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IITTRODUr': CIO  

La Diabetes es una alteración de la rJ:lud, oue varia mu-

cho en amplitud de expresiones clínicas según la edad de 
comienzo, gravedad del defecto bioquímico, manifestacio-
nes clínicas, ritmo de progresión y respuesta c la tera-
péutica. Es un padecimiento de relntiva gravedad, cau-
sante de muchas complicaciones bastantes serias que po-
nen en peligro la vida del paciente. 

Aunque muy importante para la supervivencia del diabéti-
co y los trastornos metabólicos suelen poderse controlar 
con el empleo de insulina o hinoglucemiantes por vía bu-
cal. 

La Diabetes no es de ninguna manera una afección del apa 
rato bucal. Sin embargo, tiene manifestaciones estomato 
lógicas, que nor tanto entran en el campo de actividad 
de quienes profesionalmente se dedican a la atención de 
las enfermedades de la boca. 

De estas manifestaciones, unas se presentan en la boca 
lo mismo que en cualquier otra parte del organismo, como 
la disminución de la capacidad fagocitaria; mientras que 
otras ocurren específicamente y exclusivas en la cavidad 
oral, como la hipertrofia y la hiperemia de las papilas 

fungiformes de la lengua, o la hipersensibilidad denta-
ria. 

Por lo tanto, el estomatólogo necesita conocer con pro-
fundidad la relación de la Diabetes con las enfermedades 

bucales por dos razones: 

a) Para lograr una terapéutica satisfactoria.. 
b) Para denunciar la enfermedad, coadyuvando a su 

diagnóstico combatiéndolo con el médico general, _ya que 

aquel especialista es muchas veces el primero en sospe- 



char la presencia de la enfermedad  al observar sus carac 
terísticas estomatológicas. 

Resulta por ello evidente la imnortancia que para el es-
tomatólogo y su paciente tiene, nor otra parte del prime 
ro, el conocimientó detallado de la Diabetes y sus rela-
ciones con las enfermedades bucales, nor lo cual en la 

e 

	

	 preparaci6n profesional del estomt6logo debe concederse 
un sitio adecuado al estudio de las manifestaciones dia-
b6ticas en las enfermedades bucales. 
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A) DEFINICION 

La palabra Diabetes proviene del griego Diabaino, rue 
significa atravesar. Jorro  rueda indicado, dicha designa 
ción fue hecha por Areteo de Japadocia y se basa en la 

creencia generalmente aceptada (y que a su vez se funda 
en la observación de la polidipsia y la poliuria del dia 
bótico), de que la enfermedad se debía a una incapacidad 
orgánica para retener el agua, que sin detenerse simple-
mente atravesaba el organismo. 

ActUalmente se dice que la Diabetes es una lesión bioauí 
mica, y aunque no hay una correlación completa entre pro 
ducción de la enfermedad y alteraciones histológicamente 

comprobables en páncreas, el papel de la insulina en re-
gulación de la enfermedad y consideraciones históricas 
legitiman el estudio de la Diabetes en la sección del 

páncreas. Debido a que recientemente las investigacio-
nes han revelado que otros órganos endocrinos desempeñan 

un papel en su producción, muchos autores la consideran 
como una enfermedad metabólica. 

La Diabetes es un trastorno del metabolismo de carbohi-

dratos, caracterizado por hiperglucemia y glucosiria, 
que refleja una deformación del eauilibrio entre la uti-
lización de glucosa por los tejidos, la liberación de es 

te azúcar por el hígado, producción y liberación de hor-
monas pancreáticas, hipofisaria anterior y corticosupra-
rrenales. Este trastorno metabólico disminuye la resis-
tencia de los tejidos a la infección. 

Es un error del metabolismo de los hidratos de carbono, 

que se hace ostensible como resultado de la acción de di 
ferentes factores ambientales sobre una susceptibilidad 

hereditrria. 
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B) ETIOLOGIA 

Existen datos de que este trastorno crónico (caracteriza 
do por hiperglucemia, glucosuria y alteraciones en el me 
tabolismo de las grasas y las proteínas), puede ser debi 
do a distintas causas e incluso considerarse como un sin 
drome. Por otro lado, la destrucción del pIncreas por 
Pancreatitis aguda crónica, el Carcinoma del páncreas y 
la hemocromatosis, son ejemplos de enfermedades aue pro-
ducen el mismo síndrome y que tienen en común la oblite-
ración del tejido insular, y aun es posible que existan 
otras etiologías más, quizá de tino inmune. 

La. deficiencia absoluta o relativa. de insulina en el ca-

so de la diabetes mellitus puede deberse a una lesión a-
natómica de los islotes de Langerhans del páncreas; a la 
aplasia o a la hipomlasia de dichos islotes; a la presen 
cia de insulinasa; al aumento de las necesidades de insu 
lince; el agotamiento o fatiga de los islotes del páncrea 
por exceso de actividad, o a la presencia de substancias 
antiinsulínicas, las cuales pueden ser de naturaleza hor 

monal o antígena. Además, quizá existan otros factores 
importantes en el desarrollo de la enfermedad como la o-
besidad, cierta tendencia hereditaria y otros trastornos 

endocrinos; esto se ha pensado debido al elevado número 
de diabéticos con páncreas normal. Igualmente se ha pon 
sado o creído en 12. existencia de substancias "diabetóge 

nas" cuyo papel en la diabetes humana no ha sido aclara-
do. 

También se ha descrito la presencia de insulinasa en el 
plasma que inactiva a la insulina y podría estar relacio 

nada con algunos casos de diabetes; pero se necesitan es 
tudios adicionales para llegar a una tal demostración. 
En otros casas, parecería que las necesidades de insuli-

na aumentan, y aue el páncreas es incapaz de proveer 11., 

cantidades adecuadas para el aprovechamientc de la cluco 



sa por lrs células, por lo que sobreviene la diabetnri: o 

tal vez sucedería lo mismo en ocasione:; en que el pón 

creas sí es canos de uroducir livf,s insulina, pero debido 

a este exceso de actividad de los islotes se agotan o fa 

tigan y llega un momento en que dejan de producir absolu 
ta o relativamente. 

La diabetes es mucho mzl.s frecuente en personas obesas. 

Este es un factor precipitante en las personas propensas 

a aquel padecimiento, ya que es posible que la obesidad 

anteceda realmente a la diabetes, o bien, que sea una ma 

nifestación de ella en un estado preclínico o aun prequí 

mico; puede ocurrir que el obeso, ingiriendo m:l.s alimen-

to, cree una insuficiencia relativa de insulina con mrfts 

facilidad; a la larga, la insuficiencia relativa de insu 

lince puede hacerse absoluta, pues el renuerimiento cons-

tante de insulina ocasiona el agotamiento de las células 

que la elaboran y, finalmente, baja su producción. Sólo 
el 2% de los ni:7-1os diabéticos en Cae se declara la afec-

ción son obesos; en cambio, nl.s del 30% de los adultos 

estén excedidos en su peso cuando concurren a la consul-

ta médica. 

Está claramente demostrado que la tendencia a la diabe-

tes se hereda como un carcter mendeliano recesivo, aun-

que el sujeto puede morir antes de presentar la enferme-

dad o mostrar síntomas después de los 50 anos. La unión 

de un diabético con una persona cuya familia no la nades 

ca, no trasmitirá la predisposición a ning',no de los hi-

jos, sólo serán portadores; pero si una persona diabéti-

ca contrae matrimonio con otro diabético, existe una 

gran probabilidd de nue todos sus hijos adruieran la a-

fección. 

En la actualidad, se acepta que la. insulina actúa acele-

rando el trasporte de la glucosa a través de la membrana 

celular y 	idea de-  que favorece la transformación de 



glucosa en glucosa-6-fosfato, bloqueando el efecto inhi-
bidor de la hipófisis sobre la hconsinasa, se ha abando-
nado; el paso de la glucosa a través de la membrana celu 
lar parece ser simultáneo, pero independiente de le. fos-
forilación. 

El mecanismo por el cual la insulina favorece el traspor 
te de glucosa a través de la membrana perece depender de 
la configuración de los tres carbonos terminales de la 
molécula; se ha sugerido oue esta hormona afecta la for-
mación de A.T.P. y aue de este modo incluye en la fosfo-
rilación por la heoquinasa, pero la disminución de 
A.T.P. en el hígado de animales hechos diabéticos con a-

loxona, no es paralela a la alteración metabólica y en a 
naerobios el A.T.P. disminuye a cifras muy bajas, pero 
el hígado mantiene su capacidad de metabolizar glucosa 
normalmente en presencia de insulina. 

Al pasar la glucosa al interior de la célula se acompaña 
de iones de potasio aue se movilizan del espacio extrace 
lular al intercelular, y por salida concomitante de io-

nes de sodio del protoplasma. La explicación de este 
cambio se desconoce, pero es importante tenerlo presente 
porque cuando no hay insulina no penetra el potasio al 
interior de la célula, y el coma diabético es frecuente 
la pérdida de potasio por hipocalcemia. Por otro lado, 

la administración de potasio junto con glucosa e insuli-
na facilita el aprovechamiento de la glucosa y previene 
las consecuencias de una hipocalcemia brusca, al desapa-

recer repentinamente el potasio del plasma. 

Una de las dificultades más importantes para determinar 
el mecanismo de acción de insulina es que sus efectos 
son difíciles de producir en sistemas sin células, o con 

partículas celulares como los microsomas o mitocondri7,s, 
y esto sugirió a Stadie que se necesitan células int?c-

tas para que las hormonas actúen por medio de ingenicsos 



experimentos. 7.ste autor y sus colborz:dores han demos-

trado que la insulina es concentrnda nor los tejidos, 

con los que se une firmemente, ya nue no 7mede ser elimi 

nada de ellos por medio de lavados cuidadosos y prolonga 

dos. Finalmente se dice que la insulina actúa en el me-

tabolismo de intermedio de la glucosa no sólo favorecien 

do su transporte a través de la membrana celular, sino 

también la transformación de glucosa en ácido nirúvico y 

el aprovechamiento de este ácido en el ciclo de Krebs«  
Esta acción oxidativa de la insulina se bloquea si se a-

grega acetato o ácido beta-hidroxibutírico, lo que sugie 

re que es menos intensa que su efecto de transferencia. 

La aceleración de la lipogénesis a partir de ácido pirú-

vico es de Eran imnortancia y parece ser e través de la 
glicina y la fenilalanina, es aparentemente secundaria a 

su acción sobre el trasporte de la glucosa. 

En vista del mecanismo de acción de la insulina las alte 

raciones metabólicas de la diabetes se deberán al aprove 

chamiento insuficiente de la glucosa, mientras que la hi 

perglucemia es resultado tanto de este efecto como de la 

sobreproducción de azúcar por el hígado_ 

Los cambios en el metabolismo intermedio se pueden enume 

rar como sigue: 

a) falta de transporte (disminución del aprovecha-

miento) de la glucosa a través de la membrana celular, 

con hiperglucemia y glucosuria. 

b) falta de degradación glucolítica por ausencia 

del sustrato, lo que acarrea disminución en la cantidad 

de :cido pirúvico y del material disponible mara el ci-

clo de Krebs 

c) disminución de la síntesis de grasa y aumento 

de la glucosuria. 

d) el metabolismo de las grasas se altera acelerán 



dose la =idación, la síntesis de colesterol y de cuer-

pos cetónicos por lo que disminuyen en los depósitos de 

grasa del organismo y los cuerpos cetónicos que se acumu 

lan en la sangre. 
e) los cuernos cetónicos son ácidos "fijos" que se 

eliminan por el riñón, el organismo pierde bicarbonato y 

agua en el proceso, y :puede caer en acidosis si la acumu 

lación es mayor que la capacidad renal para eliminarlos. 

La síntesis de las proteínas se encuentra disminuida, el 

catabolismo aumentado, y existe balance nitrogenado nega 

tivo con movilización de los depósitos. Los aminoácidos 

del plasma y las enzimas deshidrogenasa succínica y tran 

saminasa del hígado aumentan, lo que nuede ser un índice 

de la síntesis menor y el catabolismo mayor de estos com 

puestos. 

C) CLASIFIWCION 

La ciencia médica actualmente conoce bajo el nombre de 

diabetes tres enfermedades distintas, cuya etiopatogenia 

es por tanto muy diferente: 

1) La Diabetes Insípida 

2) La Diabetes riellitus, Sacarina o Verdadera 

3) La Diabetes Renal, Glucosúrico-Normoglicémica o 

Inocente. 

Las dos primeras reciben la misma designación genérica, 

aludiendo etimológicamente a dos órdenes de síntomas que 

son comunes a ambas: la polidipsia y la poliuria. 

La Diabetes Renal, glucosúrico-Normoglicémica o Inocente 

carece de estas dos manifestaciones, no tiene ningún ras 

go común con la Insípida y con la Mellitus, solamente po 

see uno que es la glucosuria. La presencia anormal de 

glucosa en la orina y la ausencia de hiperglucemia impi-

den que se le puede. considerar como una diabetes verdade 



.ra y por otrq. prrtq crrece 	i.nnortaneia pctológica, co 

no se reconoce cl cclificarl de Inocente e inclusive se 

le niep:a el crr(cter de en7ernerird ruc7to cue no provoca 

ningún tr-storno. 

La Diabetes Insípida es ms benigna, menos frecuente y 

menos estudiada que la Iellitus, por lo tanto su litera-

tura es más exigua. Mientras aue la Diabetes Hellitus 

es responsable de muchas complicaciones en el organismo, 

algunas de las cuales son muy graves; por consiguiente 

nos ocuparemos preferentemente de ésta. 

• 

•• 



1) DIABEMS INSIPIDA 

La Diabetes Insípida es una enfermedad caracterizada por 
la presencia de dos sintow7s clínicos de la Diabetes Me-
llitus o Verdadera: la polidipsia, o sed intensa despro 
porcionada. con las necesidades acuosas del organismo y 
poliuria o aumento de la secreción urinaria. Sin embar-
go, carece de los demás síntomas de la Diabetes Melli-
tus, particularmente la hiperglucemia o aumento anormal 
de azúcar en la sangre, y la glucosuria o presencia de a 
zúcar en la orina. 

En la Insípida, el deseo de beber en abundancia y la con 
secutiva eliminación (que puede alcanzar de 7 a 9 litros 
en 24 horas), están provocados por un trastorno del re-
cambio hidrosalino de los tejidos orgánicos, motivado a 
su vez por lesiones del lóbulo posterior de la hipófisis 
ya que aouí se produce una hormona cuya acción rige la 
retención de agua en los tejidos. 

En efecto, la hormona de aue se trata, que es la antidiu 

rética, regula la diuresis, o sea la forMaci6n de la ori 
na por las células renales, provocando la reabsorción de 
agua que se filtra a través de los riñones; de modo que 
al faltar su secreción, el líquido no es reabsorbido si-
no que se elimina y aparece así la poliuria. 

Si el enfermo deja de beber, a pesar de su sed intensa, 

aparecen fenómenos patológicos graves como agitación neu 
ropsiouica, dolores, calambres y hasta delirio, provoca-
dos por la deshidratación tisular que se manifiesta por 
la aspereza de la piel, reseauedad de las mucosas y la 

inconveniente reducción de la saliva, de los jugos diges 

tivos y de la sudoración. 

De acuerdo con lo que ce acaba de exponer, se ha indica-

do que hay que buscar el origen de erta enfermedad en 



1Ps lesiones del lóbulo posterior de lag. hipófisis. 

Las causas de estas lesiones hinofisiarias rueden locali 

zarco en la región craneal (tumores, abscesos, secuelun 

de meningitis bacilares, lesiones óseas en la base del 
cráneo, encefalitis, lesiones en las conexiones nervio-

sas entre el hipotálamo y el lóbulo), casi siempre me-

diante el auxilio imprescindible de la radiología, o fue 

ra del cráneo como en la Tuberculosis, los tumores metas 

tánicos del pulmón o de mama, los granulomas eosinófilos 

y la enfermedad de Hans Schuler Christian. En todos es-

tos casos en que pueden precisarse o localizarse las cau 

sas del padecimiento se habla de Diabetes Insípida, se-

cundaria a lesiones hipofisiarins bien individualizadas. 

En otras ocasiones no es posible descubrir o localizar 

las lesiones que a su vez afectan al lóbulo posterior de 

la hipófisis y entonces se habla de Diabetes Insípida 
primaria, primitiva, idiopática, genuina o esencial, for 

ma que acusa casi siempre una herencia familiar y cierta 

proclividad del sexo masculino para contraerla, y es po-

co común en los adultos jóvenes. 

El curso de la enfermedad suele ser eminentemente cróni-

co. La vida no peligra a no ser que se trate de un tu-

mor de hipófisis que deba extirmarse quirúrgicamente con 

toda urgencia. 

En las formas provocadas por gomas sifilíticos se deben 

efectuar ciclos de curas antiluéticas. Cuando la causa 

de la enfermedad sea un proyectil u otro cuerpo extrafio 

introducido en el cráneo y localizado en la región de la 

hipófisis, se debe tratar ouirúrgicamente para combatir 

la enfermedad. 

Además de estos tratamientos etiológicos que se dirigen 

contra. la  causa productora. del mal, existen también tera 



néuticas hormonales sustitutivas (suministración de ex-

tractos del lóbulo posterior de la hipófisis cuando se 

descubre una deficiencia secretora del mismo), tratsmiqn 

tos dietéticos (reducción intensa de proteínas y catos, 

alimentación preferentemente a base de hidratos de ccrbo 

no y de grasas), y aun contradiciendo lo expuesto a pro-

pósito de los trastornos derivados de la abstención hí-

drica, hay cuienes recomiendan tratamientos psicoterápi-

cos que tienden r convencer al enfermo de que reduzca 

copiosas in ;estas de agua, resistiendo el imperioso 

estímulo de la sed. 



2) 	7).E..'.137/.2  

Ir:. Diabets Sacarina os un trastorno metabólico genético 

caracterizrdo por falta (absoluta. o relativa) de insuli-

na, que tienen por consecuencia trastornos en la utiliza 

ción de carbohidratos y alteraciones de los metabolismos 

lípido y proteínico. 7sta enfermedad hereditaria debe 

distinguirse muy bien de la diabetes pancreática adquirí 

da, que aparece siempre cue se extirpa quirúrgicamente o 

se destruye por enfermedad una parte importante del pán-

creas y sus islotes. Otra forma de diabetes no hereditn 

ria se observa en algunos tiros de hiperadrenaliomo, a-

cromegrlia y en presencia de feocromocitomas. Aunque es 

tas endocrinopatías afectan el metabolismo de los carbo-

hidratos y provocan hiperglucemia y diabetes, el control 

de la función endocrina básica corriP-e el trastorno meta 

bélico. Estas fornas no genéticas de diabetes sacarina 

no se acompañan de notable predisposicidn a la enferme-

dad vascular generalizada característica. de la enferme-

dad genética. La forma de diabetes sacarina es, con mu-

cho, la más frecuente; y será el tema de la exposición 

que sigue. 

La glucosa y los ácidos grasos libres son las fuentes 

primarias e inmediatas de energía rara el cuerpo. En la 

diabetes sacarina no solo está perturbada gravemente el 

metabolismo de los carbohidratos, sino que simultáneamen 

te está perturbada la síntesis de ácidos grasos. Por lo 

tanto, el diabético para sus necesidades energéticas tie 

ne eme fiar en el metabolismo de lípidos, almacenados o 

dietéticos; por lo tanto, produce cantidades excesivas 

de acetil-CoA y cuerpos cetónicos (ácidos acetoacéticos, 

ácido betahidroxibutírico y acetona). La consecuencia 

es acetosis y acidosis, y para neutralozar y eliminar 

los ácidos orgánicos se pierden potasio y sodio. 



Parte del acetil-CoA acumulado se dnsvía provocando una 
síntesis excesiva de colesterol. Por lo tanto, la hiner 
colesterolemia es un signo manifiesto de diabetes sncnri 
na y, como veremos luego se asocia con la grave conse-
cuencia de la aterosclerosis acelerado.. 

Procesos anabólicos, como la síntesis de glucógeno, pro-
teínas y triglicéridos están disminuidos, mientras que 
se catabolizen proteínas y glucógeno para gluconeo7éne-
sis y como fuentes de energía. El trastorno del metabo-
lismo de carbohidratos, grasas y proteínas finalmente a-
fecta todas las glándulas endocrinas, principalmente hi- 
pófisis anterior y suprarrenales. 
miento es necesaria para movilizar 
macenados, pero desafortunadamente 
bernflos• actúan como inhibidores de 
teroides suprarrenales intervienen  

La hormona del creci-
los triglicéridos el-
los ácidos grasos lj-

la insulina. Los es-
en la gluconeogéne- 

sis. Por lo tanto, la Diabetes es un trastorno general 
metabólico, complejo que se manifiesta principalmente 

por.glucosuria, hipercolesterolemia y, frecuentemente, 
cetoacidosis. 

Aunque muy imnortante para la supervivencia del diabéti-
co, los trastornos metabólicos suelen -noderse controlar 
con 	empleo de insulina o hinoglucemiantes por vía bu- 
cal. Una amenaza mayor a la vida es el aumento de sus-
ceptibilidad que sufre el diabético para enfermedad vas-
cular generalizada, principalmente aterosclerosis y tras 
tornos de los neoueqos vasos (microangiopatía). 'La ate-
rosclerosis sigue un curso acelerado incluso en la gente 
m6s joven, de manera que en plazo de 10 a 15 anos, mu-
chas veces está tan avanzada que provoca lesiones isoue-
micas en varios órganos, principalmente cabeza, cerebro, 
risiones. Casi el 80-i5 de los diabéticos mueren de algún 
tipo de enfermedad cardiovascular, como infarto al mio-

cárdio nor aterosclerosis coronaria; pera también se ob- 



servan apoplejías cerebrales, insuficiencia renal, oclu-
siones mesentéricas e infartos y grangrena de las extre-
midades inferiores. 

CLLSIFICACION: 

El estado diabético varía mucho en amplitud de expresio-
nes clínicas según la edad de comienzo, gravedad del e-
fecto bioauímico, manifestaciones clínicas, ritmo de pro 
gresi6n, y respuesta a la terapéutica. De hecho, el ge-
notipo básico puede no ser el mismo en todos los pacien-

tes, y puede haber multiplicidad de factores heredita-
rios. Dentro de este espectro de fenotipos, claramente 
establecido, se observan dos formas de enfermedad heredi 

taria: la juvenil (de comienzo en períodos de crecimien 
to) y la del adulto ( de comienzo durante la madurez). 

No hay ninguna edad arbitraria que divida estas dos for-

mas, pero rueden separarse netamente por una diferencia 
en la función de la célula insular. El diabético juve-
nil tiene una deficiencia absoluta de secreción de insu-

lina; el adulto tiene una base menos clara para explicar 
la falta relativa de la función insulínica. 

La expresi6n variable del trastorno metabólico de los 
glúcidos en ambas formas, de comienzo temprano y de co-

mienzo en la madurez de la diabetes hereditaria, permite 
establecer etapas de la enfermedad. Una clasificación 
muy empleada admite cuatro etapas: 

1) Prediabetes 

2) Diabetes Latente o subclínica 

3) Diabetes Química 

4) Diabetes Manifiesta o abierta. 

PREDIABETES  

Es un estado teórico que pasan todos los individuos que 
acaban desarrollando diabetes manifiesta. Implica la 

• 



existencia de una predisposición hereditaria (7e ln en.;:er 
mednd y solo puee aplicarse a ln doscenOoncia do dos 
progenitores diab6ticos o de isemelos monovularec, uno de 
los cuales es diabético. 

Algunos investigadores añadirían a esta causa la mndre 

de muchos niños que nacen muy voluminosos, característi-
ca del estado diabético. 

DIABETES LATENTE o sulminicA  

Se refiere a la etana en la cual la, prueba de tolerancia 

para la glucosa es normal en las condiciones usuales, pe 

ro resulta anormal en momentos de alarma, como embarazo, 

trastornos funcionales y emocionales, infecciones y trau 

matismos. La administración de cortisona provocará una 
curva de glucosa normal. 

DIABETES QUIMICA 

Se refiere a la etapa en la cual el paciente está asinto 

mático, suele tener glucemia en ayunas normal, pero pre-

senta hiperglucemia posprandial y una curva de glucemia 

netamente anormal. La diabetes auímica puede trasformar 

se en enfermedad manifiesta durante períodos de tensión, 

y por una ganancia excesiva de peso. Esta etapa puede 

persistir sin cambio durante anos. Se estima que q:lizá 

50 a 60% de estos pacientes nunca acaban desarrollando 

la enfermedad manifiesta. Sin embargo, el paciente con 

diabetes química se encuentra en alto peligro, y la 

existencia de esta etapa debe sospecharse siempre nue 

hermanos, padres o parientes próximos sean diabéticos. 

DIABETES MANIFIESTA  

Representa el complejo sintomático clínico completo. 

Las hiperglucemias en ayunas y nosprandial son obliga-

das, y el paciente presenta todos los problemas metabó- 



licos y vasculares ya mencionrdos. nuchos enfermos con 

una foymn muy lie:cra de diabetes manifiesta empeoran y 

mejoran pasnndo de la etapa química a la etapa manifies-

ta y a ls inversa. 



II l'.707IC. 	11S  

A) 1.77TAB0Ir-w0  

Ya que ls Diabetes Mellitus está relanisnes con la re-
dundancia de glucosa en el organismo, es conveniente te-
ner una idea sobre la glucoss y su sroceso formativo. 

Le. glucosa es un monosecárido, es decir, un hidrato de 
carbono o carbohidrato sissle. Desde el punto de vista 
energético, constituye la substancia de aprovechamiento 
más rápido y efectiva en los seres vivos, _cuya combus-
tión llena en gran parte Isr.s necesidades calóricas de to 
dos los seres animales. Se le encuentre. presente en los 
tejidos, la sangre y en to.os los líquidos extracelula-
res. En estos últi-los, elementos, sanare y líquidos ex-
tracelulares, existe en forms libre y difusible y en una 
concentración seaejante. Si un sujeto tiene un gramo de 
glucosa por litro ;Se plasma sanguíneo, todo el liouido 
extrscelulr contendrá alrededor de veinte gramos, de 

loa cuales cinco en la sangre y quince en el líquido in-
tersticial, que por ser más abundante en su depósito 
principal. 

Cuando se ingiere o se inyecta glucosa, pasa rápidamente 

al líquido intersticial o extrecelular donde se deposita 
momentáneamente; de ahí masa a las células que la fijan 

y consumen y en perte vuelve a le sangre. El líquido in 
tersticial recibe tamibén glucosa de les células en al-
zan momento, y puede pessr de allí a la sangre. 

La glucosa tiene en el organismo tres destinos principa—
les: 

a) Transforstsción en glucógeno 
b) Trensformsción en grasa 

c) Oxidación hasta dar 2.02 y H20, que se elimine. 



7,n la dieta del hombre, los alimentos prodwrtores de glu 

cosa son principslnente los c7rbohidratos, por ser los 
de m!. _ri 	obtención, m.', s boratos, agr7dables al gusto 

y por digerirse y absorberse bien. Ldem's de elaborado-
res de energía, preferentemente durante el trabajo muscu 

lcr, los carbohidratos existen como materiales de reser-

va en fon-al? de glucógeno y en lo oue se refiere rl rspec 

to estructural, algunos de ellos forman substanoi:73 orgá 

ricas como el :leido condroitín sulfúrico y el ?7cido hir-

lurónico, rue constituyen parte '7e los tejidos de sostén 

del organismo. Este almacena alrededor ¿4.e 5'7)0 gramos de 

carbohid,rotos, o se7, 23,7)0 kilocalorías, pues un gramo 

da 4.1 'kilocalorías, es decir, es p',s inferior en peso y 

valor energético a las grasos. Además los hidratos de 
carbono producen fécilmente un ahorro de proteínas, pues 

reducen el catrbolismo proteico, en especial en el ayuno 

y también se transforman flcilmente en grasas. Cuando 

el organisno no disPone de suficientes hidratos de carbo 

no (ayuno hidrocarbonado, dieta mal equilibrada con po-

cos hidratos de carbono y muchs grasas, diabetes, etc.) 

se nroduce un consumo exagerado de grasas con acumula-

ción y excreción de cuerpos eetónicos (cetosis, acido-

sis). 

Los carbohidratos de la dieta estén constituidos, mrinci 

palmente, por polisocridos, como almidones y dextrinas 

y el disacárido socrroso; en algunas frutas existen glu-

cosa o fructosa libre; y la miel de abeja y determinados 

productos comerciales contienen azúcar invertido. Kecl-

nicamente el aparato digestivo produce la fragmentación 

.11 

	 de los alimentos, los mezcla abundantemente con los lí-

quidos digestivos en los que existen los enzimas y las 

substancias necesarias para su degradación y, por fin, 

los hace progresar e lo largo del intestino hasta lograr 
la reabsorción casi complete del agua, los electrolitos 

y las suhstrncirs difusibles. 



Químicamente el proceso de la digestión, consiste en la 
transformación de moléculas penlins y se lleve a cebo 
por una serie de activid:des mec`_nicas y onsimticas a 
cargo del aparato dia:entivo cue en el caso de los carbo-
hidratos, consiste en su degradación hasta monosacridon 

simples que son absorbibles directamente. En algunos ca 
sos este proceso empieza desde la preparación de los ali 

mentos, cor-c por ejemplo en el conocimiento de las fécu-
las y de 1.a. harinas nue permiten el hinchamiento y la 
rotura de los granos de almidón. 

La saliva tiene como función mis importante la de humede 
cer y lubricar el bolo alimenticio, desde el punto de 
vista digestivo es importante por contener la amilasa sa 

lival o ptialina, enzima que hidroliza diversos polisacá 
ridos como los almidones, el glucógeno y las dextrines, 
hasta formar el disacrido maltosa. La amilasa salival 
requiere la presencia de 01 corno activador. 

El 	de la saliva habitualmente es cercano a la neutra- 
lidad, condiciones en las cuales puede actuar la =ilesa 
salival, cue sin embargo es inactividad totalmente a pi 

menores de cuatro. No sólo el pe sino también la pepsi-
na inactiva a la amilasa, de manera que los almidones de 
glutidos y en contacto con lit amilasa se digieren muy im 
perfectamente, pues al llegar el bolo alimenticio al es-
tómago y ser mezclado ampliamente con el contenido gás-

trico ácido y rico en pepsina, se inactiva la amilasa y 
se interrumpe la digestión de los almidones. Durante 
las varias horas de permanencia. del alimento en el estó-
mago, los hidratos decarbono. En general, no sufren mo-

dificaciones de importancia, pues la actividl-d hidrolíti 

ca del ácido clorhídrico a la temperatura del cuerpo hu-

mano es de muy escasa magnitud. 

Los lur,:ares donde tienen mayor importancia. las transfor-
maciones nue sufren los hidratos de carbono non el duode 



no y «1 yeyuno. 7n el duodeno se vierte el jugo pancre 

tico, ene contiene la ani17.e• pancre tica, diostasa o n-

milopsina, enzima hiarolítica ruy p• roci - n a la salival, 

nue ataca P. lor almidones, l s dextrin7s y el .rlucógono 

nora formar finalmente reposa. Para atacar las ramifi-

caciones de los polisacKridos se reouiere del concurso 
de le oligo-1, 6-glucosid7sa. 71e este rwnera se pasa rá 

piaamente a fragmentos pie ceso molecular peeuero de los 

que, de menere gradual, le amilana senara. las moléculns 

de mrlto:7a. Le amilana 7sncretica tiene un pH 6ntino 

de 6.9, pero puede actur medie unidad hacia arriba o ha 

cia abajo de estp cifra con toda eficacia. 

l disacrido maltosa es hidrolizado junto con los dios-

cáridos mrovenien-tes de los alimentos rue no habían expe 

rimentedo alterrciones en el paso 7or el aparato digesti 

ve y sufren la acci6n de 117:s encimas hidrolítieas, llama 
das genéricamente carbohidrasa, entre las cuales desta-
can: la maltase, que convierte a la maltosa en dos rolé 

cnlas de glucosa; la sacarosa., que fragmenta a la sacaro 

sn en glucosa y fructuosa.; y la lactasn, eue actúa sobre 

le lactosa, produciendo una. molécula de glucosa y otra 

de galactosa. 7n realidad las enzimas presentes en el 

jugo intestinal no son estrictamente específicas de es-

tos sustratos, nues nor ejemplo, la sncerasa de le. muco-

sa intestinal de muchos mamíferos también ataca a la mal 

tosa. 

Parte de glucosa entra. ya como tal al or,ganisro, sin que 

nor tal motivo sea alterada por el nroceso digestivo, y 

llega así al intestino delgado. Ocurre un momento, por 

lo tanto, en el nue el intestino delgado queda una mez-

cla de rlonosacridos; los ingeridos con la dieta y aqué-

llos 'revenientes de la ae7rad-ci6n de los aiscfridos y 

de los polisacridos alimenticios, y entre estos últimos 

destraa ln glucosa, la -7ructl:osa y la galactosa, además 

de muy nnelleti cntides de manosa y nentoses de ori-

gen alimenticio. 



Los r'::.1.ces co-lo lr lrctos:e, la fructuosa, lr galactoca. 

lns hexonrs y ciertas pentos:-- r nresonter en el intestino, 

cc rbs.orben y se tramsforin en glucosa, aunoue una pe- 

que .a 	persiste como tal y nuede encontrarse en 

los tejidos; la ,Ta,lactosa es el azócar de le leche, la 

fructuosa existe coro un éster fosfórico en una etapa in 

termediaria del metabolismo de la glucosa, y las nento-

sas son constituyentes Ce los écidos nucleicos. 

Los ,3dsac:"rios no son absorbidos, y si se inyecten a la 

sangre, e mPnera artificial, son Pli-inrdos répidsmente 

por los riTones, lo cual es una demostración indirecta 
de 12. incapacidd de los ani7nales para metabolizar estos 

azócares. 

La absorción de los hidratos de carbono se lleve r cabo 

en el intestino delgado, especialmente en le. parte alta, 

después 

ridos. 

ción de 

dios de 

locidad  

de oue se han hidroliza .do hasta formr,r monoracé-

No se conoce con exactitud lr velocidrd de r.bsor 

los azócsres en los seres vivos. Desde los esto. 

Cori, realizados hace tiempo, se sabe que la ve-

de absorción intestin=al de ceda monosrcérido es 

1 

diferente, yendo de mayor a menor en el oren de galacto 

sa, glucosa, fructosa y pentosas; en una pro7)orción siem 

pre constante, contra un gradiente osmótico e indepen-

dientemente de su concentr--ción. Més afán, en cada zona 

intestinal la velocidad. es característica y no depende 

Ce les otras circustrncias. Sin embargo, por datos indi 

rectos, se consiCerF. a dicha velocidull de absorción reme 

jante e ir del perro, en el que la glucosa se absorbe a 

una velocidad. promedio de un grrro por kilogramo de peso 

corporal por hora. Los factores que modifican la. veloci 

dad de absorción de los azó.cares se re3ciona con el es-

tado de ls superficie absorbente, ir movilidad intesti-

nal, el estado fisiológico dependiente de lr situación 

horion:-1 y 	nutrición vitamínica. 



Diversos autores han tratado de descubrir la ru-turalezr 

íntima del proceso de absorción activo. Auneue no exen-
ta de objeciones, y sin eme logre explicar algunos datos 
experimentales, la teoría ml-'s aceptada invoca nue lr glu 
cosa atraviesa libremente, por simple difución, al inte-
rior de la célula intestinal, debido a. oue estl a concen 
tración mayor afuera nue adentro de ella; untl vez dentro 
la glucosa es convertida en glucosr-6-fosfato mor la glu 
coquinasa (enzima del grura Ce la hexoouinasa), en pre-
sencia de A.T.P.; esto equivale a. hacer oue se mantenga 
en un alto nivel el gradiente de difución entre la gluco 
sa de la. luz intestinal y la glucosa de la célula parien 
tal, con lo que se logra (Ale penetre mtls glucosa a la cé 
lula, la cual es fosforirda inmediatamente. En el otro 
polo de la célula, el cercano al líouido interticial y a 
la circulación. portal, la glucosa-6-fosfato se hidroliza 

por medio de una fosfatasr inesnecífica que contiene el 
hígado, y es convertida en glucosa que, por razones de 
gradiente de concentración logra su paso hacia la circu-

lación sanguínea. De esta manera se asegura el paso 
constante, activo, de la glucosa. Del mismo modo serían 
absorbidos los otros monosac:Iridos. 

Después de haber visto la producción de glucosa mediante 
la transformación y absorción intestinales de los csrbo-
hidratos, pasamos a explicar brevemente la producción de 

glucógeno, o como se explica en seguida, Glucogénesis o 
Gluconeogénesis. 

El glucógeno, coro ya se dijo anteriormente, es el poli-

sacrido de reserva en los animales, y en los mamíferos 
cele encuentra en orden decreciente en el hígado, el mús 
culo, el esqueleto, el corazón, el riflón, el cerebro y 

la piel. ?ue descubierto por Claudio Bernard y se aisla 

como un polvo blanco y se desdobla. flIcilmente dando glu-

cosa. Diversos factores modifican le cantidt-d de glucó-

geno en los tejidos. En promedio, le cantidad total de 

glucógeno henftico y muscular oscila alrededor de 300 



gramos liara un hombre r-ulto joven 	70 kr. da neso. Un 
691 del glucógeno hen&Lico se renuev diriamente. 

El proceso de síntesis de glucógeno se denomine Glucogé-

nesis si la glucosa original provi(.ne de los cerl~rn-

tos de los -limentos, y Gluconeogénesis cuerdo el escue-

leto de carbono se origina de los materieles que no son 

carbohidratos, o ser., a partir de substancis no directa 

mente considerdrs como carbohidrtos o sus Oerivudos in 
mediatos; en este ceso est11,n los eminolcidos que, une 

vez perdido su nitrógeno, se corrfierten en glucógeno y 

glucosa. Al nroceso de desdoblamiento del glucógeno se 
le lirmy Glucólisis. 

La transfori:,ación de glucosa en glucógeno se lleve a ca-

bo en el hígado. Pare reser r glucógeno, l glucos7 se 

transforma primeramente en glucosn-6-fosfato, C070 se ex 

plica anteriormente; lueczo 6sta se convierte en glucose-1 
.-fosfato con le ayuda de unc_ fosfoglucomutasa y de ahí 

se polimeri7a liberndo el fósforo nor medie de une. fos-

forilasa heste formr grandes moléculas y producirse el 

glucógeno. 

cuando le glucosa se necesite en el organismo, el glucó-

geno se hidrolizr pasando por les mismas etanes que du-

rante su nolimereción y al llegnr e la glucosa-6-fosfa 

to requiere le presencie de une. fosfatass paro poder 

transformarse en glucosa y salir de lr célula. El híga-

do contiene esta enzima, pero el músculo no tiene fosfr-
tnsai  por lo que no Participe, en ir deterirv,ción de la 
glucemia; la ausencia de fosfatese protege el músculo 

contra le pérdida. de glucosa durante le hir'orluoemi 	El 
glucógeno muscular, cundo se degrada, termine en :e.cido 
pirúvico o lctico, Le Elucoo-6-fosf7to, nuede trans-

formarse en glucógeno o seguir su ormino metabólico has-

ta llegar a tl.cido pirúvico, pare después entrar el ciclo 

tricarboxílico de Y.7-r'else. 



xisten tres caminos posiblos 	1' 7'lucoso-6-fos- 
f7to llonue e. 	pirúvico: 71 pr:;ricro, r trrvós de 
ln fotm7nión (7e yerto:-- s por 	de ácido fosfoglucóni 
co, que constituye unr vír norn la síntesis de ribosa y 

ribulosa, y por lo tanto, de los ácidos nucleicos ("cor-

to circuito de los monoforfrtos de 7exosa"); el segundo, 

e. trnvós de 17 fructuoan-1-6-difonf7to, lr petición en 
dos freentos de tres áto-,:os de c7rbono, 1'. :sornción 
de A.licerol e p7rtir de 17s trenes y su conversión en 
p;rns7 y fOr01:Uni(70,5; y el tercero, r.or medio de compues 

tos de fósforo y 'cido glicórico hostn el ácido pirúvi-
co. Los tres ca - inos ile7nn el nisr-o fin l común: el á- 
cido pirúvico y 17 acetilcoenzima 	rue constituye la 
"entr7da" al ciclo de triearboxílico de Krebs. Dentro 

del glóbulo rojo existen un si stem glicolítico puro que 

conduce rle. fornIrción de !ciclo l'ctico a nnrtir del óci 

do pirávico, y lo mismo ocurre cu-ndo no hay sufici rnte 

oxígeno en el resto del onTanismo. 

La formación de ácido láctico a rnrtir de le glucosa, 

produce solamente la cuarta verte de le energía. que se 

obtiene de le oxidación conletz-, del azúcar hasta. CO2 y 
H20; durente lr actividad museul7r violertr o intensa, 

el glucógeno muscular produce acido láctico en exceso, y 
une parte de éste n se a in ,r:rvrre con lo que aumenta la 
cantidrd de 02, luego el zcido láctico es llevado al hí-

gado, donde ce trrnsforma en. Alucó7ene. ".ste glucógeno 

henático puede lue:7o.normar glucosa rue pass a la circu-

lación y ser utilizada nor el músculo, proceso que es 
llamado ciclo de Cori. 

Los principales procesos del metabolismo de los carbohi-

drntos nueden resumirse de ir -, -riere  sif1;uiente: el higa 

do es el 6r--aro nroduotor de ln 7,111eosn; de clli pasa a 

le scr,7re y lue7o nl líruide interticiel, pare ser utili 

nada nor los tojiTos, rrincinnlmente los músculos, que 

represontz-n el .1:54,  o m:Is del neso cornorrl. 



II) 	Ril'.GTILION DE Le. GT,T.Tee-77,'.-IA 

Glucemia es lr resultente de les fuerces que tienen r 
extraer glucorr. de los tejieos para utilizarla y ie o-
tras que lleven a sintetizar o sumenter su paso r le. co-
rriente sanguínea. Es un índice importante del catnae 
del metabolismo de los hidretos de carbono y su nivel de 
pende del equilibrio entre le entrada y la salidr c1c ir 
glucosa en la sanare. 

Después de vn ayuno de varias horas y en condiciones de 
reposo, la concentración e glucosa en la sangre arroja 
un promedio de 65 a 100 mg. por 100 ml. de sangre. Nor-
malmente, después de le ingestión de alimentos, sobrevie 
ne alzas aue pueden alcanzar vzelores de 120 a 140 mg. 
por 100 ml. y, después re un lapso de unas  dos horas, re 
gresan a los valores en eyunes. 7ste es un ejemplo del 
ajuste que realiza el organismo pare conservar constante 
la concentración de glucosa. en los líquidos. Si por o-
tro lado se piensa_ aue todos los-  días se queman en los 
tejidos m.les de 250 gr. de glucosa que han circulado por 
la sangre, se encontrará otro dato sets de le eficasia 

con eue se regula su concentración y de los excelentes 
mecanismos homeostáticos aue permiten lograrlo. De le 
misma manera, las modificaciones producidrs por las emo-

ciones violentas, el ejercicio intenso y aun por la ina-
nición, son equilibredes para volver a lo normal el ni-
vel glucémico. 

La glucosa aue ingresa a la sangre circulante proviene 
de: 

1) La absorción digestiva o parenteral (inyección 
endovenosa o subcutenea). 

2) La glucosa del líquido interticirl. 
?) La fe= ción en el hígado. 

Lte sa 	de le alueosa de la sangre se produce por: 
1) flifusión al líquido interticial. 
2) Depósito cono glucógeno (hígado y músculo, etc) 



) Trrnsror1T-ción eni.sarle. 

4) '!oncentreción en los órrr'rns hastr 11e^r r a 7;0q. 
y M'ye.' 

5) 7:xcreción renal sólo en ciertos casos. 

Si ln glucosa de la sangre se mnntiene dentro de lí,,liten 

estrechos, es porque la serie de fenómenos que concurren 

a nroporcioner glucore e ln sangre se equilibren con los 

mecrnismos que la sustraen de ella. (7,unn(lo no h-y 

te de glucosa por el intestino, es decir, en ayunes, lr 

única fuente de glucosa sanguínea es el híF-ndo, que la 

vierte la circulación en pronorciones de cerca de 100 

a 110 mg. por minuto por metro eu-drdo de superficie 

corporal. 

Por lo tanto, el hired° es el rrinciPal reguledor del ni 

vel de la glucemia y el ór,e-ano centrnl del metabolismo 

de los hir7retos de carbono, ya eue como se vio anterior-

mente, es el lugar de formación de ln glucosr sanguínea; 

forma glucógeno dentro del heiletocitc durante la hiper-

glucemia, lo almcena y lo desdobla en glucosa sanguínea 

a la levulosa, galactosa, manosa y acido letico o pirú-

vico cue recibe, y con estrs substrncirs forma glucógeno 

el cml al iesdoblnrse dar,̀ solemente glucosa senguínea, 

cuelquiern que sea ln substancie que la formó; puede for 

mar glucea rminw5cidos o zci dos presos; y mantener el 

nivel glucómico cemnensnndo lrs nérdides debies a la 

combustión de le glucoen en los tejidos. 

El ;panel :',e1 hI,Tado result de un equilibrio entre su ca 

peeiand de fermnr continuamente glucosa vertiendo en la 

sangre y su capacidad de tomarlo de ella y retenerla en 

estado de glucógeno. Durante le "aserción di estiva le 
sangre de la vena norta contiene TrLs glucosa que la vena 

suprnhenticn, y nor lo tanto cmrlentn el glucórreno henln, 

tico, mientrl,s que durante el r*uno sucecl.e lo contn-rio. 

3e ba cenroado que norm-lmente hay una anide continpa 

de gluco2n, .'vendo sube ln 	ces.,  1. nrooción 

de glucosa, en el hílo, y en e:se momento ese órenno ps- 



en a retener la Irlucosa, mientras que cu-no 	hiPoglu 
cemip, el hír,,ado aumenta su ders.r=fm de zluco 	n la san 
gra y eleves la glucer.ia. 

La velocidad da forwaión y de degradción del glucógeno 
hepático representa, mor lo tanto, el factor m:f.s imnor-
tante en la regulación de la glucemia. Dicho glucógeno 
se forma y descompone continuamente variando su concen-
tración dentro de un amplio margen. Aumenta después de 
la administración de carbohidratos y disminuye mucho du-
rante el ayuno. lomo la solida de glucosa del hígado de 
pende, en gran parte, de la concentración hacen que pre-
pondere el mecanismo glucogénico o, por el contrario el 
.rlucolítico. 

También se rroduce gluc67eno hepático cu:ndo se adminis-
tra proteínas o algunos aminoácidos, mero le formación 
es menos rápida e intensa -'ue cuando se dan carbohidra-
tos. El glucógeno no parece provenir principalmente de 

la conversión directa de los aminoácidos en glucosa o 

glucógeno. Las grasas naturales producen moco glucógeno 

y esa pequeHa cantidad parece provenir principalmente 
del glicerol; aunque se ha demostrado, con isótopos, que 

los ácidos grasos pueden formar glucógeno. 

El glucógeno que se halla en el hígado en un momento da-
do representa un equilibrio entre el glucógeno que se . 
forma y el que se destruye continuamente. La glucogen6-
lisis hemática, o sea el desdoblamiento del glucógeno me 
diante una fosforilesa, se produce en diversas circuns-

tancias: 
a) - En primer lugar cuando hay un aumento del consu 

mo de glucosa por el organismo: ejercicio intenso y pro-
longado, :'río, etc. 

b) En casos de hipoglucemia: florizidina, insuli- 

n 	ayuno, insuficiencias hipofisiaril;s o suprarrenales. 

c) En la ncidosis. 

d) En la diabetes pancreática. 



e) Por exceso de 	 roia 	o tiroxina. 
f) Por e:,timileción .1e1 	sim.-)áticodrnnal. 

G) En la nsfixia o nnoxia ( cuando hry falta de o-

xígeno no se realia le. síntesis del glicógeno). 

La presencia de una cantidad suficiente de glucógeno he-
pático es en generel un índice de normlidad del metabo-
lismo. Cuando hay disminución  del glucógeno, el hígado 
es más fácilmente lesionndo por diversas toxinas. Cun-
do el organismo no recibe o no utiliza una cnntida.d sufi 
ciente de hidratos de carbono, disminuye el glucógeno y 
en ese caso, el organismo obtiene su energía de les gra-
sas, cuyn destrucción excesiva produce una eyagerada for 
mación de los nuez-2os cetónicos (cetosis y cetonuria del 
ayuno, diabetes). También se modifica el metabolismo de 
algunos aminoácidos cuando es escaso o falta el glucóge-

no hepático. 

El glucógeno muscular varía mucho menos nue el hepático; 
sin embargo, disminuye algo durante la hi-,ogiucemia y a2 

menta cuando se inyecta glucosa y se produce hipergluce-
mia; también lo aumenta la insulina. El glucógeno muscu 

lar no es capaz de mantener la glucemia en ausencia del 

hígado. La caída del glucógeno muscular durante el ayu-
no es especialmente rápida y profunda en la insuficien-
cia suprarrenal. Impiden ese descenso principalmente la 
hormona de crecimiento de la hipófisis, y en segundo tér 
mino algunas hormonas de la córticoadrenal (glucocorti-

coides ). 

Las contracciones producen una brusca y fuerte disminu-

ción del glucógeno muscular, sobre todo si son intensas 

y prolongndas con repetición de las sacudidas o con su 
fusión en una sacudida única (tétanos); pero la reconsti 
tución del glucógeno es rápida en el rePoso consecutivo. 
En ausencia de páncreas o en lr insuficiencia suprarre-

nal, esta. rosíntesis por re ,oso se produce, pero más len 
temente nue en el caso del estado normal. La insulina o 
algunas hormonas córticosuprarremTles la vuelven m(s rá- 



nie.r y tabión nuede amennr r 

cial. 

Como se ve, la glucemia est! regulda ta7sbión nor los 

sistemas endo,:rino y nervioso; 17 influencia ,au ejercen 
es solamente de cordinación, ya fue las reacciones cuími 
cas continúan en su ausencia. 

De las hor7lonas que infll)yen en la ree:111.•ción 	la. r:lu- 
cenia, tales como el )7Plucag6n, las córticosunrarrenales, 

las hinofisi7rias y probablemente la tiroi:7es, merece 
.particular mención la insulina, nor l_ . imrortencin aue 
tiene para este trabajo, en virtud de su relación con la 
Diabetes rellitu. 

La insulina es nrul nroteína mejor conozids, y es secreta. 

da nor las cAlulas Beta de los islote!: de nana;erhans del 
r11,ncrens, fornade nor 15 aminodos. Sus efectos rrin-
cinale son: 

1) ?.acilitr la utilización de 111 glucosa, acele-

rando su na.so a través de 1. membrana celular del múscu-

lo y otr7's cllulas (auneue no en todas, ya que la absor-

ción intestinal y la reabsorción tubular no se modifica) 

su fosforilación, su conversión a glucógeno. 

2) De manera fundamental, acelera la síntesis d‹? 

Trasa a partir de hidratos de carbono. 7,ste efecto es ' 

de fTran i=ertancia Pare entender algunos trastornos fi-

siopatológicos nue se presentan en la Diabetes 77ellitus; 

la disminución en el catabolismo 1"a las nroteíns con ba 

jas de la cifra de aminollcidos en la s7.r-re, etc., na-ne-
ce ser secundria a su acción sobre el metabolismo .2e la 
glucosa y :=obre la linorSnesis. 

'o'-o co` aecuercia la función finielóa-ica Ce la ins1;lina 
sere,:ada consiste en: 

n.z)r -,:l 	o i-nedir su r:Jcen- 
so. 



b) 	1' Producción de 	-,or el M.7.1• 

e) ''oderr !tu .w.5nesis de fPentes no hidrocons-

dr.s (ainocidos) 

d) Nerr:rlisar el rlluc6P.eno hei'tico y muscul:x. 

e) Acelernr el consumo del alócer nor el organie— 

f) roderca' 1F,  producción de cueros ce-tónicos, y 

a) corregir en los diabticos la mayor parte de 

los tr:-.stornos metabólicos específicos. 

l zlucar;6n es secretado Por 1-s nálul-s Alfa de los is—
lotes de l'.7.112-erhras del pimerecs y produce 17 elevación 

de la 2:lucemir ^ pnrtir de un aumento de 17 glucol7en6li—

sis hep.f.tica: anarentemente no interviene en la nrcW.ue—

ción de dirbetes. 

Las horlonns de l corteza supr7rrenal disinuyen la ea—

pl'cid7d de utiliención de hidratos de carbono, pero la 

actividad de distintos comPuestos vería; es 7mcho mayor 

en aauéllos rue tienen un hidroxilo o un oxígeno en el 

carbono 11, que aceleran el catabolismo de les proteínas 

y aumentan la form,:ción de glucógeno en el hígado y dis—

minuyen el del músculo como se ve anteriormente. cuando 

se administran por un tiempo prolongado roducen hiper—
glucemia y F:lucosuris, y en el animrl rdrenclectomizado, 

disminuye la cantidad de glucógeno en el híg do y aumen—

ta el conswo de bidreLtos de carbono, el luismo tiempo 
que disminuye la 1,:1uconeoz!tónesis a pnrtir de lr's Proteí—

nas: si a este animal o r enferos con deficiencias su—

nrarrenales se les Nriva de hidratos de carbono, desnrro 
llan 	 nyeoción de e-ine'rina produce 
una_ elevación de 1-  raucos,1 en la srm!rre junto con pluco 
ruri7, rPrIento en 17 r.anti 	(1.n l'cido 1-!otier y 'e o= 
Pos ctóninos en la sence, y ceato?P 	eatos efectos 
se ha atribu<do a la —rvilia7ción de gluc67:eno 	11<rfe - 
do, Pero a 7/'s -rob7-ble cue se deb2n a un bloapeo del 

metbod.ipo erobio, non desvireión hr ri el 7.nr-rrgbio., 



De las ,.e.-ron-sde la hipófisis, 1r7, rue nare-en tener e 
fecto sobro el metabolismo de los earbohilrr..ton non ].rs 
,;_el crecimiento y la nntidiurtica, yr-  nue 1 u-T.11 y lr 
tirotrweina actúan a tr!vés*ds 1Fs suprarrenrlos y el ti 
roides, ree7lcctivamente. La hormona del crecimiento in-
hibe el crtabolismo protéico y como yr se dijo anterior-
mente, inhibe la oxida ción de los carbohidratos en los 
tejidos; por lo tanto, produce hinergluce,nia y glucosu-
ria cuando los rlimentos contienen azúcar, y su adminis-
tración prolongado en perros y gatos puede termimir.en 
Diabetes permanente con atrofia de los islotes de Lancer 
hans. 

La hormona antidiurética tiene un efecto semejante a la 
epinefrinr, o sea, eue eleva la glucemia. a partir del 
,glucógeno her tico y, por lo tanto, es capaz de contra-

rrestar la hinoglucemia de la insuJina si el hígado con-
tiene suficiente glucógeno. 

El sistema nervioso interviene en lr regulación de la 

glucemia, lo que se conoce desde que Clrudio Bernrrd pro 
dujo glucosuria por medio de un pinchazo en el piso del 

cuarto ventrículo; les lesiones del sistema. nervioso, es 
pecialmente de los núcleos grises y el hipotálamo, se a-
companan con frecuencia. de hiperglucemia y, riga rara vez 
de hipotrlucemia, y ciertas reacciones emocionales mues-
tran elevación de 1. glucosa sanguínea. Una observación 
extraordinariamente interesante es la de Alvarez Bulle-
ja, que por medio de reflejos condicionados es capaz de 
producir hipoglucemia marcada; es posible que este efec-
to ser regula do por la hipófisis, ya que aparece en ani-
males hinofisectomizados. 



III SIST-7,:'•TI7,A.71I0r DI.: 7,  DIA97r7  

STpTOTOIOGIik Y DIAGNO3TIC:0 

Los síntomas de lr,  Diabetes 	TIrrdan íntima rela 

ción con el aumento de la cantidad de azúcar en la san-

gre y la pérdida de le misma substancia por la orina. 

Los Primeros síntomas de la enfermedad suelen consistir 

en una sensación de debilidad nrorresiva (astenia), en 

virtud de le cual el individuo se cansa con faciidad y 

no puede ejecutar esfuerzos superiores a los habituales; 

en un adelgazamiento lento y progresivo; en un continuo 

y molesto prurito (principalmente en la región anal y en 

la vulva de la mujer); en forunculosis frecuentes y rein 

cidentes en otrs erunciones cutóneas; en neuralgias re-

beldes e tratamientos habituales, etc. 

Por otra. Parte, el enfermo adquiere un< necesidad acusa-

da de beber con frecuencia y ve disminuido su apetito se 

xual. Este es el cuadro de la prediebetes. Se acepta 

como prediabetes un estado clínico-dinámico, que existe 

desde el nacimiento hasta el tiempo en que se hace el 

diezn6stico de Diabetes de ncuerdo con el criterio en la 

actualidad. 

Cuando la enfermedad está. declarada, el cuadro clínico 

es de los rall.s claros y el diagnóstico no suele dificul-

tarse. Los síntomas princineles son: el aumento excesi 

vo, patológico, del apetito (poligagia), de le sed (poli 

dipsis) y 12 micción (poliuris); un decaimiento prop7resi 

~ente acentuado (astenia), que puede termnar en una 

nostración extrema (rdinamia); une disminución progresi-

va 'el snetito sexual; un adelgazamiento no necesaria en 

te palpable en persow,a obesas. 

Adem!'s de estos síntomas nrinciprles existen otros de im 

-oortnneir seounr9rriv, coo son: trastornos viasusles 

que pueden terminar en ceguera, neuralgias, pruritos mo- 



lestos y continuos; trastornos.,  :le la sensibilidad; la re 
sistencin orgánica a lbs infecciones rrinuye; lrs heri 
das y las úlceras tienen dificu3tad para cicatrirlar. 

Debido a la disminución de la vitalidad y la capacidad 
de reproducción de los tejidos; finalmente muchas sangre 
nas de las extremidades inferiores, sobre todo en la e-
dad senil. 

La elevada concentración de glucosa en la sangre, extrae 
agua de los tejidos y por consiguiente existe uno mayor 
eliminación de orina que lo normal; o sea, la Doliuria. 
La eliminación de gran cantidd de líquidos mor la orina 
necesariamente requiere reponer lo eliminado, lo cual da 
lugar a un,r- intensa sensación de sed o polidipsia. Como 

una buena parte del alimento ingerido no es aerovechdo 
para las funciones orgánicas, el enfermo Diabético se 
torna débil y fatigado y el apetito aumenta (polifagia). 
Incluso en cantidades abundantes de glucosa alrededor de 

la célula, la primera no entra a ésta Dor falto de insu-
lina; y aunque el naciente consume más alimento que lo 
normal en 41, es frecuente que pierda peso. En los pri-
meros períodos de la diabetes puede no haber síntomrs y 
la aparición de azúcar en la orina, ser un hallazgo ca-
sual, Dor ejemplo, durante un examen de rutina. 

El diagnóstico oportuno de la diabetes mellitus es indis 
pensable para establecer las medidas terapéuticas neceas 
rias. En manos del Médico General o del Cirujano Dentis 
ta, está el hallazgo de la Diabetes. Dicho descubrimien 
to en su momento oportuno ayudará al enfermo a no ser un 
Diabético sin enterarse de ello,ya que una persone pue-
de padecer diabetes leve mucho tiempo antes de que se de 
cuenta de su condición; además el establecimiento tardío 

de un diagnóstico de diabetes nuede aumentar la intensi-
dad de la enfermedad, mientras que un diagnóstico precoz 

y por lo tanto el tratamiento oportuno y efectivo, retar 
da la aparición de ciertas complicaciones, sobre todo 



lns iteraciones vnacur,res. 

En ocr.siones no exiaten 	tren nrinciolnles maniZesta-
cienes, (polifagia, poliuria, polidipsia), incluso en u-
na variedad grande grave de diabetes; pero, la aparición 
progresiva de estos síntomas o de dos de ellos, debe ha-
cer nensar en diabetes. 

No es común encontrar el "olor a.acetone" bucal, que a 
veces sólo se presenta en los estados de acidosis. 

Otras veces, los Primeros datos clínicos que obligan a 
pensnr en esta enfermedad son las complicaciones o santo 
mas secundarios de una diabetes no controlada. El médi-
co debe tener un índice de sosnecha de la existencia de 
la diabetes y descubrir la enfermedad en ausencia de sin 
tomas. Dentro de tal índice de sospecha deben conside-

rarse: 

a) Personas con antecedentes hereditarios y fami-

liares. 
b) Person7-s en sobrepeso, en edades superiores a 

40 años; mayor sospecha en mujeres en edad de menopausia 
con antecedentes obstétricos patológicos (productos gran 
des-,-  abortos mortinntos) o ambos. 

c) Pacientes oue vian en circunstancias capaces de 
aumentar el requerimiento de insulina o que interfieran 
la actividad normal de la insulina (infecciones, uso te-

rapéutico de corticoides suprarrenales, acromegalia, sin 

Brome de r.lushing). 
d) Enfe7mos con curdros patológicos frecuentemente 

asociados o secundarios a diabetes (cataratas, síndrome 
nefr6tico, enfermedad coronaria, hipertensión arterial, 
insuficiencia circulatoria periférica). 

Para establerer un manejo adecuado en cada_ caso, ademfs 
del diagnóstico de la Diabetes 71ellitus, deben captarse 

los rasgos del tino de oue se pueda tratar, y que como 
indicamos puede ser: Diabetes L'bil, Diabetes Estable y 



l,.  Diabetes Química o Latente. 

En el'enso de 1 Diabetes 1/bil o Juvenil, se trntn de 
un pciente nue mantiene ln misma dieta, 	dosis de 

insulina y nnreja nctividnd física, y tiene variciones 
marcadas en la glucemia. In sintomatología es grave, le 
evolución clínica rápida y maligna, el rron6stico es ca-
si siempre mortal si no se interviene rápidamente con un 
tratamiento adecuado. El equilibrio metrbólico se nite-
ra f,l,cilmente, es difícil de controlar, se propende a la 
aparición de crisis hino7lucémicas y a presentar valores 
altos de azúcar en le sangre. No empeora necesariamente 
ni sus complicaciones son inevitables. Estos diabéticos 
juveniles tienden a eliminrr acetona. con lE orina. Pro-
gresa la enfermedad tan rápidamente, que el wciente de-
sarrolla ncidosis, vómitos y lapsos de coma en unos po-

cos días, en lo que es nrarentemente un princieio 
,1 e 

La. Diabetes Estable, de la edad madura o senil, tiene u-

na iniciación y un curso lentos, una sintom-tología me-
nos grave y un pron6stino menos severo: se denomina ta 
bién "florida u obesa" porque no suele influir en el pe-

so del innviduo, que conserva su buen aspecto; "esténi-

ca", porque no disminuye sensiblemente las fuerzas del 
individuo; e "hinertensiva" porque suele ir acompaRada 
de aumento de presión sanguínea (hipertensión). Puede 
"predecirse" la respuesta a la dieta y a la insulina. U 
sutilmente son pacientes en que la dolencia principia en 
la edad madura, como ya dijimos anteriormente, obesos y 
relativirnente sin tendencia a desarrollar acidosis o hi-

poglucemias. 

En la Diabetes Química, Latente o Asintomática, el pn-

ciente no tiene síntom-s referibles r. la enfermedad, pe-

ro éstn puede ser diagnosticada por nrocedi-Aentos de la 

borrtorio. En naciente con Diabetes Latente puede tener 
glucemia normal en a%runes e hiperglucemia nostprnndinl. 



Pero aunrue los signos y sintow.s clínicos 1r7.gan pensar 
en diabetes, sólo es posible establecer un diagnóstico 
de certeza con estudios de laboratorio apropi.dos, por 
lo cual pasaremos a tratar del diagn6stico del pedeci-
miento mediente pruebas de laboratorio. 

Entre estas técnicas mencionaremos la investigación de 
glucosuria y el estudio de las curvas anormales de tole-

rancia a la glucosa. 

Comenzamos con la investigación de glucosuria. En condi 
ciones normales no existen huellas de glucosa o de otros 
azúcares en la orina, o existen en pequees cantillades. 
La glucosuria se presenta en la diabetes dependiendo del 
grado de hiperglucemia, flujo renal y reabsorción tubu-
lar. Con un buen funcionamiento renal la glucemia pre-
senta cifras hasta de 140 a 12.0 mg. por 100 cc. de san-
gre y la glucosa no rebosa a la orina; a esta concentra-

ci6n de glucosa o azúcar en la sangre se le da el nombre 
de Umbral Renal. 

En el caso de la diabetes, la glucosuria se. presenta úni 
cemente cuando 11- glucemia se encuentra por encima del 
umbral renal, es decir, por arriba de concentraciones de 

180 a 200 mg. por 100 cc., es decir, una glucosuria hi-
perglucémica. 

El procedimiento de recolección de la orina para ser ana 
lizada en el siguiente: vaciar le. vejiga, beber un vaso 
de agua, a los 20 6 30 minutos excretar erina y recoger-
la y luego efectuar el anf,lisis de dicha orina. 

Este método se usa tanto cuando debe realizarse un solo 

análisis en el día como cuando se hacen varios en el día. 
Pare la búsqueda de azúcar en la orín- se pueden hacer 
las siguientes pruebas: 

la. Reacci6n de Benedict. 



Material: Solución de Penedint cunlitativa, 'm tu-
bo de ensayo, un gotero y un!,  lám!r.ra de 
alcohol. 

Procedi-
miento: Se ponen 2 cc. 6 50 gotas de solución en 

el tubo de ensayo, se agregan cuatro go-
tas de orina y se hierve directamente en 
la llama de ir. lImpara dg alcohol o en 
bano Marín. 

Interpre 
tación: 	La cantidad de azúcar en la orina se de-

duce de los cambios de color de la solu-
ción. 

L O R 	 % DE GLUCOSA 

Azul  
	

0.0 
Azul verde  
	

0.5 g. 
Verde oscuro  
	

1.0 g. 
Verde amarillo 	 
Amarillo o anaranjdo • • 

	 3.0 g. 
Rojo Ladrillo  
	

4.0 g. 

2a. Clinitest (test de la tableta de Ames). 

Esta prueba se ha generalizado por su sencillez. Hay 
que tener cui:7._ado para evitar el deterioro de las table-

tas porque puede arrojar un resultado falso. Los resul-
tados son comparables a los que da la solución de Dene-
dict, pero este método es Ivls rápido. 

Material: Pastills de Clinitest, un tubo de ensa-
yo y un gotero. 

?rocedi— 

miento: 	Se ponen cinco gotas de erina en el tubo 
de enslryo y se anaden diez aptas de rzun 

y una pastilln de Olinitest. no debo a- 



gitarse el tubo miontrrs la reacción qui 
mica se est llevando 	cebo. 111 resul- 

tado se lee después de quince segundos. 

Interpre 
tación: 	Los cambios de color indicen ls crntidrd 

de azúcar de ln misma manera nue en el 
método de Benedict. 

m6todo es exlusivamente cualitativo y no indica la 
proporción de glucosa. 

Material: Papel de Clinistix. 

Procedi- 
misnto: 	Se sumerge la extremidad distal de la ti 

ra de papel en la orina. 

Interpre 
tación: 	111 resultado ser:`-. negativo si el papel 

conserva su color blanco y si se none a-

zul seré positivo. 

4a. Glucocinta. 

Material: Tira de rlucocinta. 

Procedi-
miento: Se cirta de la cinta una tira de aproxi-

nadrmente 2.5 cm., se introduce en la o-
rina, se saca y deja reposar nor un minu 
to y luego se coTivorra con la tabla de co 
lores. Los dedos no deben tocar la por-
ción de la banda que se humedecerá con 

la orina, 'uesto que en ese caso el re-

snitado v ría. 

Interpre 
tación: 	n este caso también como en las prime- 



rl,s dos pruebas, los cambios de color en 
lr cinta indican la cantidad de glucosa 
que contiene la orina. 

COLOR 51 DE GLUCOSA 

Amarillo 	 0.0 g. 
Verde claro 	 0.1 g. 
Verde oscuro 	 0.25 g. 
Azul 0.50 g. 

Toda glucosuria debe considerarse de etiología diabética 
mientras no se demuestre lo contrario. Las mayores difi 
cultades diagnósticas surgen cuando se están administran 
do soluciones glucosadas o cuando 11..y alteraciones del 
umbral renal de la glucosa, y en =bos casos debe estu-
diarse cuidadosamente el paciente antes de descartarse 
el diagnóstico de diabetes. 

Pasamos al estudio de la prueba de tolerancia a la gluco 
ca. 

Glucemia en ayunas. Los valores normales oscilan entre 

65 y 110 mg. por ciento, según técnica de Somogyi-Nelson 
y -',0-7.20 mg. según técnica de ?olin-iu. La glucemia en 
ayunas se utiliza como prueba diagnóstica y como medio 
periódico de control durante el tratamiento. 

Glucemia postnrandial. Este•examen recibe también el 

nombre de "prueba de tolerancia a la comida". Se utili-
za como medio Ce diagnóstico cuando la glucemia en ayu-
nas es normal en presencia de síntomas su7estivos o sos-
pechosos de Diabetes Mellitus. Por otra narte, constitu 
ye un método excelente pare vigilar los resultz,dos de un 
tratamiento determinado, ruesto que proporciona informes 
sobre le utilización de la glucosa. 

La hiperglucemia es considereda co-o normal denrués 



la ingestión de alimentos y rrts si son ricos en hi,ireton 
de carbono. 

La técnica pera el examen de in glucemia postprandial es 
así: se lu-ce ingerir una comida, generalmente el desayu 
no, nue contenga 50g. de hidratos de carbono y a los 90 
minutos se realiza una glucemia; los valores superiores 
a 150 mg. se consideran anormales. 

En la interpretación- de esta prueba, y de tod:s aquellPs 
en que la glucosa se administra por vía oral, hay que to 
mar en cuenta los padecimientos y les situaciones fisio-
lógicas especiales que son capaces de alterar la veloci-
dad de absorción intestinal; los mé.s frecuentes son los 
trastornos de absorción intestinal, el embarazo, la udmi 
nistración de algunas hormonas córticosteroides, tiroto-
xina, etc., las henatopntls y la privación de hidretos 
de carbono o la desnutrición. 

Existen dos pruebas para la determinación de la curva de 

tolerancia de la glucosa: la llamada oral y la intrave-
nosa. 

Cuando ya se ha practicado la prueba de glucemia en ayu-
nas y la postprandial, se puede hacer le prueba llamada 

Oral en los casos de diagnóstico dudoso. Esta prueba 
tiene noca uti7ización pare valorar la gravedad de la 
diabetes y sólo debe usarse como procedimiento diagnósti 
co. 

La técnica pera la prueba oral de tolerancia a. la gluco-

sa es la siguiente: los tres días anteriores al estudio 
ée administra una dieta de 3,000 calorías con 3'10 zr. de 
hidratos de carbono; se da disuelta en agua con ácido oí 
trico y hielo une dosiS de ,1:rlucosa de 1.72 g./kg. de pe-
so corporal o de ',.72 ml./kg. de solución glucosrds al 
50 nor ciento. Se realiza n glucemi-s y glucosuri. s an-

tes de rdministrar la glucosa y 60, 90,'120 y 170 minu- 



tos después. En casos especiL,les (hipo-:lucemias) la cur 

va puede crol;ngarse o neompaarsc de determin ciones si 
multneas de fósforo y de 	('ciclos grsos no estrati 

ficados). 

La curva normal de tolerancia a la glucosa, según la tóc 
rica de Somogyi-Nelson, tiene menos de 110 mg. en ayu-
nas, un pico inferior a. 150 mg. y menos de 110 mg. a las 
dos horas. Los valores superiores son sosnechosos o 
diagnósticos de Diabetes Mellitus. Cuando el nico es su 
nerior a 160 mg. y la gluaaTia es superior a 110 mg. nor 
ciento a las dos horas, el p7ciente es diabético. Si el 
pico est' entre 160 y 170 mg. y la. glucemia a las dos ho 
ras entre 110 y 120 mg., o si el pico es superior a 170 
mg. con glucemia normal a las dos horas, la curva se con 
sidera sospechosa. 

En ni7as o en nacientes difíciles de puncionr, puede 
llegar a ser necesario utilizar sangre capilar. En es-
tos casos, los valores son de 20 a 40 mg. superiores a 
los de la sangre venosa, después de la comide. 

La curva de tolerancia a le. glucosa Intravenosa resulta 
dtil sobre todo en casos sospechosos con alteraciones en 
la velocidad de absorción de la glucosa a nivel de le mu 
cosa intestinal, síndromes de mala absorción intestin'l, 
hipertiroidismo, mixedema y embarazo. 

Su técnica es ésta: se realiza unr- glucemia antes de ed 
ministrar la glucosa; se inyectan 0.66 ml./kg. de peso 
de una solución glucosada al 501 en cinco minutos y se 
toman muestras de sangre a los 30, 60, 90, 120 y 180 mi+ 

nutos después. Los resultados son anorles cu:ndo la 
glucemia no vuelve a las cifras en ayunas en les prime-
ras dos horas. 



B) 	(.7:0!IT.:CTL.1::(3I.A7.1 Y OCMPLI9AnT(n-J  

Lns cqnsecuercis de lrs rlterricionna ;!:raves en el meta-
bolismo de los carbohidratos son de dos tipois: 

a) Inmedirtas 
b) Tardías 

Las Inmediatas estlIn re:presentadas por el coma diabético, 

también llamado crisis o coma hiperglucómico, choque hi-

perglucémico o estado de acidosis, cetorcidosis o ceto-
sis y la infección. 

El coma. hiperglucémico, como preferiremos llamarlo, para 

oponerlo al hiroglucómico, cue no es consecuencia de la 

enfermedad siro del tratamiento, es una de les slteracio 

nes metabólicas mts graves y se presenta en pacientes de 
cualouier edad, aun-ue es m:`-s frecuente en los diabéti-

cos juveniles o lábiles. Sus factores desencadenantes 

más frecuentes son: administración insuficiente de insu 

lina, empleo incorrecto de hinoglucemientes orales, 

tr:-nsgresiones dietéticas, infecciones (especialmente 

respiratorias y urinarDls), deshidratación y desequili-

brios electrolíticos mor trastornos grstrointestinriles, 

stress ouirúrgico en pacientes sin diagnóstico estableci 

do, episodios de pancreatitis aguda y desadantrción psi-
cológica. 

El factor psicológico es especialmente importante en los 

pacientes juveniles, que tienen frecuentemente fases de 
"negativismon por maula,  adaptación psicológica y suprimen 

consciente o inconscientemente, le. insulina, para colo-

carse en unr situación de peligro que les permito. obte-

ner satisfácciones. Esto ocurre cuando al paciente le 

falta protección afectiva (familiares y módicos). En es 

tos casos, los episodiios de acidosis pueden ser la expre 

sión de trastornos psicológicos serios y-  el médico debe 

conocer la situación Id'ectiva del paciente para prevenir 

los conr.ictos y realirrar un manejo adecudo del caso. 



En iris infecciones, en les situtecioner de stress y en 
los choeues emocionales se liberen horelones antegonis-
tas de la insulina. y tienen acción cetógenu. 

Los trastornos metF.bólicos se inicien por una acción in-
suficiente de le insulina, lo cuil provoco un cuadro de 
hiperglucemia. La falte. de utilización de glucosa nrovo 
ca un aumento del empleo de las grasas y proteínes pesa 
suplir las necesidades metabólicas, que suelen estar exa 
gerodas por el factor causal (infección o stress). El 
catabolismo a expensas de los lípidos y proteínas se a-
compaña de una acumulación de cuernos cetónicos y de aci 
dosis. 

Le hiperglucemia y la ecetonenia provocan moliuria con 
glucosuria y acetonuria. Este diuresis osmótice ocesio-
na deshidratación, e menudo agravada por el proceso cau-
sal (ingesta disminuida, vómitos, dierrele, hipertermia). 

La acumulación de cuerpos cetónicos y le pérdida de elec 

trolitos (sodio, potasio) ocasiona acidosis y desequili-
brios electrolíticos. El ceteboliemo se acompaña de sa-
lida de potasio celular y esto va seguido de hiperpotase 
mia y de pérdida exegerada de potasio durante lz fase po 
lidrica. Durante la fase de oliguria y deshidratación, 

el potasio sanguíneo est;',  elevado, aunque les cifras ab-
solutas del ion sean bajas en el organismo. 

La acidosis metabólica del come diabético o crisis hiper 

zlucémica, se acomprfia de hiperventileción comrensedorr. 
Cuando el poder de combinación de CO? es inferior r 12 
mEq., aparece respiración de Kussmaul. Tia deshidrata-
ción se acompaña e menudo de un estedo de choque. La a-

cidosis, la fiebre y el hipercorticismo disminuyen la e-

fectiviaad de le insulina. 

Los autores están de acuerdo en que la diabetes se vuel-
ve temeoralmente rels grave cuando merrece une infección. 



Los pacientes con diabetes descontrcl2da ofrecen unP me-
nor resistencia a lrs infecciones. Lr Fravedad de la 

diF,betes aumenta con las infecciones debido, proboblemen 

te, a estos factores: 

a) Disminución en la producción de insulina enddRe 

na. 
b) Aumento de antagonismos hormonales (glucocorti-

coides y stress). 
e) Destrucción o inhibición de la insulina (;anti-

cuerpos?, ¿enzimas?) 
d) Trastornos en lo utilización del glucógeno hepá 

tico. 

La menor resistencia que tiene el diabético no controla-
do frente a las infecciones ha sido atribuida a diferen-
tes "posibles" causas como: mayor contenido de glucosa 
en los tejidos y sangre, que favorece la producción de 
un ambiente con pH bajo en el sitio infectado, disminu-
ción de la actividad de la resistencia a la infección (e 

lementos fagocityrios de la sangre), disminución de la 
nutrición normal de los tejidos y disminución de lo reno 
ción tisular a los estímulos antigénicos y reducción de 
la resistencia tisulEir como resulta5o de l destrucción 

del material proteico. 

Frecuentemente se llega al diegn6stico de la diabetes du 
rente lo actividad de procesos infecciosos, pero la in-

fección no es causa de diabetes. 

La infección debe tratarse rápidamente para evitar que 
el paciente se precipite en un cuadro de acidosis. La 
diabetes debe manejarse con dosis suplementarias de insu 

lince simple de acción rápida para evitar que avance el 

proceso infeccioso. 

Las consecuencias tardías de l_ dirbetes son vasculares, 

renales, retininnss y nerviosas, y con el tratamiento a- 



decundo de los accidentes agudos su frecuencia ha aumen-

tado en los últimos afíos; de hecho, la patología de la 

diabetes se ha modificado, debido a aue los enfermos so-

breviven tiempos nuls prolongrdos y drn lugar 7 que los 

trastornos metabólicos produzcan alteraciones de tino de 

generativo, cuyo mecanismo es oscuro, pero nrobablemente 

se encuentra asociado a las modificaciones del metabolis 

mo, tanto en las grasas coro en las proteínas. 

El enfermo diabético tiene aterosclerosis con m:l.s fre-

cuencia y mayor intensidad que un sujeto de la misma e-
dad no diz,bético; después de los 50 ni-los de edad la muer 

te por enfermedades vasculares es 50',1 mayor en los dirbé 

ticos que en los no di:béticos. 

La mala circulación en las pierns puede llegar a produ-

cir gangrena, sobre todo si el paciente no este debida-

mente controlado; Esta puede emnezar con un dolor en las 

pantorillrs constantes o al caminar, con ampollas o cuzl 

quier herida leve que pueda. infectarse. La gangrena de 

las extremidades inferiores es 40 vecez 	frecuente 

desl:Nués de los 50 años en los diabéticos que en los no 
diabéticos, el infarto del miocardio es 13 veces mis fré 

cuente en el hombre y 14 veces en la mujer. 

Se ha selIrlado que la aterosclerosis es más intensa en 

todos los vasos menos en le aorta. Ir relación de las 

alterrciones vasculares con 	modificaciones de los lí 

pidos del plasma se ha sospechado desde hace tiempo, pe-

ro todavía no pasa de ser estadística: el diabético tie 

ne colesterol elev7do en el plasma, así como las lipopro 

teínas del tipo Sf 12-20, y esta elevación es todavía ma 

yor en las mujeres con hipertensión y aterosclerosis co-

ronsrius. 

Las commlicaciones renales de la diabetes son cuatro: 

a) Ln mielonefritis, cuya frecuencia es mucho ma-

yor en los enfermos diabéticos. 



b) La papilitis necrosrnto, que no es sino una for 

ma extrPordinarismente aguda de eielonefritis, con necro 

sis de lrs napilns por nrobrIble obstrucción vnseular. 

c) La nefroedclerosis aterosclerótica, que es m.f.s 

intensa porque las lesiones vasculares son mé.s extensos 

en los diabéticos. 

d) La nefroprtía dizr_béticn (gloméruloesclerosis in 

tercanilar, nefropntía de Kimelstel-Wilson), que consis-
te en el depósito glomerular de materi”1 hialino ncidéfi 

lo con un elevado contenido en grasas, y que se acompaña_ 

de un síndrome caracterizFdo por nroteinuria, edema e hi 

nertensión; el mnterirl no se derosita en ausencia de a-

terosclerosis, y ruede anarecer en forme de masas modula 

res, esféricas u ovoideas, con laminación concéntrica, y 

que obstruyen los cnnileres, o bien, como un enrosamien 

to difuso ale ls membrana basal. 

Las cifras anormales de albúmina 2174.aden un complicación 

de 1r, función renal. 

Del mismo modo que se afectan Lis arteriolrs del riñón 

se alteran las de la retina y den lugar a la retinopatía 

dirbética, que es trus frecuente en sujetos de edad avan-

zada y con diabetes de larga duración y no bien regula-

da, pro también ocurre a mesar de un tratamiento adecua 

do; existen hemorrars puntiformes y exudados brillan-

tes o céreos, alteraciones vr.sculpres y ocasionalmente, 
rueden ser muy extensas, cuando se conocen como "retini-

tis nroliferans". 

Lss alteraciones neurológicas que se reúnen bajo el tér-

mino de neuropltía diabética son muy diversas y annrecen 

como disminución o abolición de re lejos, desigualdad pu 

pilar, sensación de rdormecimiento de lrs extremidades, 

parestesis. A algunos pacientes, se les uresent¿ui ca- 

lambres en 1-s 'tern. s y son más dolorosos nue 	las 



persones sin esta .afección y el reeentiniento muscular 
puede durar varios días. El sustrrto enat&nico es varia 

ble, pero no parece estar asoci. do a deficiencios vitamí 
nicas; ocasionalmente hay atanue de la médula esninal ma 
nifestada por dolores de caderas y músculos, ineontinen-
cia fecal y urinaria e impotencia sexual. Los trastor-
nos sensitivos pueden ser graves y producir lesiones ar-
ticulares del tipo de la artronetía de rellroot. 

El estudio de grandes graos de diabéticos muestra que 
existen algunos con una_ nronensién marcada al desarrollo 
de complicaciones que se han atribuido a la hiperactivi-
dad de la corteza suprarrenal; ademr.fs, se ha demostrado 
que en estos sujntos la vitamina 312 no se retiene'nor-
malmente en el organismo, sino que eliminan el doble o 
Truls que persones normales de una dosis de 50 microgra-
mos, aue es lo mismo que ocurre en animales tratados con 
cortisona. El efecto de las hormonas corticales es un 
exceso en la gluconeogénesis, a Partir tanto de grasas 
como de proteínas, pero en el caso de las últimos tam-

bién existe un bloqueo en la síntesis. 

Desde un punto de vista general, la mayoría de las com-
plicaciones de la diabetes pueden adscribirse a altera-
ciones en el metabolismo, pero el mecanismo exacto a tra 

vés del cual se producen no se conoce, y su elucidación 
tendrá que esperar a eue se aprenda más acerca de lrs re 
laciones metabólicas normales y de la petogénesis de la 

aterosclerosis. 

0) TRATAIEUTO 

75n este capítulo vanos a distinguir tres cuestiones: 

a) El tratamiento de la Diabetes Mellitus. 
b) El trataaiento de les complicaciones de la Dia-

betes Mellitus, tales como: crisis hinernucé-
nica, nefropetTes, etc. 



e) 71 trntamiento de las comnlicncionce provocns 

nor el tratanto de lr linbetes 7,ellitun, o 
seo, 

Primera:  

Se ha dicho que si bien ln mayoría de los diabéticos tie 

nen características comunes, en rigor son tan diferentes 

entre sí como puedan serlo dos distintas impresiones di-

gitales. O como reza el proloquio módico: ]sTc hay enfer 
medad sino enfermos. 

Por otra parte, la Diabetes Mellitus no nuede ser cura-

da, todavía no se sabe cómo, solamente ruede ser contro-

lada; pero, nor lo que se ha dicho, un buen control de e 

lla varía de acuerdo con el naciente y, de todas suertes 

hay aue insistir en rue control no significa cura. 

31 control de esta enfermedad se obtiene mediante su tra 

tc.miento específico, oue nuede ser de carcter Dietéti-

co, Hipogluceninnte Oral o Insulínico, nconna7indo de al-
guiv.s otras conductas por pn..rte del enfermo. 

En el tratamiento Dietético de la enfermedad, iel pacien-

te debe recibir instrucción .para el uso adecw.do de los 

alimentos, ya que la falta de adaptación personal es la 

causa más frecuente de que el enfermo no coopere en el 

tratamiento, y le. uniformidad en la distribución de los 

alimentos es una de las claves más importantes. 

El anorte calórico totrl se calcula de acuerdo con el se 

xo, edad, actividad y principalmente peso, del enfermo. 

El peso teórico recomendable para el diabético es anroxi 
madamente 51 menos del indicado en las tablas. 

Para adultos de vida modernrmente rctivr, se recomienda 

pronorcionar en la dieta 15 a 20 calorías por kilogramo 

de raso deseeble, o 30 en enfermos delgados; y es común 



distribuir el valor calorífico tot-:1 resultonte en un 
491 de hidratos de carbono, un 2O: de 1)roteínr.s y otro 

tanto de grasas, todo ello reprtido durante el día, se-

gún el tipo de medicamento hipogluceminnte empleado (in-

sulina o drogas hipoglucemiantes). 

En los pacientes juveniles el aporte calórico debe ser 

mayor y calcularse con las tablas apropiadas que dan les 

necesidades calóricas según la edad; el objetivo de la 

dieta para ellos es, fundamentalmente, obtener un estado 

nutricional óptimo con desarrollo y crecimiento normales, 

mKs bien que restringir la ingestión de hidratos de car-

bono pera poder utilizar dosis peque :.s de insulina. 

En el tratamiento de la Diabetes Juvenil debe adminis-

trarse una dieta generosa cuz.r.l.c) se trate de un paciente 
en pleno desarrollo, norJ,ue para mantenerse en buena sa-
lud precisa aumentar de peso y mantenerlo de acuerdo con 
su edad. 

En ciertas condiciones el tratamiento Dietético debe ser 

comnlementadc cen el Insulínico, el Hipoglucemiante Oral 
o ambos a la vez. 

El tratamiento Hipoglucemirnte por vía oral se practica 

utilizando las sulfonilureas y las biguanidas. 

Las sulfonilureas estimulan al pIncreas para producir 

niL'.s insulina y sus diferentes tinos son la Carbutamida, 

la Tolbutamida, la Gloropropamida, la. Acetohexamida y la 
Tolazamids. 

La Carbutamida actualmente tiene poco uso; la Tolbutami-
da es de acción breve y su emnleo es el mzIs recomend;Ido; 
la ,:lloropropamida posee la acción hieglucemiante mós a-

nórgice, y prolongada, una elevad r frecuencia de reaccio-

nes tóxicas de intolerancia, puede usarse en casos resis 

tentes a la TolbutaTida, tiene contrainlUcadr la inl,:es-
tión de alcohol y requiere vigilar le enarición de cri- 



sos hioglucémicr. s, nrincinslmente en los -naianos; la A 
cetohenamidp es ñe carnpterísticns semejantes n la Oloro 

nropn2Mid., pero su vida media no es tan nrolongadz:, pro-
duce menos efectos secundarios y no se han comunicdo 

sus reacciones a la ingesti6n alcohólica; de la Tolnzami 
da sólo sabemos que es de acción intermedia. 

Telbutamida se emplea usualmente en casos de diabetes 

estable, con no m¿s de diez anos de evolución, para dia-

bóticos adultos mayores de 40 r7.os con antecedentes de o 

besidad, y puede combinarse con aplicaciones de insulina 

menores de 40 unidades. El paciente debe seguir la die-

ta de acuerdo con los lineamientos generales, ser lleva-
do a su peso "deseable" y recibir instrucción en el uso 
de la insulina, nues tendrá que usarla en diferentes cir 

cunstancias como en infecciones, cirugía, acidosis. 

La Tolbutamida se administra en una dosis total que debe 
ser fraccionada en tres tomas durante el día, y la dura-

ción media de su efecto es de 6 horas. La dosis inicial 

es de tres gramos en comnrimidos de 0.5 g., y se reduce 

gradwlmente hasta llegar a la dosis de sostén, que va-

ría de 0.5 g. a 1.5 g.; si con dosis de 1.5 g. diario no 

se obtiene un control satisfactorio en las primeras sema-

nas, debe preferirse el uso de la insulina. Hay que te-

ner en cuenta que después de algún tiempo de haberse usa 

do, la droga ruede perder efectividrd, y esto se llama 

"falla secundaria". El enfermo debe conocer esta even-

tualidrd, para estas en posibilidad de emplear insulina 

o cambinr de droga. 71 criterio de control debe ser Trills 

estricto rue cundo se una insulina. 3e vigilará prncti 

csndo glueemice pre y posprandi-,les, glueosurirs y exáme 
nrs de 11-idos, colesterol y (1CiC103 grasos. 

La '71 o,'oPropnmida se recete en una dosis inicial de 500 

mg. en com.nrimidos de 250 mg. y se recomienda seguirla 

durnte una semana -par •. lue.„7:o tasar n la dosis de sostén 



con 175 r .50  mg. 

Las Sulfonilureas sólo son efectivas en nacientes capa-
ces de nroducir insulina y cada una tiene su indicaci6n; 
así por ejemplo, se dr Tolbutamidr cuando es necesario 
un efecto moderado durante un período corto, y Cloropro-
pamida si se desea uno acción prolongada y potente; mien 
tras que el efecto de la Acetohexamida y de la Tolazami-
da es intermedio respecto de las dos anteriores. Cuando 
curlquiera de las cuatro se administra :yntes del desayu- 
no tiene su mayor efecto en el período que ,abarca las 
tres comidas principales y pierde su acción durante la 
noche, es decir, cuando pr!cticamente no se necesita nor 
Dializar el nivel del azúcar sanguíneo. 

Las consecuencias indeseables de las Sulfonilureas son 
rrras. La noropropamids, por ser la ml`s potente y de 
acción más prolongada, puede causar crisis hisoglucémi-
c7.s, especialmente entre la media. noche y la hora del de 
sayuno. Estas reacciones se evitan observando estricta-
mente el horario de la dosis y su forms. de administra-
ción, aconsejándose ingerir una colación antes de ir a 
la cama. Aun cuando las crisis hipoglucémicas por esta 
droga son en la actualidad relativamente raras, pueden 
aparecer reacciones sin que la dosis hnya sido alterada 
y en ausencia de causa aparente. Es necesario, pues, es 
tar cierta ante esta posibilidad incluso al usar Tolbuts 
mida, que es la mKs débil de estas drogas. Algunos pa-
cientes pueden ser alérgicos a estos medicamentos, de la 
misma forma como hay personas alérgicas a la aspirina. 
Si se presenta esta continjencia, lo droga, debe proscri-
birre excepto que se instituya previamente un trstarien-
to desensibilizante. 

La acción de las biguanidss no depende de la formaci6n 

de insulina, como en el caso de las Sulfonilureas, sino 
del aumento en ln utilización o metabolismo de azdcrr 
por parte de las células musculares del orrrnismo, lo 



ouel tr e anrrej7-(17 una disminución de la glucosa en la 

sangre, y presentan los siguientes tipos o compuestos: 

enformin de acción ránidr y 1cnf7ormín de recién lenta o 

prolon,Tada. 

Las bigunniaas en la actualidad se empleen nrincin:lmen-

te en algunos casos de Diabetes Juvenil o Di:.betes Lá-
bil, asociadas a la insulina, en dosis de 50 mg. (comnri 

midos de 25 mg.) con las comidas y dosis de sostén de 

100  mg. (en 1E. mayor parte de los casos) que no deben ex 

cederse, pues e_ los 200 mg. se observan manifestaciones 

de intolerrncir (anorexia, náuseas, vómitos, sequedad de 

la boca), que es necesario vigilar cuidadosamente porque 

pueden conducir F 1F, cetosis. Pueden userse también en 

casos de Diabetes Tstable si el naciente sigue la dieta 

y las dosis de insulina deben reducirse gradualmente de 

acuerdo con las glucosurii-s. 

Estas drogas, las bieunnidas, tienen un amplio espectro 

de actividad debido a cue tienden a bajar el azúcar san-

guíneo en los diabéticos de grado moderado que producen 

insulina y también en aquéllos que no la forman en canti 

dades apreciables. Por este último efecto, cada día se 

usan mis en conjunción con las sulfonilureas y la insuli 

na.. 

El Fenformín puede combinarse con Tolbutamida en algunos 

pacientes que no estén bien controlrdos solamente con es 

ta última. Las dosis y horarios deenden del caso en es 

tulio. Recientemente se puso en uso el Penformin en cá2 

sulas de desintegración lenta cuyr.s manifestaciones de 

intolerancia,  son menores. 

Los hipoglucemiantes ora les --sulfonilureas y biguani-

das-- no son hormon-s como lr. insulina y a diferencia de 

ésta, el aumento en las dosis de aquéllrs, por encima de 

los valores recomendP:dos, no rcentúa su efecto. 



En ciertos nrcientes se evits ln. terspir insulínice, COM 
bineneo las sulfonilurens con =e birueni.:- e, cuereo lrs 
primeras ejercen ún efecto perei:1, insuficientes pere 
lograr un adecusdo control de ln dirbetes. 7/1 los casos 
en que ln eieta, el ejercicio físico y los agentes ora-
les, solos o combinados, fracasen en su cometido, el trr. 
tamiento oral se desecha y es reemelnzado por li insuli-
na que sigue siendo la terapia de elección en momentos 
de peligro. 

Las condiciones esenciales que pereliten el mejor aprove-
chamiento de le. ternpia oral son: 

1) Ln selección apropiada de pncientes. 
2) La elección de la droga rmf.s efectiva pera un en 

formo estermineo, su dosis óptima y el horr:rio 
de administración, de acuerda con lrs comidas y 
con lr acción de su erecto depresor del nivel 
de azúcar sanguíneo, y 

3) El perfecto control de ésta durante el día. 

Ti mayor peligro es descuidar la dicte cuendo se laerm 
un buen resultado con estos medicamentos, pues el pa cien 
te, engañado nOr una ilusorir mejoría, no ve la necesi-
dad de corregir su obesided. 

Los ..gentes orales no ofrecen riesgos si se les usa apro 
riadamente, pero es un gran error administrarlos sin lo-
grar antes uno disminución del peso, pues le ternpéuticn 
oral no debe ser nunca usada como sustituto de la reduc-
ción_ del peso. 

Las drogas hipoglucemientes no deben usarse en les si-
guientes situaciones: acidosis y come dinb6tico o hipar 
cluc6mico; Diabetes Juvenil; diabetes de m y larga dura-

ción; recientes con requerimientos elevedOr de insulina; 
en casos de cormliceciones (infecciones) y en pecientes 
euirúrgicen. Su empleo durante el embnrezo no est! ce-

terein-do. 



La Insulinoternin est'  

) '71uendo el rázinen diet(Itico por sí solo no es 

caprz de norm-1izrr lr glweinia y mantener al 

individuo en condiciones norrw. les de peso y e-
nergía. 

b) Owndo no hay respuesta drogas hipogluce- a 

mintes, y 
c) 'n forrar indisnensrble, en estados de acidosis, 

en le Dirbetes Juvenil o Diabetes Lábil, en la 

;:ilbetes complicada con el embarazo, en el ore 

y nost operatorio y curndo el enfermo tiene en-

fermedades intercurrentes, principalmente infec 
ciones. 

Tn este tratamiento se emplean tres tipos de preparacio-
nes de insulina: 

1) De acción rápida. 

2) De acción intermedia, y 

3) De acción prolowrda. 

La de acción rápida es une insulinr simple, amorfa, cris 

tnlin1-1 o regular, indicada en los casos en que se desee. 

un control rápido de lr glucemia. Su efecto se inicia 

rápidamente, su máxima acción se re.c:istrn de les 2 a les 

4 horas, y persiste en menor grado hasta las 6 horas. 

Se utiliza en los casos de: acidosis y coma diabático o 

hinerglucámico, infecciones agudrs, infecciones crónicas 

con fluctuaciones en lis necesidades de insulina, en el 

pre y post operrtorio y como complemento de irs insuli-

nrs de acción retardldr. 

Hay cuatro variedades de insulinr-s de acción intermedia: 

a) La Globina. 

b) La N. P. H. 
c) La ZN, y 

d) Le. Lenta. 



La insulim: Glóbina es urv solución cD:ra y se le utili-
za preferentemente en enfermos que desarrollan lesiones 
en el lugar donde se inyectó otra insulina. 

La N.P.H. contiene 0.50 mg. de nrotnmina por 100 unida-
des de insulina y está preparada J.. un rH de 7.2, su efec 
to se inicin n las dos horas y su acción nvlxima se regis 
tra entre les 10 y 	12 horas y persiste amroxiwdamen 
te 24 horas; no debe ser usada en 111.=cientes aue experi-
mentan reacciones cutánees intensas a la protaminaL. 

La insulina ZN está preparada con la adición de mecueRes 
cantidades da cinc, 2 mg. por 100 unidades de insulina y 
glicocola, su efecto se inicia a las 4 horas, su acción 
máxima se registra entre 8 y 12 horas y se prolonga h,a-

ta 20 horas, mor lo que tiene una acción similar a la T. 
P.E.- 

La insulina Lenta también contiene cantidades pequeñas 
cinc (2 mg. mor 100 unidades de insulina) en acetato buf 

fer, se obtiene de la mezcla de 70 por ciento de insuli-
na Ultralenta y 30 por ciento de Semilenta, su acción du 
ra 24 horas, principia a la cuarta y su máximo efecto es 
a la octava; tiene la misma ventaja que la Globina. 

Las insulinas de acción prolongada son la ProtaMina Cinc 
y le. Ultralenta. La primera contiene 1.25 mg. de prota-
mina por cada 100 unidades de insulina, su ración se ini 
cia a la octava hora después de su aplicación, su efecto 
máximo se realiza alrededor de la décima sexta y su ac-
ción persiste m(;s de 24 horas; cuando se emplea este ti-
mo de insulina, se dará una colación nocturna, puesto 
que su máximo efecto se presenta durante la. noche. La. 
Ultralenta es similar n la insulina Protamina 

lin insulina Lenta y la ZN muestran algunes ventajas: su 
acción se inicia erSo o menos a la cuarta hora y persiste 

durante 24; no contienen proteínas extrañas (protamina) 



que nucdan originar oc‘a.sionalmentc reacciones de intole-

rancia, pero como la mrotamins es nntrepnista de la hepa 

rina,-no deben ser utilizadas en norma conjunta. Estos 

tinos son convenientes para ir clase de alimentación que 

se usa en :16xico, ya que la. comida mós abundante, que es 

la del medio día, concuerda con el máximo efecto hipoglu 

cemiante y no requiere usualmente la administración de 

colación nocturna. 

En casos esnecirles pueden utilizarse combinaciones de 

diferentes tipos de insulina como intermedia y anida, o 

intermedia y lenta. 

La insulina no puede ser administrada mor vía oral por-

que es destruida mor los jugos estricos e intestinales 

y de esta_ manera le iamiden que llegue a la saneTe en 

forma activa. La dosis de insulina se administra en dos 
porciones durante el día, una en la manane y otra por la 

noche; en al anos casos solamente se precisa de la dosis 

de la. mariana. Cuando se administra mor la mañana debe 

ser en ayunas y en la noche debe ser después. de la cena. 

En los casos indicados se administrará la insulina obser 
vendo las reglrs siguientes: 

1) '7ada paciente recuiere un tipo determinado de 

insulina, pero se deben utilizar de preferencia las de 

acción intermedia. 

2) Se aconseja reservar las insulinas de acción 

lenta mara los diabéticos juveniles. Es conveniente 
prescribir una colación nocturna durante su uso. 7.:n es-
tos diabéticos hay un incremento en la necesidad de insu 
linea durante el crecimiento y el aumento e peso, --.ero 

esto no debe interpretarse como un empeoramiento de la 

enfermedad, sino como la evidencia de oue r medida que 

el cuerno crece, 12s necesidades de insulina son mayores, 

y de que cuando tiene lugar una reducción en el peso, la. 



dosis de este medicamento disminuye. 

3) n pacientes de edad avanzada, desnutridoa y 
con complicaciones vasculares cvanzadas, debe evitarse 
la prscripción de insulinas lentas. 

4) Los resultados del tratamiento deben controlar-
se por medio de exmenes frecuentes de glucemia y gluco-
suria, lípidos totales y colesterol. 

5) El equilibrio del metabolismo de las grPsns y 

la estabilidad del peso en limites ideales, son índices 
de control tan importantes como la glucemia y la glucosu 
ria. 

6) Los exmenes periódicos nermiten reali7er las 

modificaciones necesarias Dant. alcanzar la dosis ideal 
de insulina. 

7) Aunque es muy difícil establecer reglas genera-

les noroue la dosis debe ser individualizada, se sugiere 
el siguiente esouema: de 20 a 10 U. mara diabéticos es-
tables con glucemias inferiores a 250 mg.; 30 a 20 U. en 
los mismos casos con glucemi^s superiores a 250 mg.; y 

hasta 40 U. en pacientes lábiles con cifras superiores a 

250 mg. 

8) Se considera preferible iniciar el tratamiento 

con las dosis r-ltas para corregir rápidamente la sintoma 

tología y detener el catabolismo proteico y graso, lo 

cual remite - reducir la dosis gradualmente, de acuerdo 
con los resultados dirios de glucosurias preprandi,'les. 
Tete método tiene un efecto psicológico favorable, ya 

que 	reducción de insulina es 	causa de optimismo 

para el -wniente. 

Lo expuesto sobre el trPtamiento específico puede ir a-

compdo de algunas medidas y reflexiones complementa-

rias. 



El peciente debe sober analizar su orina . en casa, hacién 
dolo al principio hasta tener lo seguridod de rue todo 
marcha bien, cuatro veces por día, une muestra antes de 
cada comida y una antes de ir a la cama; luego será nece 
serio solemente un análisis nor la tarde. Si el azúcar 
se eleva, es aconsejable realizar cuatro análisis para 
ver a qué hora aumenta y cuánto. 

En los pacientes que no necesitan insulina, es más proba 
ble que la glucosa aparezca durante el dia debido a las 
comidas y menos en la muestra de la mar-lana, puesto que 
no se ingieren alimentos desde la noche anterior. 

Cuando el tretamiento es conducido correctamente, se lo-
gro. arsi siempre mantener el nivel de glucosa en la san-
gre dentro de sus límites normeles y sólo en ocasiones 
hay ineicios de azúcar en la orina. En diabéticos lábi-
les sujetos a rápidas varieciones en el nivel de glucosa 
en la sangre, hay que conformerse con resulte-  dos menos 
perfectos, pues para lograr los propósitos del control 
de la Diabetes, serie necesario un régimen alimenticio 
riguroso aue obstacularieseria el cumplimiento de una vi-

da normal. Por otra parte, un control excesivamente es—
tricto expone a estos pacientes al peligro de las crisis 
insulinicas cuando reclizan algún esfuerzo inmoderado, 
cuando comen menos de lo habitual o posponen la inges-
tión de alimentos. En estos casos, hay que contenerse 
con el nivel de azúcar alcance valores norme,les solamen-
te en algún momento del die. y que, por lo menos en uno 
de los cuatro análisis de orina diarios, no aparezca glu 
cosa o se halle en nequefla cantidad. 

Como ya se dijo anteriormente, para la producción y el 
depósito de -rasa el or:animo utiliza grandes cantida-
des de insulina, casi tanta como la que ce usa para el 

depósito de azúcar y esta demanda exagerada de insulina 

es restringida reduciendo el meso del paciente por medio. 



del régimen de comidas y el ejercicio físico. 

Cuando el pciente puede rebr:jar de nes°, por lo menos u 
nos diez kilos, y esa reducción nue se consizue con la 
dieta y ejercicios, hace que la cantidad de insulina pro 
ducida por el organismo sea suficiente para neutralizar 
la diabetes, se dice que ésta es moderada. Si las perso 
nas no son obesas, incluso si esté_ por debajo de su peso 
normal, lo mas probable es nue necesite insulina o dro—

gas sunlementarins para controlarla. 

El beneficio que se obtiene con la reducción de meso, a-
yuda al paciente obeso siemnre que la disminución vaya a 
compañada de una menor ingestión de alimentos; en otras 
palabras, cuando se observa una dieta de poco contenido 

calórico. 

En casos de diabetes moderada no se recete. insulina, ex—
cepto si se presenta alguna complicación aguda que inten 
sifique la diabetes, en cuyo evento el régimen dietético 
y la terapia por vía oral no serfid suficientes para con-
trolarla. 

El ejercicio tiene el mismo efecto que la insulina, es 
decir, baja el contenido de azúcar en la sangre, pero de 
macirdo ej¿rcicio puede llevar a un estado conocido como 
hipoglucemia, en el que hay muy poco azúcar circulante. 

A los pacientes de diabetes moderada se les administra-
rén drogas por vía oral para aumentar el margen de segu-
ridad, porque no siempre el régimen y el ejercicio bas-
tan para normalizar el contenido de azúcar sanguíneo. 
Se usaren hipoglucemiantes antes del desayuno cuya ac-
ción denresora se mantenga hasta doce horas desnués de 
su ingestión y este período incluir:" el desayuno, la co7  

mid. y la cena, es decir, la parte del día que requiere 

ny-7°r insulina. Tales pacientes producen ung buena can-

tiarrz de insulina, suficiente para. mantener constantes 



los valores de glucenia durante el eueio, en eue no hay 
inr,:ertión de elimentos. 

A veces se presenten extensos zonas de pequelis depresio 
nes donde suele inyectarse insulina. Lo causa es desco-
nocida; se producen en los nios de nabos sexos y en mu-
jeres, y rueden ser desfigurantes. Esto se conoce con 
el nombre de Atrofia Grasa. Se cree que una de las cau-
sas sea el uso de insulina refrigerada; al empezar a u-
sar un frasco, éste debe conservarse en un lugar fresco, 
pero no necesariamente refrigerarse. En hombres no se 

presenta tanto porque tienen menos cantidad de tejido a-
diposo que los niños y las mujeres. Lo mejor también pa 
ra evitar estas alteraciones es inyectar la insulina a 
la temperatura ambiente y variar el sitio de la inyec-

ción cada quince días. 

Algunas veces ocurre oue cuando se usan insulinas que 
contienen protemina (Protardna Cinc y N.P.n.), aparecen 
zonas de uno a dos centímetros, rojvs, edematosas y ca-
lientes, que se acompsnan de picazón causan molestias y 
desaparecen en pocas semanas. Si fueran muy molestas 
puede recurrise a la Globina o e le insulina Lenta, como 
se. dijo anteriormente, acompaRads o no de insulina Natu-

ral, que se inyecta separadamente. 

Las reacciones alérgicas generalizadas son mf5s complica-
das, y en estos casos es sconsejsble enrabiar por Globine 
o insulina Lente. Si les reacciones continúan, quiere 
decir que el iy,ciente es alérgico a les moléculas mismas 

de este medic,-mento, y entonces debe ser desensibilizado. 

Algunos enfermos presentan disminución de la visión cuan 

do comienz-n a tratarse con insulina. Se trata en reali 
dad de une. presbicia (di2icultad para ver de cerca) debi 

de e cambios en el contenido acuoso del cristz,lino produ 

cidos por le rápida disminución de azúcar en sangre que 



sigue a la aplicación de insulina; pero el ojo se adapta 
paulatinamente a este situr.ción y vuelve 1 normalidad 

en pocas semzinus. 

La Segunda: 

Pasemos ahora al tratamiento de las compliccaiones de la 
Diabetes rellitus, aue son principalmente el coma diabé-
tico, coma, crisis o choque hiperglucémico o estado de A 
cidosis, Cetosis o Cetoacidosis; lrs nefropatías; la car 
diopatirs; las neuroptias y lrs retinortías. 

En virtud de que ya nos hemos ocuprdo antes riel choque 
hiperglucémico consiflerado como la principal complica- 
ción que puede surgir en la evolución de la Dirbetes ?e- 
llitus, en esta oportunidrd vamos a ceñirnos exclusiva-

mente a su trtl-viento. 

Como yF se dijo en el capítulo anterior, el coma hiper-

glucémico es un:-  de 1-s emergencias médicas mas 7raves y 
constituye una forma de envenenamiento, debido a que dis 

minuye la combustión de los hidratos de carbono, lo cual 
aumenta la producción de acetona, a partir de las grasas, 

zcue se acumula en la sangre y luego es eliminada con la 

orina. 

Los jóvenes entran en coma y salen de él 	fcilmente 

que los z-fdultos. 

El diagnóstico del coma hiperglucémico incluye dos zsnec 
tos: el diagnóstico del proceso y de sus diversrs alte-
raciones, y el diagnóstico diferencial. ''ste último com 
prende cada uno de los siguientes puntos: causa desenca 

denmte, hiperglucenia, acidosis, desecuilibrio electro-
lítico, trastornos respirPtorios, deshidrat::ción y esta-

do de choque. 

El proceso hinergluclJnico consta de vF.ris fases 

Deccontrol, AcioG.is y moran. 



Cuy: maniestaciones clínicns y de 1z1)or:-torio son Lo 

siguientes: 

Tn el iDescontrol hay poliuria, polidipsia, astenia, se-

euedod de ir niel y loz mucosns, el volumen de la orina 

está aumentado y se presenta glucosuria, lógicamente hay 

hinerglucemia, 15cidos grasos no esterrificnios y hemocon 

centración. 

2.1 le. Acidosis aumentan los síntomas y signos de descon-

trol, anreeen náuseas, vómitos, y dolor abdomino.1, a-

liento cetónico y respiración de 7ussmaul aumenta la 

glucosuria y nparece la cetonurin, hoy eliminoción exlIge 

rado de nitrógeno y fesfeturia, enln sanewe se exageran 

los alteraciones de descontrol, disminuye la reserva al-

calina y baja el m!-7. 

7,:n el Coma aparecen oligu.ria o anuria, hipotensión, som-

nolencia, estunor y coma, frotes pleurnles, disminuye el 

volumen de orino-, la glucosuria y la acetonuria son ele-

vadísimos, hay albuminuria, en la sanre se exegeran to-

dos las alteraciones y 17s cifras de electrolitos son va 

riablns. 

Es esencial del control ree:ular de la orina para descu-

brir el ezúerr e impedir la r,narición de glucosuria a-

bundante. Tlay nue buscar azúcer y acetone en la orina 
si el p-piente no se siente bien; evitar en lo nosib/e 

las infecciones, así como las heridas y durante los epi-

demias no asistir a lus;ares concurridos. 

El análisis de orini nunca debe omitirse cuando un diabé 

tico tiene infección y, por supuesto, hay que protegerlo 

en estas eircunstanci,s dándole insulina. Si evidencia 

elevación de la temnerature y no ruede comer, se ha de 

administrar por lo menos la mitad de la dosis habituel, 

pero 3i el análisis de orina ncuso: la presencia de 

cor, deben fraccionarse la dosis de insulina n-turl en 



dos o cuutro voces prra evitar la anarición del coma. 

La causa inmediata mas coman del coma es 	suresión dc 
la insulina en un.pcieute nue p,:diece una afección ar:ucla 
y que no puede tolerar ningún alimcnto. 

El coma nunca se presenta si la Diabetes estó bajo con-
trol, e incluso cundo el pnciente se ha de7tuidn,do tar-
da algún tiemno en aparecer, generalmente di7,s. 

No existe tratamiento de rutina, pues hay diferentes fac 
tores capaces de modificar la conducta terapéutica: como 
son: tipo de Diabetes (Lábil o Estable), causa desenca-
denante de la acidosis, presencia de 11)decimientos aso-
ciados o concomitantes, tiempo de evolución del cuadro, 

grado de la acidosis y de la deshidratación, edvd y esta 
do cardiovascular del enfermo y terapéutico utilizada ara_ 
tes del ingreso al hospital. 

El tratnniento persigue restablecer el metabolismo nor-

mal mediante la administración de insulina, corrte,:ir la 

acidosis, restaurar el equilibrio hidroelectrolítico in-
tra y extra celular con el suministro de soluciones aria-
cudan, tratar las complicaciones circulatorias y comba-
tir la causa desencadenante. 

En el tratamiento del hiperglucémict hay cuatro etmp's: 
la primera hora; de la segunda a la octava; de la octava 
e. la vigásima,cuarta y de la vigósima cuarto a la cuadra 
gósima octava. 

Durante la primera hora se practican las siguientes ope-
raciones: 

1) 7:cremen el ínico del paciente y toma de sangre, 

pira determinar ni veles de glucemia, urea, creatinina, 
milasa, bióxido de carbono, sodio, potasio y cloro, y 
practicar biometría hemótica. 

2) Clolocación de un -. sena,  vesical a permanencia y 



toma de orine. 	deter,Anar cantiddes relr:tivas de 

glucosa, cueros cotónicos, albúmina, cilindros y DiO7i- 
tos. 

3) 7loctrocardiograma, en busca de trastornos coro 

narios y alteraciones ror niveles anormrles de rot:-sio. 

4) Aplicación de insulina con dosis usual de 50 a 
• 200 unidades de insulina simple (generalmente 100 unida-

des) y dosis adicional, clumeo la glucemia es superior a 

500 mg. o la acidosis es muy grave (002  inferior a 5 
m7q), aumentando otras 100 unidades por lra mism:.s vías. 

5) Aplicación de soluciones intravenosas, 

en cuanta edad, grado de deshidratación, estado vascular 

y grado de acidosis. Inmedítz.tmente deben administrarse 

1000 cc. de solución salina y cuando el 'CC2  es inferior 

a 5 mEr. deben rEadirse 3)Occ. de solución 1/6 M de loe-
tato de sodio y 700 cc. de solución salina cuidando -le 

hacerlo lentamente con los ancianos. La_ corrección rron 

ta de la acidosis con lactado disminuyen la resistencia 

a la insulina y las dosis deben reducirse. 

6) Lavado gt.strico de manera indispens7-.ble, utili-

zando uno sonda larga y una, solución tibia de bicarbona-

to de sodio al 51, de la cul-1 se dejan 200cc. en el estó-
mago. 

7) Administración, por venoclisis, en dosis adecua 

das, de un antibiótico de amplio espectro como la cloro-

-icetina o las tetraciclins. 

8) Registro de los datos se:-Ilados, en una hoja es 

pecial de coma. 

De la segunda hora a la. octava se toman estos medidos: 

1) 2.x amen y consic:nci6n de datos clínicos crdr ho 

ro. 

2) Tom:. de sangre para determinar el estado glucó- 



mico crdn dos horas, el bióxido do crrbono en ln ere 
cunrta y la octava, y el hematocrito en. ln octava. 

3) Análisis de erina buscando la glucosuria, ln a-

cetonuria y el pH cada hora. 

4) Electrocardiogramas en la cuarta hora y en la 
octava para ver si hay alteraciones o csmbios en el pota 
sio. 

5) Aplicación de insulina en dosis muy vnrirbles 
generalmente de 50 unidades cada dos horas si se utiliza 
la vía intravenosa y cada cuatro horas por vía subcutá-

nea. 

6) Administración de soluciones intravenosas, te-
niendo en cuenta que en las rrimeras ocho horas no se de 

ben utilizar m.:1.s. de 3000 cc. y que si 17s- Plucemias son 
superiores a 200 mg. se utilizará solución. salina, pero 

cul--ndo sean menores de dicha cifra y persista la acido-
sis 5.elpe comenzar a aplicarse una solución glucosnda al 
5'13 (2000 cc. de colución salina y de 1000 cc. de solu-

ción glucosada al 5%). 

7) Dar líquidos por vía. oral, de manera rreferente 

a la administración intravenosa de glucosa, cundo no 
hay vómitos y el paciente está totalmente consciente, en 
dosis aproximnd:.mente de 200 cc. de jugo de naranja con 
cantidades variables de glucosa, coda dos horas. 

8) Administración de cloruro de rotssio en los sue 
ros, fundamentalmente en ln fase rostecid6tica, cuando 

la diuresis es satisf?ctoria y la glucemia está descen-

diendo, en dosis de 20 a 40 mEq./1 (una o dos ampolle-

tas). 

9) Enema si hay distensión Fbdominal y no existen 

contrsindica.ciones. 

De la octava a la vigésima cuarta horas se ejecutan las 



siguientes msniohrns: 
1) 	clfnico y consin:Pión de d: to: 	ho- 

ra, hYst. 	duodécima, 7,7 luzro ::adr' dos. 

2) 7;:xnmen de s::ngre cada seis horrs para ver la 
glucemia. 

3) Analisis de orina anda dos horas nrrm estable-
cer la glucosuria y la cetonurir. 

4) Anlicnción de 19 insulina en la eiguient forma: 
17.) 20 	100 unidades csdr cuatro boros, nor vía 

subcut'nea, si la gluce7.in, es sunerior a 200 mg. 
b) 8, 12, 6 16 a 20 unidrdes, si la glucemia 
es inferior a 200 mg. y la glucosuria cerro la resul-

tados de 2, 3 Y 4 gr., respectivamente. 
c) Si la glucemia es in:erior a 200 mg., pero per-

siste la cetonuria, hay que dnr soluciones glucosn-

dns al 5'5 con insulina, a razón de 20 unidndes por 
litro. 

5) Aplicar soluciones intrsvenosss si persiste la 
deshidrataci6n, y de acuerdo con el grrdo de la diuresis, 

glucosrdss al 5'1, salinos o mixte-s, evitando lns solucio 

nes hipert6nicrs glucosrdrs y excederse en lr rdministra 

ción de líquidos o de sodio. 

6) Aplicación de cloruro de potasio, en coso de no 

hrberse inicindo, y según las necesidades, generrlrente 

de 20 a 40 m7q. de dicho substancin (un:• o dos :-;mpolle-
tas) por litro. 

De la horr vigésima murta a lo cudrrgésima octrva se 

siguen los p.sos que se indicrn a continuación: 

1) 3xamen•clinico crdr seis horas; análisis de glu 
ceotis cada 24 horas. 

2) Observ:ción de la orina, tres veces al día, 

re. ver los niveles de glucosuria. y E.cetonuri;.. 

3) Aplicrci6n de insulinn del tipo habitual en el 



paciente. 

4) Alimentación meai:Inte die-W bl:nde de tipo clip.-

bético. 

Mientras se conduce 1 enfermo rl hospital o se esperr 
la llega 	del médico, es conveniente aplicar unr dosis 

elevndr o 25 unidades de insulina naturrl de acción rApi 

ds, y hacer tocir al enfermo une. tusa de caldo seleAo. 

Estas son medis de emergencia con el propósito de re-

tardar el rroceso que rnznaza rl prci ente, pero de nin-

gún modo deben ser consi(leredes como un substituto de la 
rtención médicr- 

Deben tomrrse medidrs preventives nue eviten le apari-
ción de lrs otras consecuencis inmcdi:trs o mediatas de 

la Diabetes Mellitus, teles como lrs infecciones o los 

trastornos vasculares, renales, retinianos y nerviosos, 

Pues una vez desencraenrdas, su tratamiento pertenece a 

los especirlistzs corresnondientes. 

Es preciso vigilrr de cerca la contied de colesterol y 

triglicéridos en el rlrsmr. sanguíneo, rorrue su eleva-

ción corre pnrejF con lr repercusión de los trastornos 

arteriales., Diversas medias ayudan a corregir o preve-

nir el rus esto d.e colesterol: normelizncidn del peso y 

de la presión arterial, control de la diabetes, selec-
ción de arases no sr.turadrs erra ajustar los intercam-

bios grasos en la dieta. El ejercicio físico es notable 

mente beneficioso e fin de corregir el runento excesivo 
de peso, que a su vez influye en la reducción del coles-

terol. Hay que intentar estss medidos terupéuticas en-

tes de recurrir P. los medicamentos que se emplean con el 

misno fin. 

Es común lr mrlr circulación dr ir sangre de los pies de 

los pacientes diabéticos que hr.n pesrdo ln. edad media de 

lo vida y se hace necezrrio cuidar esta eventurlidrd pr:.-
1"7:. prevenir comrlicaciones, especialmente la gangrena. 



Debe evitrse 17 rnlierción ee enlor en ese eons. y prec- 

tic7r

, 

 rjerccios esencieles. 	ceno de nue los dolores 

seen intolerebles en 	pnntorilles, es nreciso elivirr 

los nor medio de une sencillo intervención euirúrgica 
consistente en le ligedurn ds 1s vense feeorrl sunerfi-

cinl en nmbre ciernes. 7ste nroceso conserv dor no tie-
ne nmnlin difusión pero en alp;unos ceses cuidedosemente 

seleccionsdos, es t3.e gran nyuds y cnlmn el dolor rópide-

mente. Se hr disminuido el número de pacientes n los 

cuales ere necesario rmnuter lns extremidades inferiores, 

grecies el avence del tratsmiento conservador y n1 con-

trol de los procesos infecciosos con ls ternpia antibi6-

ticn. 

Lrs infecciones greves de le riel se treta/1 con entibió--

ticos, previo entibiegreme.. Los cuidrdos oue deben te-

nerse con lec lesiones menores .7.e le niel son los si- 

guientes: limnirr ln herir e con gcsr. 	estóril embebie 

en ngur oleigeneda ls cuel ayuda n detener la hemorragia, 

aplicar un vendeje de use empenedr en solución o - un-

güento de ?urncin y mantenerlo en esn posición con cinta 

engomrdn. No deben usarse antisépticos irritantes como 

yodo, bicloruro de mercurio, etc., ni tela edhesive so-

bre le piel; tampoco debe lrvnrse le heridr con ngur si-

no con unn solución salina oue se obtiene mezclando una 

cuchrredn do sol de mes=. común, asegurIndose de que no 

contenga yodo, en un cunrto de litro de sgue tibin.. No 

debe resteree imnortencie a ningune herido y huy cue con 

sultrer el módico si enarece enrojecimiento e hinchazón 

rirededor de lo lesión. 

lie higiene de los ries de los diebéticos de sus de 35 a—

flos de edrd debe renlisnrse de le siguiente mnnerce hn-

cer un bn - o tibio (nunca crlicnte) de mies todas 1..s no-

ches, secrrlos suave, riere cuidndosrmente, sobre todo en 

tre los ,,edos, con une torna absorbente; luego untar 

los nies con lenolin uno 7 tres veces nor semana, lo su 



ficiente prrz mentener lr niel eueve; cortar lrs uees de 

los eies, nunee de'r 	cortas ni redonderdos 
	

los 

cosí. dos; nnlierr talco r los pies unr vez n lr semen» Y 
si hubiera nredieporición 	deserrellrr nie de rtletn, 

se debe espolvorear lr zona. con un polvo 
	fro-

tando suavemente con un algodón pero Que penetre bien en 

tre los dedos; evitar lrstimedurls, usrr zanytos confor-

tables de cuero suave, ro rnder descrlao, tener cuidrdo 

en el tratamiento de callos y durezas, nunca reelicer so-

bre los pies botellas con agua caliente, bolsas térmices 

otros utensilios para conseguir calor pues lrs medias 

de lnnn son suficientes; evitarla aplicación de medica-

mentos irritantes, especielmente yodo, fenol y productos 

pare Quitar callosidades; prevenir y corre.-ir las infec-

ciones derivadas del pie de atleta, les cueles producen 

fisuras peligrosas entre los dedos, que edeuleren una a-

nariencia blrncogrisáceu; evitar usar medies con costura 

gruesa y comenzar a usar los zeeetos nuevos gradualmente 

al comienzo, una hora por día. 

La neuritis también responde favorablemente al tretemien 

to, si bien le recuperación tarda semrnrs. Los adormeci 

mientos y hormigueos en-lrs piernas también tienen un 

pronóstico excelente después del control adecuado de la 

diabetes y de una terapia vitamínica oportuna. La euini 

na tiene un efecto impresionante pera prevenir los calam 

bree en 1:s ciernes, pera solamente se ha de tomar bajo 

Prescripción médica, y además de este droge existen o-

tras tan eficaces coro ella, e incluso. preferibles. 

l tretnmiento psrs la disminución de le agudeza visual 
tiene un buen pronóstico, pero no puede decirse lo mismo 

curtido lr. pérdida de le visión se debe e une retinitis, 

pues en estas circunstancies estz', dafluda la membrana. sen 

sible del ojo. 

Para evitar 1.s nefrop.tírs hay oue vigilar constentemen 

te los niveles de rlblImina. 



La Tercera: 	• 

Cornos hemos indicado, mientras eue el coma hiperglucémi- 
co es unr complicación de 	enfermedad diabética, el co 

ma hinoglucémico o crisis insulinica debe consi¿lernrse 
como una consecuencia del tratamiento, porque su origen 
no esté en la enfermedad misma, sino en ln acción de los 
medicamentos utilizados para controlarla. 

La crisis insulínica o choque o coma himoglucémico o in-
sulínico es nrodncido por uno baja de glucosa en la san-
gre a menos de 50 mg., o por la. falto de utilización de 
ln misma substancia, aunque la tenga el organismo en can 
tidrdes normales, debido r. unp re,ministroción excesiva 
de insulina o de hinoglueemiantes orales, especirlmente 
las insulins de acción intermedia o retardada y lrm sul 
fonilurers de reción enérgica y prolongada. Igw,les e-
fectos nroduce el rbuso de ejercicio físico. 

Los episodios de himoglucemia en los diabéticos que reci 
ben insulina o hipoglucemiantes orales son frecuentes y 
los dafics que provocan, más graves de lo que generalmen-

te se niensa. 

Cuanto mte-e grave e inestable es la Diabetes Mellitus, 
mltta frecuentes resultan los episodios de hipoglucemia, 
Porque sus pacientes tienen poca reserva de glucógeno he 
pático y no son caprces de recuperar las cifras normeles 

de glucemia; mero l-s complicaciones hipoglucémicrs se 
hacen més frecuentes y graves curado se trata de los si-
guientes tinos de diabéticos: 

1) Desnutridos, con formns Vbiles de Diabetes Me-
llitus. 

2) Con estados de hiponitiutorismo o hinocorticis-
mo. 

3) Con insuficiencia hepática. 

4) Con nerronatía diabética. 
5) De edad avanzada, particularmente si va 7.compa- 



Moda  do trastornos, voseulrres; 	eded aumento 

11-4s necesidades de gluco sa' y oxleno del tejido 

nervioso y, por lo tonto, agrava ir s consecuen—

cizs de lo hipoglucemia. 

Ls reacciones hipoglucómicrs tienen un horario de pre—

sentación oue varía con 1-s características (acción m:*lxi 

mn) de cado. producto. Las causados nor insulina de tino 

intermedio suelen npnrecer 6 a 12 horas después de su nB 

ministración y 12 a 24 las 	nor insulina de ti 

no lento, rue ade&s Pueden producir efectos nocturnos o 

matutinos, vientres que lfs de tipo intermedio pueden 
producir hiperglucenics en nyunns e inclinr :71 módico a 

aumentcr erróneamente la dosis diaria de insulina. 

Las alteraciones inicieles son consecuencia de unr mez—
cla. de anoxia cerebral con grados varinblcs de hiperepi—

nefrinemia. La hipoglucemia da orif.en a uno. liberación 

de epinefrina y de glucocorticoides, capaz de normalizar 

les cifras de 'glucemia en formo r:Inida, auiv'ue la. utili—

zación insulínica de glucosa seo subnermal. Le hipoglu—

cemia de instaloción r6.pida provoca, sobre todo, una 

gran liberación de eninefrin7 y les mnifestociones son 

los de una hiperepinefrinemia. La. hipertensión consecu—

tiva a la liberación de eninefrine puede provocer occi—

(lentes va.sculares que egravrn y comPlicrn el cuadro. En 

lo hiaoglucemin progresiva. los trastornos ou- predominan 

son los cerebrales. 

hipoglucemia afecta los centros nerviosos en el orden 

siguiente: corteza, diencófalo, mesenclo, bulbo y mó 

Si la hipoglucemia es suficientemente intensa parn alcen 

zar los centros bulbares y persiste en esta fase m'a, de 

15 minutos, las lesiones son irreversibles y sc produce 

la muerte. n ceso contrario, les alteraciones van desa 

nereciendo en orden inverso al de mi nperición. La recu 



nuedn tard-r vrrj.os (lían y rs tanto r1Ve lont 
curto m's prolong- fue 1 hinoglwe. 

L s lesiones hinoglucémicas 	 nermr- 

nrmtes nsicobiológicrs y neurológicas t - les como trrster 
nos afectivos, emouiorenir,, narnsi7. , epilepsia, ”arkin 
soniemo y afasias. 	n nl.eientes con lesiones corom'.ri e 
uu,den nroducirse infartos al .miocardio. 

culdro clínico de las hinoglucemiss es muy varible y 
denn,:le de los frctores seLialr-dos r,ntericrmente: carc-
terísticas del prciente y grrdo, intensild y 2,uración 
de l: hinogluce-ni- Dicho cus.dro se identifica norcue 
la gluceia está baja, lr orin;-. ni.,  contiene glucosa, sal 

ve 2n el caso de ls. hinerglucemia 127,radójic, no hry des 

hidratrción, acidosis, ni respiración de Zussmnul. 

descenso r'-ido de ir glucosa en la srngre, como ocurre 
en las hinogiuce,:lias ror exceso de ins,:.line simple, pro-
voca un cudro apl.ratoso, que se debe esencialmente e. li 

berneión brusca ¿le enine':rina y cuyos nrincip,les sínto-

ms son: debilidad, sudación excesiva, taquicardia, an-

siedad, nerviosismo, temblor y hambre; adems puede be-

ber pender, hipertensión y pérdida de sensibilidrd en 

las extremidades y son frecuentes las marestesias de la 

lengua o de 1-s mucosas y ds los labios. 

Si el cue.dro prores2. o la hipoglucemia es de instala-

ción lenta, cono ocurre an los casos provocados por exce 

so de insulinrs lentas, se T)n..s. r otrss fases en que apc 
recen r,,lgunos síntem:s y signos neurolóFicos que tienden 

a adopt7r una seclleucia cronológica, tales como estos: 
-fse cortical Ir!y cefalelgir, trastornos visualeá 

y confusión mental; en 1:. fase diencefl_lica, hay pérdida 
de la conciencia, aparición de movimientos nrimitivos 

(succión, prensión, muecas), ineuiotud, contracciones 
clónicg, hipoestesia y progresión de la- simmtotonín; 
en lr frse nesoncefólica hry contracciones tcSnics, des- 



viacionos oculrres, signo de Babinski positivo; en lr fn 
se nrebulbnr :Tparecen contracciones de los múnculoa ex- 

tensoren, espontIner.s o desencen:dos por 	rotnción 

de la cabeza, con contracción contrulateral de los fle-

xores; en la fase bulbar el coma se profundiza, lz respi 

ración se deprime, hay bradicrdia y miosis, desInarecen 
los reflejos pupilares y corneales y se presentan hipo-

termia, atonía e hinorreflexia. 

Debe tenerse cuidado de no confundir la hinoglucemia de 

origen dinbético con la provocada mor otr-s causas, que 

pueden presentar cuadros clínicos parecidos. 

los nacientes de ednd svanzada con disbetes de larga 

duración, hipertensión y aterosclerosis generalizada es 

frecuente la confusión con accidentes vraculnres cerebra 

les. 

En los casos de diabetes "Inestable" con desnutrición 

grave y neurepLtía importante, la hipotensión ortostIti-

ca puede simular episodios de hipoglucemia. 

En los diabéticos juveniles, la epilepsia esencial puede 

ser una causa frecuente de error. 

Los pacientes desadaptados con problemrs psicológicos, 

presentan cuadros de neurosis, de ansiedad, crisis histe 

rifermes o síndrome de hiperventilación difíciles de di-

ferenciltr. 

Ocasionalmente hay que tomar en cuenta, en estos eniso-

dios, la nosibilid7-d de tumor cerebral, uremia o intoxi-

cación medicamentosa. 

Cuando no exista una explicación razonable para la hipo-

glucemia, conviene investigar algunos procesos capacez 

de desencsdenrr hireglucemins tales como: ncoplasirs mm 

hinocorticismo, hipopitultarismo e insuficiencia 

helJática. 



Las hipolucens se previenen medinte tres tinos de me 

didas: un. s de cnrácter psicolóico, otrns rclncionndas 

con 1,. dictr y lns últimrs concernientes r la ndlninistra 
ción de los hinoglucentes. 

La adaptación nsicológica entre el módico y su paciente, 

con unes buenas relrciones entre ambos, es un factor muy 

imnortrnte para atenurr o evitar las oscilaciones de la 

glucemia. Debe adiestrarse al enfermo para que conozca 

su estdo, no pretenda por sí mismo superar la crisis hi 

poglucémica sino al primer síntoma buscar ayuda. y tratar 
se cuanto antes. 

Ln dieta debe ser la adecunda y distribuidn de manera pe 
culirr en cada caso, convenientemente en relsción con 
las características de 	insulinr o hipoglucemiante o-

ral utilizado. "Jurndo sea necesrrio, puede agregarse u-

na colación en el momento de la móxima acción hinogluce-

miante y el enfermo debe siempre portar dulces o pasti-
llas de glucosa, que debe ingerir al -rimer síntoma. 

Por lo que se refiere a una buena administración de hipo 

glucemineites, debe tenerse en cuenta cue en los pacien-

tes de edad avanzada, especialmente si tienen ateroscle-
rosis o lesiónes del miocardio, hry que evitar el uso de 

insulinas y de drogas de acción retardada; así como que 

en algunas situaciones especiales como la cirugía, las 
infecciones, las situaciones de stress y la presencia de 

nefropatía pueden obligar a relljustar las dosis. 

Cuando el paciente vaya a hacer mucho ejercicio, es nece 

sacio aumentar les calorías en la dieta o disminuir 1r4.s 

dosis de insulina para evitar una caída en el estado hi-

poglucémico. 

trntaniento onortuno de la complicación hipoglucémica 

evita secue17-s permanentes, y depende de la fase o esta-

do de desrrrollo lel tr'storno. 



En lns fases leves, caracterizades nor h-abre, debilidad, 

nerviosieno, lebilidnd emneinnel, fl.iricelted de concen-

tración, transpiración y cern-te:o, -1 trntgmiento es muy 

sencillo r base de administrrción dn lipuidos rzucerer-los 
por vi,  oral, cono el jugo de naranja, o bien caremelos, 
miel o cuatro e. seis nrstilles de dextrosa. 

En casos moderadamente graves, con aumento de debilidad, 

trenspiración excesiva, enfriamiento de la niel, pelpita 

ciones cardircas, pérdide de menorin, visión. doble, ex-

presión fije, dificultad para camin r, y desorientación, 

el tratamiento puede ser ibewl elle en el caso anterior, 

poro seguido de la administración de hidratos de ccrbono 

de absorción m6.s lenta, como ulttano, manzana, cereales, 
pan o galletas. 

Si no se obtiene la reacción adecueda, hay que perfundir 

soluciones glucosedes, preferiblemente en concentración 

isotónica y con goteo lento, proeue las concentreciones 

muy altas no ofrecen ninguna ventaja debido a cue lo cue 

importa es le utilización de le. glucosa, mientras cue la 

elevación brusca de la glucemia puede provoccr libera-

ción de insulina cue agrava el problema. Por este moti-

vo, la perfusión, muy lenta, de soluciones hipertónicas, 

debe reservarse para las situaciones de urgencia (50M  y 

ciertos cesos especiales. 

En los casos de mayor gravedad, en ue se dan contraccio 

nes musculares, pérdida de conocimiento, convulsiones e 

incontinencia de orina, -ruede edministrarse glucegón, en 

dosis de medio a un mililitro o miligramo para adultos, 

y de un cuarto a medie mililitro o miligramo pare 

que se inyecta profundamente y en t.ngulo recto en el mús 

culo deltoides. En ausencia de glucegón, ruede derse me 

dio mililitro (solución en ueo es el millar) de ydrenali 

na inyectable, aunque no es tan efectiva. Antes 	rece, 
perrr el conocimiento, puede edministrerse al enfermo, 

en posición sedente 3 a 4 cuchered:s llene.s de miel o jc 



rabe mor ví-  or:1, y desu6s de cu recueraoión, narti-
lls d7 - lucosa, miel y luego : los 15 minutos hidr tos 
de cnrbnno de ..71.sarci:fn lenta. 

Deben adem6s tomarse las medids que son in.'nituales n.Arn 
el manejo de nacientes en estrdo de inconsciencia (con-
trol, aseo, movilización, antibióticos, etc.). 

Hay que adiestrar a los-familinres del nnciente que su-
fre crisis hinoglucémicn.s, rara 1.1c en caso de nresentsr 
se éstss en :zu alzar,  y flientrns se le tr,s1:,dr a. nn haspi 
tal o clínica, o llega el médico, le hagan tomar juro de 
naranja, dulces o caramelos. 7;:n caso de vómito o Ordi-
dr de la conciencia rueden colocarse pastillas de gluco-
sa entre los dientes y la mejilln, que 21 disolverse re-
r6n de-lutidgs inconscientemente con la saliva. 

La fase de recuner?cin de las crisis hinoglucémiws pue 
de ser muy lenta. durando horras, días o oun semanas, se 
caracterizr por 1:s secuelas transitori:s de los cuadros 
seEalrdos y nusde ser completa o solamente parcial. 

Suelen presentarse hiperglucemirs post hipoglucémichs, 
de rebote o paradójicas, que son 1.s ocasionadas por fe-
nómenos compensc.dores: glucogenólisis (epinefrinn) y 
gluconeogénesis (glucocorticoides). 

Pare concluir la ruirte relativa al trlitsmiento de la. Dia 
betel Mellitus y sus comlicrciones, incluidas lrs deri-
VV_IIES del trp.t7miento de la enfermedad, es de interés 
consign..r el siguiente curdro de disrfnóstiro diferencial 
del coma hipoglucémico y del coma hinerglucémico. 

Asrectos 	Hirolucemia 
Demssidp Insulina 

Poco alimento 

Hiperglucemia 
Insuficiente In-
sulina Infec-
ción. Exceso de 
alimento 

Aparición: 	Rápida (minutos) 	Lenta (horas o 
aun días) 



Asnectos 
Derasivida Insulina. 	Insuficinte In 
Poco alimento  

ci6n. Exceso de 
alimento. 

Estado general: 	Bueno pero desfa 	Dfuy alter;:do 
lleciente 

Respiración: 	Normal 	Rápida y pro- 
funda (Ruasmaul) 

Apetito: 	Presente 	Ausente (ano- 
rexia) 

Sed: 	Ausente 	Intensa 

Vómitos: 	Raros 	Frecuentes 

Tensión Ocular: 	Normal 	Diminuida 

Visión: 	Diplopia 	Borrosa 

Infecciones: 	Ausentes 	Comínmente 
presentes 

Dolor abdominal: 	Ausente 	Presente con 
gran frecuencia 

Fiebre: 	Ausente 	Febrícula. 
Fiebre elevada, 
si hay infección 

Cefalalgia: 	Común en la hipo 	Ausente. Tor- 
glucemia sorda We 	peza mental 
insulina lenta 

Piel: 	neuneda (sudor) 	Seca 

Mucosos: 	Normales 	Secas 

Pulso: 	Rttpido y amplio 	Rápido :y débil 

Presión arterial: 	Normr1 y/o elevado Himotensi6u 

Nerviosismo: 	Común 	Ausente. 
Inr-iferencin 



Aspectos 

Temblores:  

Hiror71uccir 
Dem i:-.c: e. Insuain 

Poco alim::nto 

Hiperp:luce7ir 
Insuriiente In 

ción. 'Exceso 
de alimento. 

Presentes 	Ausentes 

Conciencia: 	Apatía e irritebi- 	Pereza. In- 
lided 	consciencia gra 

dual 

Glucosurin: 	Ausente (2a. Tom) 	Presente 

Acetonurir:.: 	Ausente 	Presente 

Gluceria: 	Baja 	Alta 

Trastornos demen 
cir-les: 	Presentes 	Ausentes 

Contracciones 
musculnres: 	Comunes 	Ausentes 

Signo de Babinski: Común 	Ausente 



IV ESTW'r,TOPATIet.13 DIADWD:AS 

Unn vez conocidrs lrs crracterísticas, =i;I:estrcions y 
tretrmiento de la di :hetera en Fenerol, es imnortr.nte exa 
minr.r 	relaciones cue dicho Ildecimiento tiene con 

ciertos rlteraciones patológicas de la cavidad bucal. 

Lr rir,l.aredr.d de lr diabetes se encuentre relocion:,do con 

la gravedad de los procesos inflarintorios y su suscenti-

bilidrd r ir infección. 11.ders, la importancin de las 

manifestPciones clínicas orales depende de los hIbitos 

generales de hiFiene de los pacientes, de 12 duraci6n de 

la diabetes, quizá de su gre.vedad y de los factores pre-
disnonentes locales. 

Desde luego, es menester aclarar que les relaciones Dia-

betes Kellitus-estom-tontís pueden ocentworse o por el 

contrario diluirse hrsta desrnarecer, según se trate de 

una diabetes control-:da o de una no controlada, de nume- 
ro que curado 	continuación se sefIalen los posibles e-

fectos de la Diabetes Mellitus en la región oral, nos es 

taremos refiriendo r lr Diabetes Mellitus no controlada. 

Es indudrble que lr Diabetes Mellitus tiene elgunrs meni 
festaciones orrlc's especificas. En unos clsos estas ma-

nifestaciones son exclusivas, como ocurre en in diabetes 

latente, cuyos únicos signos son de crr:Icter oral. En o 

tros, aunque sin ese car:cter exclusivo, ciertos elterl-

°iones bucales permiten sospechar la existencia dé aquel 

padeciriento; entre ell-s, puede citarse la Xerostomía, 

que consiste en le sequedad de la boca debida e. la dismi 

nuci6n de flujo salival. 

En otros casos lrs alteraciones bucales son l's nrimeras 
manifestaciones clínicas del padecimiento. Así nor ejem 
plo, en la boca del prediabtico pueden rnrrecer lesio-

nes vasculares o mieroangiopatís sosnechosPs de i< Dia- 



betes 7pllitus tmtes de rue arrjan sin-bora.  s y nirros cli 

niros y bioeuímieos de 1: di.  bates. 

7-.21 ectr ultimo situación, sr dep..rr. :'l estora- tólogs la 

posibilidrd de prevenir er el descubrí-ciento y diaizmésti 

co de la Diabetes 7ellítus, pues incluso antes de que se 
presenten lesiones especificas de los teWos blrnr'os bu 
cales o lesiones dentales, prtognomónicas de le Di  ribetes 
Mellitus, puede tropezar con ciertos Catos rue le hagan 
sospeJhrr lr presenci de esr: enfermedrd. 

Tales datos pueden ser de dos tipos: los obtenidos en u 

:le buena historia clínica del paciente y los resultantes 
de la explora:cié:1 y del examen radio7rfico, y cundo 

los hallazgos en ambos se conTirman uno al otro, deben 

solicitarse pruebas esrecífiers, toda vez que el diagn6s 

tico de lr Diabetes 7ellitus no depende en manera alguna 
solamente de sus manifestaciones orales, sino también de 

la utilizrción e internretacién de las propias técnicas 
de laboratorio, sobre todo del descubrimiento de anoma—
lías de la glucenia determirr-da e ciertos intervalos des 

pués de una dosis de prueba de glucosa. 

La imeortancia :le 1: oportunidad. nue tiene el estomatólo 

go para prevenir en lr sospecha de 	diabetes, consiste 

en rue 'l diagnóstico precoz de ese plidecimiento y su 

tratamiento junto con el de las lesiones bucales, evitan 

progresivns see,:Plrs de dicha enfermedad. 

Como yo se dijo anteriormente, lr Diabetes Mellitus se a 

compaña de une: alteración metabólica en lrs grasas y en 

las Proteín:s, que afecta ser; cemente la nutrición y muy 

Probablemente tazIbión 	modo secundario las estructuras 

dentales; sin embargo, los dientes y los maxilares de 

los dinblIticos juveniles se desarrollan normalmente. 

En otros cnsos, la existencia. de Di:-betes 7::ellitus hace 

aparecer o ar:revrrse ciertas manifestaciones bucales. 



Lre nrincin-ls maniVestrciorws estm'ton../tic:a rueden 
ser inl'eccioars o no in7cccios..s, 	tori.: a y no in- 

destructivrs y no destructiv.s y 
ces y no nnurn_fl7iczs. 

No es rara 1: necrosis r=gin:1 r7e los tejidos lrededor 

de los alválos de extroción, e incluso puede producir-

se unn prnrena desnuás Ce unr intervención oContológica. 

A diferencir de la grn.Trenc. dirbátics Ce 1:c extremida-
des, lr edad interviene relnente poco en la grw7renn 
dirbática bucrl, -mes se hrn encontrdo casos dr este 151 

time tanto en ni:os colo en 7dultos. 

Si recordnr-los lr vsriedr(i. Ce ir flora brcterizna Ce lr 

cr_':idad bucal, es sorprendente rue en ertn zona. acuelle 

dnstrucción no se:'  r:es frecuente. :uncue nuedn hrber u-
nr rmplir pérdida de tejios, el nronóstico de 1^ gangre 
na bucl no es sombrío, auizf nor lr risuezr de le circu 

lrci6n colrteral en 11 bocr, siturción onu9sta a lr de 

lrs extremirdes inferiores, donde es tan frecuente di- 

cho pr.decimirnto. 

T=ambién, ir rece que el 11rmrdo "r1vUlo seco" se presen-

ta con r.vor frecuencia en dirbéticos, incluso controla-

dos, que en in¿lividuos suc scn norn -les; sin embargo, se 
trate de unn imprnsi6n bes-  da. principl.lmente en observa- 
ciones el azar, 	no nn estudios clínicos cuidosos. 

Son de esneci1.1 imnortnncia en el diebático las infeccio 
nes prrodontrles o perirnicrles, que nucden trrns:orm::r.  
une dizbetes rel-tivemente li.rerr en un caso F...:,rave. A 

veces, bsst1%. un absceso dentrl o unr enfermedad erro,7on-

tal ennlir, narn producir lr f;lucosuria o rn -lentos ca-

sos incluso el come hinerglucémico. 

'3omo yr se dijo nnterior=te, lr 7)irbetes Mellitus nro-

duce unr; disminuci6n de lr resistencia e 1 o irr.l'eaciones 
cuy:.s nolaibles caunos son, COTO trmbi6n ya se nsent6 en 



un ernítulo enterior: m-yor contenido de glueos!. ida los 
tejidos y srngre, cuc 'i:vorece 1: proci.ucción de un om- 
blünte con n!-7 b-jo 	zitio infectr,do; disminución de 
la 7.ctivi(!rd de lr resirtenci 	infección (elt~ntos 
fagocitrios de lr srnr:re); disminución de lr nutrición 
normrl de los teWos; disminución de la reacción tisu-
lrr Y los estímulos nntir:ónicos (falte de formación de 
:11.tito):inYs) y reducción de lr. resistencia tisular, como 
resultqdo do lr destrucción del meteri:.1 proteico. 

Son comunes 1:- s infecciones producid-.s 'or el hongo del 
g5noro Nonilin (Undid-:-.) del cual existen seis especies 
conocidas. Ln varicdrd común de Monilizsis de lr mucosa 
bucal se 11.. 	Muguet, "stomrtitis Oídicn, ido 
micosis o Estomntitis ;remoce., y es producida comúnmente 
por el honro Monilir 	ló.ndida Albicans u Oídium 
Albicnns. 

Laos lesiones típicas del ni":10 consisten en placas adhe-
rentes blancr.s, blrnco-nsuloors o blanco-grislaens en lr 
mucosa bucal, nue pueden nersistir peqUenas y aisl'drs o 
confluir entre sí form7,ndo superficies extensos y casi 
continuns que recubren buenr nrrte de lr mucose. 7.st:7s 

lesiones son relYtivzmente indoloras y se quitan. con di- 
ficultrd, y 	luego une,  superficie sangrante, doloro 
sn y descnrn..dn. 

En el rdulto lr elefermedYd se econnnna de inflamación, e 
ritemn y zonzs ererienrdes dolorosas; a veces hay pocas 
lesiones ti-ices, en ,lrezts bl5mcc-s perladas o blanco-a-
zulonns oue tu'-den 7rectnr cualquier zona de lr mucosa 
bucal e incluso toda ell, adems de zonr,a bnstnnte loca 

liezdrs, donde los mecrnismos normrles de limpieza ec- 
Viln 	tecl,o de 1¿-. boca, surco gingivogeniano, re- 
gión retre7c1rr, eta. 	re71r, no hay síntomrs gene- 

rales, o son muy levqc en crInrreción con otras vnriedr-
dos de estemtiti--z. 7ucl.los - aultos describen como ródro 
mo ln en:7riciÓn bruscr. de ',n rrbor desnr.rzdqble (metn_i- 



co) con nórdi- 13e1 senti.50 	. 	tr. Las lesion's 
-1.-ibión pu-den 	n por sensnción ds 

dor en hoce y :7..1-n'y:t- 

• ciertos casos la e.ección inele 7-1.run,Tirse al palnd:r 
bl7xt0.o, anigd. 11.‘s, es6Zz'zo o 1:1.rinr:c, provoc=-ado en este 
último c:'so afonía. nor .-fectación de las euerd:-s vocales; 
excencionalmente el 77,rocese 	etenderne 1Lasta: el es 

t6mago y los bronquios. 

Les principales mani-festacienes oreles de la Disbetes Me 
llitus, o sean Ls estom;topatíz ¿le carzleter 

desde el punto de vista de la zona en nue se presenten, 

son las siguientes: 

a) Alteraciones glnduleres 

b) Alteraciones dent7lles 

c) Alteraciones lince?- lee 

d) Alteraciones en 1.7 nuco74a 

e) Altcrnciones 7.1rodonton:::tír.s 

a) Alteraciones Glrndulares 

Dentro de las alterciones .-7717-ndul:ires est:',n la Kerosto- 

mía y el crecimiento glandular. 

La Xerostomía es una disminución de flujo salival provo-

cada, se.Ttin Burgen y 2mmelin, por los medicamentos utili 

zados pera el control de le. 'enfermedad, en cuyo caso el 

efecto se produciría e. trrvós de un mecanismo neurel, 

por cambios vasomotores, por simple deshidrci6n físi-

ca de lzs clluls glandul-res, o por cambios en la per-

meabilided de las células del conducto glandular, o bien 
suieren 3reenbny y Ileyer, por la poliuria que produce 

deshidrteción extracclul-r de lc . sangre, le nue a sr.. 

vez disminuye el flujo sanguíneo en 1-s gllndulas saliva 

les y final* enta est dis-ninución 17..ev un,7 consiuiente 

reducción de secreción salival. 

La- dro7as p7r-sir?7;-tolómic, cculo los comu,2stos blo-

pundores genglienrres 111:303 en el tr.,taniento de lr hi 



pertención, condición nw coo y 	vio, n71 encuentra 

comlInmnnte arocid- 7 la 7)iabete 77ellitus, h:rn. 	de— 

nuncios como causa dr 7Cerostomín. 

Algunos rutores afirmrn 	dcbidr ln.reducción del cn 

hidrido carbónico nr la 	dur,nte el curso de do ter 
minadas enfermedades sistenticas, so rro¿luce un: mayor  

excreción de calcio y fcido fosfórico, a=cntsndo ;por 

conriuirnte el calcio salival y esto o:-sionr, 	1:orm— 

ción rfnidn y nbundlmte de s7rro en los di:lbóticos. 7:!:1 

pH salival, como ya vimos tambión, es ácido y la secre—

ción viscosn. Los depósitos de sarro no son estados pro 
gresivos cwndo la di.bctes estf controlada, no así en 

el caso contr-rio. 

Xerostomía, el naciente presenta varios síntomas. 

A veces, hay difieulta,d ptrn masticar y deglutir alimen— 
tos secos. 'qeviste interls'el 	desr:nste del esmal 

te y ln dentina (y también de las obturaciones) rl fal—
tar la acción lubricrnte. Y como se ver' rv4s adelante, 
l^ mucosa de la boca se vwlve sec7,, lustrosn y se irri—

ta o lesiona con facilidad; pueden -parecer fisurrs o 

plieTues dolorosos rue sa.liran f!cilmente por los efec—

tos de los traumtisreos; en un principio la len7,ua mues— 

tre una PTIW:Sa C7-13:2 	ner0 M'S tarde sobrevie-

ne atrofia completa ,de las papilas y casi siempre se a—

comp-.Ha de una rlterrrión del sentido 7e1 gusto. Esta 

tambiln favorece la acumulación y retención de 
tos, restos, placr, y cf.lculos, disninuye la outolimrieza 

bucal y frcilita, a causa de ello la inducción o agrnva—
ción de un: inflamyrión•gingival. La disninución del 
flujo tanbin perpite le. Proliferación excesiva de micro 
organismos indígenrs bunries, como estreptococos, quo 

producen o na.a.:,vrn lo eilecrned parcdental y favorecen 

la necrosis r!.ri:la dr los 	p-rodontales. 

r3e presenta, a veces, crecimicnto Je 1r,s glfndulas sali— 

vales sin 	so 'roo 	71 recuperarse el D7cirnte 



de une cetoncidonin crece l' perótide. La zieloerefíc. 
ce relorteee como norlel y el eetueio hieton:tol6rieo re 
porta'unr ineiltreción exese en forme muy ie:nortente. 
quu oc un reflejo del descontrol mrteb6lico, siendo ins 
una eltcracidn 6e lae eresrs y no de los carbohidre tos, 
pu-: se presenta en -31 eetedo Je ectoecidoeis o en deseen 
trol metab6lico. 7e1 clor acet6nico del aliento, que mu-
chos autores describen somo ceranteristico de la enferme 
dad, se presentre sol mente en los ertedos de scidosiz. 

Le compnreción de los niveles de aziemer en salive y sen-
gre con el estado nerodontrl 'c1 diebético revel6 que 
los niveles de alucose de la selive, une:. hora deseuls de 
desayunó, eran ultos en eiebéticos, pero no en un grado 
como pnre zer eieeenósticos. Los :iveles de enúcrr en sr. 
livn y senere de mujeres diabéticas fueron comparedos 
con los de no diebetices. Ten diebéticos y no diebáticoz 
ni el azúcar en zelive ni el azúcar en senn7re se relacio 
n6 con la enfermed'd prodontal o con la hiriere 
En diabéticos, la enfermedad maroeental era m!s intensa 
y la hie:iene bucal =és deficiente. 

b) Alteraciones 7)enteles  
Las eltereciones denteri7s que suelen presentarse en los 

prcientes diebéeicos son las caries, le hipersensibili-
dad denterie y la pelnitis u odontelrim seria. 

sn loo adultos no control,los se nresentem caries de ann 
rici6n bruscn en cuellos o crries blanca, debid-s ruief 

cwlguiere <« eetes cu'. tro causas: 

- La presencia de Xerostom‘a. 
- La acidez dn la zeliva, ye que Set a posee en los 

diabéticos m!s sUesteneies Zer,entebles, con lo 
cual el medio co vuelve adecuado para la produc-

ción de :acido. 
- eompereee. con le•erlive noreel, le mayor ectivi-

ded diaetfeice de le. salive. del diebético, o 
le-  ocurrencia de rluconielorrea, aunque en cl die. 



bético no control- do no sinmure ne cncuentrr-  gluco-

cr en 

AllTnos eutorcc hon encontrrdo Que los niHos di:béticos 

con nlimentvoión pobre en errbohiúrrtos refin-C.on, con 

relrtivrmente noco sensibles r les c'ries; en cambio, o- 

tros han encontredo cue p:oientes 	tembién 

control:Cos, no mostrIbsn Cisminución rlgunr en el núme-

ro P.e erries. Los rdultos control:os no presentrn nin-

frunl. oCiaolción Cc ls frecuencir. Ce cril!s. 

Puede existir hipersensibilird dentrrir. en nienss no cr-

ritdrs, mero es 7.",r, mrrcrl'r en los cuellos dentl,rios tle- 

bics.0 	unrt mericementitis -r12.57, , en cuyo ceso el dolor 
es mulslItil y const=te. 

A veces se observa: en mrcientes diabéticos nsl nontrolp-
dos, un::, pulpitis u odontie serir4; estl_ odonttlgia no 

exelicc.dc ruede tercer nonrt-r en un:,  dibetes no Ciemos- 
Lr senscién dolorosa sc desenordenn por l' are 

si6n ejercido sobra:: los tejios perodonteles o cul-rdo se 
lleven los dientes s oclusión. 711 curCro obedece una 

r.rterj.tis diebétice tininn, r veces con necrosis de ls 

pulan Contri en rue cl diente ce obscurece zr el Color es 

cd.! ves nwyor. 1."1 estudio birtolóico Ce le. nula, s mues 

tra. los sigros ci'sicos cae r_rteritis di:bética. Los 

dientes suelen ser sensibles c. 1c. orcusión, y son comu-

nes los -broesos rediculrres recurrentes. 

e) Alterzciones  Linte=les 

Las t-lterzciones pun ce mresenttn en lr len,7;u,,  pueden 

ser unas sencién de secuedtd y ardor o quem - z6n, nucde 
presentrrse Use. y brill.rnte, sobre todo ri 1 enferme-
dcd re est:1  controlrds; tr7bión suele pres,nritrse rren-
drCz. con inCtentrciones mrrEirr/les, srburrel, cnrr.jeciCr, 

prrestésier y sus músculos, 	veces, est -1n fo 

Alpruin s veces se precent: plositis sobre todo en 

le pr,rte posterior 1; sa 1 !,orso 1: lenfmr, y tnmbión 



v7ces re 1).-.r-on 7 nreschtrr nódulo. de 7-1tonl.tor;ir. Pue 

h"brr hincrtrefi'-  e hinere-rli- do 1 s 	-ilrn fin 
mes y nrrversión del Tarte, cl j.ro r 	7r.rentoir., como 

y,  se vio. easionrlmenUe se pre3entz lenzur; Zisurrd - , 

pero es nosile nue esto en. arte se 	r un. 	t-1','icien 

cia de vitr_minr. B. 

d) Alterrciones de 1.A mucosr oral  

En lr mucose oral, los ermbios crusr'dos nor lr Dirbetes 
Mellitus no controlrdn se p= meen mucho : lrs lesiones 
oue se observen en ceso de defieinneir de comnlejo 3. Es 
probrble que los crmbios de lr nrimerc obedescsn unn 

defic5nneir do eomnlejo 3 debidr -1 estrdo diabético. Se 

scbe aue 17 Dirbetes P2.11itus disminuye lo r.ctivirird de 
lo vitomino '7 en ir rlinntrcidr- y rumrnts 1-s nesssido-
des de vitt.rinr 3 y rue r77bos fenómenos intervienen en 

los cs"mbios de los tejil'os de sostén. 

Clinicemente, en los dir-béticos no controlsdos, se obser 

vc eritemr difuso Je 	mucoso buenl, uleerociones Je l 

misrnc. y nrder; mdlipos ginrivnles sf:siles e pcdicul:dos; 

desarrollo de nlveolitis después de extrscciones denta-
les, destrucci6n del epitelio, secr', lustros'', etc. 

Los últir:os halle.s7os ncumulndos hacen nens::r que cl.uhdo 

existen lrs 11r=drs compliercions vrsclrres de ir din 

betas o microrn7iopotirs de curi,uier otro tejido u &g_ 

no, tnles crmbios trmbién ?yisten en los tejidos bucoles, 

auntaie el descukrininto de estDs peoueílos l'sicries yrs- 
culrres quede reservrdo 	lr explorecién minrosc6pierr. 

los nrenos de biopsic de creí:. disMticr, sc hr 

observt'do engrorrniento de 1:-  n• red de lr s srteriol-s, 
emnilrres y precnrilr.res o exnener's de la. renxulr- cién en 

;.1.1 -'o diverso de un mrterinl eosinéfilo li-mo PA:; nosi 

tino Vcido perióico de '4 -177) rute or cons.;1ellivte-.. 

trcch 	luz c::";iirr y rrteriolnr, r.u,7  erite r=egurzr 
rue se trJta de 	micronngionutin 	r nivel 

ginTivrl. 	estf- susLentrdo nor el hvllr.z 



so del onsresenicnto de 1F. membrzna 13.7. 1 nor z,cwule-

ción r c gliconrotrSyr,s, elc,rento 1)e t ienc :. 1171.1p:- rela- 

ción con 1 
 s brse de 	. en: rmedrd 1r,sulr. Por lo gc 

norrl, ests lesiones n:.reccn nresntarge con m.'s fre- 

cueneie en le 	nroni:. de 17 mu:sos:.:. elveolfr, nue 

en 	micro7,nr,iopz-tía se extiende o veces 

nor los vasos nutricios 5,110 conducen a fibrrs o troncos 

nerviosos y generen una neuropz-tío di:-Wticr dolorosa, 

ouc nroducc.síntom:. s hinertésicos en 1~ encía. y muto: r, 

y también puede hv -ncr zonas con clinininución de 

bilie-cl. 
Otro -lterrciones microscópicro nn 1: encía dirbótic 
incluyen lo siP,,uiente: infiltrción grssa en los teji-

dos inflamados, que -.puede ser tcmbión la causrntc de me-

nor resistencia; hincrnln.siz,. con hiner:-:uera,tosis; annpla 

sir_; hipertrofia o la.transformr.ción de la superficie 

nunto: 	en lis con menor r-uer7ptinizreión debida a el- 

terociones, :estrucción o frc7:entzeión do lr colcna, 

y es nosible que estos cambios precedan a 1:% renbSOrCiÓn 

de 	fibras del lisrmento prroJImtra; vacuolizeción in 
trrnuclear en el enitelio o mayor intensidad de la infle 
mrción; invasión de linfocitos al enitelio; aumento de 

cuernos extra:'..os calcificrdos y colonias bacterimas. El 

consumo t9r7, oxígeno de la encía y ls exinción de le 'lu-

cera decrecen. 

El Ilalltr,.go de lin-l'ocitos inwdiendo lo nrotuerrncia e-

do 1-  encía, son si' os clínicos de irritación 

o ulceración, se trata do c:Kplicz. r por el aumc,nto del 

deseeuilibrio proteínico de 1::.s cólulcs e infiltraciones 

el paciente dirbtico no control: do n7dece de Gingivi 

tis o Parcor.titis, ya cc-  provoe- d-  o r_gralpada por 17. 

)i. botes 	creí- nresent -n! ciertas crrvcte- 

r-rtieas 	eu: scr:fn 	ral's rde 

1-ntc. 



Diversos cstufics 
en 1- encía  nano y su ara-711cis en 	tojicos 
natoló«.iew:— L. coneentrsción de .71ucórreno es rever en 
los tejid.os 	trruT..tin 	 .rtír.rj.r..-t 	y 
mínimo en los procesos in71•.m:torios 

e) Alteraciones Pnrodontales  
La enrermedrd, Prrodontal no siue prtronns filos e na— 
cientes di - icos. 	frec~te rue 	in,Z17m.ción 
41- zivz.1 de intensidsd soco corw5n, ele .s neriodontsles 
en nocientes con 	hiF:iene bucol y acumulción dc c."1 
culos. n sz!cientes con diebetes juvenil hey desruc—
ción periodont-1 mnlia que es notzuble m causa de la e— 
da,d. 	muelles se vientos dirb5ticon con enfernedod pe—
riodontel, los cambios ginsivsles y lr pórdids ósea no 
son =os, ounrue en ot-ros l intenoir' de lo pérdida 6 
sea es 71sr'nde. 

Tn 	Diabetes, la distribución y lo csntidd de irritan 
tes loceles y fuerzos oclusales afcctsn ls intensiod 
de ls enfermedad per±odont-1. Lr Diubetes no causa gin—
zivitis o bolsas naperiodontsles, pero hey eignos de que 

altera la resnuest de los tejid.os neriollontr.les a los i 
rritentes loo - les y 1: s fuer-,,as oclusrles, que :celerrn 
1-  pérdida ósea en lr enfermednd periodontal y retarda . 

la cicatrización posopen-terie. !de los tejidos periodonte. 
les. 

Zstudios en persow.s: 

A peso,- del aumento zenerslizado.  de lo suscentibilidrd a 
las infecciones y n lo inflamsción intensr en la diabe—
tes algunos investigadores no reconocen re15.ción ol,t7una 
entre di:,betes y enfermedades bucales, y sostienen pue 
cuando los Oos entrdon existen juntos es mls uno coinci—
den-ia rue un- relción específica de cecas'' y efecto. O 
tros rer;istrrn un nueento de l severidd de la pingivi—
tis y lo enrenleded periorlontsl, con mayor movilic-'.:d d,en 

	

te.ria sin rcición con el 1-1.1ento de 	cntided. de irri 



7o-elen, ' le e 	corresnondiente c1 eiertne. 

Les elterreionrr eieroncóninee en- re,  !inscriben en l en 
cía de di- bóticoe incluyen lo r:ieeuientr: 

con hipereuerntosis, etc. .e!stee reenbios •nicrorcóricos 

no zon esnec<einos o oers.- terísticos de ln ')i-betes, y 
1t? •?, 	7ineivl no se corr2lncio 
nn con el estneo 	control ee le seizebetes. 

In...1..epeneinettee -eete eel 'sto nroblc:Ile ce-. en si le 7.)inbo- 
t,?n 	enner o solnnentn ecentge 1ns lesiones no- 
rodontelee -erse- yno -1 entu¿lio de óstes. 

Lr.s niternsiones nerodontries rclreiond-s 
tnr _^1l-.tus son: 

A) Pnrodontitin 
3) Parodontosis 

O) Ciernes dificultedes protósicns. 

con ln Dinbo- 

jono consecuencin del aueento de 1,- s reeceiones infLeme.-
toris en ln 7)inbetes Mellitus, rlemnos investieedores 
hnn encontrrdo nue 	erneereiead parodontel se presentn 

con nnyor frecuencie y es 	7:A:1n:ente en este tipo de 
pnci entes. 

A nesnr en lo nue se h! hrelndo en un ezIrrefo -.nterior 
referente n 1r concentrnción de gluc6e:eno en le encía, 
se ha observado nue los pacientes diebeticos con Prrodon 
titis tenírn unn concentrrción ee Alucose en les bols s 
perodoneeles eveyor nue en los eczcientes sin dinbstes. 

El exndo de eórdidn de inserción 	de hueso al- 
veolar y ln movilieee dentl, son ml- yores en dinbóticos 
rue en no eieb'ticos. cierto investi• eelor encontró 
p:cientrs con ')Lneletes Jueenil ,2-1-‘ntten une destrUdl 
ción 6ser,  nuc7-lo 	n-cintes con fnctores ofició- 
c7icoe locelce 	ene-rnd -d. sistem(tion; neemf,s, en los 
r-ri_enten-dieb:/tTcoe'juvenlice no ontrol dos, 	diebe- 

tes eoneuce n unte r-l'eiee destrucción eel nerodonto. Al- 



-o 	oc=e en 	adult!, pro 1 lesio- 
nes son 	lenta, rie-lendien,/o de los, Mbitor higiéni- 

cos .‘tener 1.es del dir_bótico. 

Otros iuveti7—'ores maniiestnn oue existen .7untos que 
no han 	eelarados sobre los cambios precisos 'ue su- 
fren los tejios nerodontles de peson- s. 	s, pe 

ro es mínima la dudn de oun ocurren rlcunos cambios y de 

oue en le. i_nbetes, le. distribución y cantidnd de irri-

tnntes loc7los y fuerz-s ocluseles aectaln n 1,  intensi-
d-d de 1-. enfermedad parodontel. L7 dinleetes nitera la 
resnuesta de los teWos peredertles a los irrit::ntes 
locales y len fuerzas oclusales, que acelere: la pórdid:: 
ósea en la enfermed-d nrrodont,11 y retarle. le. cicatriza-
ción -,o:to7eeratorie. de los tejios paro:lontelos. 

Los tn,stornos p7rodont.7.1ns Pueden ser influi;'es por la 
di: botes que los ecele7na o hene manifiestos, ya que sí 
Ir :4.inbetes es un trastorno sistem'tico, y dicilos eem- 
bios gener:lmente e7u1,rdan releción non 	intessidnd de 
la enlermed. En el erro de 	Parod.ontitis, 1-  diabe- 
tes asume el papel de factor muy a..7rnvantz, ya que pre-

dispone e la desorgr-nización de los teji¿o7 y :-. 17s re-- c 
clones 

77"21 cesi el 75'.: de todos los dirzbéticos adultos no centro 
lados existe nlauna vnriedrd (le trastorno parodopt:,1, lo 
nue nresentr: serios nroblems y peliezros p'n•?7 d.ichos 
cientes. 

Se sabe cue l;:5 elteraciones tisuleres en 1 Prrodonti-
tis son ras,  Irrnves en lon pacientes diellP:tinos; exinte 
de.e.enerción mucoide. de 1-s fibres col-f-eenns con freamen 

teción consecutiva y disminución de le 	 n=-r~ ln 

síntesis de col(e;eno; npnreenn vreos saneuíneos trombosa 
dos y hry rr•lor 	inl'e.2cion¿,s; cono yr 

-nterionnte, 17. re7enereción tisul-r en mz's 

lenta y .-.enon efic -2 7u- nerme:!enent ,, , r'situé s ¿e 
e. -yez:.do el procnzo r7.e 	crtno7proni2  '11"- 



tic •. 

Sn 1..r1(5nesis de 1-. osteopororis endótica Zr la dislainu- 
ción de ir. capeid 	-o: 	17 síntesia de co.1J-sepo, inter 

viene 17 utili7asión insuficiente de 1: frlueos caus•7d:-

por hinoinsulinismo. 7ste e-!:ecto ne hv obser..Tdo espe- 
cialmente en cl retruco de 17. 	n'eiente d.j_f\ 
bi',3tico no control do o incst-,ble 	herí i' 

traumtices o cuirúrsieTs. 

Orbrn ,cnc6 qtle 1:7 reducción de 1  r.orri ción 8c co1:1,7-cno 

y hueso, tal VO7 Ser.'. el result2do de una hir.tiniwción 
ve.scul-x cue pro:-1.uce 	re17-tiva 	circula- 

tori o microang-iorr:tía diabtiea. 3n 	dietes con- 
trol-7.dr_ no weisten lesiones 7,inivales o prrodontal-s ca 

rn.eterísticas. 

A) PAaOWNTITIS  

Es el tipo mfIc común de enfermedad parodontal; se le co-

noce con nombres tales como Piorrea ..3ucia, P7radentítis 
o Periodontitis. 

3s una enfermedad inflqsrtqria causda princin7lmente 

por factores irrit-Ptivos 	d7n eor resultedo 

la destrucción de los tejidos de soporte dcl diente. Sc 
estimr co-o un- secuel7 direct!,, 	uns gin7ivitis que ha 

nvanzado y no h:-. sido trtrde y que la diferencia entre 

am.Tas ce cutitetivw_ m1'..s rue cu,litativr, y en 7:1w-los 

casos es difícil distin,;uir entre un r7so de. ginr;ivitis 

que se h7. extPndido y 	Parodontitis que se inicia.. 

A manera de record-torio diremos que el tejido conjunti-
vo de 17-. TrIcíq. -,,orel-t:7 71 enitc7io trnto mec.-'qica como 

biológicalnente. 71 narr,1 mec(nico 'el tejido conjuntivo 
lo reliz:.1 l msrtc intercelulr ribrosq, que es su subs 

te nei fund-rentml. Dinh s .-ibr7.s de 1-  encía 5O erin- 

cipalmnte col genes. Lr. función 	del tejido 



conjuntivo es le re:ección inlamtoria cono resnuestn u 
le irritepi6n. 

En le encía ocurren diversos procesos petol6e:icos, 71',u-
nos no son causdos nor 1.. irritación loar 1, coro la r-
trofia, hiperplasia y neoplasia: pero la inflemeción se 
halle casi siempre presente en tos 11,,s forros de enfer 
medud gingivel y por eso la gingivitis o inflsmción de 
le encía es 12 forme mI5.s común de enfermeded gingival. 

La rnz6n por la cual la infla=ci6n se halla casi siem-
pre presente en todas las formns de enfermedad gin(lival, 
es poro? Ye los irritantes locales nue producen inflama-
ci6n, como la placa dentaria, la materia. alba y los 
culos, son extremadrmente comunes y los microorgenis.eos 
y sus productos lesivos, est:'.n siempre presentes en el 
medio gingival. Por eso, hay un:, tendencia a denominer 
como gingivitis todas les formes de anfermedsd gingival, 

como si ln inflamnci6n fuera el ánica proceso petológico 
que interviene. 

La inflnmaci6n es una reacción de defensa y le. infiltra-

ción linfocitica y plasmacitica tiene dentro de 1e. infla 
meci6n la función de producir anticuerpos y antitoxinas. 

La inflnmción causada por la irritación local origina 

cambios degenerativos necróticos y prolifer:tivos en los 
tejidos gingivales. Dicha irritación local produce pri-
mero la inflemesi6n del margen gingival y la pepila in-
terdentarie. y luego penetra en lms fibras gingivales des 

truyéndolns, por lo general a corta distancia de la in-
serción en el cemento, y después se propaga hecia los te 

jidos de sostén o soporte. 

Por otra parte, no todos los crsos de gingivitis son i7  
guales y con frecuencia es preciso distinguir entre 1:1 
inflameción y otros -rocesos p'.tológicos que muiern he_ 

11-rse en 1 enfermedd 



7.n efecto, el pr.nel de le intirm-Pión en 
puede ser el de a.rente erimmio y Ilnieo, 1-me s lo m's 

frecuente, o el de riente secundmio o frctor desencade-

curndo produce alteraciones clínica en .:'tientes 

con estados renerales que por sí mismos no nroduccn en-

fermedad gine:ival clínicamente detectable, por ejemnlo 

en la gingivitis del embarazo y la leuc6mica. 

De ::.cuerdo con su gravedad y duración, la ginr-ivitis nue 
de ser r•Tuda, sublIguda, recurrente y crónica. 71.sta últi 
ma, que en su evolución producirá la bolsa parodontnl, 

es el tipo mtt,s, común, se instala con lentitud, es de lar 

ga duración e indolora, salvo que se complique con exa-

cerbaciones r,Tudas o subagudas, es unr lesión fluctuTnte 
en la cual las zonas inflamadrs persisten o se tornan 

normles y las zonas nora -.les se inflaman. 

751 enfo ue clínico sistemftico exige el exrmen orden.:.do 
de la encía y de sus características de color, tamaño, 

forme., consistencia, textura superficial y posición, fa-

cilidad de hemorragias y dolor. Todas estas caracterís-
ticas denenderlen del grado de 2vance de la enfermedad. 

La extensión de la inflamación dese el margen gingival 

hacic los tejidos de sonorte, marca la transición de la 
gingivitis a la Parodontitis. 

Durnte muchos reos difirieron las opiniones respecto de 

las vías de extensión de la inflamación ginr:'_vr,1 h-cia 

los tejidos de soporte. Unos consideraban cue se produ-
cía por los linf5ticos del lia.amento pzi-odontil (Talbot, 
?ish, Black); algunos opinaban nue la inflamación se ex-
tendía a lo largo de 1,, s fibras parodontales o del pe-

riostio externo del hueso lveolrr (Noyes y Coolide-e); 
mirntrrs otros sostenían que 1-' inflrmación r:e Pronee,aba 
des,3.e la encí hr cir.. el hueso alveolar, y (me rara vez, 
si es cue 41:7,:una ocasión sucedía, se extrrndla directrnen 

te dentro del li.7:mento parodontal 	Krenreld, y Tho 



mn y Goldmnn). Los hallazgos de 'Irinm:-.1nn condujeron a 

la aceptación g=eral del últi,no concepto; es decir, que 

la inr1;:mción gingivnl sigue el curro de los vnsos san-
guíneos a trrvós de los tejidos laxos que los rodern den 
tro del hueso alveolrr. 

Las vías de propagación de lr inflamrción son importan-
tes, porque afectan a la forma de la destrucción ósea en 
la enfermedad parodontal. Dicha inflamación entra en el 
hueso dependiendo de lr localización de los conductos 

vasculares. 

Se puede diagnosticar Perodontitis cuando el proceso in-

flamatorio de la encía se extiende t. los tejidos profun-

dos de soporte y perte de este aparato ha sido destruido. 
El diagnóstico clínico se base. en 1 infl3Inación gingi-

val de intensidad poco común, la formación de bolsas, el 

exudado purulento de éstas y la resorción alveolar. 

El dato mis característico e importrnte de la enfermedad 
es la bolsa parcdontal, aue consiste en le profundiza-

ción patológica del surco gingival, profundidad que no 

denende del agrIndamiento o aumento de volumen del mar-

gen gingival, sino de la invasión progresiva de lm bolsa 
en la. membrana prrodontal, proceso que siempre se acompz. 
Ha por una resorción de la cresta. alveolar. Las bolsas 
son lesiones en cicatrización y por lo general son indo-

loras. 

Los signos clínicos que indicen ln presencie de bolsas 
narodontales son los siguientes: 

a) Encía marginal rojo-azulada o violácea como en 
el caso de presentarse diabetes, agrandada, con 
un borde "enrollado" separrCo de la superficie 

dentaria. 
b) Una zona vertical azul-rojiza desde el margen 

gingival hnsts le encía insertada, y a veces, 



1-  mucosu Ilveol!r. 
c) iln rotn.n,  de lz continuidrd vestIbulo-lingual 

de 1 enci interdentrriu.. 
d) ";:ncízJ brillante, hinchada y con eembios de color 

nsocil.dos n sunerficies rzdicull:res expuestas. 
e) Sangrrdo gingivnl o gingivorrr:gis producidus al 

menor roce. 
f) Exudvdo purulento en el margen gingival, o su a-

parición .al hrcer presión digi.W1 sobre le super 

ficie laterrl del m.p.rgen gingival. 
g) Movilidad; aunoue mis bien es un síntoma tardío 

y muchas veces mínimo, pese r ir pérdida extensa 

de hueso alveolex. 
h) Extrusión y migración de dientes. 

i) Aparición de diszstemas donde no los bebía. 

Adem's puede haber rdolorimiento de 11',  encía., abscesos 

pmrodontales y gingivales recidiventes que al ser agudos, 

pueden ser trunsitorios o permanecer por tiempo indefini 

do, no son dolorosos y a veces el prciente no se da cuen 

te de su presencia.; las encícs pueden presentur prolife-

raciones irregulares y en ocasiones messs fungosvs de te 

jido de granulación en los orificios de ls bolsas pm-

dontrlez. 

En condiciones norml,les no hry bacteri:Is en el tejido 

conjuntivo; ,ero cundo lrs bacterirs entrn en dicho te 

jido, dependiendo de un traumatismo como el provocado 

por climentos duros, un palillo de dientes o manipulacio 

nes dentwries, se desrrrolla el absceso gingivul. Fiton 

ces se cree un brrrerr. forra. d^ por le ránids migrrción 

de leucocitos y limitado :1 margen gingival o papila in-

terdentwris. se  nroduce un bloqueo por lr trombosis y el 

desrrollo de lr red de fibrina. 1-lrededor de ls zona. 

Primero se presente. una hinchazón roje cuy superficie 

es lira y brillz.nte y luego, entre les 24 y lrs 48 horas 

es comen que le lesión ser fluetwnte y puntirguda, con 



un orificio en la superficie, 	cuy). puede ser engulle:. 

do un exudado purulento; los dientes vecinos suelen orr 
sensibles a. la. percusión y, si se deja que 1.:,? lesión a-

vance, puede romperse espontáneamente. 

Como ya se dijo, la bolsa parodontal es una cavidad re-
sultante de lr profundización del surco gingival, forma.-

da entres 
- la superficie del diente y su cemento ex/mesto, 

cubierto por depósitos calcáreos de un ledo, y 
- el tejido epiteliol de 1 encía, con varios gra- 

dos de inflamación. 

Desde su parte coronal hasta el fondo de la bolsa, el ce 

mento es un tejido necrótico, sin vitalidad; los depósi-
tos calcáreos consten de una matriz orgánica, impregnada 
de sales inorgénices y formada por mucina, bacterias, cé 
lulas epitelins descarnadas y leucocitos que han migrado 
del tejido conjuntivo hasta la bolsa, suero y otros ele-
mentos sanguíneos en diferentes períodos de descomposi-

ción. 

La pared de la bolsa forre da por la encía, está cubierta 
por epitelio escamoso estratificado sin queratinizar, y 
que muchas veces es delgado y aparece con ulceraciones, 
mientras que la superficie externa, del epitelio gingival 
se caracteriza por una superfici-e queratinizada que ter-

mina bruscamente en el borde libre de la encía. La inva 

sión por leucocitos de las papilas de tejido conjuntivo 
puede dejar los vasos sanguíneos cubiertos solamente por 
exudado cor.gulrdo. 

Rl fondo de la. bolsa, o punto apical de lr misma se en-
cuentra donde el epitelio de la mucosa bucal se une a la 
superficie del diente, es el punto m's vulnerable de ls 
unión gíngivo-dentel y allí el epitelio se inserta al ce 
mento radicular por un tejido duro calcificado y desvita 

lizado. Dicho fondo de la bolsa está en siturci6n precw. 



rir. en curnto z1 proceso de renoirci6n celular, que ame-

1: interxidrd de lr inserci6n del enitelio al comen 

to dentl, de mnerr- que si ls célula s que forman el 

fondo detz,enerrJr, se destruye 	integridad de lr. inner- 

ci6n y la bolsr. se  lince 	profunda. 

La constante pero moderada separeci6n fisiol6gica entre 

el epitelio de 	inserción y la superficie del diente, 

puede agravarse e intensificarse mor 	irritación causa 

da por los depósitos y esto trae como consecuencia la in 

floración, la migrcci6n de leucocitos y frecuentemente 

el exudado purulento. 

El círculo vicioso creado nor los depósitos cslcificados 

y no calcificados zument17 por le entrada en la bolsa de 

elementos figurados de 	sangre y se crea un medio favo 

rsble para el crecimiento de b2cteril:,s, lo que climenta 

lr destrucción de tejido. Cuanto truls profunda sea le 

bolsa, msyor influencia ejercen estos Lectores. 

Como ya se vio, les bolsas parodontales son originadas 

por irritantes locales cue bien pueden ser microorganis-

mos y sus productos, residuos de alimentos que proporcio 

nan nutrición a los microorganismos y retención de ali-

mentos. 

A veces es difícil diferenciar entre un surco de profun-

didad normal. y uno bolsa parodontal somera, sobre le so-

la base de lr profundidad. ?,n tales casos límites, los 

cambios patol6gieos de 1r. encía establecen ll 'diferencia 

entre los dos estados. 

La profundizeción del surco gingival puede denender de 

tres causas: 
- el movi7Aento del margen gingival en dirección a 

la corona., lo curl genera un: bolsa "gingival", 

no Parodontrl, y haca ,)ue lr profundid!,d del sur-

co sum-nte nor la vmnlici6n del volumen de la en 
cía sin destrucción de los tejidos prodontals. 



— la migración epicel de 1: :herencie 
	r 

su se:e:ración (1 c le. superficie derlerir, y 

— le combinación de ereros e_voceros, eue 7e le m'e 

coman. 

Las bolsas prrodontales pue(7en encrer los siemi -nte:; 

síntows: dolor localizedo o sensación de presión des— 
puós de comer, o= 	gredurlmente; sr.hor des zar:. 

dable en Breas localizades; un tendenciek a succione r me. 

terial de los especios interdentarios; dolor irredi:do 

"en le profundided del hueso", pele empeora los días de 

lluvia; une sensación "roedora" o de Picazón en las en—

cías, que c. veces se describe como "earcoelides"; necesi—

drd de introducir un instrumento puntiagudo en 11-› en—

cías, con alivio por el sengrro 0.11C sigue; ruejes de 

cue los alimentos se "atascan" entre los rlientes; se 

"sienten flojos los dientes"; preferencia por comer "del 

otro lado"; sensibilid-d rl frío y al calor; dolor den—

t:erio en ausencie de caries. 

El avance progresivo de la bolsa conduce a destrucción 

de los tejios parodontles de soporte, aflojaeiento y 

exfoliación de los dientes. La formación de le bolsa ce 

puede comparar con el estirrmicnto de un acordeón en que 

la distancia aumente. por movimientos en direcciones o—

puestas. 

En la transición del surco ringival normal e la bolsa pa 

rodontal patológica, se proclucen en su orden les siguirn 

tes alteraciones: 

a) la formeción de 1a bolsa comienra con un cembio 

infr¿mutorio en la pared de tejido conectivo del 
surco gingival, originado por 17 irritación lo—
crl. 

b) el cr,mbio ireMe- mrtorio e-reduce un exud:do celu—

ler y 

e) este exle'rdo causa le de --...ner'ción ',lel tejido co 

nectivo circundertc, ireleyendo lee filerrs 



d) junto con l infirm ción, lo. rdherencia 0:dtrli-

ca prolifer- r lo 1—"ZO de le raíz proyect:Indooe 

lv m-nere de un dedo de dos o tres cóluirs de 

espesor. 

e) la porción coronrrir de lr ndherencis enitelirl 

se desprende c7e lr raíz a medid: que la porción 

aeicrl emiTra. 

f) a medida rue ir inflemción continún, ls. encin 

aumente. de teman° y la cresta_ del sirgen gingi-

val se extiende hrste le corone. 

r) la rdherencin enitelirl continúe. su erligración a 

lo largo de 	raíz y se severa de elln. 

h) el enitelio e 17. Pared laterrl de la bolsa. pro-

lifera y fr.= extensiones bulbosrs y acordona-
das en el tejido conectivo inflamado. 

i) los leucocitos y el edem:J. del tejido conectivo 

inflrm,.do infiltrsn el epitelio oue trIsa 

bolsa, cuyr consecuencia es lo aparición de di-

versos grados de degeneración y necrosis. 

Une: vez formrda., le bolsa parodontel es unr. lesión infla 

matoriu crónica, complicada nor cambios prolifer:,tivos y 

degener-tivos. 

La intensidod de las alteraciones degenerr:tives no este` 
necesnrimente In relación con 1P profundidad de lu bol-

sa. Puede hrber ulceración d.z  la pared 1 -terrl en bolsa 

somerr. A veces se observan bolsas pro-fundrs en. 1::s cur 

les el epitelio 1-ter-1 se halla intacto y nresentn. dege 

neración leve. 

71 aspecto exterior 	bol 	rylrodontrl puede ser en 

gr ,oso, los c::.mbios de7-enerrtives mis severos se nrodu-

cen en el sector interno y muchs veces dese afuera la 

bola prrece _o .'.di y fibrosr., 	nesr de 1- (c.72nera-
ci6r1 out:: sucede por dentro. 



La bolee-- ereel_uee le recesión de le encle y ir denwleción 

do le sunerficie rediculer y le meemitud de riehe rece-
sión Gencerelmente, pero no eic-eepre, Sr.  rel-cione con le 
preZundided de dicha bolsa. 

La bolsr.:. parodontal contiene residuos que son nrincinel-

mente microorseelismos y sus productos, enzimas, endotoxi 
nas y otros productos meteb6licos; pleca denterie, líoui 

do gingival, restos de alimentos, mucine salival, célu-

las epitelieles descem-.dTs y leucocitos. 

k veces también hay exudado - purulento que consiste en 

leucocitos vivos, degenerelos y necróticos, bacterias vi 
vas y muertas, suero y une centided escasa de fibrina. 

Es una expresión de la actividad leucocítica, en virtud 

de la cual los leucocitos polimorfonucleares predominan 
cerca del fon-Io de la bolsa y en las regiones ulceradas, 
procedentes de los vasos sanguíneos dilater7os, y prote-
gen los teji-=os contra los orsanisnos invasores por su 
acción proteolítica y faa:ocitica. este exudre'e ce una 

cerpterística común de le enfermedad, pero sólo es un 

signo secunderio; 'ley une tendencia. a exrserar su impor-

tancia y a considerrio como equivalente de gravedad de 

la enfermeded parodontal. Puesto oue es un hallazgo a-

larmante, los primeros observadores supusieron que era 
la causa del aflojamiento y exfoli:7ción de los dientes. 

Como lesiones crónicos que son, ire bolsas perodontales 

experimentan continuo reparación y la cicatrización no 

llege e realizarse, a cause de la persistencia de los i-

rritantes loceles, eue continúen estimulando el exudado 

líquido y celular, que a su vez causa la degeneraci,In de 
elementos tisuleres neoformrdos en el esfuerzo continuo 
de eepreee.i6n. 

-.711 la Preeodenetis el tejido conjuntivo sólo puede cum-

plir en parte su función mecnice„ debido a le presencia 



-'rocezo inflnetorio. 31 tcWo conjuntivo ü3 tune 

do nor las enzimes co :-o 1- Ilileronidase y la colrgense 

y re eroduce una actzeulación de fluidos donel.e enterlor-
mente existían estos eleuentos fibrosos; este destruí`-
ción hace uue la encía se vuelva floja y flJbide; el ede 

ma cue resulta da a l-  sunerficie del tejido un especto 

liso y la hoce nerder el aspecto punteado. 

El proceso inflreentorio de por sí, aunsue reacción favo-

rable como mecanismo de de7eense, nerave lr. situ:'ción an-
terior nroyocrndo mrvor destrucción de elementos de toji 

do conjuntivo fibroso, edema, nument de volumen y des-

trucción de le subst7nei- fundemental. La estesis, o 

ser, el acámulo o detención de materiales, y la cienosis 

acone''eantes son los eausIntes de la coloración rojo-os-

cura o azulos del Iniesen girujivel y les papiles inter-

denteles. Ocesionelmente la extensión de una bolsa rue-
de diesnosticarse por la demeereación cianótica de lr. en-

cía. 

La formación de abscesos perodontrles se debe o. la mie:ra 

ción r5pid7e de leucocitos hrbia les bacterirs, en ausen-

cia de drenaje de la bolsa perodontal. En los c:oos de 

bolsas sumamente profundas, el a-eleeeeo nuede desrrroller 

se en los tejidos profundos de sonorte y formar un absce 

so prrodontal lateral. Esto se debe muelles veces a la 

falta de dreneje de une bolsa profunde. o tortuosa; o en 

una bifurcebión. Xperece como una elevación ovoide de 
la encíL, en la zone leterel '.et le rale. 1,7 encie es e-

demticr y reja, con unr sunerficie lier y brillnte, y 

le forma y 17 consistencia de la zone eleva da verían; 

Puede tener ferme. de cánula y ser reletivemante firme, o 

nuntiermda y blendJe. _1;:n lr meyoría de loe casos, es po-

sible exnulser pus del mrA.en gingival mediente presión 
disitl su-ve. Cu- no se coneicr-te en crónieo, re ,r._ 

sente como une fístula f7eneeslmente asintom'tica, que se 

abre a 	muros e p;ineivL1 en aleeene parte de le raíz. El 



paciente suele re7istrrr ataques que se cureterizun por 
dolor sordo pordiednte, leve el,Jvz,ción del diente y el 
deseo de morder y frotar el diento. 

El proceso infl=torio prolongFdo tiende a profundizar-
se siguiendo el curso de los vasos srnguíneos y linf!ti- 
coa, de r-nerd que la evolución de tal proceso en 	es 
tructurrs más profundas es el dato mls careterístico de 
la Parw'Iontitis. 

Sc sabe que los vasos sanguíneos de 	encía y la membra 
na marodontal se originan en las arterias alveolares e 

interrdiculares y se extienden hasta la encía y la mem-
brana pnrodontel y en lr creste;. alveolar los vasos lle-
gan hasta la 1,fmina dura. ns en este lugar donde ocu-
rren lrs primeras manifestaciones. 

El aspecto microscópico y rrdiogréfico de lz cresta al-
veolar esté condiciowd.o por el curso que en ella siguen 
los versos, de m nera cue puede adoptar l forma de copa 
si aquéllos se extienden a trz,v4s de la punta de la eres 

ta; pero si se dividen antes de penetrarla, la resorción 

puede ocurrir en =orzar. de "Y" y la cresta aparece esfuma 
da en.la  rodiogrrfía. 

Si los dientes estIlil muy cerca unos de otros, separándo-
los sólo un hueso alveolar muy delgrdo, la inflamación 

puede llegar e. la membrana parodontrl en ambos lados y 
la parte coroncl de este cresta puede estar complota en-
te destruida. 

Siguiendo también el curso de los vasos sanguíneos, el 

proceso inflamPtorio se extiende n 	es-acios medula- 
res óseos. Las toxinas derivlas del Procese inflrmato- 
rio son llevrd7s n l-s regiones up`s profundas 	lo l-rgo 
del tejido conjlm-zivo irxo que rodea los vasos y los con 
duetos linféticos. 



La resorción de 1-  cresta nlveolar se explica en -n 
por le. extensión del Proceso inflamatorio hrste loG teli 
dos de soporte m's profundos. T,rs causas de lr resor-

ci6n del hueso son: el aumento da presión en l zona, 
el edema, la tumefacción, le hiperemin activa y pasiva y 

lns enzimas proteoliticas; sin embargo, también puede 

producir resorción 6sea la penetraci6n de toxinas hasta 

los tejidos mls profundos. 

La reacci6n inflemntoria sigue el curso de los vrsos san 

guineos hrstn los espacios medulrres y el tejido medular 

normalmente de timo grasoso se transforma en fibroso; 

puede hablarse de una osteítis locrlizada y l-s rctivida 

des osteoblstica y osteocl:'-stica siguen su curso, depen 

diendo de lrs influencies tóxicas y de la reacción infla' 
matoria concomit:mte. 

La destrucción del hueso es la expresión de un balnnce 

negativo en el proceso de formación y resorción 6ser. La 

resorción osteoclstica de la cresta rlveolar puede iden 

tificarse por factores generales que favorecen la des-

trucción de las substancias proteínicas como de le. ma-

triz ósea, como sucede en el caso de 11: Diabetes Melli-

tus. 

La magnitud de la pérdida ósea por lo general est,5_ rela-

cionada con la profundidad de le bolsa, pero no siempre, 

pues es posible Que he  ya una pérdida ósea extensa con 

bolsas somerrs y poca pérdida con bolsas profundrs. 

A la Prrodontitis asociada con depósitos de sarro rumen-

tndo, abscesos dentarios apicales y la resorción del hue 

so, aun:Ido e la diabetes, se le llrma Periodontoclasia 

Dinbétier. 

Le destrucción de los tejidos parodontales crea un ese-

quilibrio entre el iente y las fuerzas oclus;'les y mus-

culares cue soports de ordinario. 71 diente debilitado 



es incapaz de mantener su posición norm..l en el nrao y 
se aleja dn lr. fuerza, srlvo qua sez retenido por contac 
to nroximal. Cuando su nosici6n cr.mbia, el diente queda 
sometido a fuerzzs oclusles znormles que :14a‘nv:_n la 
destrucción y la micrr?cidn. LE destrucción del hueso yl 
veolrYr puede ocurrir en nusencia de bolsas parodontales 
en el trauma de la oclusión y en la Parodontosis. 

B) PARODONTOSIS O PERIODONTOSIS 

Es Ir destrucción no inflamatoria dcgenerrtiva crónica • 
cue !•I''cta los tejidos parodontg:les nr's *,rofundos y que 
comienza en uno o varios tejidos parodontales. 

Los rasgos clínicos m's característicos de 1,1-- Parodonto-
sis son 1.2-  emigrrci6n de los dientes con formrción de 
diastemrs, su elongacidn y separaci6n. En muchos casos 
los pacientes son inmunes n la caries, o si ésts. se  7re-
senta en las fases avanze.¿7 rs de ir enfermedad, general-
mente afecta al cemento y no al esmalte. 

Hay tres tipos de Parodontosis: generalizada, en un so-

lo diente, o en los incisivos y primeros molares; pero 
sólo lc primera. tiene relrci6n con ls Diabetes Mellitus. 

Su etiologír. es rale bien vaga y no se conoce ningdn fr.c-
tor etiológico común a todos los casos de ParodontOsis. 

Las manifestaciones prtol6gicns de esta enfermedad pue-
den ser provocadas por le acción mutua de tres factores 

aue son: e) un trstorno general, b) causns biológicas 
locales, y c) tendencia heredituria. 

La Diabetes, como enfermedad que tiene como consecuencia_ 
elteraciones degenerutivas, puede consiCierrrsc como un 
factor generrl de le. Parodontosis. 

Si cul?lcuierlt de 	enfermedades que tienen como cense-
cuenciz. alter-:cienes degenerctiv,c cono lr di: bates pue- 
den manifestarse en cualquier otro órgano, 	por qué 1r: 



mevorir de los enrerleos dirMticos ro muestren le5rcliees 

óseas sino en el perodonto? Tedriernente deberle- inves-

tigerse rlgán fletor local, pele puede ser 1: interdeeen-
dencie. de lrs estructures errodonteles. 

Si no todos los diebéticos tienen Parodontosis, ello se 
debe :el tercer fector: si une personr presente tenden-

cia herediterie e le eerturbeción perodontel, 1.. presen-

cie. de un factor generel (verbo y :;recia, la diebetes), 

y los fenómenos biológicos loeeles del perodonto nos dan 

la explierción de lr Parodontosis; o see, que por ejem-

plo, alguno inferioridad herediterir del parodonto puede 

operar en ciertos individuos y si se sumen otros fecto-

res se ruede presentar Parodontosis. Si hay diabetes, 
le rropensión herediterie 71  ella va ccompeaeda a le pro-
pensión a rltereciones bucales. 

Por regle generrl, en le Parodontosis la encía está li-

bre de inflamrción, por lo oue 1sta debe considererse co 

mo un elemento secundrrio; pero si llega P. presentl,rse, 
puede agravar el caso. 

La Parodontosis también puede ser lee secuelv de una Paro 
dontitis compleja. 

Es raro que la Parodontosis se diegnostique en sus fases 

tempranas, pues hay pocos síntomas o signos; solamente 
si le emigración de los dientes es notoria: puede el pa-

ciente buscar tretremiento. Si no existe ningán otro sin 

toma suele descuidnrse la enfermedad. La formación de 

bolsas sigue rieidemente e. li emigroción, de menera que 

cuendo el paciente busca tratemiento generrlmente ya 

existen bolsas profundes. Como consecuencia de la forma 

ción de dic'-rs bolsas, se presente infección e inflama-

ción secunderies y en estos condiciones los rrsgos clíni 

cos simulen los de la. Parodontitis. 

RediorrrtJicemente, pueden obcerverse les crestas alveola 
res oblicuas cerecterizendo le resorción vertical. La 



cresta:. alveolar puede aparecer inclinede verticelmonte 
debido a _aren número de causas, por lo eue el diegnósti-
co de l: enferneded no eebe bezerse ten sólo en el eeeec 
to vertical de la cresta alveolar, pues ésta tiene impor 
tancia diagnóstica únicamente cuando dicha destrucción 
vertical se scompeZa de otros drtos clínicos y de labore. 
torio. 

En la Parodontosis,• la resorción ósea muchas veces es 

contreria a le rel2ci6n normal y no esti de :.cuerdo con 
los puntos de referencia anatómicos; puede observarse in 
clinreión vertical de la cresta alveolar interproximal 
curtido los dientes están inclinedos mesielmente, y unta 
resorción puede ser azreveda por un proceso inflamrtorio. 

Cuando la. Parodontosis no es generrlizada, le explica-
ción de la petoe:enia es que puede haber un:. perturbación 
circuletorie localizada, como la obstrucción de algunos 
vasos sanguíneos en une. región. El trastorno nutricio-
nal y metabólico localizado de los tejidos toarj expli-
cer este proceso etr6fico local. 

La patogénesie de la. Parodontosis puede explicarse de la 
siguiente Ternera: 

Lo primero que ocurre es une degeneración del tejido con 
juntivo en le membrana parodontal, que trze como conse-
cuencia el ensenchamicnto del espncio perodontel. La de 
generación del tejido conjuntivo se acompaña de acumula-

ción de líquidos y proliferación de ce..piltres y epitelio. 
Este proceso proliferativo puede explicar le emigreción 
patológica de los dientes. El tejido en proliferación 
puede reaccionar como tejido de granulación, que debido 
al aumento de elementos tisuleres ejerce presión sobre 
les estructuras dures eue deliMiten el especio perodon-
tal. El resultado puede ser le resorción de hueso y la 

emigración del diente. 



La siguiente frase de este proceso es 	elnizración de la 
inserción cpitelial; los restos enitelirles de r1rssez 

en esecial, pueden proliferar y unirse a lu inserción e 

Pitelial. Debido al proceso degenerrtivo en el tejido 

conjuntivo parodontal, no se deposite cemento en le su-

perficie de la raíz. La ausencia de nueva formrción de 

cemento y ln deaencración de le membrana parodontl, ha-

cen posible cue el ipitelio prolifere a lo largo de ls 

superficie de la raíz y que forme una inserción epite-
lial lprga. 

Estn segunda fase va seguida por la formación de une bol 

sa profunds que constituye el tercer período. La bolsa 

se infecta por los gérmenes de la boca y se inicie le in 
flameción secundrria. 

El problema de 15 diferenci-ción entre Parodontitis y Pa 

rodontosis ruede resolverse, en cu-nto a su nomenclatura 

aplicando el primer término a la reacción inflnmptoria 

debida a factores irritantes locrles y utilizando el tér 
mino Parodontosis cuando esté presente unn infran-:ción 
secund,ria con formación de bolsos o sin ella. Ademís, 
y lo Inés importante pare la diferenci,ición es que en la 
Pnrodontitis, a consecuencia del curso profundo de los 

vasos sanguíneos, la radiografía presenta una cresta al-

violar en forma de copa o esfumada, mientras que en la i 

magan radiogrófica de la Parodontosis pueden observarse 

lns crestas alveolnres oblicuas caracterizado la resor-
ción vertical. 

Como ya quedó dicho, ls Diabetes Mellitus produce en po-

co tiempo una gran destrucción del hueso alveoll=r, que 

se hace mas ostensible en los nifios diabéticos o en pa-

cientes con diabetes juvenil. Auncue la inflamación 

gingivrl es frecuente en este tipo de po:cientes, la mag-

nitud de ln pérdida de hueso es mayor que lm generalmen-

te observda en ni''os no diabéticos con lesiones gingiva 
les comparables. 



La pérdida de hueco nuele rer en ..entido vertiell u hori 

zontal y nu eneecto radiográfico nora muntre un arrenda-
miento del ennacio que ocupa el ligomento parodontal. Lo 
anterior, junto con el ecrendemiento gimeiv1,1 y les olte 
raciones del ligemcnto parodontml o un absreno mpieal, 
ocasionen urr• movilided anorml de lez piez.en 
Como se -neguri eue la acidoeis nos da el credo d* movi-
líder, dentaria en los enferiaos diabéticos, durante el co 
me hiperglucémico e inmedintemente dennués de éste se ob 
nerva une mereade movilidad, aunrue éste ni101.ill producir.-- 
se tymbién a pes-'r del control -le 	diabetes. 

C) DInCULTitn.7113 YROTt;r3ICAS  

Hay la impresión en clínica. 
tejidos 6neon que nostiervm 

de que ln resorción de los 
une prótesis total o dentndu 

re., se nroduce m"s rápidmme nte en el diabético no contro 
lado, y que cato ruede refl ajarse en un movimiento exce-

Divo de les bases dentales, seguido de irritación de la 
mucosa. 

lo que a la Diabetes Insípida concierne, las estomato 
paties nroducidne nor elle se refieren principalmente a 
une. ~cede Xerostonía, presentándose r consecuencia de 
ello todos los síntomas entes mencionndon que dicha alto 
recién suele producir. 

Ademés, ln manifestación lege clánica es una forma de en-
ries de gran re.-'er destructivo especialmente en cuellos 
y espaolos proxistales, con zonas blanquecinas de ospecto 

de esmelte eronionado, la cual puede extenderse n todos 
loe dientes y llegar a provocar en este. Corma unr. des-
trucción dentarie muy ~ceda con fractura e. nivel del 
cuello, fomentados por ls cronionen en forma pronuncia-

da. Son muchos loe niños con Diabetes Insípida oue rade 
cen este tino de ottriee debido quizá e le Xeroetomía. 

Se presenta. Queilitis generalizada: ls mucosm de la co-

misura se bree mee espesa, formando une película bl^noué 



cine y el naciente, molesto nor la sensrición ie est', ne-

lícula, p?sa a menudo la lengu1 sobre los 1Rbios y l: 

comisuras, resultando de ello 	ml•cersci6n e infección. 

Tanto 	lengua como los carrillos, el pindr y la en-

cía, son (le apariencia eritemstosa. Ttimbién existen 

trastornos psrodontalno acentwdos por la gran destruc-

ción ósea, sumndos a movilidad dentaria y a form,kci6n de 

diastemns patológicos. 



V TRATeereNTC J., Lee; 7:ST0eT01-eTle'le DeeeeeeTeAS 

El tretamiento de prciertes dirbetieon requiere dr unr  s.  
tención especie' y no se comenerrá ningen tretemiento 
'Insta que le Diabetes esté bajo control, el cuel puede 
ser delicado y fecilmente trestorn-eo por le tensión de 
un procedimiento dental. En un diebetico merginel aun 
el dolor grave puede ser el fector precipitente Dere lle 
ver su afección hasta un estedo imposible de sor contro-
lado, ademes de que es casi imposible rue los niveles de 
glucosa en sangre sean norme les en un dirbetico. Un pa-
ciente este excelentemente controlado, cuando tiene en a 
yunns una cifra de glucosa de menos de 110 mg. por 100 
ml. de sangre y una glucemia postórandial de menos de 
130 mg. por 100 ml.; este bien controldo, si tiene una 
glucemia. en weunes de menos de 130 mg. por 100 ml. y una 
glucemie postprendiel de 130 e 170 mg. por 100 ml. y ape 
rece une glucosuria de 2.5 gr. en 24 horas; esta glucoeu 
ria se presente. e pesrr de no beber llega: do el umbrel re 

nal de glucose. qua es de 180 mg., y es debido a que el 
paciente ya tiene nefropetiv. Un diabético este regulas_ 
mente controlado, cundo su glucemia es de menos de 150 
mg. por 100 ml. y le nostpreneiel es entre 170 y 200 mg. 
por 100 ml. y le glucosurie es de mf-s de 170 mg. por 100 
ml. de orine en 24 horas. 

A este respecto puede decirse que no es indispensable 
que el paciente esté excelentemente controlrdo, pues bes 
te. con que se le mantenga dentro del scgendo caso y tan-
to más cuanto que es casi imposible que los nivelen de 
glucosa en sangre sean normeles en un diebetico. 

De e-cuereo con lo aun se indicó al comenzar el capitulo 

enterior en el rentier ee eue las estometopztirs di:1)dti 

C2.F3 nuneen acentuarse o diluirse ceceen se trete de una 
diabetes centrel-er o ee une no control.  ¿la, el tretceien 
to e- re 	s de elles teles como les elterecionee de 
la: leneue ya mencienedes le Xeroetomir y eur comelícy- 



ciones o manifestaciones, lrr 1.terrcionet: dent:les, na-
rodont:lg!s y de *r muorn, etc., consistirf en el con-

trol de lr diabetes mismE. 

El maico general tiene la responsbilidnd de edvertil 
al enfermo que teste debe informar de su condición diabé-
tica el estomt6logo si se van r rea1izar extirpaciones 
dentrles o alguna otra maniobrs quirúrgica sobre tejidos 

blandos, como profilcxia dental, rasprdo perioConttl, 

etc. El último siempre deber conocer las instrucciones 

que el médico general dio al enfermo. 

Para evitar complicrciones en el consultorio, el estoma-
tólogo debe llevar actualizada una buena historia clíni-
ca del enfermo, para establecer si el paciente ha tomado 

su dosis habituzl de insulina, o de hipoglucemilInte por 
vía oral, y ha ingerido bastIntes, calorías cuyo metabo-
lismo correspondo a 1' insulina o al agente rdministrado. 

Los visitas al consultorio no deben interferir en el ho-
rario de las comidas del paciente, para evitar lr posibi 
lids,d de que se produzca, ecidosis diabética, coma o rerc 

ción insulínica; se prefiere practicarles durante 	fs- 

se de descenso de la curva de glucosr. sanguinee.. Este 

período varíe según el tipo de insulina utilizada y el 
momento de 1.1.1 inyección, y también con lo. relación tempo 

rel entre ln intervención y la comida. 

Se recomiendo unr verificación del estado bucal de estos 
nacientes crdo tres meses y en. el di,ib4tico Pnodonto ca-
da seis meses prra tener la seguridad de que las próte-

sis no resultan irritnntes, nor lo. presi6n que ejercen 

sobre los procesos desdentados, y qw,,  se rjusten bien a 

los tejidos. En dicha verificrción se deberl incluir la 
toma de unl, serie radiogr;Ifica completa. 

En el diuMtico cualquier irritnción de 	mucosr requie 
re un tratamiento inmediato. Hay r'uc recsvdrr eue no de 
ben utiligrrse antisépticos potentes -erra trstrr dichas 



lesiones, por lo eur hay que evit::r los productor, que 

contengwn yodo, fenol o leido salir:Me°, principrlmente. 

prererible 1r onestesin local (por no interferir con 
lo tomn de alimentos) sin adrenl.linr., porque óst, eleva 

la glucosr-,  sanguínea, y ln. isquemir que produce puede 

predisponer r. esfpcelo celular con infección postoperato 

ria. En generrl se logra unn buen anestesia local con 

una simple solución de Lidocaina al 	Lo. substancie 

que produce el menor cambio promedio en miligramos, en 

les cifras altas de glueo:,;:-, es les. Novocrina. La Xylo-

c.ína también esté recomendada. Si se requiere un vaso-

constrictor, se usartl. uno distinto de la adrenalina, en 
la concentración menor posible. 

Las caries serán tratadPs y las piezas correctamente ob-
turc,das. 

La Endodoncia no esta contraindicrlda en el paciente die-

l'ético. El unciente no controlado será susceptible úni-

camente a procedimientos de urgencia no quirúrgicos, ta-

les como la Endodoncia para el control del dolor. El 
tratamiento definitivo deberá ser pospuesto hpsta que la 
afección esté controlada. Si el paciente esté controla-

do con dieta o drogas antidinbéticas o hipoglucemiantes 

(sulfonilureas o biguanidas), el tratamiento endodóntico 

no suele provocar problem7s. Si el paciente está contro 

lado con insulina, simmpre es recomendable consultar con 

el módico antes de instituir el tratamiento. La. Endodon 

cia suele noder realizarse sin alterar la. dosificación 
de la insulina. 

Dicho lo anterior, es lógico que no est' justificdo ex-
tr:Ier todos los dientes con trtymiento eniodóntico si 
los estudios periodioos de vigilancia muestran una buena 
respuesta tisular. 

Iley que informar el di,>bltico que las infecciones denta-
les y bucales tienen un efecto nocivo sobre su enferme- 



dee, y hec rrle conocer tembién nuo tiene ir reeronerbili 

de:d do nrererv-r nen emtructurns denteles y bucelee, y 
rue si no se viene eecrunuloeemente el curro de su en-
`ermed, ést,_ iiemn ejerce un efecto deletéreo eobre 

los órganos buceles. De ahí que see imnortente y nevosa 

rio el control de la diabetes, paro eviter el progreso 

y desarrollo de los procesos infecciosos; pero, a la vez, 

es indispensable eliminer cualquier proceso infeccioso 
por sí mismo. 

Por lo general, los abscesos gingivales de la diabetes 

desaparecen con le atención de dicho padecimiento, pero 

pueden reaparecer con los períodos de suspensión del tre 

tamiento. La ternpéutica del Muguete y otros infeccio-

nes de le mucosa, consiste princi73almente en el control 
del estado general, ayudado con la limpieza de lc mucosa 
con soluciones salines y entibióticos como la nistrtine 

y la anfotericine B, que son eficaces contra el hongo co 

nocido como :7onilia Albicens. Sus propiedades químicas 

y biológicas son semejantes; actúen fundamentalmente por 

contacto con el hongo. Se pueden mnntener en la boca, 

verjas veces al día, pequee'"es cantidades de una suspen-

sión de nistatina (o Micostatín) de 100,000 a 200,000 

U/M1., y aplicar elgunes gotas de ella sobre las próte-

sis, en caso de oue el peciente las use, después de las 

comidrs. Se reauiere aplicación ree.etide del medicamen-

to, pues estos fungicidas tienen una acción princiaalmen 
te local. 

Las tabletas de nistotine generalmente se toleran mal 

por su sabor desagradable y su lenta. disolución; éstas 

se rdministran tres veces al die en dosis de 500,000 uni 
des o como tabletas de nsteclín (500,000 unidades de 
Nistetín y 250 mg. de Tetracielina), una cada. 6 llores. 

El yogur y la leche aria, que contienen cultivos de Lea 
tobeaillus, son ed7uventes útiles en el tratamiento del 
Mwelete bucel y digestivo. El pronunciedo sabor ',cido a 
yu,'‹e e combatir el sabor met:ilico que produce el padeci- 



miento, y les beeterie.s pueden ayuder reconstituir ln 

flora bu 'l normal. 

l'ss frecuente que vuelven 	presenterse les lesiones den- 

pués de terminedo• el tretamiento, oi no se 117n eliminedo 

los factores predisponentes. En pacientes con Xerosto-
mía, o en los aun no pueden suspender ln terap5uticn con 

esteroides, ln regle ee que sólo pueda emplearse en ror-

ma continua une. prótesis, sin caer en el problema del 

guete, si se sigue un tratamiento continuo con nistetina. 

Se logran buenos resultados en el trateniento de la moni 

liasis bucal aelicando repetidamente une. solución acuosa 

de eaprilgto de sodio al 2t). Sin embergo, el enfermo 

no suele .preciar este tratemiento, pues le solución tie 

ne un sabor y olor desagradables. 

No son aconsejables las soluciones de ácido bórico, que 

son tóxicas, ni el cristal violeta; en casi todo el mun-

do estos agentes terapéuticos fueron desplazados por los 

fungicidas, más eficaces. 

En algunas afecciones nerianicales o pulpnres agudas, 

puede estar indio-  -7oadministrnr al paciente antibióti-

cos como profilexia nara ayWeer a controlar la infección 

potencial, después de lo cual las piezas serán tratadas 

endodónticarnente o extraides. 

Le Diabetes bien atendida permitirá los tratrmientos pa-

rodontales necesarios, con lo que este tipo de pacientes 

deben responder bien al tratamiento, que consistirá en 

la elimineci6n de todos los factores etiológicos y la 

práctica de une higiene bucal minuciosa. La eliminación 

de le enfermednd parodontel puede reducir la dosis de in 

sulina que se nrecisa pere el control de la diabetes. 

Los diabéticos crónicos de edad evenzeda son propensos a 

arteroscleroeie, hipertensión y vesculopetía coronerie, 

por lo gun en este tipo de pecientes hay eue sopesar le. 



necesie-e de le. cirugíe perodontel y "1 riPs?:0 0uo ello 

supone. .7.s preferible renlizer.le cirueír en un hosei-

tal, elerque ellf es rosible solucionar con erontitud 

complicaciones cre-diovesculeres que pueden ocurrir. "ile 

los casos en que se requiera una intervención quirúrgica 

hay que valorar el estedo diabético e instituir un e-de-
curdo tratamiento, y calculer la edad vascular del pa-

ciente, lo que se hace aRadiendo a 10 edad cronológica 

los re-pos que tiene de evolución su diabetes, pues en el 

caso de ésta el enfermo es tan viejo como lo son sus va-

sos sanguíneos. 

La tensión y le emoci6n que sueonen las intervenciones 
quirúrgicas, incluso menores, aumenten lr glucosa sen-

guínea por intermedio de lr secreción de rerenelins. Pe 
ra evitar esto, es importante una actitud tranquila y 
confiada del Cirujano Dentista, con una buena premedica-

ción antes de la intervenci6n, que basta r pera sunrimir 

le nerviosidad y la lensieded. En el diabético de tipo a 

dulto, estas medidas son poco importantes, en especial 

si el paciente ha sido control-do satisfactoriemente des 

de el dirgn6stico de su enfermedad; pero en cambio, ta-

les medidas son de mayor importancia en un diabético 

"frágil" que cae fácilmente en hiperglucemia o choque in 

sulínico. 

Se ha encontrado que lo. insulina NPH, adicioneda con in-

sulina ordinerie, constituye un buen eseuema de trata-

miento antes de les intervenciones bucales, junto con un 

régimen de base. Perece cue el Pentotal sódico y el óxi 

do nitroso casi no modifican el metabolismo, y estrndo 

de acuerdo con el médico, no hry problema pera el uso de 

anestesie general. Tn este tino de enfermos el éter no 

puede usarse debido a que puede reducir el glucógeno. 

Como toeos los. anestésicos generales eleven la selueosa 

sanguínea, sólo deben usrrse tras un: consulta con el mó 

dico e:enerel tratante y con su consentimiento. Se deben 



reconstituir las reserves de glucógeno del individuo an-
tes de lr operación, vigilrnda entrechemente lon sienes 
tempranos de ecedosis. Igualmente es aconsejable nviter 

el menor traumatismo posible, tomando les proceuciones 

necesarias e interviniendo cuidadosamente la rreeión por 

tratar. 

Los diabéticos con infección bucal imeortante que tengan 

que someterse a cirugía, incluyendo reseedo subgingivrl, 

deben recibir, preferiblemente a bree de penicilina, una 

antibióticoteraeia profiláctica y aún más tratándose de 

pacientes con una infección definida, como son les enfer 

medades cardíacas reumáticas, congénitas o arterioescle-

róticas. .13n general, los antibióticos se rdministranun 

día antes de la intervención, el die. de ésta y uno o dos 

días después. La entibióticoteeapia también se aplica 

al diabético controlrdo con infección bucal grave y al 

no controlado, y en este último caso, auneue no haya in-

fección bucal importante, pues se ha visto en el diebéti 

co que la fagocitosis por granulocitosis disTinuye de ma 

nera importante si hoy cetoe.cidosis sérica. Med:lente la 

administración preoperatoria de vitamina. C y complejo B 

se podrán disminuir las infecciones secundarias y lograr 

una cicatrización mejor. 

Además del empleo de antibióticos, en el postoperatorio 

deberá nracticarse una buena higiene bucal, y llevarse u 
ne dieta especial y el tratamiento antidie.bético, todo 

lo cual traerá como consecuencia el restablecimiento del 

paciente y la correcta rehabilitación bucal. Diariamen-

te el peciente deberá analizar su orina tres o cutro ve 

ces, durante dos o tres días después de la intervención, 

para que pueda hacerse el debido reajuste a su dosis de 

insulina, ya que el tratamiento quirúrgico puede aumen-

tar temporalmente la glucosa. 

Con los cuidados postoperatorios indiseensebles y las me 

didss recomere7ebles, cuelquier intervención quirúrgica 



en lo boca no tiene nor cuó oceiorwr consocueci,,s derm 

grndbles. 

La terap4utica de las afecciones prodonteles inflamato-

rios, consiste básicamente en la eliminrción 'le los fac-

tores locales de irritación y de las bolsas y la conller-

voción de un estado de higiene medi:,nte cuidados caseros  

adecwdOs. 

La dentadura tiene que colocarse en las condiciones fun-

cionales m's favorables posiblos, eliminando los contac-

tos premrturos, reemplazando los dientes faltantes, ha-

ciendo reposición ortodóncica y la reestructuración de 

estos dientes 1=rt darles la arquitectura más favorrble 

y empleando f6rulas para los dientes móviles. 

El Cirujano Dentista debe hacer ver al paciente que nin-

gún tratamiento parodóntico es definitivo. Las bolsas 

tienen que ser eliminad7s y en general tienen que instan 

rarse condiciones bucales de perfecta higiene y salud; 

pero el problema estribo en mantener la mejoría y preve-

nir la recurrencia,  del proceso patológico. La compren-

sión de este problema b4sico ayudará al paciente a mante 

ner el deseo de cooperar. 

Es importante el pronóstico de las enfermedades parodon-

tales crónicas destructivas. Al hacer el pronóstico de 

toda. lo dentadura afectado nor la enfermead parodontal 

se deben considerar los siguientes factores: 

r) actitud del prciente. 

b) 	esto do del hueso alveolar. 

e) nrofundided medir. de la bolsa. 

d) rel!,ci6n de 1-s bolsas con la unión mucogingi-

val. 

e) carlicter del tejido. 

f) edad ael paciente. 

g) rit'un,, ro y distribución estrriert tic los dien-
tes remanentes. 

h) morfología. dental. 



i) movilidad. 
j) centided de hueco relecion-do con la movilidad. 

k) resorción alveolrr vertical y erlud y enferme—
dad general. 

En pacientes con enfermedad general de posible imeorten—
cia etiol6gica en la lesión parodontal, corno es el ceso 
de 12 Diabetes Mellitus y la Diabetes Insínida, el oro—
n6stico es reservado pues la inlluencile del 'irujrno Den 
tinte es limitado en este aspecto de le salud del pacien 
te. 

En resumen, el pronóstico es favorable en la gran mayo—
ría de los casos de Parodontitis, si la enfermedad no ha 
progresado demnsiado y no he destruido gran parte del na 
rodonto. En la Parodontosis el pron6stico cuele ser re—
servedo. No siempre podemos afirmer si la enfermedad es 
tí progresando o si el proceso deeeneretivo he. cesado. 
Si no es progresivo cuerdo se hace el examen, puede que 
se trate solamente de une remisión. Cuando se encuentra 
un fe.ctor general, como ya se dijo arribe, el pronóstico 
suele ser mls fevorable si éste puede ser dominado. Es—
to es especialmente cierto para el grupo de Parodontosis 
genernlizadr. Aunque no se puede modificar la enferme—
dad, deben ser tratados los factores secundarios y supri 
mir la inflemecidn, intenter eliminar las bolsas, tratar 
el traumatismo oclueal debido a la emigración de los 
dientes o por la pérdida del hueso elveoler, etc. Los a 
justes oclusales por medio del desgaste selectivo y to—
dos los tipos de férules, pueden ser le respuesta al pro 
blemr de la movilidad y de le emigración. 

El estomatólogo debe comprender y decir el Deciente que 

el tratamiento este dirigido a la corrección de Lts le—
siones y no a la elimineci6n ee su etiología. Estas me—

didas sintone"tecas muchos veces son de gran ayuda el aro 

mover una buena hiciere bucal, suprimiendo la inflama—

ción y ir in7ección y creando une releción oclurel fevo—
reble. 



En 1 fmn razevori:' de los casos estos procedintos cvi 

tan 1.; extracción durente muchoa enos; pero en otros tie 
nen que ser extraídos uno o nvle dientes. Sin embargo, 
no hay razón pan,. srcrificrr toda la dentadura .610 por-
que le etiología. se  desconozca y el pronóstico no sea fa 
vorable. 

Muchos factores determinan si debe instituirse el trp-ta-

miento o hacerse extrrcción de todos los dientes, o sola 

mente de unos cuantos. Lo importante es le "buena fun-

ción"; se ésta no se puede lograr, es preferible enton-

ces la. extracción. Los dientes móviles pueden reafirmar 

se al controlar la diabetes; pero hay que advertir que 

puede seguirse produciendo su flojedad, a pesar del con-
trol de dicho padecimiento. 

De preferencia, las extracciones bajo anestesia local se 
realizaTefn de 90 minutos a 3 horas después del desayuno 

y de la administración de insulina, durante la fase de 

descenso de la curva de glucosa sanguínea. Como se han 

reportado casos de choque o coma hiperglucémico, desenca 

denados por extracciones dentales, sólo tom,ndo las pre-
cauciones del caso se pueden ouiter los dientes sin com-

plicaciones especiales, si la cifra. sanguínea es ligera-

mente alta; pero de cualquier manera no deben extirpt‘rse 

muchas piezas en una misma sesión, poreue el peligro del 

choque aumenta con el número de piezas extraídas. 

Se debe tener lP mayor asepsia sl hacer 1Ps extracciones. 

Las maniobrns deben ser lo Menos traum5ticas posibles, 

ya que no es rara la necrosis marginal de los tejidos al 

rededor de los alvéolos de extracción, como queda indica 
do anteriormente. Ti1  los enfermos diabéticos, les varia 

cionos de la glucemia no modifican grrn cose los tiempos 

de sangrado o e co:-gelación. Los accidentes hemorr:lgi-
con oersionales se deben probablemente a deficiencias vi 

tamínicas o a coágulos sanguíneos infectados. Se puede 

prevenir este problema con el uso de coagulrntes y sutu- 



rnndo los alvéolos o herid' s cuu con le intervenelón se 
realizan. También, como ya rucrlt in ic o rnturlermen-

ta, 77- rece rue el llame do "nlvéolo seco" o "elvenlitis" 

ae.prescnty. con mayor frecuencia can diebéticoo; aude re 

ducirse estn frecuencia en pacientes sensibles 	-rete 

trrstcrno elimimmdo les enfermedades parodontrl, e y ad-

ministrendo cantidedes sufiedfrnes de vitrin • a P. y y 
rntibióticoz. 

El pin de tratamiento de ir enfermedad prrodontal cons-

ta de cuatro fases: 

- fase de tejidos blandos 

- fase funcional 

- fose sistemética 

- fose de mantenimiento 

La primera consiste en la eliminación de le inflamación 

ginf:ival, las bolsas parodonteles y los factores que v 

éstas producen; lo segunda estribe. -n el estableciTdento 
de una relación oclusal óptima rarr toda la dentadur: 

en le tercera se aplican les medidas tersp4uticrs de cr-

rácter gencrrl compleentarias del tratemiento local, a-

sí ccmo las precauciones especiFlPs en el manejo del pa-

ciente impuestas por las condiciones sisteméticas; final 
mente, en la cuarta se previene la recurrencia de la en-

fermedad en el paciente tratedo. 

Es obvio que la bolsa parodontal debe ser suprimida, por 

que es un terreno f-voreble a la actividFd bacteriana y 

ademés almacena restos alimenticios y otros detritus; en 

ella se ocultan apícules de depósitos calcificzdos que 

son fuentes de irrite-,ción y mor tanto es el foco de don-

de parte todo el proceso inflamatorio. 

Le eliminación de la bolsa parodont:1 puede efectuarse 

de 	rnaner s, segén su extensión y relacionen con 

el resto del prro(!snto, entre ellas el rase: do rrdicular, 

ízinn'ivel, y la ginrrivectomia. 



Le t,ncnien de respedo rediculer y reepeeo eineivel o le-

grrci6n (impropiamente llem:eo leerrdo o cureteje) es el 

procedimiento b:neico más comelnmente enpleeo pere in cli 

mineción de las bolees nerodontelen y el trateeierto de 

la enferneeed gingival. Consiste en el resrado redicu-

ler pera eliminar cálculos, placa y otros depósitos, el 

alisado de la raíz pare emparejarle y eliminar le subs-

tancia denterie necr6tice, y el rasgado o legreci6n de 

le superficie interne de le prred eineivel de les bolsas 

parodonteles mere desprender el tejido blando enfermo. 

En los dieb6ticos se evitarán les substancies cáusticas. 

Durente el procedimiento se limnir. l-. soné. intermitente-

mente con torundes seturedes con une mezcla de portes i-

guales de egue tibia y egue oxigenada al 3 por 100. Los 

antisépticos fuertes pueden producir lesiones de los te-

jidos y reterden le cicatrización; el entiséptico de ¿-
lección será el Merthiolete. 

Se usa anestesia. tópica, nor infiltreci6n o regional, se 

gún les necesidades. Por lo gencrel, es suficiente usar 

nnestésicos tónicos en le elimin-cidn de bolees someras, 
pero pera las más amicales se aconseja une anestesie más 

Profunda, por inyccci6n. 

La gineivectomin significa escisión de la encía. n rea 

lided, es unr operación en dos tiempos, rue consisten u-

no en le. elimineci6n de le encíe enferma y otro en el 

resnedo y nlisedo de le superficie rediculer. 

La gineivectomíe es un procedimiento definitivo pare. cli 

miner bolsas sunrr6eere profundas, bolsos supra6seas con 

paredes fibrosas, cuelquiere que sea su nrofundidre, e-

erendeleientos gingivales, lesiones ee furcrción, absce-

sos neriodonteles, capuchones pericoronerios y determina 

dos cráteres .eineiveles interdenterios y ciertes bolees 

infre6rees. 



La "preparación previa" consiste en orocedimientos preli 

minares con la finalidad de aliqtar 	boea par` su tra-

tamiento total. Incluye el rasando y alindo de las raí 

ces 7,  la eliminación de factores ambientales locales des 
favorables. Si fuera preciso, se confeccion"n férulas 
temporales y protectores nocturnos p7ra controlar la mo-
vilidad dentaria excesiva. Asimismo, se investigan esta 
dos sistemfticos que puedan perturbar la eicrtrización, 
como es el caso de la diabetes, en quo se procurarf. te-

ner un buen control de 17 enfermedad. Se ense7a1 al pa-
ciente el régimen de control de placa para que ayude a 
mejorar el estado periodontal y proporcione la oportuni-
dad de establecer la eficacia de la cooperrción del na-
ciente en el tratamiento a seguir. P.sta "preparación 
previa" mejora el estado de la encirl al reducir la inten 
sitiad de la inflamación, disminuye la extensión de la le 
sión y reduce la tendencia hemorrgica durante el proce-

dimiento quirúrgico y mejora la reacción tisular despuás 

de la operación. 

Si se tiene miedo a le 
zas para desvanecerlo. 
"verbal", pero si esto 

con rembutal (100 mg.) 
do ha de tenerse mucho 

cientos diabéticos. 

operación, deben hacerse esfuer- 

A menudo basta la premedicación 
no es suficiente, se premedita. 
O con otros sedantes. 7ste cuida 
en cuenta sobre todo en los pa- 

El anestsico puede .administrarse por infiltración e 

troncular, segán la región que se va a tratar. La anes-
tesia por infiltración es la preferible, debido a que re 
duce la hemorragia., y aplicada con anest6sicos a concen-

tración habitual evita el dolor durante le oper:'eión en 
lo que respect a lr. encía y hueso subylwente. 

El paciente debe evitar comer o beber durante una hora, 

y el cenillr,do de la rcízi6n opernda debe limitarse a las 
sunerficins oclus:lns o incisa-les; el cemento puede lim-

piarse suavemente con cepillo de cerdas de nylon blendas. 



Los cnill,.dos caseros se instituyen ten -'ronco ncy:::c se 

suanem. 	la aplicación de cealento nuirúrgieo. 	prkcien 

te serll examin•do a intervalos fracn,:ntes hmntr. que la 

cicatrización termine y nleccion:do pera dominl,r la tóc-

nica de los cuidados caseros, y pueqa mantenar limpia, su 

boca. 

Es muy importante insistir en m.entener uno buena higiene 

bucal aun cuando el paciente diabético no hmya sido some 

tido a ninguno intervención quirúrgica. 

Debe indicarse al paciente cómo mantener su boca en el 

mejor estdo posible de higiene, e instruírsele en la 

técnica adecurda del manejo del cepillo, nora evitar una 

irritación inneceszria de los tejidos blandos, y en el u 

so de se-ir :7ental. 

La fisioterapia oral deberel nracticarse por lo menos des 

pués de cada alimento. Unr vez cepillados los dientes, 

el paciente deber darse masaje gingival. Lo -puede ha-

cer con estimulrdores.interdentales o con la yema de los 

dedos, haciéndolos girar en movimientos rotltorios hacia 

los dientes. Esta estimulación tiene especial importan-

cia en los diabéticos. 

Si se llegrra a presentar en el consultorio choque hiper 

glucémico o hinoglucémico y hubiera duda pmrr distinguir 

uno de otro, puede Pdministrarse sin peligro nor vía in-

travenosa 50 ml. de glucosa al 50 por ciento; si el esta 

do de conciencia del enfermo le permite alimentarse, se 

le darl, jugo ie narrnjo adicionado con un coco de uluco-

sr- como la hipoglucemia produce rpidomente lesiones 

cerebreles, no debe esnercrse *:gis de cinco minutos entes 

de inici: r un tratamiento en el en erro inconsciente. 



L• O N f.! L LT STON 

Le ci nei. rildica conoce o distingue tree enfermedades 

bajo el nombre de Diabetes: la Insípida, le Yellitue o 
Verdadera y le. Renal. 

Ln -Diabetes Insípida es una enfermedad caracterizada por 

la presencia exclusiva de dos síntomas: la poliuria y 

la polidipsia. La génesis de la enfernedrd hay que bus-

carla en las lesiones del lóbulo posterior de la hipófi-

sis, cuya secreción hormonal rige el metabolismo hidrosn 

lino de los tejidos, el cual se altera con este pudeci-
miento. 

Su tratamiento puede ser etiológico, o sea, eliminando 
la causa o motivo de lesi6n, cu-ndo la haya. También 
hay tratamiento hormonal con sustitutos de extrecto de 

lóbulo posterior de la hipó iris, cu ndo existe una de-

ficiencia_ secretora. Tratamiento dietético, con una re-
ducción intensa de proteínas y sales con alimentación 
preferentemente a base de hidratos de cerbono y de gra-

sas. Tratamianto nsicoten.l.pico, que tiende a convencer 

al enf:ermo de oue reduzca las copiosas in-estas de agur, 

resistiendo al imperioso estímulo de la sed. 

La Diabetes Mellitus es una enfermedad caracterizada por 

la elevación de la. glucosa en la sangre y su presencia 

en la orina. Es un trastorno crónico del metabolismo de 

los carbohidratos, producido eor una deficiencia absolu-

ta o relativa de insulina, que origina una. altereci6n 

concomitante principalmente en la utilizaci6n de las pro 

teínas y les grasas. existen adem:',o relaciones funciona 

les de esta alteración metabólica con trastornos origina 

dos en el hígado u otras glIndulas endocrinPs como la hi 

pófisis, les suprarrenales y la glndula tiroides. 

La insulina se mroduce en las células beta de los islo-

tes de Lengerb.rns del pz'.ncreas. Esta_ hor7nona c.ctáe ace- 



lerando el transeorte de le glucoee n trev.5n ,e-e la mem-

brnnn celuler. 

La dekicioncia absoluta o reletiva de le. insulina puede 
ser debidn n vari-s causes como nor ej(elrelo, a lesiones 

anatómicas de los islotes pancrefticos, anlasir o hipo-

presia de los mismos, n ir presencie de une insulinese, 
al aumento de las necesidades de insulina, al areetamien-

to o fatiga de los islotes, o a la presencia de substan-

cira antiinsulínices. Se cree que quizl existan otros 

factores anerte de la secreción de insulina que pueden 

provocar le enfermedad; estos factores son la obesidad, 

que precipita la enfermeded en les persones con disposi-

ción o pedecerla, la herencia, ya- que está comprobado 

eue se hereda como un carácter mendeliano recesivo, y o-

tros trastornos crónicos. 

Existen algunas variedades de la Diabetes Mellitus, pero 
la clesificación clínica mfs imPortante es la siguiente: 

Diabetes Mollitus Juvenil, Inestable, Lábil, etc., cuyo 

inicio se presenta durante la infancia y entes de los 20 

años de edad. Se llama Lábil, porcue el equilibrio se 

altera ff,cilmente y es difícil de controlar. 

Diabetes Mellitus Estable o de le. Edad Adulta. Se pre-

senta r pertir de los 20 6 30 anos de edad. Su sintoma-

tología es menos grave y se ruede "predecir" le respues-

ta al tratamiento. Relativamente no presenta tendencia 

a deserroll,r acidosis o hipoglucemia. 

Los síntomas mrincipeles de le Diabetes Mellitus son: po 

li77agia, polidipsia, noliuria, satenia, adinemia, adelga 

zamiento lento y progresivo u obesidad, continuo y moles 

to prurito, neuralgies, trastornos de la sensibilidad, 
trastornos visunles, heridas y dlcerrs que tardan en ci-

catrizor, seeuedad de la boca, la resistencia a las in-

fecciones estf disminuida, gangrenes, etc. No es necesa 



rin la presencie. de todos estos síntomas, su aparición 

puede ser lenta y baste. con dos o tres de ellos para sos 

pechar lee presencia de la enfermeded. 

El diagnóstico de la diabetes se baserá, ndemás de la_ 

sintometología, en los antecedentes herediterios y fami-

liares, en mujeres con antecedentes obstétricos petolóel 
cos, y personas en sobrepeso mayores de 40 años. 

El diagn6stico de certeza se esteblecerá con los análi-

sis clínicos especielesmere investiger lo glucosuria y 

les curves nnormeles de tolerancia a la glucosa, para lo 

cual existen varias técnicas. La glucosuria se presente 

en la Diabetes Mellitus dependiendo del greda de hiper-

glucemia, flujo renal y reebsorci6n tubular. Le glucosa 

rebosa a le. orina cuenco le glucemia está por encime del 

umbral renal, o sea, por arriba de concentreciones de 

180 a 200 mg. nor 100 c.c. Estas pruebes son tan senci-

llas que el paciente puede y debe practicarlas por sí so 

lo. Pera la determinación de la glucemia debe saberse 

que la curva normal de tolerancia n le glucosa tiene me-

nos de 110 mg. de glucosa en ayunas, un pico inferior a 

150 mg. y menos de 110 mg. a las dos hores, según la t4c 

nica de Somogyi-Yelson. Los valores superiores son sos-
pechosos o diegnásticos de Diabetes Mellitus. 

Laa. Diabetes Mellitus provoca complicaciones o consecuen-

cias inmedeetes y tardías. Las inmedietss son les más 
graves y están represen-teclee. por el choque hiperglucémi-

co y le infección. 

El choque hiperglucemico es un trastorno metabólico que 

se inicia nor una acción insuficiente ee inzulina, lo 

que nrovoce un cuadro de hiperglucemie y qua el feltrr 

le. utilización de glucosa se provoca un aumento del em-

pleo de les ereses y proteínes para suelír les necesida-

des metabáliees rue suelen estar exaeeradas por el rec-

tor enusel. Se eeseree)11e. lenteeiente per hiperglucemie 

eeentueda, hipercetonemia y cetonuria, hieocalcemia, eci 



dosis metabdlice y deshidrateción; la ecidosis produce 

hiperventilrci6n y reseireción del tieo 	Hussmaul, y 

el aliento tiene un olor peculier e ecetonr. Al evenzar 

este estedo se nrodune choque e incluso le muerte. Tos 

fectores desencadenantes pueden ser une infección, 

stress, ndinistreción insuficiente de insulina, empleo 
incorrecto de los hinoglucemientes ()relee, transgresio-

nes dietltices, deshidretacidn y desequilibrios electro 

líticos nor tr=astornos 7astreintestineles, stress qui-

rúrgicos en pacientes sin diagnóstico establecido, epi-

sodios de pancreatitis aguda y principalmente desadepta 

ción psicológica. Se presenta en pecientes de cualquier 

eded, aun'ue es m6,s frecuente en los pacientes juveniles 
o 16biles. 

El tratamiento de emergencie, mientras el 

ducido el horeeirl, ser`. le enliceci6n de 
vada de insulina. netural de acción r6nida 
des de la misma, y hacer tomer al enfermo 

caldo snlado. 

enfermo es con 

uno dosis ele- 

o de 25 unida-
una taza de 

En los dirbIticos se encuentra disminuida le capacidad 

fegocitaria de los leucocitos, y le presencia de hiper-

glucemia aunado a lo primero, favorece la producción de 
un ambiente con un pH bajo en el sitio infectado. Al hm 

ber infecci6n, el organismo diabético necesite mls insu-
lina para poder controlar o combatir dichr infecci6n. 

Las comnlicrciones Tardies son de origen vasculrr, como 

la Aterosclerosis, la. Ganmeene, el Infarto, niveles al-
tos de colesterol en la seruere y le. Hipertensión, que se 
presentan con mayor frecuencia e intensitled en los nr-

cientes diebéticos oue en los no diebIticos; renal, como 

son le Pielonefritis, la Prpilitis Vecrosante, le Nefros 

cierosis ateroselerdticn y la Nefropetia Diebótice_ o Glo 

mérulosclereeis intercepiler; retinnl, como le. Retinope-

tia 7,-)irbética que se presenta con disminución de -la vi-
sión, hemorregis puntifermes, exudados brillantes y có- 



reos, alteraciones vssculrres y ocasionalmente, pueden 
ser muy extensas, cusndo se conocen come "Retinitis Pro-
liferans"; y neurológico, conocido dicho altersción como 
Ncuroprtív Diabftica, que se puede presentar como una 
disminución o abolición do reflejos, desisusldad pusilsr, 
sensrción de adormecis-innto de las extremidades, pareste 
sins, etc. 

La Diabetes Mellitus todnvís no puede ser curads, sólo 
controlnds. Este tratamiento se basa en dietas especia-
les, ejercicio físico suficiente, variedad de drogas hi-
poglucemiontes administrsdos por vía oral y diversas cla 
ses de insulina. 

Los hipoglucemisntes orales se rdministrsn a pacientes 
con Disbetes Estable y Moderada que hay:1 comenzado en la 
edad adulta, no esté en acidosis y no puede controlarse 
exclusivamente con ls eieta. La insulina se usn en dia-
béticos juveniles e inestsbles, y puede combinarse en al 
gunss ocasiones con algiln hipoglucemirnte oral. El tra-
tamiento también será a base de insulina en caso de in-
fección, en el pro y post operatorio, en estado de acido 

sis, durante el embarazo, cusndo no hay respuesta a los 
hipoglucemismtes ornlcs, en pacientes de edad avanzada, 
desnutridos y con comnlicsciones vasculares avanzades o 
en caso de curlquier otra complicrción. 

El tratamiento hipoglucemirnte por vía oral se practica 
utilizando las sulfsnilureas que estimulan nl Oncreas 
Para producir mlls insulina y las biguanidus, cuya reción 
depende del aumento de le utilizsción o metabolismo del 

azticar por mearte de las célulcs musculares del organis-
mo, lo cual trae aparejada un:- disminución de la glucosa 
en sangre. Los diferentes tipos de las primerrs son la 
Carbutamide, ln Tolbutr2sida, la gloropropamida, la. Aceto 

hexnnids y la Tolasrmida; dentro de las segundas están 
los siguientes tipos: Fenformín de acción rpids y ?en-

formín de acción lente o prolongads.. 1 1 cusnto al trata 



miento insulínico, en 76.xice es preferible pare ee:1-

quier caso, exceeto pare le fliebetre Juvenil, lr utiliza 

ción 'de insulinn de acción intermedie. 

"!liando el paciente ingiere una cantided menor de caloría 

con respecto a su dosis de insulina o hipoglucemiante o-
ral, o este dosis es rris alta de lo que requiere el tra- 

G r 

	

	 tamicnto de su diabetes, se presenten estedos de hipoglu 

cemie. También perticipan en esta compliceción efectos 

psicológicos y el exceso de ejercicio. Dichos estados 

son producidos nor une baja de glueosr en la sangre a me 

no r de 50 mg., o por la falta de utilización de la misma 

substancia, aunque le tense el organismo en cantidades 

normales. Les rlteraciones inicia les son consecuencia-

de un mezcla de anozia cerebral con grados variebles de 

hipereninefrinemin. Tiene un horario de presentación 

que varía con las características (acción máxime.) de ca-

da producto. Si la hinoglucemis es suficientemente in-

tensa pera alcanzar los centros bulbares y persiste en 

este fose m.s de 15 minutos, les lesiones son irreversi-

bles y se produce la muerte. n caso contrario, les el-

tereciones van desapareciendo en orden inverso al de su 

aparición pudiendo tardar dicha recupercción varios días, 

segar' el estado de avance de dicha hipoglucemia. 

las lesiones pueden dejar secuelas permanentes psicobio-

lógicas y neurológicas, y en los pacientes con lesiones 

coroneries nueden nroducirse infcrtos el miocardio. 

A los pacientes que se encuentran en 1%,s foses leves de 

este. eventuelided se les edministrerl líquidos azucara-

dos por vía orel, caramelos, miel, etc. En los casos 

• avanzados, adems de lo anterior, se ineerir6n carbo 

hidratos de absorción mIls lenta. Si estas medidas no 

bastaren o el enfermo estuviera inconsciente hay que per 

fundir soluciones glucoeedes isotónices, con goteo lento 

O glucreeón. 

ns indude:ble que le Diabetes Mellitus tiene elgenrs mani 



festeciones orales específicas, ya que muchas veces, és-

tas son las primeras en aneencer y hecen sospechar la e-

xistencia de la enfermedad, por lo nue el estometólogo 

este en la posibilidad de prevenir en el desculerieiento 

y diegnóstico de dicho padecimiento rl confirmrr los re-

sultados obtenidos de 17 exploración clínica, del eximen 

radioaráfico y de los análisis de laboratorio. necesarios. 

La importancia que tiene para el estometólogo el noer 

realizar un diagnóstico precoz de la enfermedad, estriba 

en que el tretemiento de ésta junto con el de les lesio-

nes bucales, evitan las progresivas secuelns del padeci-
miento. 

Además, el conocimiento de le Diabetes Mellitus ayuda el 

trateeeiento adecuado de ciertas e:Iteraciones bucales, 

pues olla es un ejemplo de lrs enfermedades que predispo 

nen a la desorganización de loe tejidos bucales y a las 

reacciones inflametories, también bucales, ya que le en-

fermedrd se acompaña de una alteración metabólica en les 

grasas y proteínas que afecta seriamente le nutrición y 

muy probablemente también de modo cecunderio 17s estruc-

turas dentales; en otros casos, la existencia de 12. Dia-

betes Mellitus hnce aparecer o agravarse ciertas monitor.: 

taciones bucales. También se ha observado cue en algu-

nos pacientes diabéticos al ser controlada su enfermedad 

sus lesiones bucales disminuyen e incluso hasta llegan a 
desaparecer. 

Las principales manifestaciones orales diehétices, o es-

tometopetíes diabltices, desde el punto de viste de la 

zona en que se presentan son: glandulares, denteles, 
linguelcs, de le rauco: e y paredontales. Dich:s rltern-

ciones se presenten en los Decientes con Diabetes 

tus no controlada, y se perecen mucho P. lee lesiones que 

se observen en caso e deficiencia de coelelejo B. 

ns cle.ecr la Xerestomía con sus consiguientes elterecio 
nes o síntomas, como son la 	para mrsticer 



deglutir alimentos sólidos o secos; amslio ciosrr.ste de 
esselte, dentinn y tambi'n de 1:s obtursciones; la muco- 
sa Se.le boca se v=lve meen, lustrosa. y 	irrita con 
facilidad; fisuras o pliegues iloloroson C7112 .sangran con 

facilidad; atrofia de las pspilas lingusles y alteracio- 

nes del sentido del gusto. Aderwla, fsevorcee 	reten- 
ción y acumulación de alimsntos, restos, pises y 

los; disminuye la autolimeieza bucal y facilita causa 
de ello 11-. inducción o agravación de unr inflamación gin 

A veces existe crecimiento de 17,s gl6ndulss salivales 
sin dolor. El olor scetónico del aliento nue muchos au-
tores describen como característico se presenta sol: men-
te en los estedoS de acidosis. 

Hay en los -Bultos diabéticos caries de aparición brusca 
en los cuellos de lss -nienas dentsris,s; en cflmbio, en 

los niños diab5ticos no se ha llegado r establecer toda-

vía con certeza si hay mayor cantidsd de caries o no en 

relación con los no diab5ticos. Adems, puede haber hi-

persensibilidad dentsrie en piezas sin caries, debida a 
una pericemcntitis aguda. En los pacientes mal controla 
dos, ocasionalmente aparecen pulpitis u odontalgias se-

rias, obedeciendo este cusdro a una arteritis diab4tica 
típica, a veces con necrosis palpar. En algunos enfer-
mos, los dientes suelen ser sensibles a la percusión y 

son comunes los rbscesos radicul-res recidivsntes. 

La lengua puede tener uns sensación de sequedad y ardor 

o quemazón. Puede presentarse lisa, brillante, agrridr.1-

dr_ con indentaciones zurrginales, saburral, enrojecida, a 

dolorida, parest6sies, atroris de las papilas, y sus mús 

culos a veces est."n foros. ?n.  otras ocssiones hay glozi 
tic y tsbién en ocasiones se llegan a prescntar nódulos 

de xantoms.tosis o incluso 1=gua fisurade. 

En la mucozm se observan eritema difuso, ulceraciones, 



ardor y sequedz,d, brillantez; pólipos ginf'ivales sósiles 
o pediculrdos; desarrollo de alveolitie, necrosis o gan-
grena después de extracciones dentales, destrucción del 
epitelio, etc. !uy característica de los pacientes dia-
béticos con complicaciones vasculares es la presencia de 
dichrs alteraciones o migroangiopetías diabéticas en la 
encía. Adems, hay infiltración grasa; anaplasia; hiper 
plasia con hiperqueratosis; hiprtrwria o la transforma-
ci6n de le superficie punteada en lisa debida nuizó a la 
fragmentación y destrucción de la colé.gena; y el hallaz-
go de linfocitos sin signos de irritación o ulceración. 
Ts posible nue algunos cambios de la mucosa obedezcan a 
une deficiencia de complejo B debida al estado diabéti- 
co. 

Como la resistencia a las infecciones en el diabético es 
td disminuida, es muy frecuente la aparición de éstas en 
la mucosa, principalmente del Muguete. 

Pueden encontrarse dificultades de dentadura o prótesis 
en algunos de estos pacientes. 

La Diabetes Mellitus altera la respuesta de los tejidos 
parodontales a los irritantes locales y a las fuerzas 
oclusales, que aceleran la pérdida ósea en la enfermedad 
parodontal y retarda. la  cicatrización postoperatoria de 

los tejidos parodontales. 

n casi el 75f. de los diRbéticos adultos no controlados 
existe alguna variedad de enfermedad perodontal; de di-
chas alteraciones, las més frecuentes son la Parodonti-

tis y la Parodontosis. En el primer ceso la encía esta-

1.1 inflamada con une intensidad poco común; habré bolsas 
parodontales, aue son profundizaciones del wrgen gingi-
val con sus características, que son: encía marginal de 

color rojo azulado o viol6cea; arendrdr; con un borde 
enrollado; zona vertical azul rojiza desde el margen gin 

gival hasta la encía insertada o hsta la mucosa alveo- 



lnr: rotura de la continuidad vestíbulo-lingual de la en 

cía interdentria; encía brillnnte, hinch7=de y con cern-

bios Cae color z,seci•os n superficies radiculares expues 

taz; sangre:io gin7ivnl al menor roce; ee:url-do purulento 

en el margen gingival; movilidad, extrusión y migración 

• de dientes; aparición de distemas en donde no los había 

y pérdida de hueso. 

• Adem5s, puede haber adolorimiento de la encía, abscesos 

parodontales y gingivales recidivantes, lss encías pue-

den presentar proliferaciones irregulares y masas fungo-

sas de tejido de granulación en los orificios de las bol 

san parodontales, que no siempre se presentan. 

En los enfermos que padecen de Diabetes Insípida se ci-

tan principalmente una =ceda Xerostomía con sus consi-

guientes alteraciones; caries de gran poder destructivo 

en cuellos y espacios proxim7les con zonas blannuecinas 

de rspecto de esmalte erosionado; Cueilitis; 

paladar y encía de apariencia eritemntosa; trastornos pa 

rodontales acentuados por gran destrucción ósea y movili 

dad dentaria. 

El tratamiento de estomntopatías diabéticas, será princi 

pelmente un buen control de la Diabetes Mellitus, sin el 

cual no se comenzará ningún tratamiento bucal, ya que al 

controlarla, muchas de 17s primeras disminuirán o desapa 

recerin. 

Las visitas al consultorio, la cirugía dental o cual-

quier tratamiento, se llevarn a cabo durante la fase de 

descenso de la curva de la glucosa ~guíales, para evi-

tar le posibilidad de que se produzcan acidosis diabéti-

ces. 

Ademls, el Cirujano Dentista debe llevor actualizado una 

buena historio, clínica del neciente para evitar complica 

ciones y estar en contacto con cl módico general, sobre 
todo par realizar intervenciones ouirár7icas con eneste 



sin general. Deberá hrcer una verifieción eel es-tecle 
bucel ende tres meses, o cede seis, ri el paciente es a-
nodonto, pare tener le seguridad de que les prótesis no 
resulten irritantes. Se incluirá en diche verificación 
una serie radiegrfefica completa. 

Cualquier irritación de le mucosa requiere un tratamien-
to inmedieto. No deben utilizarse antisénticos que con-
tengan yodo, fenol o ácido salicílico o cueleuier otro 
producto cáustico. 

Se debe preferir la anestesia de aplicación local, como 
la lidocaína al 211, la novocaína o la xylocaina sin vaso 
constrictor, y en caso de ser necesario el uso de este 
Intimo, se recurrirá a uno diferente de la adrenalina y 
en cantidad mínima. 

Las caries serán tratadas y las piezas perfectamente ob-
turadas. 

La endodoncia no esté. contraindicada y no existe razón 
alguna para extraer dientes bien tratados endodánticamen 
te y si los estudios periódicos de vigilancia muestran 
una buena respuesta tisuler. 

Es mucho más importante evitar o eliminar las infeccio-
nes bucales, incluyendo los dientes que siguen flojos y 
que no pueden desempeFiler su función después de un trata-
miento parodontel rdecuedo en diabéticos controlados. 

El tratamiento del Muguete y otras infecciones de la mu-
cosa, consiste principalmente en el control del estado 
general, ayudado con la limpieza de les mucosas con solu 
ciones salinas y antibióticos como le nistrtina (Micosta 
tín) y la anfotericina B. 

En caso de tener que someter a alzene intervención qui-
rdrgica, o a un siriple raspado ginaivnl, a pacientes cr6 
nicos de edad avanzada con problemee de arterosclerosis, 



hipertensión y vesculopetír coronaria, o a Decientes muy 

nprensivos, ns conveniente utilizer anestesia genergl y 

atenderlos en un hesnitel o clínica donde en ceso de pre 

sentarse r_leeín probleme_ de ese. índole, brya medios nece-

sarios nere resolverlo eficazmente. Al utilizar este a-
nestesia es ce suma imeortancia hecerlo de ecuerdo y con 

la colaboración del médico tratante del enfermo. Además 

se administrará premediceción anestósica con el fin de . 
treneuilizer al peciente; esta premedicación puede usar-

se tembión, en casos de necesitarlo, los pacientes aten-

didos con anestesia local. 

Los diabéticos con infección buce' importante que tensan 

que someterse a cimeía, incluyendo respdo gingival, de 

ben recibir una antibióticoterepia profilóctica y ni5n 

más tratándose de pacientes con unte infección definide, 

como las enfermededes cardíacas, reumáticas o cong4nites 

o les arteroeclerdtices. El antibiótico de preferencia 

-gené le penicilina que se administrará el día antes de.  

la intervención, el día de ésta y uno o dos días después. 

Mediente le administreción preoperetoria de vitamina C y 

de complejo 13, se podrán disminuir las infecciones secun 

daries y lograr una cicetrización mejor, además de que 

se evita la alveolitis. 

La terapéutico de las afecciones parodontales inflamato-

rias consiste bó,sicemente en ir eliminación de los facto 

res locales de irriteción y de les bolsee_ por medio del 

raspedo y de la ginsivectomía, adem&e del control adecua 

do de 1: Diabetes Mellitus y la conservación de un esta-

do de higiene gracias a cuidedos caseros adecuados. 

La dentadura tiene que colocarse en las condiciones fun-

cioneles 7.:!S fevorrbles eliminando contactos premrturos, 

reempleeendo dientes faltrntes y heciendo reposición or-

todóncica. 

Todas les medidas quirárgics serán lo menos treumátices 



posibles y en el mayor estado de asepsi pol7ible, para e 
vitar la necrosis, grangreno. e ini:ecciones. Si un pa-
ciente llegara a tener problcs hemorrágicos, desde =-
tes de intervenirlo, se ruede prevenir esta continencia 
usando coagulantes y suturando las heridas que con lo in 
tervencién se realizan. 

Se instruirá al poniente en la técnica adecur.ds para el 
manejo del cepillo y de la seda dentrles, con el fin de 
eviter una irritación de los tejidos blandos y se enfati 
zard la necesidad de mmtener una buena higiene bucal. 

Si se llegara a presentrr en el consultorio choque hiner 
glucémico o hipoglucémico y hubiera, dudo pera distinguir 

uno de otro, puede edministrarse sin peligro por vía in-
travenosa 50 ml. de glucosa al 501; si el estado de con-
ciencio del enfermo le permite alimentarse, se dar". jugo 
de naranja. adiciondo con un poco de glucosa. Como la 
hipoglucemia produce rápidamente lesiones cerebrales, no 
deben esperarse más J.e cinco minutos antes de iniciar un 

tratamiento en el enfermo inconsciente. 

El tratamiento de las estowtoplAís provocadas por la 

Diabetes Insípida será principalmente el control de di-
cho padecimiento y el restablecimiento de la salud bucal 
tratando las caries y la enfermedad parodontal por loe 
mismos medios y técnicos usados para la Diabetes Melli-
tus. 
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