Clorpropamida (Diabinese) 
4.- Tolazamida (Tolinase) 

Aunque hay algunas pruebas de que las su! 
foni lureas disminuyen directamente la producción -
de glucosa por el higado, actúan principalmente e~ 
timulando la secreción de insulina endógena. Por
lo tanto para que sean eficaces, es necesario cuan. 
do menos una función residual de las células beta. 
El tratamiento puede iniciarse sin el uso previo -
de insulina o cambiarse de insulina a sulfonilu- -
reas. Estos medicamentos tienen como cualquier 
otra substancia, efectos tóxicos, tales .como reac
ciones dérmicas de diferente intensidad, reaccio-
nes hemo.c i to lógicas, como 1 eucopen i a, tromboc i to.:.;.. 
pen i a y anemia. Pueden producir t.amb i én i cter i - -
cia; sin embargo estos efectos>.indeiseables son ra• · 
ros. Si bajo tratamiento insultnico aparece excr!!_ 
ci6n de acetona por ta orina¡. junto con: glucosu• >-
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ria, os do esperar una escasa respuesta a la tolb~ 
tami dd, Sin embargo, cuando no existe cetonur i a,
debo usarse la sulfoni lurea por vfa oral. 

La tolbutamida, cuya acción se parece mu
cho a la de la insulina cristnlina, con una vida -
biológico promedio de 6 hrs., se administra de 
0.5 g. ontes de las comidas, tres o cuatro veces -
al dia. No se obtiene ningún beneficio con dosis
mayorea de 2 gr. 

La clorpropamida se administra en dosis -
de 0.1 a O.J g. antes del desayuno, una vez al -
dfa. Como su vida promedio es de 36 hrs., su ac-
ci6n se parece a las insulinas de tipo lento. Si
se observa una disminución en el nivel de azClcar -
urinario, y si los niveles sanguíneos en ayunas se 
acercan a cifras normales después de tres dfas de
tratami ento, ésto quiere decir que se obtendrá un
buen control por medio de la sulfoni lurea oral. 
Sin embargo en algunos casos el efecto hipogluce-
miantc no se hace aparente sino al cabo de varias
semana~. En estos pacientes se necesita una tera
péuticd m6s sostenida. En vista de que los pacien. 
tes bajo este tipo de tratamiento muestra tenden-
ci a a ganar peso, es absolutamente necesario mant~ 
ner una restricción dietética. Si se tiene que e~ 
coger entro la tolbutamida y la clorpropamida, la 
ventaja de una dosis única en último caso debe va
lorarse con el hecho de que dicha droga produce 
graves episodios de hipoglucemia y con el hecho de 
su mayor toxicidad. 

Aproximadamente en un 30por'ciento de 
los grupos que han reci.b ido to lbutami da durante 
ríos aifos es posible observar lá 1 lamada fal l'a. 
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cundaria. Lo mismo es posible que suceda con la -
clorpropamida, aunque no es tan frecuente. Algu-
nos casos que presentan resistencia ala tolbutami
da responden adecuadamente a la clorpropamido. 

Si al sustituir una drogo por la otra no
se obtienen resultados, será nocosario establecer-
1 a i nsu 1 i na. 

En tanto que la clorpropamida no se alte
ra en el organismo, la tolbutamida sufre cambios -
qufmicos cuyo producto de excreción en la orina da 
lugar a pruebas falsas positivas para la albumina, 
ya que esta substancia se precipita al acidificar
la orina. 

Las sulfonilureas han tenido un uso cltnl 
co amplio solamente durante loa últimos cinco 
affos, y es muy poco lo que puede decirse acerca de 
su eficacia durante un tiempo prolongado. Como 
quiera tiene tendencia a estimular la secreción -
de insulina a un ritmo lento y continuo, muchos p~ 
cientes que muestran una buena respuesta hipogluc.2. 
miantc tal vez puedan recibir mayor beneficio de_!! 
pués de varios a~os de tratamiento, en compara
ción con pacientes bajo tratamiento insultnico en
quienes la reguloci6n se establece de una manera -
más.brusca. A lo inversa, un control deficiente -
bajo la apariencia de una terapéutica oral adecua
da, y debido a los elevados u111brales para la gluc.2. 
sa que se encuentran en algunos pacientes ancianos 
podr fa ace 1 erar, 1 os procesos de tipo dege~erat i vo • 

Loa efecto• colaterales de latolbUtatnida 
se ~reaentan·en .. enos del 5 por ciento de l~apa_j
cJentea,' Entre fos •a•· importante~ ~enciona~e•_os: 



55 

Urti~aria, erupciones eritematosas, dolor epig6a-
trico y vómitos, exacérbaci6n de las úlcera8 duod.!. 
nales, leucopenia transitoria, más rara vez púrpu
ra y anemia hipoplásica. No se ha encontrado insu 
ficieñcia hepática mortal. En cambio los efectos: 
colaterales de la clorpropamida han sido mucho m6s 
graves cuando lo dosis administrada fuo excesiva,
e incluso se han comunicado algunos casos de hepa
titis fatal. 

b).- Biguanidas.- Tienen poder hipogluce
miante aún en ausencia del páncreas. Su íntimo m.!. 
canismo de acción es aún desconocido; una de laa .;. 
teorfas más aceptadas es la de evitar.que el glucé, 
geno hepático pase a glucosa circulante, que es 
uno de los mecanismos Je mantenimiento de la 9luc.!. 
mia. 

Los derivados de la biguanida, de los cu~ 
les el fenformin es el de mayor uso en la cllnica, 
ejercen una acción directa sobre el metabolismo 
intermediario, sin estímulo alguno sobre la secre
ción de insulina. Se ha supuesto que por medio 
del incremento de l.:1 nlicólisis anaer6bíca a expe.u 
sas de las ligaduras del monofosfato de hexosa, e.§. 
tas drogas elevan la utilización de la glucosa sin 
provocar lipogénesis. Por tanto la apl icaci6n del 
fenformin se limita a los pacientes adultos o an--· 
cianos con tendencia a la obesidad. Los diabéti-
cos con niveles de hipoglucemia muy variable mien
tras se encuentran bajo terapéutica insulfnica han 
obtenido en ocasiones una estab i ti zac i 6n consi der~ 
ble de dichos niveles mediante el empleo concomí-~ 
tante de fenformin e insulina. El uso simultáneo-· 
d~ ésta (J .l tima con 1 as· sU 1forü1 ureas se encuentra.;.. . 
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taMbién en proceso de inveatigaci6n. El fenformin 
tiene efectos colaterales sobre el aparato gastro
intestinal y puedeproduclr náuseas de origen cen-
tral. La reciente introducción de un preparado 
que ae disuelve lentamente ha disminuido esta difl 
cultad. En la Práctica es aconsejable iniciar la
terapéutica con una dosis do 25 mg. cuatro veces -
al dfa o de 100 mg. de los preparados de acción 
prolongada, sin exceder de un total de 150 mg. du
rante 24 hrs. No se ha encontrado resistencia a -
la droga ni aún después de uso contfnuo. Sin em-
bargo cuando el paciente muestre una reducción de
la glucemia a niveles normales, y aún con mayor r~ 
z6n si aparece cetonuria, la droga debe aer suapen 
dida cuando el peso corporal ha descendido a 10 
por ciento por debajo del peso ideal. Los niños -
en etapa de crecimiento no deben ser tratados ex-
clusivamente con este medicamento, ya que es un 
agente escencialmente no aner6bico. 

Aunque en la actualidad los preparados de 
biguanida son de empleo universal, debe subrayarse 
el hecho de que su admínistrací6n se encuentra to
davía en una etapa de investigación; y que su uso~ 
debe limitarse a individuo y en instituciones que
cuentan con el equipo adecuado para hacer exámenes 
metabólicos y con un sistema conveniente de con~. -
trol clínico a largo plazo. 

La fenetil biguanida, puede causar fen6m~ 
nos de intolerancia gastrointestinal, tales ~omo -
náuseas, vómitos y diarrea, manifestaciones que se 
contro 1 an muchas veces disminuyendo 1 a dosis, y ag 
ininistrándola junto con las comidas. 
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• A continuación so aol'lolan lo• difarontea compuo11to11 uon -
su• oaracterlaticola y on ol orden cr11nol69ico de su aparici4111 

Nombro 

Carbut-ida 
1955 

Tolbutamido 
1956 

C 1 oropropam ido 
1957 

Presentación Dosis lnlclol Dosis do 
Mantoni 
miento. 

V ido 
Medio 

TI ampo 
Acción 

Horario 
Admini.1. 
tlvo. 

500 mge. 1.s o 2 or. 1 9r. 28 ha. 50 he. 1-0-0 

500 mga. 2-3 gr, 1-1.5 gr. 4-5 ha. 12 he. 1-1-1. 

250 mgs •• 500-750 or. 1.25-2.S0gr.J4-36ha. 60 ha. 

fenetilbi9uaniJo 
1957 Co11. 25 m911. 75 mgs.· 150 o 200 mga 3-6 ha. 

CAsulos 50 m9e. . ·50 mga. 150 m9. 8-12 ha. 8-14 ha.1-1,.l 6 • 
1-0-1 

Tolciclamida 500 mge. 1.5 o 2 gr. .500-1 gr. 5-6 hre. 12-14 ha.1-1-1 

Acetohex11111lda 
1963 500 moa. l. s-2 gr. . 500-1 gr. 6-8 hs. 12-14 ha.1-01 

Tolaz:amido 
1966 250 mga. ,750 o 111r •• 250 o .750 9'' 7 ha. 12-14 ha.1-01 

·,; __ ._-·, 

Existan propt11•odoa quo comhí1111n doo solos, como por aje10plo, -
tolbutnftlldo y fonotill>iguolnldo, 011 cuyo caso lu1y que to111or en cuento 
I•• caroctorfeticas do codo U!)O do 611t11a aolee y do ocuardo a ésto fi-
j ar eu horor i o y adiil in l etroc l 6n. 

Loa hipogluce•iontoe oraloe del tipo do loa aulfonllureaa ae -
pueden combinar con inaul lno; pero eu (mico objeto oa dieftlinuir l<i do-
aie del inyectable, lo que oatá lndic4do siempre que eeto doais ao'<i de-
50 U, o mlle. El princip<il objeto do adicionar foneti lbigunnlda, es' lo
grar menor• vori'.11bl 1 ldod de loe 9l lca•i11e, como por oje1nplo, 011 la diabs 
tea lnoetable o Juvonl l. · 

:,-¡:':/ ·.;,. 

~',~~i~J1¡;~i:c'.>;~ ),!,,· / 
. <'' ,---.-_;.'>·· 
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lnsulinoterapia.- Se aplic6 a partir de -
1921, año de su descubrimiento. La insulina es 
una protefna que ea destrufda por el tripsinógeno
que existe en las células secretoras del jugo pan
creético por lo que es inactiva por v(a oral, de-
bi6ndose administrar por inyección. Restablece la 
cantidad de utíl izar la glucosa y las grasas. Ce
sa la deatrucci6n excesiva de proteínas. La con-
centraci6n de glucosa en sangre desciende a medidá 
que 6sta se va convirtiendo en glucógeno hepático
)' muscu 1 ar y se ut í 1 í za como fuente de ca 1 or y .. : 
energía. La cetosis desaparece al compás de que -
los cuerpos cet6nicos van siendo metabolizados en
presencia del metabolismo de los hidratos de carb~ 
no. La glucosa desaparece de la orina. 

Hay varias preparaciones insulínicas, que 
por su tiempo de acción se dividen en: Insulina de 
acción rápida, insulina de acción intermedia e in
sulina de acción prolongada o lenta. A continua-
ción exponemos las caracter(sticas de cada una de
e 1 las: 
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T 1 p o APAR IENC 1 A INICIA MAXIMA ACCION OURACION BllffER 
SU ACCION 

Rooular Tranaparonte 30 min. 2 u 4 hrs. 5 a 7 hr.1. no 

Do Acción Cr i atol ina Transparente 30 min. 2 <l 4 hrs. 5 a 7 lu•e. No 
r6¡\ida Semi lonta Turbia 1 a 2 hre. S n hrs. 12 a 16 hro. z i '"' 

Globin Tranaparento 2 a4 hr11. 6-9 hre. 18 a 22 hra. Globin 
De acción NPH Turbia lo2hr!I. 8 hrs. 24 a28hra. Prnt1111dn 
lnter1u1dia 

De acción 
prolongada 
o 1 tmto 

lento 

Prot-in 

Zinc 

Turbia 

Turbia 

llltrolenta Turbia 

l a2 hra, 11 hra. 24 a 28 hrs. Zinc 

2 o4 hru. 12 hra. Prot01Rin 

S o8hra. 22 hra. 36 a48 hrs. Zinc 

La insulina ae debo aplicar 1ubcutáno~, con agujas 
cortas de 1/2 pulgada y del9ad<1s dol No, 2S o 26. Si-pre por la f·mn
flana en ayuno y con jeringa graduatfo un unldotlea de inaulin&. 

Laa i nfiu 1 i naa reou 1 ares y cr i oto 11110 se ap 1 i car(ln ai e01prc on 
dosis bajas de 10 a 30 U. So -pleon 901\ul'olmento par.1 l>ajar• una gil 
cemia elevado; nsf que se prescriben como <k>ais Cmico, o junto con oJ. 
9uno de las otros insulinas, yo seo Id lntol'nmdio o lo de aeci6n len
ta. Poro ol tr•ata .. ionto de lo acldo11la o como diob6tico, "'"usan do
sin mlls olta11 do la insulin<1 criatolirH:. o l'tlf¡ulür, pu.,do lle9arso a -
proacrihrir en uno solo aplicociGn 100 o 200 U. Por Cdtio10, se ueor&-
1''"'º centro 1 do o 1 uconii a doopu6s tic 1 t!(ltn<t o ne i do1.i a ucneralmento a -
la doslo Jo 4 U. por coda cruz do posftlvidnll de l11a olueoaurias; tom 
hi6n oat6 Indicado ol dio quo el snfurmo ua aumotido ,~ ciru9lo, o en
pac i en toa en troba,io d., porto. 

Loa insulinoa intermodino o prolonoodaa su usan como trato-
Miento diario. Se inicia, por oje•plo, con 10 o 20 U., y ao valoro la 
necesidad de aumentar eato dosis 2 o 3 dio• daspu6a. Tambión unn bu!!, 
no reglo consiste en apl icor ol 20% do lo oifru do uno gl icomio re-
ciento, del t11I •odo quo sí 6ata es dB 350 mo. lo doai& serla de 35 -
u;'poateriorMente subir o baj11r lo doale_4 6 6 U. codo vez, aog(in ol
reaultodo del control hecho con glucosurloa. 
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SieMpre hay que tener en cuenta que no ae 
obtiene el mismo efecto con una insulina interme-
dia, que con una de acci6n lenta¡ y que no ae pue
de c8'ftbiar de una a otra ain tomar loa precaucio-
nea debidas en la dieta. 

MEDIDAS PREVENTIVAS.- Alcanzando el nivel 
deseado de glicemia e instituido el control Médico 
a seguir, se deberán observar las siguientes medi
das de higiene personal que tienen por objeto el -
evitar complicaciones que pudieran surgir por dea
conocimiento o descuido del paciente: 

1~- Realizar ejercicio.- Oe preferencia -
cdlllinatas a velocidad moderada por lo menos duran
te 20 mi nútoa; sobre todo después de los a 1 imentoa 
y de preferencia tres veces al df a, aietnpre que no 
existan problemas circulatorios en miembros infe-
riores. 

2.- Cuidado de la boca y los dientes.- E~ 
tos enfermos deben asistir a control dental cada -
tres meses para descartar factores locales que PU!t 
dan provocar irritación en los tejidos y desencad~ 
nar enfermedades parodontales por la disminución -
a la resistencia de infecciones característico de
eata enfermedad. Las indicaciones que deben se- -
guir para mantener en buen estado su boca son laa
siguientes: 

a).- Usar el cepillo de diente• con cer-
das cortas y separadas.- Tener .dos cepi 1 los y al..:
ternar,oa. Desechar el cepi 1 lo cuando aus cerdas....; 
ya es.t~n suave.a. • 
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b).- Cepillarse los dientes al levantarse 
y deapués de cada comida, siguiendo la técnica 1110~ 
trada ·por su dentista y haciendo uso de paeta ale~ 
1 ina. 

c).- Después de la higiene dental, dar 
masaje a las encías con el dedo índice con movi
m'i en tos rotativos que vayan de 1 a ene ta hacia e 1 -
diente. 

d).- Sustituir el agua simple por agua 
compuesta en partea iguales de bicarbonato de ao-
dio y sal común. 

J.- Cuidado de los pies: 

a).- Mantenerlos limpios y darles masaje
diariamente. 

b).- Si el paciente se arregla los pies -
con algún quiropedista debe informarle que es dia
b6tico. 

e) Revisar los pies cada semana para ase
gurarse que no haya lesiones. Usar calcetines y • 
zapatos holgados. 

d).- los pacientes que tengan máa de 60 -
a~os deben procurar descansar sus pies a 111edia ma
~ana )' a media tarde, aflojandoae a quitandoae loa 
zapatos, durante So 10 111in. dieri•ente. 

e). - Mantener 1 as Uf\as cortas teniendo 
. cuidado a 1 cortarlas, ·.en caso de herida aplicar 
gún. anti s6pt i co (111erth i o 1 ateJ y hacer se rev i s·ar 
por. er médico én caso neceser io. 
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f).- Si presenta callosidades, usar zapa
tos cómodos que no causen presión y acudir con el
quiropr4otico. 

4.- En caso de existir problemas 
torios debe hacer ejercicios diariamente, 
ligas, ni sentarse con la pierna cruzada. 
procura•' no fumar. 

circula
no usar

Oebe 

S.- Si presenta heridos o lasceraciones,
hacer Elaoo de 1 a reg i 6n con agua )' jabón, ap 1 i car
despuós un antiséptico suave, como solución de ben 
zal, o bien alcohol, procurando que durante 20 o -
JO seg. la lesión se esté lavando con alguno de e!, 
tos lfquidos; después cubrir con gasa estéril y 
aplicar vendaje no apretado. Hacerse examinar lo
antes posible con su médico. Es aconsejable guar
dar reposo en cama por 1 o menos 24 o 48 hr s., des
pués de haberse herido, dependiendo ésto de la mas 
nitud de la lesi6n. 
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TRATAMIENTO ODONTOLOGICO AL PACIENTE DIABETICO 

La diabetes bajo control no impido ningu
na práctica dental siempre que se observen ciertas 
medidas preventivas que a continuaci6n proponemos
Y que contribuirán a proporcionar un adecuado tra~ 
tamiento a esta claae de pacientes reduci'endo al-

- ·mfniMo la posibi lidod de que se presente alguna 
comp l i cae i 6n. 

1. - Debemos partir de 1 a seguridad de 1 a 
normalizaci6n de la glucosa en'sal)gre. Los datos-

.· ~ue no~ proporciona el· laboratorio al respecto son 
los siguientes: determinación do glucemia, en ayu
nas, y dos horas después de haber consumido de 50 
a 100 gms. de carbohidratos. Una glucemia en ayu
nas de más de 140 mg por 100 mi. de sangre, con 
glucosa sangutnea posprandial alta, es una prueba
evidente de diabetes. Se dice que el paciente es
tá bien controlado si presenta en ayunas una gluc~ 
mia de menos de 130 m9. por 100 mi. de sangre y 
una glucemia posprandial de 130 a 170 mg. por 100-
ml. y la glucosuria es de más de 170 mg. por 100 -
mi. de orina, en 24 hrs. 

la prueba de tolerancia a la glucosa nos
proporcionará el tndice que tiene el enfermo para
asimi lar y regular la glucosa en sangre después de 
su ingeati6n. El nivel de glucosa ae eleva al 111á
xi110 (16Q 1119. por 100 ml. ), dentro de la primera - · 
hora y regresa a aU normalidad después" de dos ho-
ras. •· ... ·En el.· paciente diabético 18:.·ei.ucosa en .. san.;;...: 
gre ~e· ~leva a "''• 'de' 180 mg. · pÓr; 100. m 1 •. y no f'8'."' 

gres~ ·a 'su notoinalTdad.si no mucho ·dolSPués de. dos h2 
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En casos en donde vaya de por medio la vi 
da (infecciones graves, flemones, etc.), so pasar6 
por alto la previa normalización de. la gluco•a son 
gufnea, haciéndose indispensable la asistencia m6-
dica y la internación del paciente con administra
ción de insulina. 

2.- El Odontólogo y Endocrinólogo tratan
te deben estar en permanente comunicación para pr~ 
porcionar al paciente un tratamiento global adecu~ 
do, marcando el momento oportuno para las interven 
ciones dentales. 

3. - Para evitar la posib i 1 i dad de que se
produzca acidosis diab6tica, coma o reacción insu~ 
trnica, el horario de consulta no debe interferir
con el horario de la dieta, con el objeto de que -
se realice el tratamiento estomatológico en la fa
se de descenso de la curva de glucosa &angufnea. -
Preferentemente daremos la cita por la mañana, dos 
o tres horos después del desayuno y de la adminis
tración de insulina. No se tratará al enfermo en
ayunos. 

4.- la anestesia para este tipo de pa
cientes será la local, ya que no exige suprimir 
alimentos antes de su aplicación, ni es obstllculo
para administrar la insulina. Se proporcionará 
por la ma~ana en el lapso que comprende de 90 min. 
a 3 hrs. después del desayuno y de la correspon- -
di ente dosis de insulina. La sustancia que produ .. 
ce el. .Menor cat11bio posible en 111iligr1111toe1 en 1.as ... 
cifras altas de glucosa es la no\iocaina, aunque la 
xi 1.ocaína y 1 i do~ar na :también 'estlan recomendada•• -
a 1 ·· 2% ·y sin vasoconstr i ctor; en e.aso de >ser necea~ · 
rio.se·recurrir6 a Uno diferente a la adrenalina 9 

'· -' ,,._-
. - .- -. '.'· :-·· 
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en cantidad mfnima, ya que aumenta la glucosa. Se 
dice que no es recomendable el uso de anestésicos
con epinefrina en las anestesias locales por su ac 
ci6n diabetogánica, pero ésto es más te6rico que: 
real ya que la cantidad de epinefrina que contiene 
esta anestesia os insuficiente por lo que la ac- -
ci6n diabotog~nica es nula. La anestesia general
ae aplicará previa autorizací6n del médico gene- -
ral. 

5.- El diabético suele ser un paciente 
emocional inente aprensivo y un exceso de temor o ª!!. 
si edad ante el tratamiento dental provocaré desear_. 
gás dé adrenalina capaces de au111entar 1 a glucemia, 
por lo que es recomendable establecer la mejor re-
laci6n de confianza entre el paciente y el Dentis
ta y, en caso de que el enfermo sea demasiado ner
vioso se administrarán sedantes antes del trata- -
miento. Es recomendable el nembutal (100 mg.). 

6.- Es deber del Cirujano Dentista infor
mar al paciente sobre la repercusi6n del mal esta
do de su boca sobre su enfermedad y viceversa, pa
ra hacerle ver la importancia de mantener en .buen
estado su cavidad bucal, y no descuidar su trata-
miento general. 

7.- Los analgésicos del grupo de salicil.!, 
tos, las sulfonamidas, la fenilbutazona y los cor
ticoides, son medicamentos que aumentan la acci6n
de los hipogluceiniantes y de la insulina, por lo -
·que.su uso se .. encuentr.a contraindicado. 

· 8•- l.a diabetes di&minuye la actividad de ·<'ª y\;~a111in~ _"q", lo qlj& c()nduce.a fragilidad capi-7·< .. ;'b 
. <1.ar )' tehd8ncia a hemorragias, las· cuales se COhi;;;_ .·L; 

' ,· .. • ·,· . . ·. '•l , 
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ben mediante la aplicación de tapones embebidos en 
trombina. 

9.- En los diabéticos se encuentra dismi
nuida lu resi~tencia a la infección, no se conocen 
las cau~üs, aunque se atribuyo a trastornos en la
formaci6n de anticuerpos, reducción de la acci6n -
fagocitarla y disminuci6n do la nutrici6n celular. 
Es frecuente que se presenten infecciones de la 111~ 
cosa bucal de tipo muguete; su terapéutico consis
te en lavado de las mucosas con soluciones a par-
tes iguales de agua simple y agua oxigenada al 3 -
por 100, y prescribir tabletas de nistatina en do
dis de 500 000 unidades, tres veces al día. Tam-
b i én se puede recurrir a 1 mi steo 1 in que es una com. 
binación de 500 000 unidades do nistatin y 250 mg • 
. de tet'raciclina, una tableta cada seis horas di- -
suelta lentamente en la boca a pesar de su mal sa
bor. Otro antibiótico que se puede prescribir en -
estos casos es la anfotericina B. El yogourth es -
un auxi 1 lar en el tratamiento para restablecer !a
flora bucal normal. Si el paciente usa prótesis,
después de lavarla debe aplicarle unas gotas de s~ 
luci6n do nistatina de 100 000 o 200 000 U/mi. 

la moni liasis es otro tipo de infección -
de la mucosa que puede presentarse en el paciente
diabético. Su tratamiento consiste en la aplica-
ción de una solución acuosa de capri lato de sodio
al 20%. Esta sustancia presenta olor y sabor desa
gr adab 1 t.' • 

la lengua es otro de loa órganos que re-
su 1 t.a afect~do. por 1 a di abetes~ La i nfecc i 6n o I .!, 

..... cera~ i 6n ,a91.td<l de e 11 a se trata inet;I i ante su debr ¡-. 
dalnierÍto,' conttiÓI de la hemorragia, sutura si. es~ 

. ... : . ', . ' . ·.· . . ' 
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necesario y administraci6n de antibióticos. Las -
leaiones 1 inguales no tratadas pueden producir rá
pidamente lesiones grandes y serias. Deben usarse 
enjuagatorios bucales suaves y mantener una buena
hi giene bucal. 

Entru las afecciones parodontales que pu~ 
de presentar ol paciente diabético no controlado -
se cuentan: La gingivitis, piorrea, necrosis de t~ 

.. jidos y con menos frecuencia la estomatitis ulcer2 
sa o gangrenosa. El control de estas parodontopa
tias se logra mediante la atenci6n del padecimien
.to general, la terapéutica estomatol6gica necesa
ria, la el iminaci6n de los factores locales de 
irritaci6n, asr como el mantenimiento de una quena 
higiene bucal, No obstante puede reincid•r la le
sión en los Periodos de suspensi6n del tratamien-
to. 

En la terapéutica parodontal se recomien
da tener presente la premedicación con antibióti-
cos, y sedantes en caso necesario, operar por cua

drantes y en corto tiempo, con la mayor asepsia po
sible, contar con aspirador y traumatizar al mfn.j.
mo a los te,jidos. 

El tratamiento de la piorrea diabética 
consiste en atacar la etiología tanto de carácter
general como local. Los pasos a ·seguir son los sl 
guientes: 

a).- Eliminar· 1 as causas locales que pro
vocan) a irritación e infección (puntas:>' articul!! 

.. ciónes t:r-áumética!J, gtngjvitis, tártaro, supra y _, 
aubsingivaf, microorganl smos,pat6genos)., •.Aunque .;. 
los.dient~sse encuentren sensibles se deben poner 
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en acción para que el esfuerzo masticatorio facili 
te la nutrición de los tejidos alveolares, lo que
traer6 una mejorfa en la articulación. 

b).- Separación de los tejidos enfermos -
destrufdos y extracción de las rafees o dientes 
que no puedan ser conservados. 

c).- Restablecimiento del equi 1 ibrio ocl,!! 
sal. 

La estomatitis ulcerosa cede ante la su-
presión de toda causa irritativa: tártaro, restos
de di entes, especies, beb i. das fuertes, etc.; co 1 u;.. 
torios con la siguiente solución: seis gramos de -
bicarbonato de sodio o de potasio~ cinco gramos de 
ácido bórico y cien centímetros cúbicos de agua -
destilada; y penici 1 ina o aureomicina para ser ab
sorbida por la mucosa bucal. La penicilina puede
administrarse por vía oral en forma de pastillas -
de 500 U. cada una, que se deposita en el suelo de 
la boc~ y sin masticarse se deja disol~er para que 
penetro a través de 1 a mucosa sub 1 i ngua l, cada pa.!?_ 
tilla dura de tres cuartos de hora a una hora en -
disolverse, y se reemplaza por otra, a las 24 ho-
ras se nota una gran mejorfa, y a las 48 horas, t2 
dos los signos han desaparecido. Cónviene prolon
gar el tratamiento por tres días más. 

La estomatitis ulcerosa puede degenerar -
en grongrenosa en cuyo caso 1 a terapéutica ea gene 
ra 1 y 1oca1, 1 a .1oca1 consiste en 1 avajea ab1.mdan: 
tes hechos con una solución saturada de clorato de 
potasio o con una .so lución de aalvaraan ,en 91 iéeri 
na al 10%, supresión de todas las-cauliaa. irritan.;;,: 
tes,- extracción dÓ los.dientes en vraa de.elimina-

' ; 
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ci6n y ablasi6n de los secuestros ya desprendidos. 

la terapéutica general consiste en inyec
ciones de suero antigangrenoso a grandes dosis, de 
salvarsan, de penicilina, estreptomicina o aureomi 
cina, según sea la flora bacteriana que interveng~. 
la penicilina ha dado resultados muy promisorios.
A veces conviene alternar la penicilina, conestre~ 
tómicina y con aureo~icina. · 

10.- la exodoncia se realizará con la téc 
nica cl6aica, no debiendo extraerse muchas piezas: 
en una sola sesión ya que se han reportado casos -
de choque o coma hiperglucémico .al hacerlo. 

11.- La endodoncia puede practicarse siem 
pre que se encuentre la glucosu dentro de los val2 
res normales. 

12.- Debido a las complicaciones que trae 
consigo la diabetes es posible que se presente la
necesidad del uso de la cirugfa, y tomando en cueu 
ta que los diabéticos cr6nicos de edad avanzada -
son propensos a arterioesclerosis, hipertensión y
vasculopatfa coronaria, debemos observar ciertas -
reglas a seguir para disminuir al mínimo el riesgo 
de la presentación de accidentes. A continuación
enumeramos los cuidados que se consideran indispeu 
sables: 

a). - Se so 1 i c i tarén l.cis sigui entes e.dme~ 
nes de laboratorio: determinación de glucosa y . 
urea en sangre, cuenta comp 1 e·ta. de . sangre, una·. o .;. 

, más cuentas. hematocrrticae, tiempÓ de Sangrado y.;. 
coag1Jl"ci6r:i; como-complernento. puede ser val_iosó un 
eled:rocar<:fiograína y observaciones el fnicas como . .;. 
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.el que el paciente llene sus pulmones, y la osi- -
si6n de la tráquea en relaci6n a la hendidura su-
praesterna 1 • Un i e amente cuando se encuentre deb i
damente controlada la enfermedad se procotlerá a la 
el rugfa. 

b).- Al imentaci6n prooperatoria.- Se re-
quiere de una dieta simple, quo proporcione las c~ 
lorías precisas, carbohidrato• ':I protefnos o las -
tolerancias de grasa a las cuales se ha ajustado -
al paciente. Cuando el diabético se aproxima a la 
cirugia en un estado de relativa reserva de gluc6-
geno hepático es muy probable el choque quirúrgico 
y ta cetosi s subsecuente. 

c).- Se reco11iie1'\da la admi.nistraci6n pre-. 
ventiva de quimioterápicos P.re y posoperatorios 
(penici 1 ina de 250 mg. c/4 hrs., se comienza la n2. 
che antes del tratamiento y se continua durante 
48 hrs. después de la operaci6n. 

d).- La cirugía debe efectuarse por cua-
drantos y cada tres semanas, ya que la encía del -
enfermo· di abéti:co torda en cicatrizar, pero 1 a 
epitelización de la herida si se realiza de dos a
tres semanas. 

e).- De preferencia la cirugta se realiz~ 
rá en un hospital que cuente con todos los servi-
cios, que pudi6semoa, neceaitar en un momento da..:
do • 

. ·.·· f).- Cuidado poaoptu~atorio~- lnmediatBllleJl 
deapu6s'de1,la~:aneetesia eenerah cuando el pá-• 

ciel\t.• ~e~óbra •· f~ .. conciencia, . n\) ·.·~· dan 81 i111el)to•~/ 
nit 1 íquidoa .. por.· Ja boC:a <turante;,doa' horas;• 1 ueg0 ;.. 

... '; 
·,-.,-;'. 
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de esta intervalo se le da un jugo de naranja co
lado, seguido de una dosis regular de insulina has 
ta la pr6xima comida en que se dá unadieta líquid~ 
o blanda de acuerdo o la fromula diabética. 

9).- La diabetes mellitus es la causa de
un retardo en la cicatrización de heridas deriva-
das de procedimientos quirúrgicos. Las heridas 
del paciente diabético cicatrizan con notoria len
titud y con frecuencia presentan complicaciones en 
el momento de la reparación. No se conoce el me-
canismo exacto de este fenómeno, pero probablemen
te se relaciona con un trastorno del metabolismo -
de los carbohidratos a nivel celular de las zonas
de las heridas. Los estudios en cultivo de teji-
dos revelan una estimulaci6n en la proliferación -
fibroplástica cuando se a9re96 insulina al medio -
de crecimiento. Para contrarestar un poco estos -
trastornos se recomienda la administraci6n médica
preoperatoria de vit. "C" y complejo "B" para dis
minuir las infecciones secundarias y lograr una C,.L 

catrizaci6n mejor. 

h).- Oe presentarse shock hiper o hipoglu 
cémico se puede administrar sin peligro por vía i,!l 
travenosa 50 mi. de glucosa al 50%. Si el p~cie!l 
te puede ingerir alimentos se le dará jugo de na-
ronjo adicionado con glucosa. 

Cuando la enfer•edad está bien controla-
da, la cirugfa en cavidad oral puede realizarse 
sin Mayores COlllP 1 i cec iones• -

Una vez. logradas· 1 as mejores. condiciones-. 
funcionales de la boca, el.iminadc>.a· loa contactos -
prematuros, reemplazando los dientes faltantes )' -
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haciendo la reposición ortod6ntica necesario, se -
realizará con estos pacientes odontología preventl 
va, la cual consistiré en revisión de su booa cada 
tres meses y con el paciente anodonto cada seis me 
ses para tener la seguridad de que las pr6tesis n; 
resulten irritantes por la presión que ejercen so
bre los procesos desdentados, y que se ajusten 
bien a los tejidos. Las placas serán 1 igeraa. 

Por último se daran.medidas a seguir para 
la conservación del buen eatado de su boca, como:
cep i 1 1 ar cuatro veces . a 1 .di a sus di entes con pa~ta 
alcalina, no abrasiva, sobre un cepillo mediano, -
cambiándolo frecuentemente. Se practicará maaaje-
gi ngi val con el objeto de mejorar la circulaci6n -
capilar y evitar el éstaais periférico .. Se le re
comendará sustituya el agua simple por agua com- -
puesta en partes iguales de bicarbonato de sodio y 
sal común. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

1.- La diabetes es una enfermedad glandu
lar, de carácter crónico hereditario, caracteriza
do por un trastorno en la formación de insulina y
enla utilización del azúcar en el oroanismo. 

2.- Su frecuencia ea cada dfa mayor, en-
contrlmdose bastante ligada ah práctica diaria -
del Cirujano Dentista. 

3. - Los tej i do.s bue a 1 es son indicadores -
sensibles del estado ffsico general de la persona, 
al 111ismo tiempo enfer111edades de la cavidad bucal -
pueden afectar las funciones de todo el organismo
y generalmente la enfermedad sistémico hace su 
aparición clinica por medio de síntomas y signos -
bucales. 

4.- Con frecuencia el Estomatólogo es el
prirnero en i'dentificarla,presentlindosele: la oport~ 
nidad de enviar a control oportuno a estos enfer-
mos, retrazando con ello la aparición de sus noci
vas complicaciones. 

5.- Para un control y terapéutica dental
adecuado es bAsico el conocimiento de las repercu
siones en la cavidad bucal de las enfer111edades de
tipo general, para lo que es necesario que el Den
tista esté en aptitud de identificar las alteracio 
nea cHnicaa que en :la cavidad bucal estas enfer•i 
dadea producen. · 

6.- Laaalte,.aciones a nivel 
síona la diabetes son 1aa.si'guientea: 

' . . ' . . 

~ ;;-'-. ~'.,-: :_·,. .. ---

Oral.que; OC!, 

Au11ento .en .~· 
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·.la frecuencia de caries, hiperaensibi lidad·dentina 
ria, saliva é~i da y aliento cet6ni co, sequedad de: 
lftUcosaa. y alveolos, producción r6pida de ·cálculos, 
gingivitis, necrosis, arteritis pulpar; pérdi'da -
del hueso alveolar, piorrea, gongrena bucal, esto-
111atitie ulcerosa o gangrenosa, olteracionea lin--
9uales, proliferaciones polipoides a nivel del bo~ 
de 1 ibro de la ene( a. 

7.- La diabetes no impide ningún trata- -
miento denta 1, si eMpre que se oncuentre bajo con-
trol y se observen las precauciones necesarias que 
se especifican en el capítulo correspondiente. 

8.- Es importante mantoner una relaci~n -
estrecha entre el Cirujano Dentista y el Endocrin2. 
logo tratante,para planear el momento adecuado.Pa
ra proporcionar tratamiento den·tal al enfermo dia-. 
bético, sobre todo en las intervenciones quirúrgi
cas que requieran anestesia general. 

9.- En caso de que el paciente requiera -
cirugf Q se proporcionará en un hospital que cuente 
con todo lo necesario para solucionar con pronti-
tud cualquier .compl icaci6n que pueda presentarse. 

10.- Con este tipo de pacientes se reali
zará Odonto 109 i a preventiva Para asegurarnos no 
existan .irrtaciones locales que traigan consigo 
nuevas cotnp 1 i cae iones. 

11.- El trata.iento especifico de este PJ! 
deciMiento consiste en: 

a).- No~Malización .de las, alteraciones me. 
tabplicas, subfac.;nt~s; med¡ante dieta· adecuada~\ lg, 
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grando y •anténiendo el peso ideal. 

b).- EetableciMiento de quimioterapia o -
insulinoterapia, o una combinación de ambas. 

e).- Tratamiento de tipo preventivo para
retardar la aparición de las complibaciones comun• 
monte asociadas a esta enfermedad. 

12.- De presentarse shock hipo o hipergl_!! 
c6mico se puede administrar sin pe1 igro por vfa Í!!, 
travenosa 50 mi. de glucosa al SO%. Si el pacien
te se encuentra en cond id ones de ingerir a 1 i men-
tos se le dará jugo de naranja adicionado con glu
cosa. 

13.- El pronóstico en el tratamiento odon 
tológico es reservado de acuerdo al grado del daño 
y al .control de la enfermedad. 
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