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INTRODUCCION 

Cl1nicamente, la diabetes se ha convertido en una • 

enfermedad de complicaciones como son retinopat1a,ne!ro-­

pat1a, artcrioesclerosis. Se sabe poco oe su etiolog1a,-

patogard.n, aBÍ. coinu de las 1nLei-relacivnuts quti dichos 

cuadron guardan entre si con la diabetes misma. 

Entre mAe conocimientos se tienen sobre la diabete11-

mellitue, aparecen mayores dificultades para definir esta 

enfermedad en forma satisfactoria. Básicamente, la diabe­

tes se considera un padecimiento crónico caracterizado por 

hiperglucemia. La primera alteración conoiste en una falta 

absoluta o relativa de insulina que conduce a un metabo-­

lismo anormal de los carbohidratos, las proteinae y las -

grasas. 

Para "l diab~tico hoy en d1a, la principal amenaza -

para su vida y sus funciones vitales deriva de la patolo­

gta vascular. Muchos investigadores creen que los hallaz­

gos cl1nicos de la diabetes, representan un s1ndrome mul­

tifacOtico más que una solo entidad patoloqtca de tipo -­

hereditario. 

Cualquiera que sea la alteración bAoica, son impor-­

tantes 1011 factores ambientales en ln 11pnrici6n de las -­

manifestaciones cl1nicas. En los ultimo• anos, la onfer-­

medad so diaqnoaticn cada vez con mayor rrecuencia, lo -­

que puede ~P.berae a factores tales como P.l mayor indice -
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de fertilidad en madres diabéticas, el aumento de los -­

carbohidratos en la dieta, el trabajo sedentario, el 

stress, etc. Y aunque la atención médica es cada d!a me­

jor existe aQn mucho por aprender acerca del tratamiento 

de la diabetes mellitus. 

Este es el motivo de llevar a cabo ésta inveatiga-­

ci6n, considerando la alta frecuencia de pacientes que -

llegan a consultorios y cl!nicas dentales, esperando re­

cibir el tratamiento adecuado a sus males "principalmente 

parodontales", y para los que el Cirujano Dentista de -­

práctica general debera estar conciente y además familia­

rizado con las alteraciones que sufren dichos pacientes 

para brindarles en lo posible la recuperac16n de su •1t1 l url. 



I ANTECEDENTES HISTORl't:OS 

En la antiguedad, la diabetes era una enfermedad mor­

tal, y no fué sino hasta el siglo pasado que se conoc16 la 

relación ~ntre el p!ncreas y la diabetes. 

Aratr>o(l) (70 a.c.) describió la 11nfermedad y le di6 

su notl"..bt:'•..!, qt.:e en griego !;ignific-:i ºcnrrer a trav~s". 

3. 

El untudio de la qu!mica de la orlna diabética fud 

iniciado por Paracelso en el siglo XVl1 sin embargo conru11-

dió el residuo que resultaba al hervir la orina con sal en 

vez de azúcar. 

Tomas Willis(l), 100 años después describió la dulzu­

ra de la orina diabética "como si estuviera impregnada de 

miel o de azúcar", y Dobson comprobó que se trataba de azú-

car. Esto dió lugar a un enfoque diétetico introducido por 

Rollo(l) 29 años después. Morton(l) (1606) hizo notar el -

car~cter hereditario de la enfermedad. 

En 1059 Claudia Bernard(l)dcrnostró el contenido eleva­

do de glucosa en la sangre diabótica y reconoci6 a la hiper­

glucemia como un signo cardinal do la ~nfermedad. 

En 1069 Lan~erhans(l) ,aún un estudiante de medicina,­

describió los islotes celulares del p~ncreas que ahora lle-

van su nombre. 

En 1074 el cuidadoso trabajo de mlldJcos como Bouchar-­

dat, Naunyn, Von Noorden, Allen y Joslin(l) di6 lugar a un 

conniderable éxito con la dieta. 

A pnrtir de 1921, en que Banting y B•at(l) deacubrie-­

ron la inaulina, el conocillliento y la terapt!utica de eata -
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enfermedad avanzaron notablemente. 

En 1939, Hagedorn(ll introdujo la primera insulina de 

acci6n prolongada. 

Nicol y Smith(l) describieron la estructura química 

de la insulina humana en 1960. La unidad b~nica contiene -

dos cn~enas pol!peptidicas unidas por puentes disulfuro. 

Rn 1964, Katsoyannis(l) en los E.U.A, y Zahn 111 un 

Alem11nis lograron la síntesis de ambas ct1donas A y B de 1 u 

insulina y pudieron combinarlas con matcrinl biol6gic11111en-

te activo. En 1967, Steine.r describi6 una <Jran molécula de 

"proinsulina" que es convertida por acci6n onzimatica en -

insulina activa, con mol6cula m~s pequeña. 

El descubrimiento accidental de la .1cci6n hipoglucemi­

ante de la carbutamida por Kranke y Fuchli(J) en Alemania,-

en 1955, y los trabajos experimentales iniciales de Louba-

tieres ~n Francia iniciaron el uso de los agentes hipoglu-

"-··--, --....,1,.1 ... ..,, ... ~:11. 
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II DEPINICION DE DIABETES MELL1:TUS 

El s!ndrome mctab6lico de l~ diabetos mellitus, esta 

caracterizado por una elevaciOn excesiva de la glucosa -­

sangu!nea, acompañada de alteraciones en el metabolismo -

de los ltpidos y las proteinas, do todo lo cual la caU5Q­

es una falta relativa o absoluta de insulina. El stndrome 

vascular consiste en ateroescleronis inespectfica acelara­

da y una microangiopatta m!s especifica, que afecta prin-­

cipalmente los ojos y los riñones. 

ClasificaciOn 

Es ~til clasificar al paciente diabético no sOlo por 

el tipo de diabetes sino también segOn el estadio presente 

de descornpensac10n de los hidratos de carbono. 

Se aceptan do manera ca~i universal los siguientes -

estadio5 d~ la dlabetesi 

a) Dlabete~ Clínica o manifiutttn, que es la diabetes 

franca. 

b) Diabetes Qulmica o asintom~tica. 

c) Diabetes Latente. El cual por circunstancias espe­

ciales como stress, infecciOn, qootaciOn, quemadu­

ras extensas o endocrinopatias, no vuelvo aparente. 

d) Prediabetes: es un t'rmino conceptual, un diagnOeti­

co retrospectivo aplicado al periodo que precede 

cualquier estado de intolerancia a la 9lucosa. 
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Clasificaci6n Etiol6gica: 

1) Diabetes gen~tica (hereditaria, idiop4tica,primaria, 

esencial), que se subdivide segOn la edad de apari-­

c16n, en diabetes juvenil y deo!. adulto. 

2) Diabetes Pancre4tica, en la cual la intolerancia a -

los hidratos de carbono se puedeo atribuir directamon­

te a la desnutrici6n de los islotes del p.Sncrcas, por 

1nflamaci6n cr6nica. cnrcinoma,l1<!mocromatosis o exci­

siOn quitOtgica. 

3) Diabetes Endocrina, cuando se ncornpana en endocrino­

pat!as como hiperpituitarismo (acromegalia,basof ilis­

mo), hipertiroidisrno, hiperadrenalismo (s!ndrome de 

cushing, aldosteronismo primario, feocrornocitoma). 

Pudiendo aqu! incluirse la diabetes de la gestaci6n y 

las diversas formas de diabetes pur atress menciona-­

das. 

4) Diabet.on Iatrogena, orccipitada por la administraciOn 

df 1 r0rt!cce2teroidc5, diUC~tiCUU del tipo dP la ben­

~Otiadlacina y posiblemente tambl~n por la combina-­

c16n de estrogenos-progesterona. 



III PREVALENCIA 

La diabetes mellitus es una enfermedad que tiene una 

distribuci6n mundial. 

7. 

El cirujano dentista se da cuenta de la mayor frecuen­

cia de trastornos bucales en la diabetes y de que su papel­

se hace m!s importante con el aumento e.n la cantidad de --­

diabdticos. 

Se ha observado estad!sticas sobre diabetes, enµecial­

mente en Estados Unidos y se ha notado que ha venido n cons­

tituir no solo un problema ml\dico, sino también de salud pG­

blica ya que afecta a todos los patscs y a todas las razas. 

su prevalencia es causa importante de mortalidad y da lugar 

a un elevado coeficiente de incapacidad. 

Resulta motivo de gran preocupaci6n para la profesí6n -

médica los casos no reconocidos, que no gozan del beneficio 

y cuidarlo ml\dico adecuado. Esta observaci6n se hace mlls se­

ria cuando se comprende que ~sta proporci6n cte diabéticos -

contin!l11 aumentando por las siguientos razones: 

ll La poblac16n crece y se haco m&s Vieja. 

2 l La vida esperada para los clJ nbéttcoa tratados es muy 

cercana a lo normal, o al mnnos es de las dos terce­

ras partes de la poblaci6n general a una edad deter­

minada. 

3) Puesto que m4s diab6t1cos viven lo en1f1ciente para -

taner niños, un nümero mayor de ello11 hPred11r!\ el gen 

diablltico. 

4) La obesidad, que parece precipitar la diabetes entre 
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las personas predispuestas, también va en aumento, 

permitiendo que haya más diab~ticos en potencia. 

Como es posible efectuar pruebas a toda la pob!aci6n, 

es aconsejable concentrar los esfuerzos sobre aquellos in­

dividuos que prcuentan predisposici6n por enfermedad. Ellos 

son: 

1) Los µar1entcs de diabéticos conocidos, entre los -

cuales es doa y media veces más frecuente que en-­

tre la poblaci~n en general. 

2) Las personas obesas, puesto que el 85\ de los diabé­

ticos son, o fueron en algGn tiempo individuos con 

exceso de peso. 

3) Las personas de edad avanzada, Y"" que 4 de c~.d.1 ~ -

diabéticos tienen más de 45 años de edad. 

4) Las madres que dan a luz bebes muy grandes, por la 

Aparte de estos grupos de riesgo elevado, se deben -

efectuar pruebas rutinarias en busca do diabetes siempre que 

llega un nuevo paciente al consultorio del médico o es admi­

tido en un hospital. 

Además ser1~ aconsejable incluir pruebas para Ja dia­

betes en los oxAmenes previos a la contratnc!On de un traba­

jador y re>petlr ast11a pruobas anu,1lr.1nnte 11 tndae tas personas 

empleada•. 
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IV ETIOPATOOENIA 

En la inmensa mayoria de los caeos, el mecanismo do -

accidn que origina la diabetes es desconocido. Sin embargo, 

en la actualidad se admite que el factor ettol6<}1co y e.spe­

c!fico es la insulina por su insuficiencia absoluta o rela­

tiva. Existen diversos factores que alteran el metabolismo 

normal de la misma y que ooaeiona 111 produuéión de la hiper­

glucemia y c¡lucosuri11 caracter1sticas de la diabetes. El he­

cho por el que se admite este mecanismo se basa en la pro-­

ducci6n experimental de diabetes. Sin embargo, existen de>­

terminadas glándulas end6crinas que por medio de 3US hoi:rno­

nas, puede influir ligera o profundamente en el metabol1nmo 

de diversas sustancias alimenticias; por lo tanto debemon -

conocer la relaci6n con el metabolismo normal de la innulina 

y por consiguiente su relación con el or!gen de la diaboten. 

P/\N<'llEAS. La insulina ea elaborada en el páncreas,1691-

co por lo tanto que la pancrectom!a suprimir! la producción 

de insulina y ocasionará una diabetos grave que trae consigo 

la muerte, esto se observa en animales de oxperimentaci6n,­

en el hombre se realiza la pancreotO!ll!a en caso de cSncer -

por ejemplo, ocasionando una diabetes sin gravedad extrema. 

No solamente se produce diabetes con la exttrpacidn total -­

del páncreae, sino también por la dcstrucc16n de las c6lulaa 

beta da los ielotee de Langerhans, med1anto la adniin1strac10n 

de compuestos como Ja aloxona, 4cido pardehidro aacllrbico y 

la adm1nlstract6n de glucosa en grandes cantidad•• por v!a -
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parental. 

HIPOFISIS. A menudo la diabetes. acompaña a la acromo­

galia por lo tanto las hormonas de lóbulo anterior de la 

hipófisis alteran de alguna manera el metabolismo de los 

hidratos de carbono. 

Young(J) en 1937, encontró que la inyocci6n de un po-

tente extracto del 16bulo anterior de l~ hip6fisls en el -

perro, una diabetes tlpica y perm•nnntq_ Al hacer el estu­

dio del páncreas de estos animales ge encontraron lesiones 

análogas a las observadas en algunos diab6ticos, por lo que 

también se puede producir la enfermedad experimentalmente­

por la inyecci6n de extractos de hip6Usis anterior, inclu­

yendo hormona de crecimiento purific~da. 

GLANDULAS SUPRARRENALES. Lukens y Logan(J)medial'lte su 

experimento observaron que ld extirpaci6n de las glándulas 

suprarreneles, mejoraba la diabetes en perros y gatos. La 

secreción ~xccsiva de csteroJdes corticosuprnrrenales se -

comporta como antago11lsta de la inuulina, falta por deter­

minar con que frecuencia puede influir en el desarrollo de 

la d1.fJbctes h\llllana. Y no porque Ja 11drenal lnn oc.3!1ione hi­

perglucemia transitoria (por aumento de qlucogenoltsis), se 

puedo 11firmar categ6r1camcntc quP. ln m/1•!11•~ "'.1pr<1rr•rnal in­

terviene en la producci6n directa de d111~ttl.es. 
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GLANDULA TIROIDES. WilderlJ) encontr6 que aproximada­

mente el 3.2\ de los pactentes hipertiroideos padec!a de -

diaL<itea, esco se explica porque la hiperactividad tiroidea 

intensifica la diabetes. 

La hormona del crecimiento altera el metabolismo hidro­

carbornado por una reducci6n de la utilizaci6n de la glucosa¡ 

la adrenocorticotropinn y los estoroides corticosuprnrrcnaies 

por un aumento de la gluconeog6nesis hepSt1ca, añadiendo un 

exceso de hormona tiroidea, trae consigo un aumento en la -

ingesti6n alimenticia y una hiperactividad nietahelica con la 

consiguiente de111anda conttnua de mayor producci6n de insulina 

y más tarde el agotamiento de las c~lulaa productoras de di­

cha hormona, y por lo tanto la reducci6n de insulina disponi­

ble o de reserva, demostrando con esto que es la alteraci6n -

del metabolismo normal de la insulina el !actor cardinal pro­

ductor de enfermedad. Afirmándose más aQn lo anterior con· el 

i..,cho <J<• 'lue todos los casos en que se produjo diabetes ex-­

per iment11l se observaron alteraciones degenerativas de laa -

c~lulas beta del páncreas, 

HERENCIA: Se ha establecido que la diabetes mellitus ea 

hereditaria; aunque la forma en que ae hereda esta sujeta a 

diacus16n. 

El acoptar que la dJ.abete11 en hereditaria se basa en la 

mayor trecuencia de diabetes entre los parientes de diab~ti­

cos conocidos.El patrOn de herencia se caracteriza por1 

ll Una mayor pre11cntaci6n ran la• parejas de ')amelos 
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iddnticos que en las de gell\elos bivitelinos. 

2)La transmisi6n equilateral del car4cter por cualquie­

ra de los progenitores afectados. 

3)La susceptibilidad a la diabetes es hereditaria ---­

pero la enfermedad en sí puede no hacerse clínica--­

mente evidente durante '1i1os. Lon estudios gen~ticna­

Be basan en la presentaci6n de diabetes clínica (f"­

nollpo), no én la presencia de la predisposici6n •.in­

n6tica (genotipo), pues en la actualidad esta Qltima 

no puede aan ser descubierta. 

Es posible que el carácter diabético sea dominante y la 

enfermedad diabl!tica manifiestil recesiva. El problema se com­

plica además porque la diabeteB es un a!ndrome; por ejemplo, 

la pancreatitis cr6nica puede acompañarse de hipergl~cemia 

indistinguible de la observada en la diabetes genética. Esto 

pudiera ocasionar que, en forma equivocada, se designara a un 

individuo como afectado de diabot.fls gen!!tica. 

La diabetes tiene una edad v,,riable de iniciaci6n, cada 

una con sus síntomas cl!nicos t:•lr~r;ter!sticos. 

Esto ha dado lugar por una parte, a la hip6tes1s de la 

herencia multifactorial y a la idea de que la herencia en la 

diabetes juvenil es homocigota, mientras que el factor here­

ditario en la diabetes de 1niciacJ6n en ln madurez es hetero­

clgoto. Steinberg ha revisado todos loa dntoo ~en8t1coo dis­

ponibles y oxpreeando la creencia de quo ln herencia diab4!­

tlca puede consistir on homocigoto para un gen raceaivo en 
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un solo locus, con grado variable de penetrancia. 

OBESIDAD. Entre los factores predisponentes, a veces 

con carácter desencadenante directo, la obesidad es una de 

las que ocupan los primeros lugares. Durante años, la gran 

ingesti6n cal6rica a que se someten 6ntos sujetos exigo del 

páncreas mayores cantidades de insultna para poder metnbo­

lizarse, llega un momento en que se presenta un agotamiento 

de las c~lulas beta, tanto en el sentido de no poder produ­

cir suficiente insulina para poder metabolizar las ingestio­

nes actuales, como en el sentido de no poder suplir mayores 

demandas que puedan imponer el trauma, la infección, el --­

stress, etc. 

Despu~s de la herencia, la obesidad ea ni factor predis­

ponente para la aparición de la enfermedad. ~. todos los su­

jetos obesos van a desarrollar la enfermedad, pero si es in­

dudable que "la diabetes escoge 9 de cada 10 rle sus v!cti_mas 

entre pertt~nna obesas". 

Existen pruebas que demuestran que la ctiologla es dis­

tinta en la diabetes juvenil que on la diabetes de individuos 

adultos obesos, marcad;i diferencia como son' Iniciación aguda 

en los jóvenes y síntomas ligeros tlpicos en los obesos. Au­

sencia de grasas en el hlgado de los diabéticos juveniles, e 

h!gado graso clásico en el diab~tico obcno. Sensibilidad para 

Ja lnnulina en los jovenes y resistenci~ n la misma en los -­

abonan. 

De lo 11ntcrior se presume, r¡u,-, 1¡ull!11.,11 preBent1111 diabe-­

te& avanzndn y m8R aOn siendo obesos, pu.,dnn tener una decen-
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dencia que presentará la clásica diabetes juvenil. 

El obeso suele mejorar su diabetes en cuanto reduce 

su peso, y disminuye el aporte cal6rico de su dieta.Cuan­

do el nOmero de calorías es proporcionado al mantenimien­

to de un peso ideal para el diabético, la diabetes tiende 

a desaparecer. Está demostrado que eute tipo de diabéticos, 

aunque tiene disminuida su produccilS11 de insulina, dista 

de tenerla agotada y de hecho; en 6! solo existe una rela­

tiva insuficiencia insulinica. 

EMBARAZO. Trae consi70 la posibilidad de padecer la -

enfermedad. Mientras más embarazos tenga una mujer, más 

son las posibilidades de padecerla. Recientemente se ha en­

contrado que el medio que rodea a la madre durante el em-­

barazo influye en la producci6n de diabetes temprana. en el 

niño, con lo cual se puede explicar la mayor proporci6n de 

diabeten en niños de madres diabétlcafl, en comparación con 

niños dn µadres diab6ticos. 

LA INFf.CC ION. Puede lntensi.f ic.1 r 1 .i diabetes aumentando 

los requerimientos de insulina. Se h~ observado que frecuen­

temente la diabetes aparece después de un proceso infeccioso 

agudo, pero no es probable que ésto In fnicJn, sino más bien 

que h~ lrrtlt~ cit! µacientes con a1abctaf1 lntonteY y con el pro­

ceso tr1fnccioso ue precipitan las man1f11Rt.1c1onoR clínicas -

de la enformednd. 

/d,¡unoo autores son de opinión d1• •JU!'.' 1 a d l llht•toR !'.'B -­

más fri•cuuntu on porsonaR cuytis ocup.H:fonoe exiqo11 cmfucrzo 
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nervioso y gran responsabilidad. Es m4s significativo el he­

cho de que esas personas llevan una vida sedentaria,acompaña­

da por la consiguiente obesidad. 

Se ha demostrado que la admini1traci6n de determinadas -

drogas favorece la producci6n de la diabetes, tal es el caso 

de la aloxona. Otro caso es aquel en ol que existan anteceden­

tes de diabetes y se administren grandoe cantidades de corti­

zona (anti-insul1nico) y se favorece la enfermedad. Las tia-­

zinas (diuréticos) tambifn la favorecen por su acci6n sobre 

los hidratos de carbono. 

Los anticonceptivos por vta oral tienen la capacidad de 

alterar el metabolismo hidrocarbono y favorece la diabetes. 

Existen pruebas que demuestran que en un 40\ de los casos -­

pueden producir la enfermedad. 

La menopausia trae consigo una elevada posibilidad de -

diabetes. Ast mismo factores emocionales la pueden desencade­

nar. 

Cualquiera que sea la ctiologta de la diabetes, debe con­

siderarse cl-esde el punto de vista prllctico del tratamiento, -

como un trastorno en el cual la cantidad de insulina end6gena 

disponible es insuficiente para llenar las exigencias metab6-

licas. 
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V PISIOPATOLOGIA 

METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS. 

Cuando cesa la producci6n de inaulina, el metabolismo 

de los carbohidratos disminuye conRid~rablemente en la mh­

yor parte d~ los tejidos. Por fortunn, las c~lulas del cn­

rebro no necesitan insulina para util17.ar normalmente lh -

glucosa; por lo tanto, la diabetes no deprime el mctaboliumo 

cerebral de la glucosa. 

PERDIDA DE LA GLUCOSA POR LA ORINA. 

En cuanto la glucosa que penetra en los tOlmJos rena­

les con el filtrado glomcrular pasa de una ci[rd vqclna de 

225 mg. por minuto, gran proporci6n del monoaacárido empie­

za a perderse con la orina; cuando esta cantidad su~repasa 

de unos 125 mg. por minuto, q11l• es la r.apaci<hd tubular mti­

xima de nrnorcJ 6n de 91 ucosa, toda l 11 q lucorrn qu,, exceda de 

osta cantJdad pas3 a la orina. SI 111 formaciGn dc filtrado 

glomerular es cuantitativamente nornml, llegan a los tObulos 

225 mg. de glucosa cada minuto cuando la glucemia alcanza -

180 mg. por 100. Si el nivel en sangrt• nube pr-oqresivamente 

por encima de 180 mg. por 100, apar-eccn en ln or.1na canti-­

dadee cadn vez mayorce de glucosa. 

En t:r>nsccuencia, se dice que el umbrn l •anqu1noo para 

la paric!6n de gluconn on orina ea do unoa lllO mq. prlr 100 

( y ello os muy frecuente en caso de dinbetea) ,puedon por-
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derse cada día por la orina varios cientos de gramos de -

glucosa. De hecho, ésta es la forma en que el diabético 

se deshace del exceso de carbohidratos que no puede uti­

lizar. 

La cantidad de glucosa perdida con la orina es casi 

funci6n directa de la cantidad de carbohidratos ingeri-­

dos cuando la diabetes es total; miuntras el riñen fun-­

cione normalmente, esta pérdicla rlo •Jlucosa con la orina 

suele limitar la glucemia en valoren no mayores de 400 a 

500 mg. por 100. 

EFECTO DESHIDRATANTE DE LAS CIF'R/\S ALTAS DE GLUCOSA 

SANGUINEA. En algunos diabéticos, y en ciertao circuns-­

tancias, la glucosa sanguinea puede alcanzar cifras tre­

mendamente altas, y se ti.ene noticias de glucemias de --

2 000 mg. por 100. También se han logrado artificialmen­

te conc~ntraciones sanguíneas de glucoea muy altas, por -

transfu~t6n rapida de soluciones de glucosa. El Gnico -

efecto importante de la glucemia alta es la deshidrata­

ci6n de las células tioularea, pues la glucosa no difun­

de con facilidad a través de loa poroe de la membrana -

celular, y el aumento de preai6n osm6tica en el líquido 

extracelular causa salida osm6tica dn l'lgua de las célu­

las. Una aoluci6n de glucosa al 5\ en aproximadamente -

isot6nica con los líquidos corporales, lo que significa 

que la olevacH5n de la glucemia del rdvnl normal de unos 

90 mg. 1-1nr 100 hasta 200 a 400 mq. ¡x.>r 100 aumenta la -

presi6n osm6tica del lfquido extracelular en 2 a 6 por 
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100, mas o menos. Este aumento probablemente no causa des~ 

hidratante directo del exceso de glucosa, la p~rdida de -­

glucosa con la orina significa diuresis por efecto osm6tico 

de la glucosa en los tQbuloa, y la diuresis significa p6r­

dida obligatoria de algunos de loa electr6litos del 11quido 

extracelular. Por lo tanto, el efecto global ea p6rdida del 

liquido extracelular, que a su v~~ ~~~aa deshidratación com­

pensadora de los liqufrloe intracelulares. Una caracter1sti­

ca muy importante de la diabetes es la tendencia a la dea-­

hidrataci6n extra o intracelular. 

ACIDOSIS. 

Es preciso hacer notar que, cuando el organismo mota­

boliza casi Qnicamente ácido acetoac~tico, el nivel de cc­

tolicidos en los 11quidos corporales ¡1uede llegar a cifran 

tan altas como 20 milieguivalentes por litro. Es evidente 

que esta aituaci6n trae consigo un aumento directo de áci­

dos metal>!\ l J coa, y pu..,rJ,. ser caur.a Je "e idos is. 

Otro efecto que, en qencral, ca todav[a más importan­

te en el desarrollo de la acidosis que el aumento directo 

de los radicales ~cidos en lou llguldos corporales, es la 

disminuci6n de la concentración de oo~lo por el mecanismo 

siquiente: los ceto!cidos tJenf!!n un umhral de excresiOn -­

renal muy bajo; por lo tanto, cuando /Jumenta la cantidad -

da ceto!cidos en la diabetes, pueden excretarse diariamen­

te por la orin,\ hasta 100 a 200 mg. Aproximadamente 14 mi­

tad de los radicales ácidos ae excret.11n como tales, pero -

la otra mitad se halla combinada, parte con amonio ainteti-
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zado en el riñan y parte con cationes, sobre todo sodio, 

obtenidos del líquido extracelular. El resultado es que 

dichos cationes suelen disminuir, y esta p~rdida acentOa 

la acidosis ya desencadenada por la presencia de un exce­

so de cetolcidos en loa lfquidos extracelulares. 

Es evidente que todas las reacciones que ocurren en 

la acidosis metab611~a acomp~~an a la acidosis diabAtica. 

Comprenden una rcspirao16n muy rápida, que causa elilllina­

ci6n excesiva de bi6xido de carbono, y disminuci6n consi­

derable del bicarbonato de loe lfquidoa extracelulares. -

Asimismo, los riñones excretan grandes cantidades de ion 

cloruro como compensaci6n adicional para corregir la aci­

dosis. Sin embargo, estos efectos extremos de la acidosis 

no se presentan sino en caso de diabetes muy grave y no -

tratada. 
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VI MANIFESTACIONES CLINICAS 

No hay stntoma que siempre esté presente en la diabe­

tes, algunos "de loa enfermos son asintomSticoa y frecuente­

mente se diagn6stica al practicar un examen de rutina sin­

que el paciente sospeche que fuese diab6tico. Eata es una 

raz6n primordial para <li~idirse en practlcar un examen ru­

tinario de la orina por lo ll\6nos dos veces al año especial­

mente después de la vida media. 

La mayor!a de las ve.ces la enfermedad tiene una apari­

ci6n brusca o data de un par de meseo. En individuos de edad 

avanzada, puede presentarse de manera insidiosa, al grada -

que no puede asegurarse el momeno en que cmpez6, siendo fre­

cuente que solo se descubra la enfermedad por medio de un -­

an&lisis circunstancial de orina o por un interrogatorio co­

rrecto por parte del médico general o del cirujano dentista. 

Los s1ntomas caracter1sticos de la diabetes ~on: Hiper­

ylucemia, este aumento de glucoaa en la sangre paRa a trav~n 

de los riñones y aparece en la orina originando Glucosuria.­

La concentraci6n alta de glucosa en el infiltrado glomerular, 

produce diurésis osm6t1ca,lo que se manifiesta por exceso de 

orina (Poliuria). Al mismo ti~mpo el awoento de concentraci6n 

de glucosa en la aanqre produce hlperosl!IOlaridad de los liqui­

das extracolularea y deshidratac1.6n celular. La combinaci6n de 

excresi6n urinaria obligada e hiperton!a intracelular origina 

sed intensa (Polidipsia). 'f quiz!I a cauaa do la incapacidad -

para utiliiar qlucosa corno fuente de onerg1a el diab6tico --­

tambi6n tiene aumento do apetito (Polifagia). El mayor cata--
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bolismo de las proteínas y en consecuencia el agotamiento -

de las reservas de energía en las c~lulas musculares origi­

nan debilidad y contribuyen a causar la pl!rdida de peso muy 

acentuada, no siendo extraño que llegue a perder de 10 a 20 

Xg. en semanas o meses. 

En pacientes de cierta edad, euele haber somnolencia -

post-prandial sin cnusa aparente, doloreR v~gos en las pi~r­

nas. En la diabete11 no complicada hay púcus signos cl!nicos 

que pueden hacer sospechar de la enfurmodad. Puede cons.ido-­

rarse corno signo la sequedad de la piel y mucosas sin causa 

aparente. Otro s!ntoma es la pi..,~z6n local o generaliznda,o 

sea el prurito que se localiza principalmente en la r"qi6n -

de los genitales. 

Otras manifestaciones son insensibilidad y nerviosismo, 

trastornos visuales, cetoacid6sis, hiperlipe~ia y astenia. 

MANIFESTACIONES ORALES. 

Cl <><.ion tólogo esta capacitado par11 detectar ciertos da­

tos que hacen sospechar de la ex Ja ten e 1a de la diabetes en -

el paciente. Estos d11tos son obtenidoo a travl!a de la anamnc­

sis y la explorac16n cl!nica del paciente, cuando loa hallaz­

gos de la exploraci6n cl!nica del paciente, cuando los hallaz­

gos de la exploraci6n oral y la anamnesis se confirman uno al 

otro, el odont6logo tiene la obligaci6n de solicitar los an!­

lisis necennrios y nspcc!ficos par~ la detecc16n dr la diabe­

tes precUn1c11 ante ol laboratorio. 

Un dato de 9r4n importancia para calificar la pr~nencia 

de diabetes en loa pacientes no detectado, ea el obtenido a 
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trav6s de la biopsia de la encía, en la cual aparecen la~ -

microan9iopattas y las variaciones del tejido normal 9in9ival 

como son: Reducci6n de la queratinizaci6n, vacuolizaci6n in­

tranuclear de las células epiteliales, aumento de la presen­

cia del infiltrado inflamatorio y la existencia de infiltra­

ci6n lipoidea, a nivel del tejido arturtolar, exacerV<lGl6n -

de la fuccinof111a, engrosami~nto da l.i11 paredes, una <ll•im1-

nuc10n de luz del vaso, degeneración y vacuokizaci6n du In -

capa interna de los vasos. 

Ante la presencia de dichos datos obtenidos y los ante­

cedentes de carácter hereditario positivos, nos hace aospe-­

char de la presencia de un estado d1ab6t1co precl[nico, que 

posteriormente dará sus primeras manifestaciones clínicas y 

cl~sicas del padecimiento. 

Las encias de los pacientes diabéticos presentan infla­

mación coloración rojo obscuro, los tejidos son edematosos y 

a veces nJqo hipertróficos (gingivitis,pnrodontitis). Además 

por dc:fir: Í.NtCia de Vitamina e. so prc''"'li ta debil itamicnto de 

los cap1lfiros cun hrrn1orr .. 1q1a subs1qu1trntn. Las zonas hnmorra­

gicas ost~n organizadas avascularmcnlu, ¡~r lo que al reali-­

zar alg1ln procedimiento quirúrgico, "º cni·re el riesgo de que 

haya mala cicatrización y se abra fác1Jm0nte el tejido. 

T!picamente se encuentran en el paciente diab~tico no -

controlado, una supuraci6n dolorosa generalizada dP. lau nn-­

ciau marginales y de las papilas inlordonl11riaH. L0s dlontoe 

suolon ser nnnoiblun a la percuci6n como conoecuoncia de la 

formoc16n do aba cenos radiculares ro<:urrnntos, producil!ndose 

como re•ult11do un11 gran pflrdido de tojido da so•tfln, con atlo-



jamiento de los dientes en poco tiempo, o sea una parodon­

tosis. 

No es raro que en la diabetes no controlada haya unn 

r&pida producci6n de cálculos, por la precipitaci6n de an­

les de calcio debido a la alteraci6n metab6lica present6, 

;!3. 

Los dep6sitos subgingivles constituyen factores loca­

les que favorecen la mecr6sis rápida de los tejidos paro-­

dentales, y como ademas estos tejidos tienen poca resi•ten­

cis a la infecc16n, los factores microbianos pueden dnsem­

peñar un importante papel en los cambios parodontales dnbi­

do a la enfermedad no controlada. 

El paciente puede sufrir una inflamac16n de la lengua 

o glositis y una sensaci6n de sequedad y ardor de la m1nma 

o glosodinia, acompañada a veces con necr6sis pulpar, pru­

duciendose as! el obscurecimiento del diente y haciéndose 

cada vez mayor el dolor. 



VII DIAGNOSTICO 

Los m~todos usuales de diagn6stico de la diabetes oo 

basan en varias pruebas qu1micas con orina y sangre. 

AZUCAR URINARIO. Para conocer la cantidad de glucosa 

eliminada por la orina, se puede emplear pruebas sencillas 

de consultorio, o determinaciones r.tJnn.ti ta.tivaa de labo::~-
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torio m!s complicadas. En gcncral1la yraveuau de la diabe­

tes puede conocerse a partir de esta eliminaci6n de gluco­

sa, pero ocurre a veces un estado llamado glucosuria renal 

en ausencia de diabetes sacarina. Este estado es debido a 

qu.e la capacidad m:!.xima de resorci6n tubular de glucosa es 

muy pequeña de manera que aan cuando _el nivel Bilngutneo de 

glucosa sea perfectamente normal, sin cmbarqo ne sigue per­

diendo en gran cantidad por la orina. 

GLUCEMIA EN AYUNAS. En la manañu temprano, y cuando -

menos ocho horas después de haber tom.~do alimento, el nivel 

sangu1nou normal de glucosa suele encontrarse entre 80 y 90 

mg. por 100 ml; el ltmitc ouperior absoluto de la glucemia 

normal se considera gencralm•mte que es de 120 mg. Si el ni­

vel aangu!neo de glucosa en ayunas es superior a estas ci-­

f ras, es muy probable la diabetes sacarina. 

La informaci6n clínica y los estudios subsiguientes as! 

como el m~todo de determinaci6n de la glucemia se deben tomar 

en cuenta, ya que es i.mportan te conoc"r: 

1) Si se usa sangre capilar o vonoaa (la glucosa de la -

sangre capilar es m&s alta). 

2) Si la glucemia fu6 determinada en sangre total o en -

plasma (el plasma e uuero dar~n valoree m~s elevados-



que la sangre tota1; por otra parte la aneJ11ia -

acentuada dará valores falsos elevados con san­

gre total). 

3) Que técnica particular para medir se ha empleado, 

ya que las posibles variaciones son muchas, por 

lo tanto es mejor familiarizarnos con los m~to-­

düü y valores normale& de un laboratorio determi­

nado. Eh términos generales ne puede afirmar qua 

los l!mites superiores de la normalidad aumentan 

con la edad y durante el embarazo. 

25. 

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA. Cuando un indivi­

duo normal en ayunas ingiere SOgr. de glucosa, su glucemia 

ae eleva de aproximadamente 90 mg. por 100 hasta 140 mg. -

por 100, más o menos, para disminuir hasta valores infnrio­

res al normal en las tres horas siguientes. Esta Gltima -­

disminuc16n se debe a persistencia de actividad de la insu­

lina secretada durante la fase hiperglQcemica. 

Aunquo Algunos diabéticos puedan tener glucemia normal 

en ayunas nus pruebas de tolerancia a la glucosa son casi -

siempre anormales. 

Al ingerir 50 gr. de glucosa, se produce en estos ca-­

sos un aumento progresivo y lento del nivel de glucosa san­

guínea durante dos a tres horas y la glucemia s6lo regresa 

a los valores controles al cabo de cinco a seis horas; nun­

ca cae por debajo de loe valores de control. Esta ca!da len­

ta de la curva.y r.l hecho de que no se encuentran valores in­

feriores al nivel control, significan que el aumento normal 

de secresi6n de insulina que sigue a la 1ngesti6n de glucosa 



no tiene lugar en el diab~tico: al obtener una curva de -

este tipo, seguramente puede establecerse el diagn6stico 

de diabetes sacarina. 

SENSIBILIDAD A LA INSULINA. Para diferenciar la din­

betes sacarina de origen pancreático de las glucemia~ ~le-

vAd~s por prcducci6n e~cezi-..·~ do harmond.s cú1:Llcosupt·111-re-
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nales o hipfisariao anteriores, so µuetle llevar a cabo una 

prueba de sensibilidad a la insulina. Cuando el páncr•1ns -

produce poca insulina, una d6sis de prueba de esta hormona 

provoca una disminuci6n considerable de la glucemia; cuando 

el páncreas está produciendo grandes cantidades de insulina 

la dosis de prueba no provocará tal disminuci6n. Por lo tan­

to, cuando la glucemia está elevdda a consecuencia de mala -

funci6n pancreática, la "sensibilidad a la insulina" es mucho 

mayor¡ pero cuando la hiperglucemia obedece a secreci6n su-­

prarrcnal o hipofisaria excesiva, la "sensibilidad a la insu­

lina" se t!11t.:uentra muy reducida, porgue el páncreas ya la es­

tá produciendo en grandes cantidades. 

CUCRPOS CETONICOS. En caso de diabetes grave, se acumula 

en la singre cierta cantidad de cuerpos cet6nicos. Pegue~as 

cantidadeG de ácido acetoac~tico f'Ul!d<'n srr transformadas en 

acetona, que es vol:ltil y puede ser .. ¡ imln.ida, con el aire -

respirado. En con~ecuencia, a menud<1 FH' puede díagn6stica.r la 

diabetes sacarina simplemente perclbif'nJo el olor a acetona -

del aliento. También se pueden reconocer ,los cuerpos cet6ni-­

coa por medios qu1micos en la orin~. y su medici6n ayuda a -­

estimar la gravedad de la condic16n. 
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El diagn6st1co oportuno de la diabetes mellitus es in­

dispensable para establecer las medidas terapeQticas nece-­

sarias. En manos del m@dico general, del IMldico familiar o 

Jel cirujano dcnti~ta, cst! el hallazgo d~ l~ diabetes. El 

descubrimiento oportuno de la enfermedad es de gran impor­

tancia, ya que evitard al enfermo el peligro que repreuan­

ta el tener una diabetes ignorada. 

El diagn6stico precoz y por consiguiente el tratamien­

to oportuno y efectivo retarda la aparic16n de serias com-­

plicaciones, sobre todo las alteraciones vasculares del dia­

b~tico. 



VIII TRATAMIENTO 

Las metas en el ,manejo de la diabetes son1 ll correc­

ci6n de las anormalidadeu metabl'\licas subyacentes mediante­

dieta, medicamentos hipoglucem111ntes bucales o insulina; 21 

logro y mantenimiento <.rl peso corporal ideal, y 3) -preven­

ci6n, o cuando menos retardo de las complicaciones cornünmP.~ 

te asociadas con la enfermedad. 

El éxito del tratamiento dependerá de la meticulosi-­

dad con que el médico comprende los problemas particulares-

de cada individuo, de lo bien que se instruya al paciente,­

y de la forma en que siga las instrucciones del médico. 

28. 

Al iniciar el tratamiento de un paciente con diabetes, 

es esencial estar seguro de que no existe un foco activo de 

infecci6n, incluso en la boca, pues ésta agravar~ el estado 

diabético. Ge debe preslar especial atenci6n a la infccci6n 

de las v!as urinarias, y es también indispensable una radi~ 

grafta de t6rax. Resulta asi~ismo aconsejable obtener una­

evaluaci6n basal cuidadosa del estado de los aparatos car-­

diovascular y renal y del sistema nervioso, así corno de los 

fondos de ojo, para que nos sirvan como puntos de referencia 

posteriormente. 

Te6ricamente el tratamiento de la diabetes estriba en 

administrar cantidades suficientes de insulina para que el­

metabolismo de los carbohidrato• se normalice. Si se logra 

este prop6a1to, tamb16n se evitan la mayor parte de las co~ 



29. 

secuencias de la enfermedad. P.ay varios tipos de insulina -

para el tratamiento de la diabetes: cristalina y modificadas. 

Insulinn de acci6n rapida: Insulina cristalina, simple 

0 regular, 1:" la indicada para el tratamiento de acidosis y­

coma. Su Pfa~to se inicia a la hora de haberse aplicado, su 

~xim~ cfoct lv.iciad se reg1stra a las dos horas, disminuyendo 

a las tren horas y desapareciendo a las cuatro o seis horas. 

Insulina de acción intermedia: Insulina lenta, insuli­

na cinc. Su actividad se inicia a las cuatro horas de apli­

cación, alcanza su mayor efecto entre las ocho y doce horas. 

su acción desaparece a las veinticuatro horas. 

Insulina semilenta o insulina NPH. O protamina neutra­

de liagedorn consiste en insulina con cantidad exactamente S!;!_ 

ficiente para combinarse químicamente con la insulina prese~ 

te en el organisroo. Su actividad es semejante a las dos an­

teriores. 

Innulina de acci6n prolongada. Insulina Cinc-protami­

na. Produce un descenso prolongado de la glucemia en compa­

ración con la insulina regular. Su acci6n se inicia a las -

ocho horas, alcanza su m~imo entre las doce y dieciseis ho­

ras, su efecto se prolonga mas de veinticuatro horas. 

Insulina Ultralenta. su acci6n se incia a las cuatro­

horas o seis, su actividad mayor entre las dicciueis y diec~ 

ocho horas, su efecto se prolonga entre treinta y no is y cua 

renta y ocho horas. 

Por lo general el diab~tico recibe diariamente alguna­

insulina de larga acción, de ordinario insulina lenta¡ ast -
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se eleva globalmente el metabolismo de los carbohidratos du­

rante todo el dta. Luego se administran cantidades adicion~ 

les de i.nsulina simple en los momentos del d!a en que la gl!!_ 

cemina tiende a subir mucho, corno al tiempo de las cornidan.­

Ast, pues, cada paciente recibe su tratamiento individual. 

Resistencia a la Insulina 

Se puede presentar en ocasionun muy contadas, tal eµ -

el caso de pacientes que se les admi11istra hasta 2,000 unitl~ 

des de insulina diarias, sin efecto apreciable, sobre la gl!!_ 

cernia ni la glucosuria, 

La resistencia a la insulina se presenta por una inac­

tivaci6n de la misma en el sitio de la inyecci6n o a un au-­

rnento en su dcstrucci6n en el hígado y en la sangre por la -

insulina, En pacientes con choque o ncid6sis grave sq pre-­

senta la resistencia a la insulina por la neutralizaci6n de-

ella por un factor anti-insul!nico del plasma. Para corre--

girla se ttdministra srtnC)rf:l. plaa~.~ y bicarbonc:tto de sodto - ·· 

por v1<1 inlravenosü, ccn el objeto de estimular la circula-­

ci6n y disminu!r la acid6oie. 

Alegia 

La alergia generalizad~ o local es la respuesta más e~ 

man a la hipersensibilidad inuulinica. Si no cede espontá--

nearnentc, se cambia el tipo de insulina, o se cornb.:itc emplea~ 

do prcp.1rados de insulina lenlil sin ¡,rot.'.lmin.:i, !'le pueden dar 

anti!tiaLnmtnicos. Es necesario '1 VCCC!ll hllcor la dcsensibil!_ 

zaci6n. 

En ln diabetes juvenil grava, la rcacci6n a la insuli-
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na se presenta con mucha frecuencia. En contraste, la dia­

betes moderada de los adultos son relativamente sensibles 

a la insulina. Sin embargo, se puede presentar sensibili-­

dad debido a una hipofunción conticosuprarrenal o hipofi-­

s iar ia. 

'l'kA'l'AMlEN'fO CON MEDICAMENTOS QUE ESTIMULAN LA 

LIBERACION DE INSULINA. 

Se han empleado varios medicamentos con efecto hipoglu­

cemian te por v1a bucal para tratar enfermos con diabetes re­

lativamente ligera. Lo que se han ensayado hasta ahora son -

biguanidas o compuestos de sulfonilurea, principalmente tol­

butamida (Orinase) y clorapropamida (Diabcncso). 

Estos medicamentos estimulan la producción de insulina 

en los islotes de Langerhans. Por lo tanto, s6lo tienen efi­

cacia CUilndrJ sigue habiendo islotes activos; <]1Jt:' por una .U -

otra raz~n no producen cantidades nuficicntes de insulina.Es 

posible que a la larga estos medicamentos resulten dañinos -

por estimular excesivamente los restan de tejido insular, -­

con el daño permanente que de ello rouulta. Por razones evi­

dentes, carecen de valor para tratar los diabéticos graves, 

pues sus islotes ya han perdido totalmente la capacidad de -

secretar insulina. 

ALIMENTACION DEL DIABETICO. 

l~n necesidades de insulina de cada diabético se calcu­

lan en función de una alimentación oatandar, pues cualquier 

modificacil'ln de la cantidad de carbohidrato& ingeridos cambia 

dichas nece!lidades. En condiciones normal ea, el panc1·eas tie-



ne la capacidad de ajustar la cantidad de insulina produci­

da a la ingesti6n de carbohidratosi pero cuando hay diabe-­

tes, esta funci6n de control se ha perdido por completo. 

32. 

La ingesti6n de carbohidratos del diabético se esta-­

blece en el valor promedio normal. Las grasas y las prolt'f­

nas se calculan en forma similar, aunque este control prnb11-

blmnente sea menos importante que el de la ingesti6n dr.· r:.11·­

bohidratos. 

RELACION ENTRE EL TRATAMIENTO Y LI\ J\RTERIOSCLEROS IS. 

Los diabéticos padecen arterosclerosis, aterosclerosis 

y enfermedad coronaria grave mucho mlls fa<"ilmente r,ne los in­

dividuos normales. De hecho una diabetes relativamente mal -

combatida durante la )nfancia suele tcrmi11.ir en fallecimien­

to por enfermedad cardiovascular enter los 20 y los 30 años. 

Algunos clínicos han dicho que el tratamiento no modifica --

mucho el dn~.:lrroll~ d~ ;!"rtcricscrcrosis; p~ro hay dates que 

hacen pen11nr que el método de tratamiento tiene importancia 

considerable: 

En los primeros lJ••mpos del trat.:tmiento de la diabetes 

habla tendencia a disminuir los carbohidratos de la alimenta­

ci6n, para que las necenidades de insulina fueran mínimas. -

Este procedimiento permitía conservar una glucemia en valor­

cercano al normal, y evitaba la pérdid<t <le •1lucosa por la ori­

na; pero nu ~vitaba las anomalías del malabolismo de las gra­

sas; de hecho, las aumcnt.1ba. En consecu ... ncia, existe ahora -

tendencia a permitir que el paciente inqlera los carbohidra--
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tos que corresponden a una alimentaci6n normal, administran­

dole simultaneamente grandes cantidades de insulina para que 

los metabolice. Disminuye as! el metabolismo de grasas, tan-

to como el alto nivel de ~ul~6tarcl sangu!neo qu~ :~~~pAñ~ -

a la diabetes a consecuencia de las anormalidades del metn-­

boliamo Upido. 

Como las complicacionea de la diabetes (ateroscloror.ia, 

aumento considerable de la susceptibilidad a las infecciones, 

r~tinopat!a,cataratas, hipertensi6n, enfermedad renal cr6nica, 

etc.) est~n más estrechamente relacionadas con el nivel del!­

pidos que con el nivel de glucosa en sangre, muchas institucio­

nes especializadas en el tratamiento de la diabetes procuran -

administrar bastante glucosa e insulina para que la cantidad -

de l!~idos sanguíneos se normalice. 



IX COMPLICACIONES 

Complicaciones agudas: 

CETOACIDOSIOOSIS Y COMA DIABETICOS 

La falta <lff insulina es la causa de la cetoacidoa1s -

diabética. El Pilciente puede :::cr; 1) un diabético no diag­

nosticado, 2) un diabético conocido que no aumenta su <luais 

de insulina a pesar de los resultados de la pruebas urina-­

rias, o 3) un diabético conocido que sufre de nlusea y vómi 

to, y corno no come, cree no necesitar la insulina. La omi­

sión de la insulina es la cuasa m~s coman de acidosis diab~ 

tica. 

Diagnóstico. Entre los s!ntoman y signou clínicos, -

se encuentra vómito en aproximadamente las dos tercerus pa~ 

tes de los pacientes con acidosis. El dolor y el aumento -

de la sensibilidad abdominal pueden deberse a n&usea y vóm! 

to o dc•plroci6n <l<: :::odio y pueden ser tan graves como para -

simular una urgcnc 1 a abdominal. La "oed de aire" y la res­

piración pesada y laboriosa descrita por Kussmaul son sig-­

nos de la acidosie y estln realcionados con la reucci6n del 

co2 del suero. La deshidratación se man! fiesta por qlobos­

oculares blandos, piel seca, orina escaaa e hipotenaJ6n. 

34. 

La acidosis es rnctab61 ica y es causadil por acumuJ .1et611 de -

cuerpos cet6ni<con y pr!nlida de sodio y potasio. Li.1 dZote-­

mia es debida en parln .:i deshidratación y en parle il la de!_ 

integración de pr~tefnas tisulares. Loa lfpidos del RUero­

eat~n por lo general numentados. La elcvnci6n del hcmntó--
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crito indica deshidrataci6n; generalmente hay leucocitosis. 

Diagn6stico diferencial. Con base exclusivamente en­

los signos cl!nicos, resulta a veces difícil distinguir en­

tre acidosis diab~tica y reacci6n a la insulina. Si exi~te 

duda, se debe· extraer sangre para pruebas de labora torio e­

inyectarse por v!a tntravenosa ~O 11d l de glucosa al 50 '. -

Si el coma es debido a reacci6n in•rn l!nica, el paciente de!!_ 

portara inmediatamente; si es un coma diabético, no se ha-­

bra hecho ningQn daño. Hay que tener en cuenta otros diag­

n6sticos, como intoxicaci6n por salicilatos; acidosis 14cti 

ca; coma hiperglucémico, hiperosmolar, no cet6sico, o insu­

ficiencia renal muy avanzada. Todos estos padecimientos 

pueden presentarse en un paciente diabético. 

Tratamiento. En caso de coma diabético hay gran re-­

sistcncia a la insulina porque el plasma ácido contiene un­

antagon1'1t11 de la insulina, una globulina al.fa, que "" opo­

nP. a la acción de la misma. Por lo tanto, en lugar de las-

60 u 80 unidades diarias de insulina que suelen bastar para 

controlar la diabetes grave, pueden ser necesarias durante­

el primer dta de tratamiento de un coma diabético hasta - -

1,500 a 2,000 unidades. 

A veces basta la simple administraci6n de insulina p~ 

ra corregir la fisiología anormal y lograr la curacion. 

Sin embargo, suele tener ventajas combatir paralelamente y­

de inmediato la deshidrataci6n y la acidosis. 

La deshidratac16n suele vencerse muy rApida.ente adro!_ 

nistrando grandes cantidades do aoluc16n de cloruro de so--
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dio, y la acidosis se corrige a menudo dando solución de bi 

carbonato o lactato de sodio; el bicarbonato es eliminado -

como bióxido de carbono por los pulmones, y el lactato es -

separado del sodio por el hígado, aumentando as! loa catio­

nes de los líquidos extracelulares. En general, sin embar­

go, se utiliza poco la a<lici6n de <>lci1llno" a los Uquidos­

emploados, por la tendencia a abu1rnr do ellou, 

Mientras se corrige la deshidratación del coma diab~­

tico, es importante conservar la concentración normal de p~ 

tasio extracelular. Durante la deshidrataci611, las c~lulas 

tisulares pierden mucho potasio junto con el ii<¡ua. En con­

secuencia, al administrar líqudos c insulina dl cnft:!rmo en­

cerna, cuando estos l!quidos y la glucosd u0n absorbidos por 

las c(!lulas, tambi~n prenetran en ellas g randcs cantidades­

de potasio para volver a restablecer el equilibrio electro­

!! tico. En esta forma, las cifras de potasio dt:!l líquido -

extrM;•~lul ar pueden disminuir mucho, causandc, par.1lisis de­

los mOsculoe esquelDt!cos de todo el cuerpo; en casos extr! 

mos puede ocurrir contracción sisl6UcaexccsJ.va del cara- -

zón. 

Se han podido observar muertes r:ípidas por p~rdida de 

potasio del !!guido extracelular. Por lo tanto, parece pr~ 

dente, junto con los líquidos que van a corregir la deshi-­

dratación diabl!tica, administrar una l''''lueiia cantidad de p~ 

tasio¡ s1n embargo, debe hacerse con cuidinlo, pues la admi­

nistraciCln do un exceso de potasio, <:<rn numento del potasio 

e.xtracelulftr hasta aproximadamente troa veces la cifra nor-
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mal, puede causar inevitablemente paro cardi4co en di4stole. 

SHOCK INSULINICO E HIPOGLUCEMIA 

Ya se insistiO sobre el hecho de que el sistema ner-­

vioso central obtiene prácticamente toda su tllnorgta del me­

tabolis~ de la glucosa, y que para ello la insulina no e• 

necesaria. Sin eJDbargo, si la insulina provo~a d!~!nuciOn 

importante de la glucemia, el tnE1taboliM110 del sisteJ11• ner­

vioso central sufre mucho en forma indirecta. En los enfer­

mos de hiperineuliniemo, o quienes reciben cantidades de in­

sulina de111asiado altas, puede producirse el etndrOllle siguien­

te llamado shock insul!nico. 

Al disminuir la glucemia hasta 50 a 70 mg. por 100, -

el sistema nervioso central suele volver•e auy excitable, -

pues este grado de hipoglucemia P•rece facilitar la actividad 

neuronal, A veces se producen varios tipos de alucinaciones, 

pero es mas frecuente que haya simplemente gran nerviosid~d, 

c:un temblores dp todo el cuer¡;u. Cuando la glucemia llega­

llega entre 20 y 50 rng por 100 son frecuentes las convulsi2 

nes clOnicas y la pérdida de conciencia. Si las cifras de­

glucosa disminuyen todavl'.a mas, las convulsiones cesan y se 

instala el coma. De hecho, a veces es diftcil distinguir -

entre un coma diab~tico verdadero por falta de insulina y -

el coma hipogluc~ico debido a exceso de insulina. Pero el 

aliento con olor a acetona y la respiraciOn rápida del coma 

diab~tico no se presentan en el coma hipogluclmlico. 

Es evidente que el tratamiento do un shock o un coma­

hipogluc6micos ee la administraciOn intravenosa inmediata -
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de grandes cantidades de glucosa. Con ello, suele recupe-­

rarse el enfermo on unos minutos. Además, la administra- -

ci6n de adrenalina puede provocar glucogen6lisis en el h!g~ 

do, aumentando as! muy rápidamente la glucemia. 

Si no se establece tratamiento inmediato, habrá daño­

permanente de l.:ia neurofld:!j del sistema nervioso central, ª9. 

bre todo s1 se trata de un hiperinsulininmo de larga dura-­

ci6n por rumor pancreático. El shock hipoglic!\mico produci 

do por adrninistraci6n de insulina se emplea frecuentemente­

para tratar trastornos psíquicos. Este tipo de ahock, como 

la terap!\utica por electrochoque, muchas veces resulta Otil, 

sobre todo en pacientes melanc611cos. 

complicaciones cr6nicas 

Pueden dividirse para su estudio en cinco grandes gr~ 

pos: Complicaciones oculares, complicaciones renales, neuro 

pat!a diab~tica, macroangiopat!as y complicacioneR gen~coob~ 

t!\tricas. 

Las complicaciones oculares pueden ser: Por alteraci~ 

nes fisicogu!micas. Cuando existen cambios bruscos en gli­

cemias, suele presentarse visi6n borrosa, por cambios en la 

acomodaci6n de mOsculo ciliar, o por cambios de refraccio-­

nes en los medios transparentes. La cat~rata se produce -­

por lesiones en "copo de nieve" que se inician en la por- -

ci6n subcapaular. del cristalino. 

Por retinopat!a diab!\tica. Causada por microangiopa­

t!as al principio reversibles y que m4s adelante pueden no­

serlo. Algunas de las alteraciones son las siguientes: di-



lataci6n y tortuosidad capilar, microaneurismas, micro y ~ 

corhemorragias, exudados, retinosis proliferante hasta lle­

gar a desprendimiento de retina. 

Por aumento de la presi6n intraocular. Claucoma. 

$(• ha tratado la patología macular con un éxito pi:o-­

gresivo por medio de la fotocongulac1ún con rayo lasser o -

con xen6n. Esta t!!cnica esta todavía limitada debido a la­

dificultad para controlar la cantidad de tejido afectado -­

por los rayos emitidos. 

Otro adelanto recientemente investigado en el trata-­

miento de la retinopat!a proliferativa, es la hipofisecto-­

m!a. El éxito de esta ablaci6n end6crina ha impulsado a -­

los investigadores a dirigir su atenci6n al papel que juega 

la hormona de crecimiento en la retinopat!a diabética as! -

como al que podrf.a tener en otras complicaciones de la dia­

betes. Un medicamento que se est~ utilizando en forma exp~ 

rimental en la sornatostatina. Parece que logra los efectos 

de la m<t1rpüci6n hipofisiaria sin la necesidad de cirug:r.a. 

La rutinopat:r.a diabólica con hernori:agia vítrea, en e!!_ 

tad1o avanzJdo, actualmente esta nicndo tratada quirQrgica­

rnente con un procedimiento conocido como vitrectom!a; el v~ 

treo hC?JllOrr~gico y las áreas proliferativas asociadas, son­

removidas por medio de un evacuador de suscc16n de 1-2 nun,­

seguido de unn infusi6n de soluci6n clara. El desarrollo -

de nuevas ttlcnicaa quirQrgicas e instrwnentoe brindan la e!!_ 

peranza de incrementar la habilidad par,, manejar lae compl!_ 

cacionee por rctinopat!a de la diabetes, mientras se obten-
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gan efectivos métodos para su prevenci6n. 

En cualquier estadio de la retinop~tia, la vlsi6n pu~ 

de alterarse por el desarrollo de cataratas. Existen dos -

tipos, las cntaratas por glucosa que son especificas de la­

diabetes y quo evolucionan rápidamente en pacientes j6vcne,., 

y las cataratas seniles que se dcsarrolldn en forma m~s tcm 

prana en aquclloa pac1enLes diabéticos viejos que en los -­

que no lo son, El tipo anterior de catarata ha sido atri-­

bu!do a efectos osmóticos del sorbitol y de la fluctuosa, -

en el tejido del cristalino. Su acumulación lleva a una in 

hibici6n de agua dentro del tejido, que da como resultado -

fibras hidr6picas en el cristalino, lo que a su vez conduce 

a la catarata. La intervenci6n quírDrqica as el Onico tra­

tamiento disponible, pero no se ha encontrado tocav!a.ning!:! 

na forma para prevenir el desarrollo de las mismas. 

Las C<lmplicaciones renales son do tipo: 

Vasculares. Ln arterioesclerosoa hialina y la glome­

ruloesclcrosls nodulnr hialina son las lesiones representa­

tivas de este grupo y producen diversas alteraciones rena-­

les, hasta llegar a la insuficiencia renal crónica, que os­

una causa frecuente dü muertü entre los diab6ticos. 

Infecciones. La pielonefritis en cualquiera de sus -

tipos¡ aguda, crónica, cicatricial, e inclusive, en su for­

ma más gravo que es la papilitis necrosante, constituye una 

complicaci6n muy frecuente en los <liab4ticos, que agravan -

las lesionoa vasculares ya existentee. 

Es i.mportante considerar que se encuentran infeccio--· 



nes del tracto urinario en el 50 % de las autopsias de en-­

fermos diab~ticos, 

Las neuropat!as. Se presentan como consecuencia de -

las alteraciones metab6licas y basculares, con mayor fre- -

cuencia en pacientes mal controlados, pueden adoptar un sin 

nOmero de variedades cl!nicas, ya '""' r¡ue el trastorno sea­

perif~rico (neuritis, radiculi tis, etc.), o viseral (const.!_ 

paci6n, diarrea nocturna intermitente, hipotens16n arterial 

postural, impotencia sexual, etc.). 

En las macroangiopat!as, Las lesiones rcpresentati-­

vas son las arteriosclerosis, y ateroesclerosis, que condi­

cionan diveroas manifestaciones cl!nicas entre laa que so-­

bresalen por su frecuencia: hipertensi6n arterial, cardiop~ 

t!a coronaria, accidentes cerebrovasculares y fen6menos is­

quémicos distales, especialmente de los miembros inferiores. 

Complicaciones Ginecoobstétricas: Está demostrado ~­

que el embarazo es un factor diabet6geno, pudiendo ser este 

el mecanismo desencadenante de la forma cl!nica de la enfeE_ 

medad en pacientes predlab~ticas o susceptibles. En las p~ 

ciente diabéticas embarazadas, es más frecuente la presen-­

cia de complicaciones t.1les como: polihidramnios alteracio­

nes placentarias, aborto habitual, rnacrosomia e incidencia­

de muerte fetal perinatal. 

Gangrena de los pies. 

Es una compliaci6n grave y frecuente de la diabetes,­

especialmente en los pacientes de mayor edad. 

Puede deberse a lesiones vasculares {pie sin pulso) o 
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a neuropat!a (pie indoloro), generalmente con infecci6n o -

lesi6n agregada. La insuficiencia arterial se diagnostica­

por antecedentes de claudicaci6n y por encontrar, a la ex-­

ploraci6n, ausencia o debilidad del pulso pedio, palidez -­

del pie cuando se eleva a un ángulo mayor de 45" y retardo­

en el llenado venoso cuando el pie se encuentra colgante;, -

Está indicada una arterlngraf!a. El tratruu.icnto consisto -

en amputaci6n; por lo tanto, es de prilnordial importancirt -

la prevenci6n, o cuando menos el retardo del comienzo de la 

gangrena. Las reglas sencillas para la prevcnci6n compren­

den: 1) lavado de los pies con agua tibia pero nunca con -­

agua caliente todas las tardes¡ 2) aplicaci6n de lanolina -

dos o tres veces a la semana, si la piel en secJ¡ 3) inser­

ci6n de lana de carnero entre los dedos guc ce encimen; 4)­

evitar lesiones de los pies (el paciente no debe ir nunca -

descalzo); 5) no cortarse nunca las uñas de lon pies si la­

visi6n es mala, y 6) tratarniento de los callos por un ciru­

jano o pedicurista competente. 

Se han llevado y se siguen llevando a cabo constante­

mente adelantos en estas ~reas. Las entidades patol6gicas­

sc diagnostican e¡¡ form.:i m~n temprana y se describen con m~ 

yor precis16n; se est~n desarrollando nuevas tGcnicas rn~di­

c.:is y quirtlrgicas¡ se est:'ln encontrando nuevos medicamentos 

experimentalmente eficaces; y ae han llevado a cabo y mejo­

rando nuevos rn~todoa de transplante. Deeafortundarnente los 

mejores de estos adelantos son procedimientos dilatorios, -

es decir formas de desacelerar las complicaciones de la dia 



betes o de manejar sus secuelas, hasta que la provenc16n 

sea una pos1bl1dad y la curac16n una realidad. 
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X EL PACIENTE DIABETICO EN ODONTOLOGIA 

Para el Cirujano Dentista, el conocimiento de la dia­

betes es de gran utilidad para proteger la salud de sus pa­

cientes y para "XPlicarse algunas de las complicaciones que 

durante el tratamianto d~ntal de estos pacientes diabéticos 

oo pres en tu11. 

La infección dental ha sido implicada repetidamente -

en la peor etapa del estado diabético. Su pruuoncia eleva­

r4 el nivel sanguíneo de glucosa, puede causar cetoacidosis 

y es conocido de precipitar coma. 

La regulaci6n inicial de la condici6n de un paciente­

con diabetes detectada recienternen te puede vo !verse difícil 

o imposible si est4n presentes infecci6n activa parodontal-
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o periapical. Atln m4s, exacerbaci6n de una infecci6n den-­

tal puede llevar a un caso de diabetes bien controlado, a -

un estado fuera de control. 

En ent..1 enfermedad, una emergencia dental puede r4pi­

damente convertirse en una emergencia médica y puede arrie_!! 

gar la vida del paciente, es de suma importancia que la sa­

lud dental y parodontal sea establecida y mantenida. 

La presencia de enfermedad dental .rampante puede in-­

f luenciar el problema del manejo sistémico por producir ma! 

ticaci6n dolorosa y difícil. El paciente puede entonces c~ 

mor alimentos que son mas f~cil de digerir, pero los cuales 

pueden ser dieteticamente impropios.' 

Con la perdida de algunos o todos loa dientes, los --
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problemas masticatorios son por s! sólos evidentes. Auneque 

dentaduras completas pueden ser en muchos casos satisfacto­

rias, hay una fuerte correlación entre dentadura aatisfact~ 

ria y el tamaño y forma de la cresta alveolar remanente. 

Gran mayor1a de los pacientes que han sufrido enferm! 

dad parodontal tienen menos de la adecuada croata alveolar­

ed~ntula inferior cuando sus di~ntes oc pierden, esta impr~ 

si6n es obtenida de que la mayor!a de pacientes diab~ticoa­

que son ed~ntulos es debido a enfermedad parodontal. Sobre 

todo, se ha notado que dentaduras totales pueden ser no to­

leradas por el individuo diabético, particularmente uno a -

quien su enfer111edad ha sido pobremente controlada, debido a 

inflamación de la mucosa y la necesidad de frecuentes reba­

ses de la dentadura. 

Por tanlo, es mejor no apreaurar la conswoaci6n del -

estado ed~ntulo en el paciente diab~tico pero hacer verdad~ 

r,,,mente tc<lün los cs.ruerzos de proncrvar la saludable, fun­

cional y natural dentición con el fin de que los alirnentos­

puedan ser rnaaticados eficiente y confortablemente. 

Cuando se duscubre que un paciente con enfermedad den 

tal avanzada tambi~n tiene diabetes, las extracciones no d~ 

ben llevarse a cabo, a menos que sean absolutamente necesa­

rias, hasta que la condición sisternStica es puesta bajo co~ 

trol. Abcesos agudos, sin embargo, requieren de inmediato­

drenaje. 

Hay que reconocer que la regulación completa puede no 

ser posible mientraa la infocci6n dental esté presente, pe-
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ro la glicemina puede ser reducida. 

Con la mejor!a del estado diabético puode haber una -

dramática mejor!a de la condici6n parodontal aguda. Loe -­

dientes se vuelven más firmas, la inflamaci6n 9ingival pue­

de disminu1r, el exudado supurativo d.inminuyc y el dolo1· y­

la sensibilirl~d decrecen. 

~n este osladi6 se puede llevar n cabo la evaluaci6n­

dental y se instituye el tratamiento nuceeario. Dienteo en 

malas condiciones pueden ser extraídos y la infección e in­

flrunaci6n residual eliminada. La terapi.'.'I parodontal puede­

dismin1r los requerimientos de insulina y reducir fluctua-­

ciones de niveles de azQcar incontrolabl~s a un estado mane 

jable. Por lo tanto, el trütamiento de l.• 1>nfern:cd.:;d ¡;aro­

dontal puede facilitar la regulación pr~~tica de la diab~-­

tes. 

Uajo buen control médio y con sun~ cuidadG dental, el 

pacientn diab~tico no muestra mayor lunJcncia a complicaci2 

nes post-yuirOryicas dentales, que lou pacientes no dia~éti 

ces. 

El tratamiento dental es en muchos casos un evento -­

que provoca stresu y por lo tanto, ciertne precauciones en­

el manejo del paciente dental diabético son juiciosas y re­

comendables. 

Las citaA dentales deben ser en la mnñana, qeneralme~ 

te un11 hora y mn<Ha despu(!a del desayuno y de la adminiatr!! 

ci6n do llJ in11ulJn11 matutina. Aquollou p.,cientea que oatir1 

tomando inauli1111 •11!! larga duraci6n, on la maf\ana antoa del-
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desayuno pueden ser atendidos con toda seguridad, tambi~n -

en las primeras horas de la tarde. Todos loa esfuerzos de­

ben ser hechos con el fin de calmar la aprehenciOn y miti-­

gar el dolor. La racional adlllinistraciOn preoperatoria de­

sedantes y analgésicos ea fuertementü recomendable. 

La anestesia local es la l!l0dal1dad anestes1ca de eles 

cilln en cirug!a oral. Ha e11tado en entredicho la incluaidn 

de epinefrina (clorhidrato de andrenalina) en aneat4!aicoa -

locales debido a su acciOn diabet09énica, pero 6sto ea .aa­

teOrico que real. 

1\mies y Park (2) han notado que aOn cuando se inyecta 

directamente en el flujo sanquf neo, la cantidad de epinefr~ 

na en anestésicos locales es inaignificanto. Con el alivio 

lento del sitio de la inyeccilln, 4!sto puede ser pasado por­

alto. La cpinefrina cnd6gena estimulada por stress es de -

mayor conr"'cuencia que la pequeña cantidad administrada ar¡­

la anestba1a local de uso dental. 

Expt•r1cncias de varias instituciones, han demostrado­

claramente que cuando la diabetes est4 bajo buen control m! 

dico, procedi.roientoe de cirugta oral pueden llevarse a cabo 

exactamente igual que en un pac1.,nte no diabét.ico, ambos -­

con los l!mites y técnica de la cirug1a. 

Tratamientos tan extensos como extracciones de toda -

la boca, y gingivectomta general, han sido realizadas on -­

una sesión sin ning<ln detrimento pnrn el pnciente, aunque -

ésto no ea recomendado generalmente nOn en individuos no di!_ 

b@ticos. Siguiendo procedLmientoa de c1rug1a oral y dental, 
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la atención debe ser puesta a la habilidad del paciente pa­

ra masticar y deglutir. 

El dentista debe comunicarse con el ~dice para suge­

rir diRtn l!quida y sernis6lida temporal durante la cicatriza­

c16n inicial. 

Dado que el paciente diabético es más propenso a la -

111Cct.:t:i5n que el paciente no diab!!tico y debido a que la in­

fccci6n en el paciente diabético representa una seria amonn­

za, es recomendable suturar las heridas por extracción, y -­

poner bajo protecci6n de antibi6ticos cualquier episodio do 

cirug!a oral extenso. 

Si el paciente sigue todas laa lnd!cacionus que so lo 

dun y nosotros tomarnos las precaucionen necesarJ«lS, podemos 

realizar todos los tratamientos necesarios. 



XI PRUEBAS DE LABORATORIO 

En todos les consultorios d~bP 1n~orporarse como pro­

cedimiento rutina el t010ar cuidadosamente la historia perso­

nal y familiar del paciente con relac16n a la diabetes. La 

evaluacl6n de la cavidad bucal no puQ(Je hacerse correcta-­

mente sin tomar en consideraci6n el gntado f!sico general 

del paciente. 

Los ex4.menes de laboratorio,para determinar glucosa -

en orina, proteinuria y cetosis no lhJVan mucho tiempo y -

pueden ser realizados f:!.cilmente por ul dentista. I.oo mate­

riales necesarios son f&cilee de obtener en cualquier dro­

guer!a. 

PRUEBAS PARA GLUCOSA EN ORINA. 

Pruobn de 1~ <]!Uccci:-:ta. Eo üli pñpei especial impreg-­

nado con las enzimas de oxidasa y peroxidasa glucosa y un -

subetarto oxidable que os la crto-toludina. Cuando el papel 

se humedece con orina que contiene glucosa, se produce un -

color azul. Es una prueba espec!fica para la glucosa y des­

cubrir& hasta 0.1• de glucosa en orina. 

Loe siguientes colores corresponden a la cantidad de -

glucosa en orina: 

COLOR 

Alllarillo 

Verde Claro 

\ DE GLUCOSA 

lllprox. o. O 

lllprox. O .1 



COLOR 

Verde Obscuro 

Azul 

Azul obscuro 

\ DE GLUCOSA 

Aprox. 0.25 

Jlprox. o.s 

Aprox. 2.0 
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Tiras reactivas, espec!flcas para glucosa en crin~. Es 

otra de las más recientes pruebas para determinar gluconn en 

orina. Puede comprarse en las farmacias en paquetes do 30. 

Son tiras de papel impregnadas con enzimas para determinar -

glucosa en orina. 

Se coloca el extremo de una tJra en la orJna, o se moja 

con una gota de orina para después observarla. l·:I cambio de 

color determina la presencia de glucosa. 

Otra prueba consiste e~ verter sobre un trozo de papel 

una pequeña cantidad de polvo más o menos del tamaño de un -

disco de l cm. de diámetro. En el centro del polvo en forma 

de cono nn r.0loca un~ p~qucf.ü gota u~ orina a proUat. Cambios 

de color ne notarán en pocos segundos e indicar&n el porcen­

taje 9luc<1Ra en orina. 

PRUlmAS PARA CETOSIS. 

No eu frecuente que los diabéticos vayan al dentista por-

que han descubierto que desarrollaron acidosis después de una 

infecc16n bucal, En estos estados, cuando la orina es tuerte­

mente poBJ.tiva para la glucosa, el dent1nln debe estar en -­

condJ.cionen do hacer una de las pruebas rnAa sencillas y rapi­

das 111 cotosia. 

Con tJras dn papel cubiertas en un extremo con reactivos 

qutmicon que reaccionan a loe cuerpos cot6n1con. El mA!todo ea 
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sencillo, se sumerge el extremo de una tira en orina, y des­

pu~s de un minuto se compara el color con la escala de color 

inclu!da en el paquete. Los cambios de color determinaran la 

cantidad de cuerpos cet6n:.-::os presentes. 

PRUEBA PARA PROTEINURIA. 

Esta es una pr•1oeb!!. eencillü que está ganando importan-­

ct11 debido a la creciE:11le frecuencia de complicaciones rena­

les y oculares en la diabetes. Una de las pruebas empleadas 

son lae tiras reactivas o tabletas reactivas. 

La técnica del ex4men con las tiras reactivas o table­

tas reactivas. 

La t~cnica del exároen con la tira reactiva os sencilla 

y rápida. Siguiendose el mismo procedJmiento que con las an­

terior .Ja para comparar el cambio de color y detorminar la pre­

sencia o ausencia de proteina. 

Lan pruebas que se han descrito son simplca y barat<s. 

Como a loa diab~ticos se les enseñan catos exámenes, debe ser 

obligatorio para loa dentiotas su conocimiento y en colabora­

ci6n con los médicos interpretar su verdadero significado. 

Prueba de tolerancia a la glucooa. 

El objeto de esta prueba es averiguar las alteraciones 

del metabolismo de los carbohidratos. Se inveotlga la rapidez 

y grado de ut1lizac16n de la glucosa en sangro, durante un -

período 11rbi trario de una a tres hora11 que siguon a la odmi­

niatraci6n de glucosa. 

La nbsorci6n ele 10•1 monoaacáridoa y en gencr11 l de loa -

hidratos de carbono, ne lleva a cabo principalmente por la -
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vta sangutnea una vez que el intestino, los ha desdoblado en 

sus partes'más pequeñas. 

La perfecta capacidad del organismo para aprovechar la 

glucosa, depende del equilibiro entre su aporte y su utiliza­

ci6n, esta 1lltirna depende del equilibrio entre su aporto y su 

utilizaci6n, esta dltj~~ depende ü ~u vez de dos grupou end6-

crinon1 los que eleuun la glUce~ia y los que la disminuyen. 

TECNICA: 

1) Se torna sangre venosa en oxalato, 12 horas cluu--

pu~s de la 1lltima comida, de preferencia en ayu-

no y por la mañan~. 

2) Se administrarán ele 50 a 100 g. de glucos<1 en 250 

a 300 cm3 . de agua fr!a aromatizada con limón. 

3) Se vuelve a tornar sangre a los 30 mín., a la hora, 

hora y media, dos horas y tres horas. 

4) Es conveniente tarnbi~n tomar sangre arterial antes 

y a los mismos intervalos. 

5) Se determinar~ la cantidad de glucosa en cada una 

de las mueHLraa de sangre. 

En una persona normal, a la media hora de haber tomado -

1 a g 1 ucosa, se nota que lrny una elevaci6n de ql ucosa sanguínea, 

a la hora habrá un pequeño descenso on su concentración, pero 

entre lB hora y media y lBs dou hori'ls, existe un descenso mayor 

o hipoglucemia m1:1yor que la origi nalrnente· ten fa, llaml5ndose -­

"hipoglucemia secundarin", rc11taurandcH1e su concentrac115n nor-

mal al cabo de tres o cuatro horas. 
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En la sangre venosa alcanza un nivel de 80 a 150 mg. de 

glucosa por 100 e.e. de sangre. En la sangre arterial subo -

r4pidamente hasta 160 6 180 mg. por 100 e.e. Esta diferencia 

que existe entre l.:i concentra-=16n de gluco!H~ v-=-nn11oJ1 y 11rto-­

rial representa la fijaci6n y abeorci6n de la glucosa por los 

tejidos. 

El diagn6stico de diabetes mediante esta prueba cu )us­

ti t !cado cuando tres o mas valores de la glucemia son iguales 

a Joo siguientes: 

Ayunas: 110 mg. por 100 e.e. 

1 hora 160 - 170 

1 hora y media 140 -'135 

2 horas 120 

horas 110 mg. por 100 e.e. 

Los va]<)r"'n inferiores a estos, pero todavta por encima 

de los cons1dttr~·u:l~s 'jencrulmt!nle como normales, puede o no -

representar d1nh.,tcs. 

En caso de diabetes: 

a) La hiperglucemia es mucho mayor. 

bl No se presenta la hipoglucemia necundaria. 

e) Para alcanzar el nivel normal, o! diab~t1co tarda de 

6 a 8 horas. 

d) Ln fijaci6n o abaorci6n de In 9lucoea por los tejidos 

'"" menor. 
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CONCLUSION 

En los cincuenta años siguientes al descubrimiento do la 

insulina mucho se ha aprendido sobre los efectos que se origi­

nan por su presencia, por su de!iciencia o en su metabollAmo­

interrnedio. Sin embargo, tr:>davl'.a nn "'ª cc:np;:endt: la relnc f.6n­

qua hay entre la de!iciencln lnHul!nica y la patol09ica ~qJ -

sistema vascular. Muchos diabet6logos notables corno Bondy y -

Folig, han concluido que" ... la relaci6n entre el control -

del trastorno rnetab6Uco y la incidencia o incremento de las 

cor?licaciones vasculares es dif!cil, si no imposible de de-­

mos .... rar". 

Solamente con un mayor conociniJ en to de las causas metab6-

lic11a básicas de la diabetes se podrá prevenir oJ desarrollo 

de sus complicaciones. Mientras tanto. ¿Qu~ tanto sabernos real­

mente?. ¿Qué tratamientos son los aconsejables?. ¿Qué trabajo 

OltL~~~ente ücoarrollado en el laboratorio tiene particular -­

importancia para el futuro? 
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