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INTRODUeCION 

La enfermedad que constituye el terna central de este estudio 

extiende sus raíces a las épocas más remotas de la humanidad. Existen --

referencias a enfermedades que sin duda pudieron haber sido de origen- 

diabético, desde antes de ta Era Cristiana. Posiblemente el origen del - 

padecimiento sea tan antiguo como la presencia de carbohidratos en la 

dieta humana. 

Tanto es as r, que la diabetes se &line corno "un trastorno cró --

alzo, congénito del metabolismo de los hidratos de carbono, que se caras 

terina por una insuficiencia del organismo para aprovechar los azúcares - 

y que se debe a la ausencia o disminución de la formación de Insulina en el 

páncreas o a que la insulina formada es Insuficiente en actividad, por un - 

trastorno de las células", 

En la actualidad, este padecimiento, que constituye un verdade 

ro slndromeo  Illue envolviendo en is r nepclee inistey tesos que son el ob 

jeliVo de estudios constantes, Hay :razón de 'sobra paPn la investigación 

Iteller1101i en cuenta que loa earbobldratoa  conectuayon otememps cada 

V4li4 MOS frecuotem en nuesita (llan o  ocni9lonando !gol' un radico mayor de 

diabetes, F.sta puede representar una de losi llatio41541 enf?rniedadel3 01 la 

cwillizuelion, pues se ha visto quu en 101 plle4 rf s deP4r/911LIR-104), su 

Pr"POPO 	calbvc z  M4Vor, lett tanto que en los pafgeS 	Oi lados  

ApArieí0f1 eq 

L.19141 M'Ancles de lamedicilluf  que  ll4 PP. 	11'1 41  )'rotorl 



rablemente la expectativa de la vida, traen como consecuencia un neme 

ro mayor de diabéticos adultos, ya que la enfermedad es más comen en 

la población adulta que en los jóvenes. 

Por otro lado, gracias a la terapia insullnica, un húmero conside 

rabie de los diabéticos se reproducen con éxito pasando el "gen diáéti 

co" a sus hijos, La obesidad, que parece ser un factor desencadenan 

te de individuos susceptibles, también va en aurne.nto. 

Un nuevo campo de estudio, de descubrimientos recientes, es la 

relación que con frecuencia se presenta en las personas que padecen --

diabetes, con los tejidos de la boca, los cuales reflejan diversos trae--

tornos sisoinices y ofrecen síntomas que el Cirujano Dentista debe i—

dentificar, no sólo para cooperar con el médico general o con el esp—

eialista en la terapia del paciente, sino para prevenir y reparar' dailos 

orales. 

Conociendo eátas manifestacione,s y con la ayuda de lea dtvevsos 

:recursos dq diinnOopc) eon 1043 que eontamos 4411111111011W0 	POiltd,"1 " 

buly4 en lormasiiifleavívq al control de la dlabeteop y TM el (141, 

no Denklstai  d3 aewerdo 	pinto 	que presente el paciente, 

unas wcps pod$ hai?er W diagnOatleo precoz y daraf Itwakamienko 

adecuado, evlando la acción archa de los estadios lavianz4d1Q5 que puei-

Itlea gi41: de pronegrtco grave, 

hl Chrujano 	ichiP11114,1' 	K'llerita,que4  din de 

OfIrlom 11/4004P 04slePP 	'POCrIllCdad egri1P,  4011 14 fffilUtial, la - 

poildipstap I polifagia  y J allevapkinps del Pesad  91417%4 'el pa,Ogn- 
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te puede manifestar una micosis o una parodontitis. 

Considero, pues, de la mayor importancia que el Cirujano Dentis-

ta realice un buen manejo del paciente diabético, porque tanto las mani-

festaciones generales como las orales, las complicaciones y el trata—

miento, varían. Por eso en los capítulos subsiguientes trato de incluir -

la interpretación de algunos estudios recientes y los puntos más impor—

tantes de la diabetes en general, relacionada con la cavidad pral, que pa 

ra la autora de este trabajo han tenido gran significado. 

Y como en este campo, tal vez más que en otros, las interrogan--

tea exceden a las respuestas, al elegirlo como tema de mi tesis profe-

atonal me propuse realizar una labor de investigación con la esperanza -

de que mi modesto esfuerzo pueda despertar mayor Interto en investiga-

ciones más profundas que contribuyan a la superación en el tratamiento -

de este tipo de padecimientos bucodentales. 

Lograr este propósito, aunque sea en mínima parte, será, la mayor 

recompenza a mis esfuerzos. 



CAPITULO I, 

I. ANTECEDENTES HISTORICOS 

La diabetes es una enfermedad conocida desde la antigueclad; fué 

el nombre empleado por los griegos para designar enfermedades caracte 

rizadas por la emisión de mucha orina (poliuria). 

Arayeus (70, a.c.) la describió y le dió su nombre que significa 

"correr a través de un sifón". 

Publicaciones médicas chinas (s. VII) hadan mención de los tér- 

minos polifagia, polidipsia y poliuria. 

Galeno consideró la poliuria base de una debilidad renal dentro - 

de la diabetes, 

Sirsuta (s. VI) designó a la diabetes como la enfermedad de la - 

orina dul ce en la India. 

Paracelso (a, XVI) inició el estudio quImico de la orina notando - 

que ésta dejaba un abundante sedimento al evaporarse, pero confundió el - 

azocar con la sal, 

-MORAS Willis (a, XVII - 1788) hizo mención del carácter dulce 

de la orina del diabético ", 	corno si estuviera Impregnada de miel o de 

azficar", y lielmont observó la presencia de lipernla en un diabético, 

»ornas Cqwley (1798) fu é el primero en asociar la diabetes con 

el phereas; encontró destrucción de tejido pancreático yolgrari cantidad - 

de chl.C441O1 en autpps la§ de pacientes di-ehltigg-11 

OgligbardaY cOnsiderh dictas especrliCaa en las cuales reempia 



taba la ingestión de hidratos de carbono por grasas, señalalido además, 

dietas bajas en calorías; indujo el ayuno. 

Michael E. Chevreul, quítiiico francés que en 1796 hizo la iden-

tificación del azúcar de la orina como glucosa. 

William Cullen (1710 - 1870) fué el primero en considerar la 

diabetes como un mal del sistema nervioso y el primero en añadirle el 

adjetivo de Mellitus (que significa miel). 

En 1850, Claudio 13ernard demostró claramente el elevado coste 

nido de glucosa en sangre del diabético y consideró la hiperglicemia como 

el signo cardinal del padecimiento. 

Langerhans (1869) describió en el páncreas las formaciones ce-

lulares que ahora llevan su nombre. 

Von Mering y Minkowskl demostraron que la pancreotornía en el 

perro le producía diabetes mellitus. 

Banting, Best y Macleod (1921), prepararon un extracto de pán 

creas de perro que pudiera disminuía.' la elevación de la concentración del 

principio activo, la insulina, 

Hagedorn (1936), introdujo lo  primera insulina de acción prralor  

garla. 

Sanger (1953) determinó la estructura química de la insulina en 

el buey, 

y bunger de§er43.lernn la entructurn química de la insulina 

111.141alia yen 1909, La unidad básica contiene dos cadenas polipPptidan 

das pqr un puente dinultuyo, 



El empleo de los hipoglicemiantes por vía oral se inició en 1.955 

con el descubrimiento accidental de Exanke y Fucha, de la acción hipogl I 

cemlante de la carbutamidao  estudiada experimentalmente por Loubatteres 

unos años antes. 



II. DEFINICION 

La diabetes men itus es un trastorno crónico del metabolismo de 

los carbohidratos, de base genética,^ca-racterizado en sus formas plena - 

mente desarrolladas por dos tipos de manifestaciones: a) un síndrome me 

tabblico consistente en hiperglucemia frecuentemente con glucosuria, poli 

fagia, polidipsia y poliuria; b) y un síndrome vascular que adopta la forma 

de aterosclerosis o microangiopatía, y que afecte a todos los órganos, 

pero con especial relieve a nivel de corazón, circulación cerebral y peri-

férica, e incluye la retinopatía, nefropatía y polineuropatfa diabéticas. 

DIABETES MELLITUS. 

La falta de insulina produce utilización tisular deficiente de car-

bohidratos, que exige aumentar la catabolia de proteínas y grasas para - 

satisfacer la necesidad energética de la economía. La hipercatabolia de - 

las grasas produce cetosis; la hiperglicemia causa pérdida excesiva de -

glucosa por la orina (glucosuria), De esta manera nacen las manifestado 

atesinetabbi iras principalmente de la diabetes; niperglucernin, cetosis y 

glucosuria, que a veces 110 pueden conducir a la muerte. 

1.7.1tos trastornos dependen de la carencia total o relativa de insu 

tina, resultante de un trastorno en la función d los islotes de Langernans 

del páncreas que contienen dos tipos principales de células, las alfa que 

producen glucagon y las beta inliffina,. En la diabetes grave pe han Prwon-

trado células beta ecn aspecto hialino y no contienen gránulos speretorlog, 



por lo que se considera que carecen de función. Esta anormalidad produ 

ce almacenamiento defectuoso de glucosa en el hígado así como una hiper 

producción de glucosa y menor absorción de ésta en los tejidos. 
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CAPITULO II 

1. INCIDENCIA. 

Es difícil obtener datos satisfact ortos acerca de la incidencia de 

la diabetes, porque no existe unanimidad acerca de los datos mínimos 

requeridos para su diagnóstico. Según un informe reciente de la USPUS 

(McDonald, 1964) en los Estados Unidos hay 1,73 millones de casos dial 

nosticados de diabetes, y 1.4 millones de casos no diagnosticados, 

Existen indudables diferencias raciales, as[, entre los indios - 

Pimas norteamericanos la incidencia es de más de un 40 % en la población 

adulta y, en el otro extremo, entre los esquimales, la enfermedad apare 

ce en un 0,025 	de la población. Estas diferencias son sólo parcialmen-

te debidas a diferencias ambientales, especialmente nutritivas. 

La frecuencia aumenta rápidamente con la edad, para alcanzar 

su máximo entre los 65 y tos 74 años. Se diagnostica aproximadamente 

10 veces más en los individuos de más de 45 años que en los que se bailan 

por debajo de esta edad. Se da una incidencia algo mayor en la mujer que 

era el hoinhre, discrepancia que se intensifica a partir de los 65 años, Se 

dan más casos entre las individuos de clase pobre que entre los de clase 

rica, El número de pacientes con historia familiar de diabetes es al - 

Menos das veces y media mayor que el de los enfermos sin tales aineee ,  

dentera. La incidencia es siete veces más elevada entre los que tienen un 

exceso de l9eso del 50 ;' que entre aquello: cuyo peso es normal. La irici 

&pela más aita observa e► lo s pcientes nbesi,)s qttp tienen al mismo tiem. 
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po antecedentes familiares de diabetes, 

El razgo predisponente para la diabetes es de carácter recesivo. 

El portador no necesariamente desar-rolla diabetes durante su vida, pero 

puede transmitir el razgo a sus descendientes con caracter recesivo, 
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ETIOLOGIA • 

En la mayoría de los casos el mecanismo exacto que origina el 

desarrollo de diabetes permanece desconocido. Sin embargo, hoy cita se 

admite en general que el denominador común etiológico en todos los casos 

es la deficiencia absoluta o relativa de producción de insulina, además de 

los factores genéticos y ambientales. Por supuesto que existen muchos -

casos de diabetes ocasionados por un dél'icit de células beta debido a ex - 

tirpación quirúrgica del páncreas, proceso inflamatorio extenso, invasión 

neoplástica u otros factores Importantes que se pueden clasificar en: 

1.0 Predisposición hereditaria, - Se transmite por el mecanismo 

hereditario recesivo de acuerdo con las leyes de Mendel, Aunque se han 

descrito casos de diabetes mellItus presentes al nacimiento, o poco - -

tiempo después, el carácter heredado es por lo general una predisposi - 

eión para que la enfermedad se desarrolle posteriormente. El patrón de 

herencia se caracteriza por: 

a.) Mayor presentación de la enfermedad en la pareja de gemelo 

lOntico que en la de diferente, 

h,) Los progenitores afectados transmiten equilaceralmente — 

aunque se es mas propenso sí es por la parte materna, 

c.) $u transmislÓn es  SUcePtible a ambos sexos. 

al incidencia se puede calentar por medio de las leyes de 146 

probAhd.l.M15; 

tt- Prolenítpres Ro; diabttleos, la enfermedad aparcera en un 

, 4 
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2. - Con uno de los progenitores diabéticos era del'22 

3. - Con ambos progenitores su predisposición es mayor. 

2. Obesidad, - El factor dietético es muy importante ya que las personas 

que consuman alimentos sin control estarán más propensas a la diabetes 

sobre todo si existe obesidad o antecedentes familiares. En relación con 

la obesidad se llega a dos conclusiones: 

1.- En muchos Individuos obesos se demuestra la existencia de 

una deficiencia relativa de insulina, la cual es reversible por medio de - 

dieta y el restablecimiento del peso normal. 

2.- En los Individuos obesos, la continua demanda para que se 

produzca mayor cantidad de Insulina puede ser un factor importante para 

precipitar las manliestaciones clínicas de la enfermedad en quienes por 

tan el carácter diabético. 

3. Factor patológico. - Se refiere a trastornos pancreáticos de tipo infla-

matorio corno pancreatitis, carcinoma, hemocromatosis, ya que estas - 

patologías destruyen las células beta de los Islotes de Langerhans del - 

páncreas que son Las productoras de Insulina, 

4, Factor Ambiental, - El intenso stress puede hacer que se manifieste 

lin estado diabético, pero sélo si existe una predisposiciOnl  o puede aun_ 

varia cuando esté y4 presente, El estado de ansiedad p  nerviosismo pro,  

duce mayor sepresiOn de adrenalina, la cual interviene en el metabolis 

MO de la glucosa, dPV4P4PIA 
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La vida sedentaria constituye otro factor ambiental- pues el tra-

bajo muscular facilita la combustión de la glucosa. 

5. Cirugía del Páncreas, - A los pacientes que se les ha efectuado cirugía 

del pancreas, el desarrollo de la diabetes aparece repentinamente. A 

e'stos pacientes se les administra insulina exógena para poder vivir. 

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS. 

Ilipoinsulinogénes is 

Déficit absoluto de insulina. 

Pancreatectomía. 

Amplia destrucción de las células beta (pancreatitis, can- 

cer, etc.) 

Disinsulinogénesis (Anomalía del páncreas para sintetizar 

insulina). 

Hiperinsul inogénes is 

liiper insul in ogénes is por estímulo primario (pancreático 

Q no pancreático), 

Hiperinsuilnogtneols compensadora, 

AntOgonismo a la accitm de la insulina, 

Anomalías cualitativas o cuantitativas de la degradación 

de la insulina, 

Fnef30 de hormonas, 

iiip@rcortilo5teroldiRrno, 

RSPePQ de  cateculProinaki, 
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Exceso de glucosteraides. 

HIperaldosteronismo, 

Hipergtucagonismo. 

Tirotoxtcosis, 

Alimentación excesiva. 

A cromegat la. 
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III. PATOGENIA, 

El mecanismo central en la patogenia de la diabetes es una deficien-

cia absoluta o relativa de la actividad ínsulínica, y tal deficiencia estará 

basada en una insuficiente secresión pancreática (cuantitativa o cualitativa 

mente) o en un antagonismo a la acción de la misma en los tejidos.
1 

La administración de insulina en los diabéticos corrige la hiperglice 

mia. La estructura precisa de la Insulina es conocida y ha sido sintetiza-

da (Katsoyannis, 1964); va han sido delineadas las vías blosintéticas y mor 

fológicas de su formación intracelular (Lacy y E-lartroft, 1959), 

FUNCION DEL PÁNCREAS, El páncreas, en su función endócrina, -

produce y secreta Insulina por las células beta que se encuentran en los -.-

Islotes de Langerhans, El producto inicial es la  proinsulina- que es una ca-

dena de 81 aminoácidos; posteriormente, dentro del aparato de Golgi en la 

célula, dicha cadena se divide en dos segmentos; la insulina con 51 amino-

ácidos y otra cadena de 30 aminoácidos denominada el péptido conector cu—

yo efecto no se conoce y que acompaña siémpre a la molécula de Insulina --

cuando ésta esté liberada a la circulación, 

La ingestión de carbohidratos y la consecuente hiperglicemia estimo-  

tan la liberación de insulina quo se encuentra almacenada en las células beta. 

Normalmente, el organismo es capaz de autorregular la producción y libera- 

ción de insulina segtla la cantidad de alimentos ingeridos, pero no así en 	- 

dial4íco, 

Pentro de los islotes de f_pngeynnns, en sus células alfa, se produce otra 

hPrniona ll4rnada gluc lgon 	cuya aeeiOn es apuesta a la de la insulluai tic:rte 
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efecto glucogenolít [co aumentando la"cant Wad de glucosa cirdulante. 

Se ha sugerido que la diabetes pueda estar relacionada a otros proble 

mas, además de la incapacidad del iiáncreas para producir suficiente Insu-

lina, tales como factores ininunológicos, presencia de antagonistas que ha- 

cen que la insulina sea menos efectiva, interferencia de otras hormonas y 
2 

la incapacidad de algunos receptores celulares para aceptar la insulina. 

FUNCION DE LA INSULINA. En la actualidad se acepta que la Insulina 

actúa acelerando el transporte de la glucosa a través de la membrana celu- 
3 

lar, Esto quiere decir que la insulina ayuda a la glucosa a entrar dentro - 

de las células y ser utilizada por ellas en forma de energía, también inter-

viene en la conversión de glucosa a glucógeno en el hígado, El glucógeno — 

queda almacenado en el hígado y en los músculos del esqueleto. Si existe --

exceso de glucosa, ésta se convierte en grasa y queda depositada en el teji-

do adiposo. 

La presencia de insulina es indispensable en el metabolismo de las --

proteínas haciendo posible que los aminoácidos sean utilizados en forma de 

energía, En el hígado con In ayuda de otra hormona pancreática, el gluca,  

gon, Vs aminoácidos pueden convertirse en glucosa y también ser almacena 
2 

dos en forma de glucógeno, 

17,1 tercer grupo, que provee al organismo Con energía,  lo congliwYP0 

tos Ifpídos, DespuOs de su digestión los lfpidos entran a 14 circulación y se 

convierten en .ácidos grosos, Estos, sin embargo, nunca se PfInNi@rtP9 en 

ginedla, Cap  Ea 4.>1404 dc atPuí ínaci exceso de grasa en In GITcnIncI4r) pnw, 
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de entrar directamente a las células'para ser utilizada en forma de ener-

gía o quedando como reserva en el tejido adiposo. 

Además, la insulina inhibe el aporte de glucosa a la sangre y el lí—

quido extracelular: 1) inhibiendo la glueoneogénests, que es la formación 

de glucosa a partir de proteínas y grasas y 2) inhibiendo la glucogenólists 

hepática ola conversión de glucógeno a glucosa. 

La secreción de insulina es regulada por vía humoral el aumento del 

nivel de glucosa en la sangre estimula la secreción mientras su disminu—

ción la frena y por vía refleja  del nervio vago. La última es más rápida -

que la primera, 

Existen sustancias antagonistas de La Insulina o de acción opuesta y 

son las siguientes: hormona somatotrópica, adrenalina y glucágon (efecto 

glucogenolitico), glucocorticoides (aumentan la gluconeogénesis) y tiroxina 
4 

(estimula la glucogenól is is). 
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CAPITULO III, 

I. SIGNOS Y SINTO1VIAS A NIVEL GENERAL. 

Las formas de presentación-clfnica de la diabetes son muy varia 

bles, En ocasiones, especialmente en niños y jóvenes, la entermedad pue 

de comenzar de forma brusca, apareciendo como manifestación inicial un 

cuadro de cetoacidosis con vómitos*  dolor abdominal o incluso coma, Lo 

MAs,habitual es un comienzo insidioso, llamando la atención la polturia l  

nictuiria, polidipsia, y en la diabetes de comienzo tardfo, la pollfagta, En 

estos casos es frecuente que el paciente sea diagnosticado a causa de las 

Manifestaciones vasculares, oculares, renales o neurológicas o bien por 

el descubrimiento casual de bipergiu.cemia o ¡glucosuria en un inIlLsI - - 

reallizadocle rutina o a causa ,de una afección inteyearrente, 

Se conocen algunos signos y fntomas a nivel bucal que pocos - 

médicos conocen y que el dentista tiene la obligación de saber, lea 'Cuales 

posteriormente so mencionan. 

0.1180111atologra general guarda relación con el larndrioMe 

ghigOrolcom  y e 	renituida por poliurial 	 polgagbii 55 la ve " 

ceo. P lEilo, capechamence vinito en las mulereal otro Oral:0111a freeuel 

te ea la of3terila, 

Lu ppliorta eaeonaecthenicia de la .g1U1040.11.0., tra eliavaellióni de la 

glueemla jpravoca itga allImente de Inha flluradn en Ion olonlithrolog - 

rOnlleg,11 sOhrepaInndo la capacidad 4 peabnorig144 de la «Mina en 

butoprom involl, 	ril.roduel una diurieolm innAtIcm iolgloada Po la $14.-goAlr' 

trio cle tul ,PI441 14@ip@p4k,L,pplidipsm, 
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La polidipsia se produce pér estímulo del centro dé la sedp  a 

causa de la deshidratación secundaria a la poliuria, y por aumento de la 

osmolaridad plasmática a causa de la propia hiperglucemia. Es de inten-

sidad proporcional a la de la poliuria. 

La poligafia es causada por el déficit de glucosa intracelular a - 

nivel de los centros hipotalAmicos de la saciedad. En condiciones fisiolb 

gicas la entrada de glucosa en dichas células hace desaparecer la sensa,  

clón de hambre, aunque éste no es el único estímulo de tal sensación, La 

deficiencia insultnica dificultaría la entrada de glucosa en dichas células, 

manteniendo asE el estímulo del apetito. 

La pérdid4 de Ipeso es frecuente en los diabéticos juveniles no 

tratados o delicientemente controlados. Es debida, en parte, al desequilt 

brío metabólico, con aumento de la neoglucogénesis, y disminucibn del .c 

anabolismo la nivel de la célula muscular y adiposa; Lambos debidos o la 

deficiencia de itweión inSulinica. Es Importante la pérdida calórico por - 

glucosurlos [Mensos y mantenidas., La pérdida de peso rápida ies debida 

o, 

 

la deshidrompon, 

agenla guarda rclaplOn con la ma(a uta iztiolOn de tq 

y defleienclo en la prioducdOn de enetzla en la cOlula milocular asi iconnio 

Icon la deslildrati4clon pOrdida de ellecIrCotito$ (clepteclOn de sodio y piola,  

Mo), 

r_113 freno:41e .14 pfeleiipt4 de  prorliop, 4pgPloilfniel)( ,..1)1rur, 10, 	Ift 

vulivor 9,14e 131,@ V1140004 	et Idepttmitp la 1l 	ugego y la oemroplial4 

y ovrogi vepel es ,provmdo por Inlepgionell pOr-I40,011 • • • • 	,••••,11 

»Ione 1,4 otto;f4,, ygIvOnvoln.4.41, 
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Los enfermos diabéticos tienen especiál dificultad para la cica-

trizaci6n esto se relaciona con alteraciones tx6ficas secundarias o poi 

neuritis, o isquemla tisular por vasculopatía diabética. 

El diabético juvenil presenta hepatomegalla debida a la esteato - 

sis hepática o hígado graso (síndrome de Mauriac), y colecistltis frecuen 

te. 

Las complicaciones de la diabetes son exprest6n Ifundamentaltnen 

te de alteraciones vasculares, refiriéndonos tanto a lesiones ateroscier6-

ticas como a la expresi6n clínica de la microangiopatfa, especialmente a 

nivel del fondo de ojo (rettnopatía diabética) y del gloméráto renal (glome 

ruloescleresis intercapilar). También se presentan complicaciones ocula 

res no vasculares (catarata diabética), alteraciones cutáneas, etc. Estas 

complicaciones mencionadas anteriormente se presentan en ambos tipos 

de diabetes„ juvenil y de la madurez,*  después de transcurridos 10 a 15 

anos y son ¡compilaciones del "síndrome diabético erbaleo", 

Las Infecciones a nivel de las mucoso Cavovecidas por menor 

cAPalPidnd fogocitaria de Leueoeitos y por modiRcaelones locales Pirgillil10 

pilan , son muy 'comunes in in; epeU511 del, tracto urinario, seampariada lo no 

de lesiones de pieloneixitis crOalca y de neero$10 de las papilas renales; 

blifeeelOnell respiratorins„ p.utheas, mueosals, etc, 

Las lesiones eliOneas es la diabetes, Aprte de la ir@o@ntg14. de 

infee,clones cut4neas en Pecitierjall POOPIPMPfl de continuidad tomo (1.04-ifg@f 

01P-15011144 4 egz.POPP/ 'PtP4 IDIPPOIP tlipertlgíA1,041 kle4 lío  pi legues_et414.neeS, 

oliste lotrorripo de lesiones ',PM! PKPRIIIVOR l l dIalleico CO1111 VAPIP V14 111Q! 
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alopatía diabética y la necrobiosis I ipoidica diabeticorum. 

La retinopatta se presenta en general cuando la enfermedad lleva 

años de evolución, pero en ocasiones es el primer hallazgo de la misma. 

-Existen tres formas de retinopatta: la de fondo, la exudativa y la prolife-

rativa; la primera es la forma más benigna, caracterizándose por micro 

aneurismas en el fondo de ojo, con hemorragias multiformes y exudados 

pequeños duros y amarillentos. La exudativa es consecuencia de la insufi 

ciencia inierocirculatoria de la retina, con alteración de la permeabilidad 

vascular, además retinianos, exudados mayores, La protiferativa es la - 

Manifestación más grave a nivel ocular que resulta de la evolución de las 

forinas anteriormente descritas. 

Aunque los síntomas y signos clrnicos hagan pensar en diabetes, 

solo es posible establecer un diagnóstico de certeza con estudios de labo-

ratorio apropiados, entre ellos investigación de glucosuria y curvas orlar 

males de tolerancia a la glucosa, ¡Resultan muy útiles, para la búsqueda - 

preliminar de diabetes en poblaciones amplias las cintas o tiras especia 

les del COrnerelo, 

utas pruebaH 	 para glucosa ¡Hort más sensibles que - 

el reactivo habitual de Benedict dan menOs rOsUltados falsos positivos y 

loa Mucho mas [Melles de llevar i cabo en el consultorio dental (TM-Tape 

cw,), 
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II. SINTOMATOLOGIA BUCAL. 

Es preciso que el cirujano dentista tenga amplio conocimiento de 

la enfermedad ya que en el enfermo diabético se requiere ajustar a dada - 

caso el tratamiento de las enfermedades bucales. 

La presencia de enfermedades perlodontales aumenta en pacten - 
1,2,3, 4 

tes con diabetes mellitus. 	El descubrimiento del método reprodu- 
5 

clble y realizable en cuanto a la marcada enfermedad parodontal, y la 

información en cuanto a aberración bioquímica e histológica temprana -

ocurre en la diabetes asintomática nos ayuda a aclarar esto. Se encontró 

una relación positiva entre la severidad de la enfermedad parodontal y la 

edad del paciente, duración de la diabetes declarada, la intensidad y fre- 

cuencia de variación o .luctuación de glucosa en sangre y la severidad de 
6 

las complicaciones y manifestaciones tardías de esta enfermedad. 

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras orales, 

debe hacerse una distinción entre pacientes no controlados y controlados. 

En los pacientes juveniles no controlados, la diabetes conduce a 

una rápida destrucción del periodonto, Dado que pxistd alguna forma de 

alteración pertodontal en el 75 % de todos los adultos diabOticos no contro 

lados, se encontrad una similar destrucción de los tejidos periodontales, 

Sin embargo, las tea iones se desarrollan durante un mayor período de 

tiempo, dependiendo de los hábitos higiénicos generales del diabOtleo, 

Sin dada alguna, existe una relación entre alteración perodental y trastos 

no diabelogInieo en el slsterna y4§01@r, 

La diabetes nq disposticads es tnixii mAs freeuente ed la .pObig 
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ción general de lo que se piensa habitualmente, Por lo tanto el dentista 

tiene una oportunidad poco común para reconocer nuevos casos. Pride es,  

tudió un grupo de 2 611 pacientes, escogidos al azar, entre personas que 

solicitaron tratamiento en la clínica de una escuela de odontología, y se - 

dedicó a buscar glucosuria empleando las pruebas del Tes-Tape o del - 

Combistix, la encontró en 239 personas, o sea 9, 03 por 100 del total. De 

los 48 diabéticos conocidos del grupo, 46 dieron glucosurias positivas, 

Mediante mediciones de glucosa dos horas después de las comidas, y - 

otras pruebas de confirmación, se vió que se habían descubierto durante 

este estudio de la escuela de odontología :34 pacientes diabéticos sin diag-

nóstico (1,3 por 100), Con la cifra de diabéticos conocidos, esto significa 

un total de diabéticos de 82 (3,1 por 100), 

Noventa y dos personas con glucosuria rehusaron someterse a - 

las pruebas de confirmación en busca de hiperglucemia. De no haber sido 

así, tal vez la frecuencia de diabéticos no diagnosticados hubiera aumen-

tado mucho, 

Fxisten muchos síntomas y signos bucales inespecífico que ptie, 

den hacer pensar en diabetes 3, principalmente en pacientes no diagnosticar . 

dos o no controlados, Incluso los diabéticos controlados rcquíeren ciertas 

modificaciones de la terapéutica habitual de sus enfermedades bucales, - 

sobre todo si se recurro a maniobras quirúrgicas, La diabetes puede roo 

(fincar el pronóstico de ciertas enfermedades bucales, R1 evidente 14 írn 

portancia fundamental, para el dentista y para el papjerle, de un q110-Pl" 

miento Opl,4114(iq de la diabetes y de sus r0409rwP cnt3  141 POWP1040QP 
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bucales, para lograr una terapéutica satisfactoria de dichas énfermeda 

des de la boca sin que aparezca complicaciones molestas, a veces graves 

Los diabéticos lábiles o "frágiles", generalmente de tipo juvenil, requie-

ren un tratamiento pre y posoperatorio especial, con cooperación y cola-

boración entre el médico y el dentista. 

El dentista siempre deberá conocer las instrucciones que el mé-

dico dió al enfermo diabético, tanto respecto a la atención odontológica -

ordinaria como en cuanto a las modificaciones del régimen del diabético 

que surgen al necesitarse maniobras quirúrgicas odontológicas. 

Es preciso indicar al diabético que debe hacer examinar con fre 

cuencia sus dientes, por la especial importancia de mantener en buena -

salud la boca y los órganos que contiene. También el diabético desdentado 

requiere exámenes periódicos frecuentes para tener la seguridad de que 

las prótesis no resultan irritantes y que se ajustan bien a los tejidos, ya 
9 

que cualquier irritación de la mucosa requiere un tratamiento inmediato, 
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TEJADOS DE SOSTEN DEL DIENTE. PAR ODONTO. 

Para valorar el efecto de la diabetes no controlada sobre los teji 

dos bucales debe hacerse por separado de los posibles electos de una cha 
9,10 

betes controlada sobre dichos tejido . 

Como la diabetes es un desorden en el metabolismo de los car - 

bohidratos caracterizada por hiperglicemia y glucosuria, existe una dis-

torsión en el equilibrio entre la utilización de glucosa por los tejidos, li-

beración de glucosa por el hígado y producción y liberación pancréattca, 

hipófisis anterior y hormonas adrenocorticotróficas. Este desbrden meta 

bólico baja la resistencia de los tejidos a la infección. Es por esto que los 

pacientes con diabetes no controlada muestran periodontitis fulminante, y 

frecuente formación de absceso parodontal, inflamación. dolor y hemorra 

gia gingival. Debido a la excesiva pérdida de líquidos, e l diabético presen 

ta boca seca. Existen cambios vasculares en la pulpa dental, encía y liga 
11 

mento parodontal, reportó Russell, 

Glickman estudió el eiecto de la diabetes aloxOnica de los anima 

les sobre los tejidos de sostén de los dientes, No encontró ningtia cambio 

de los tejidos gingívales ni del 1o:tramito periodosital en los animales de 

experimentación, pero sí desmineralización de los procesos alveolares, 

Cohen y col, encontraron que et pnciente con diabetes heredíta - 

r ia e" fotly sensible a las le ones peIlaiontales, forro4ndose bolsas pe-

riodontai s con reoprtón AIsrephul Ft 75 g:  de los 11101tigQ$ 14041(OS Pre ,  

§~n 0~4 VflIfil101d tra torno.perod9rIni l  La importancia de 
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manifestaciones clínicas depende de tos hábitos generales de-higiene de - 

los pacientes, duración de la diabetes, gravedad y factores predisponen-

tes locales, 

Se hizo un estudio de las estructuras que sostienen al diente en 

niños con diabetes no controlada y Ruttedge encontró lesiones de encía y 

atroaa marginal y vertical del hueso en 801 de los 29 niños estudiados -

entre 8 y 19 años. Los cambios de encía y de mucosa bucal en la diabetes 

no controlada se parecen a las lesiones que se observan en caso de defi—

ciencia de complejo B, La actividad de la vitamina C queda disminuida al 

presentarse la diabetes, por lo que aumenta las necesidades de vitamina 

13: ambos fenómenos causan erectos en los tejidos de sostén del diente. 

Con frecuencia el primero en sospechar en diabetes es el dentis-

ta pues la encía del diabético no controlado es de color rojo obscuro; -

los tejidos son edematosos, a veces algo hipertróiicos, existe supuración 

dolorosa generalizada de la encía marginal y de las papilas interdentarias. 

Se tomó una biopsia de encía granulornatosa y se encontraron en 

los vasos trombos sangufneos en una Aren, lo que se atribuye a la condi - 

ción diabética del paciente, también se encontró degeneración de fibras 
12 

coldgenas. 

Un gran número de pacientes diabéticos no presentan cambios 

histológicos característicos en encía, Los cambios tisulares encontrados 

en estos pacientes con periodontitis, parecen de mayor severidad, Se re 
13 

portó que las paredes de los capilares disrfflouverori de grosor, 

dientes 4:Pelen ser PI-1Pible.q 4 ln p@rPupilm, y pon P90190SS 
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los abscesos periodontales. En poco"tiempo puede haber una gran pérdida 

de tejido de sostén, con aflojamiento de los dientes. 

También existe una produc¿ión rápida de cálculos, depósitos sub 

gingivales constituyen factores locales que favorecen la inflamación rápi-

da de los tejidos periodontales, Por la poca resistencia de los tejidos a la 

infección, los factores microbianos pueden desempeñar un papel Importan 

te en los cambios periodontales debidos a la diabetes no controlada, Los 

niños a menudo han sido llevados al hospital en un estado de coma diabéti 

co tras una simple extracción de un diente; un absceso o una Infección pe- 

riapical aguda corriente de un diente caduco. Los focos orales de infección 
lo 

de origen periodontal y/o periapical deben ser eliminados. 

La frecuente coexistencia de lesiones periodontales y diabetes no 

controlada justifica plenamente un análisis de orina en todo paciente con - 

enfermedad per todonta t. 

En la diabetes enntrolada, no existen lesiones gingivales o pedo 

dontales características. 

La falta total de los dientes, o de muchos de ellos, o la perlodon 

titis chi icuttan la ingestión de los al imentos ordinarios y estos enfermos 

suelen escoger un régimen muy rico en alimentos blandos de tipo almidón, 

Y pobres en proteínas, lo que tiende a empeorar el estado diabético. Des ,  

pués de diagnosticada la diabetes, estas condiciones dentales dificultan el 

control de la enfermedad, puesto que pueden sobrevenir nipoproteinernt4, 

hipovitarninosís y alteraciones del equilibrit? de electyolit05, 

Frente a la inflamaciOn 09 explicada de las partida, debe sosa, 
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pecharse diabetes, en especial si no hay dolor. 

Las lesiones parodontal es comunmente discutidas en los pacien- 

tes diabéticos son: 

1) Encía inflamada (coloración violácea y rojiza) 

2) G ingivorragia 

3) I3olsas parodontales 

4) Proliferación gingival 

El aspecto radiográilco dental se puede observar: 

1) Perdida del hueso alveolar 

2) Ensanchamiento del espacio del ligamento parodontal. 

A través de los diferentes estudios histopatológicos de encía que 

se han llevado a cabo en pacientes con diabetes encontrarnos: 

Bolsas parodontales de diabéticos demostraron una reacción Infla 

matoria crónica caracterizada por la acumulación de células plasrnáticas 

y linfocitos, Los linfocitos son frecuentemente encontrados e invaden el 

epitelio, 

La nuperfipie de epitelio no deino8tró enniblon eareeterretico8 

Lag degeneraeton de fi:1)1'AS colágenws 41:ie observada en la papila, 

corno en la capa reticular de la copra, 

E1 engrosamiento y iilAlinización de la pared vapc-1414r era frecen 

te y apunas yecp.5 prippipt4ndo, su dhltterAe104 edmplet-4, Se observe tan-1,  

blln trgo-ffideie 1.11?rin0e4, 
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Cuerpos hialinos y calcificados estaban presentes en gran dime 

ro de especímenes, 

El estado diabético puede sér directamente responsable de la de 

generación de fibras colágenas debido al desequilibrio proteínico. 
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LENGUA. 

La lengua presenta varias manifestaciones, principalmente glosi--

tis glosodinia, lisuras dolorosas y una capa de revestimiento fisiológica 

que cubre la superficie llamada saburra. La lengua puede estar aumentada 

de tamaño y con indentaciones. También se han encontrado nódulos xanto 

matosos, En diabéticos controlados las papilas filiformes pueden estar-  

hipertróficas mientras en los diabéticos no controlados hay pérdida de -- 

las mismas,
10, 14 

Otro signo mencionado es el enrojecimiento fuerte de la lengua; tarn 

b[én puede haber sensación de ardor o glosodinia. 

En un estudio realizado en pacientes diabéticos tratados con insulina 

fueron comparados los umbrales de identificación tanto de olores como de 

sabores, Mientras se vió alterado el sentido del olfato, y esto fue direc—

tamente proporcional a la duración de la enfermedad, no se encontró cam-

bio alguno en el sentido del gusto.
15 

Hay que tener en cuenta, sin embargo, que la sensibilidad a los sabo-

res básicos disminuye con la edad y más en los hombres que en las muje- 
1(1 

res, después de los 40 anos de edad, 

Otro estudio reporta que el 267c  de los diabéticos estudiados sufrie—

ron de anomalías en el sentido del gusto, Las papilas ilugualeS aparecie,  

ron aplanadas, probablemente debido a la neuropatía diabética, pOtn19 se - 

han hecho' hallazgos similares después de la rupti4r4 de 14 04004 del tfrnp4 

110 Aíre lrICria la 	de la mitad anterior de la lengua (es una rama 
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del n. facial y se fusiona con el n. lingual). Además se encontró que --

los vasos sanguíneos dentro de las papilas linguales estaban distribuidos 

en forma irregular, con curvaturas anormales, torciones y tortuosidades. 

Jenkins menciona en relación al abdomen diabético agudo que según 

él, el signo clínico más importante es la lengua extremadamente seca y - 

sucia comparable a la lengua vista en pacientes con uremia crónica o es- 
18 

tenosis pilórica. 

La atrofia de las papilas linguales asociada con la diabetes persis—

tía en algunos casos y en otros hubo regresión sin causa aparente, según 

un estudio realizado durante un año en 121 pacientes diabéticos. 23 

Otro estudio menciona que de 175 diabéticos 26.9% presentaron le—

siones atróficas en la lengua, La mayoría de estas lesiones (61.7%) i.ue-

ron atrofias de las papilas centrales. Sin embargo, la frecuencia de es-

ta lesión no estaba relacionada con el control de la diabetes de acuerdo -

a los análisis de glucosa en el plasma y la orina. 

Es posible que el daño vascular ocurrido antes del diagnóstico de 

la diabetes es el factor causal, Esto puede explicar porque el grado de 

control de la enfermedad no se relacionó con la prevalesencla de las le—

lOnes 

Lu Candida rnycel la estaba presente en solamente 25,5% de las le,  

s'orles atróficas, por lo tanto, la infección rnictnica no parece ser el fac 

tor causante en 14 filaypría de estas lesipries. No se sabe porqué la re-^- 

filón central de la lengua es Inas a ectada que la periferia, 

17 
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MUCOSA BUCAL. 

La mucosa bucal, como los demás tejidos bucales, presenta altera 

dones que se relacionan con la diabetes. Sin embargo, hasta ahora se han 

reportado escasas manifestaciones directamente atribuibles a esta enfer-

medad, si dejamos en este momento a un lado el estudio de la encía y la - 

considerarnos como una parte del parodonto. 

El síntoma clásico de diabetes que, tal vez afecta más a la mucosa 
19 

bucal, es la sensación de ardor y sequedad, 

También se asocian las siguientes lesiones con la diabetes: 

a) El liquen plano erosivo, que se localiza frecuentemente en el fondo 

del saco, en la mucosa bucal o en la encía. 

b) La quellitis abrasiva precancerosa de Manganottl, que es una le—

sión elemental secundaria y se presenta como una erosión no infil—

trativa de la semlinucosa de los labios y es el precursor del epite—

lioma labial y 

c) La bernoftictenosis buen , que se presenta en forma de ampollas he 

morrAglPan, 

Otro aspecto importante es la disminución de la resisten‘:,qa de la - 

rn~sa bucal ante cualquier ataque nociva debido a la alteración sisa mica, 

de tal manera que es un fgcil campo de infeeetone$ inywjor4p, con» 500 7 - 

por ejemplo, In. Candldíasi.s y la MIXOrnlipO.Eli,5, 

eNUA,, 

kll5TOl' 	• Va Inb4taneln tiltercPb-liar 4111904 de la encía 
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es rica en mucopolisacáridos y glucoprotetnas con carácter predominante 

mente ácido, La estabilidad molecular de la encía es sensible a influen- - 

cias hormonales, como por ejemplo sucede en la diabetes. 

La vascularización y la inervación son dos factores importantes-

en la histofisiologta de la encía. De la vascularización gingival proviene - 

el líquido tisular que nutre no solo las células del tejido conectivo, sino -

también, por difusión, las células del epitelio. Basándose sobre esto, re-

sulta fácil comprender las consecuencias sobre la mucosa cuando hay tras 

tornos de la vascularización, corno en la diabetes. 

Entre las alteraciones microscópicas que se describen en la en-

eta de los diabéticos se incluye lo siguiente; hiperplasla con hiperquerato 

sis, o la transformación de la superficie punteada en lisa, con menor - 

queratinización, vacuolización intranuclear en el epitelio; mayor intensi-

dad de la Inflamación; Infiltración grasa en los tejidos inflamados y numen 

to de cuerpos extraños calcificados, 

Además, el consumo de oxígeno de la ~11 y la oxidación de la - 

glucosa, decrecen, 
20 

Estos cambios, como menciona el autor, no son especnicos o ca 

racterfsticos de la diabetes y la severidad de la inflamación gingival no se 

correlaciona con el estado de control de la diabetes, 

Se puede considerar que un factor sistOníco como la diabetes, mo 

Iiifiea la resptiesta tisular ante la agresión de los factores locales, 5e ve, - 

entonces, alterado el proceso de cicatrioei011; la lesión parodontal podría 

ser cqnsiderada una herida cuya curación es ¡Inpdida por la MrP1Menet4 



del factor irritativo, 

A nivel clínico, muchas veces los diabéticos no controlados presen 

tan una enea muy inflamada e hiperrilástica una tendencia a la formación • 

de abscesos parodontales y í,?;ingivales y una propensión a la destrucción 

parodontal rápida e intensa, 	También en la diabetes juvenil es comcin 

observar una destrucción parodontal intensa a pesar de la poca edad del 

paciente. Sin embargo, tales hallazgos, aunque comunes, no son detecta-

dos con con regularidad y no se puede establecer una relación clara de eaUsa-

y efecto. Muchas veces, diabéticos declarados no presentan signo alguno 

de enfermeda.d parodontal. 

Investigaciones llevadas a cabo en un gran número de pacientes cija- 

bCt 	no han halla..do cambios histológicos constantes característicos en 

la elida. Pero las alteraciones halladas en pacientes diabéticos con paro 

22 
dontitis eran trilts graves. 

1)IE:N1TS, 

• Debido a la pérdida de hueso iste moydidwl dentaria -normal ::y 

lAir 0)04 dp d¡ehretslochi:d 	i:etacitima co.n lo 2d.."i ye dad de la di 	t-013 

jiuiciente dkWéc ico pi escala a 	iLn dol n tl 1 a pi,rtoloi(m del) ido 

(1 lLi  gran prOL5poill:44:il 1 	nfece1.01 1.,,lbs1:..eso..9 per ícy)ohtajef,3,7  

C.:A >I< i 	f),11-is .121S, 

	

UII Quinerito prohohdado del °Cunero de caríes UUeVd, j iI dulto - 	• 

f,jf,:',1?e hacer peps.44-  eh una pdsibte dhlbetc:s so contrdad,a, o e“ hipo e hii-wr, 

111-010tInio, 1,a eativa 01.4 kijahético 	ropplrgr up4 mayo!: 413-Ivik43-d- 



diastásicaia saliva 

La Oucipti del } saliva en un diabético no controlado 

podría linar tambiénIr -frecuencia de caries. Kirk y Sl--

mon preteque la salltico posee más substancias ferrnent 

les, con 4 el medio Sliecuado para la producción de ácido; 

se conocernos casos correa, 

Boydain enconti)s  niños diabéticos con alimentación -

pobre en cidratos reí) relativamente poco sensibles a la -- 

caries denl.:n un ARrtid -----iiente Cohen encontró que los nulos —

con un réglje control (Ino mostraban disminuciOn alguna del 

número de o, 

Los .as con cliabellads no muestran ninguna modifica... 

cien de la brida de car 

A vec{observa, dlabétIcos mal controlados, una 

pulpitis u ocia seria, obedece a una arteritis dlabOtica --

trplca, a ve/1n necrosisil dental, El diente se obscurece, Y 

el dolor es Oez mayor, 

ilmue84,a tos Filorsofi et4131e04 ci@ plyff 

teritis diabó 
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III. SIGNOS Y SINTOMAS PARA DETECTAR TEMPRANAMENTE LA 

DIA RI:.7.T ES M. 

1. Hipermovilidad dentaria en ausencia de sobrecarga funcional 

2. Hipersensibilidad dentaria en ausencia de lesiones canosas, 

y de obturaciones extensas. 

3. Hipersensibilidad gingival, 

4. Proliferaciones del margen gingival.. 

5. Respuestas desorbitadas gingivales ante la mffitrna cantidad 

de irritantes. Respuestas gingivales desorbitadas Inflamato- 

rios ante la mrnima cantidad de Irritantes. 

6, Abscesos parodontales frecuentes. 

7. lviacroglosia observando en los bordes de la lengua indenta 

clanes y sensación de ardor en la misma. 

B. Calcificaciones ect6picas. 

9. Estudio radiográfico mostrando absorción ósea generalizada, 

QUeilltls angular, 

Aunadoi estos  cigtoR  debernos detectar datos generales, 

a) Infecciones nilcbticas localizadas sobre todo en los plieguen 

de la piel inguinales y perlanalen, 

h) 1ln la mujer, prurito salivar, ftharlínao Kovocadon, ehijan 

que al nacer pesan 4 kilos 9 fla44, 

IntfMroficia al. frío en las eXtremidadle4 loferiorest 

11) Ocaninnalmente perdida de in libido Vteintallira.rnentep 



— 39 — 

13IBLIOG R A FLA 

1. Gottsegen, R. Dental and oral considerations in diabetes mellitus, 
N.Y. State j, Med., 62:289, 1962, 

2. Gottsegen, R.: Dental and oral aspects o diabetes mellitus, In Diabe—
tes Mellitus: Theory and Practice. M. Etlenberg and H. Rifkin, Eds. 
N, Y., McGraw-E-11_11, 1970, pp. 770-779. 

3 MacKenzte, R. S., and Mtllard, A, A.; Interretated effects of diabetes, 
arterosclerosis and calculus on alveolar bone loss. 3. A m. Dern. Assoc. 
66;19, 1963. 

4, Williams, R. C., jr., and Mallan, C. J, Pertodontal disease and diabe-
tes In young adults. J. A. M. A„ 172:776, 1960. 

5, Russell, A, L, A system of classlftcation and scoring for prevalence --
sUrveys of periodontal disease, J. Sent. Res., 35:350, 1956. 

6, Finestone, A, J„ and Boorujy, S. R.: Diabetes and periodontal disease. - 
Diabetes, 16:336, 1967. 

7. Sta neo  E, C. Dental roentgenologic aspects of systemic disease, J.  Atraer, 
Dent. Ass, 40:265-283, 1950, 

8. Mohnlcke, G,, and iilrich, K. H.: Diseases of the teeth and their suppor-
ting tissues in diabetie patients, Dent. Abst, 2:629, 1957. 

9, Hurket
' 	

Enfermedades del metabolismo, Diabetes tVteltittis, pp. 
452-4551  1973. Medicina 13ucal, 

10.Thorna; Trastornos metabólicos. Plnereas, Patotogra Oral.: 694, 1973. 

SiTiater, 	G Oral aspecus of metabone dlleasoj, pancreatle ¡on-nono: 
Instila), Diabetes Mellitus, Oral p4tilpiogy,;6451  1974, 

12, Orbanifv, Euflammatory Per lodontol. Disease, Perlodontitig, -Periodontio 
4 fe( ncept theofy and pract ice, 247, 1972, 

laY0 F.1. Q,, and Orban, O, ;The gtngtvp41 scrumrel ln diabelel mol ituf31, 
Perkslm, 21;151  1950, 

14,  Mia5karp S, N, ; Palologfa at14.1, Z4 01cOn, l .15,tnea, 111-1Pain 
1977, p, 

Kr411-410joivolg, A,et 4111 514.41 latid ft411P 	dIA,h@tiPal .00441)".1111104 
52/29. 19711  pp, 

14? 1.711ePIPPkter, R7 et 41,11-„Pgli o1 ta-stq hi the .M1PrtY1 @q-X di/ferencP1 
0101wryng,91,, 	1977, IMP, 105.109,, 



— 40 --- 

17. Taraura, lyl.; Study of Elictrogustclu: -ry and changes of Iiibtual papilla 
and 11.112,.rl blood yessel in diabetics, J Jap. Diabet. Soc. 19/5, 1976, 
pp. 664-671. 

18, Jenkins S, T. Ii, ; Acute 	Álxiomen, The Lancet, May.  Ist„ 
1976 p. 963. 

19. Zegarelli, Edward Y :Kutscher Austin H., Hy man George A ., Diag—
nóstica en patología oral. Salvat editores S. A. Barcelona, 1972, ---
pp. 61-62. 

20. Glickman, Irvin; Periodontologia Clínica, 4a edición interamericana 
S. A. México, 1974, p. 376. 

21. Carranza, Fermín A ; Periodoncia, Ed. Mundi S. A Buenos Aires, 
1978, pp. 8, 47, 135-137, 

22. Grata, Daniel; Stern lxvIng B., Everett Frank G., Perlodoncia de Or - 
san, 4a edición, Interamericans S, A. México, 1975, pp. 216-220. 

23, Farman, A ,G. ; Atrophic lesions of the tongue in patients with diabetes, 
Dental Abstracts, 22 /4, 1977, pp. 226-227, 



- 41 - 

CAPITULO 'y, 

PRUEBAS CLINICAS PARA LA DETECCION DE LA DIABETES MELLITUS 

Segün muchos datos, cuanto- niás pronto se descubra y trate la 

diabetes, mejores serán tos resultados que se obtengan, La mayor parte 

de nuestras pruebas actuales miden la eficacia del organismo en relación 

con el manejo de la glucosa; el propósito principal de estas pruebas es - 

valorar las anornaltas del metabolismo de la glucosa, (glucosuria e htper 

glicemin*). Entre estas pruebas tenemos: Exámenes de orina y Exámenes 

de sangre. 

Las pruebas empleadas corrientemente para determinar la pre - 

1:culo de glucosa en la orina se basan en dos tipos de reacciones: la re—

ducción del cobre y la glucosaoxidasa., La solución de l3enedict y el. CUAL-

test se basan en la primera, mientras que el Test-tape y el Clintstix se -

basan en la segunda. 

tilpergitcOmlas - Es el aumento anormal de la cantidad de glucosa erg La - 

sangre; es el signo capital de diabetes, Puede ser sintomatica de lnyee:c1,2 

nes de adrenalina o 'tratamiento de cortisona, So observa tomblOn en el 

Sindrome de Cumbing, en el. hiperttroldistno. en Lesiones cerebrales. en 

toxemias, en el comienzo (le un Infarto de miocardio y en otros procesos, 
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EXAMENES DE ORINA. 

a) REACCION DE BENEDICT, 

Material: Solución cuatitátiva de Benedict. 

Tubo de ensayo 

Gotero 

Lámpara de alcohol 

PROCEDIMIENTO: Se añaden ocho gotas de orina a un tubo de 

3 
ensayo que contenga 5 cm de la solución cualitativa de Benedtct, y se 

hierve la mezcla durante 3 mtn, 

INTERPRETACION1 Si no se produce un cambio de color la - 

prueba es negativa► SE se produce tal cambio se deja hervir la solución — 

durante 2 minutos más, esto es que la cantidad de azúcar en la orina se - 

deduce de tos cambios de color de la solución, A continuación se explicarA 

en un cuadro estos cambios de color, 
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CUADI10 I 

INTERPRETACION DE LA REACCION DE BENEDICT 

COLOR Ye  DE GLUCOSA VALOR CONVENCIONAL 

Azul,.. • 	 , 0.0 g, O 

Azul verde 	 0.5 g. + 

Verde oscuro 	 1.0 g. + 

Verde amarillento , . h • 2.0 g. + + 

Amarillo naranja ... • • • 3.0 g. + + + 

Rojo ladrillo , , , , , . • • • 4.0 g. + + + + 

b) CLINITEST, 

MATERIAL Tabletas con sulfato de cobre anhidro y otros com 

puestos 

Tubo de ensayo 

Gotero 

Lomparn de alcohol 

ROCEDIMIENTO; Se depositan en un tubo de ensayo cinco go 

101 de orina, diez gotas de agria y una tableta. La solución hierve gracias 

ni lealor generado por la reacción química, Quince segwdqs después de 

Je-  CP4r011101100 la ebuitiej(511 oe sacude e( albo y se compara  el color ego 

104 de 40 eSeaia. 

WITFIPIIITAP1019;Lr Carliblaa de Poto  ladean la cantidad 

de Mear de 14 01044 manera que Pa rYlOtoda de nenediet/ 
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c) TEST-TAPE 

MATERIAL: Tira de Test-tape 

PROCEDIMIENTO: Se sumerge una tira de 4.5 cm. de Test-tape 

en una muestra de orina y un minuto después se compara la zona de color 

azul verdoso más Intensa con un color de la table, empleando un fondo - 

blanco. 

INTERPRETACION: Negativo. - El papel no cambia de color. 

Positivo.- El papel cambia de color. 

d) CLINISTIX, 

MATERIAL: Papel de Clinistix 

PROCEDIMIENTO: Se sumerge la extremidad distal de la tara 

de papel en la orina. 

INTERPRETACION: Negativo: El papel conserva el blanco. 

Positivo: El papel humedecido se pone azul. 

Este método es exclusivamente cualitativo y no indica la propor 

c 11 de glucosa, 

e) OLUCC)CINTA 

MATIRIA Li Tira c-IC GIOCOCiPta, 

PlIOCEDIMIENTC4 Se sumerge la extremidad de la cinta en la 

orina, 

INTERNIETAC1QN; Los caminol de color de la choca indican la 

cantidad de glgcosa que  contiene la orma; dependiendo del color es el gra 

da de glucosa tzarno lo veremos en el ig4teate P144firg. 
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CUADRO 2 

INTERITETACION DE LA REACCION CON 
GLUCWINTA 

COLOR 	 % DE GLUCOSA 	VALOR CONVENCIONAL 

Amarillo 	  0.0 

Verde claro 	 0.1 

Verde oscuro 	 0.25 + 	+ 

Azul 	  0.50 +++ a ++++ 

Los examenes de orina son efectuados generalmente por el mts-

rno paciente y su objetivo es ayudar a establecer la dosis adecuada de in-

sulina. El hallazgo de glucosa en la orina no significa necesariamente que 

el paciente padezca de diabetes, A veces las pruebas detectan otros tipos 

de aztIcer que no son glucosa o la causa de la glucosuria puede ser un de-

fecto renal, 

Cuando la cantidad de glucosa esta considerablemente aumentada 

es necesario nacer la prueba por acetona en la erina (Aeetest, Ketostix, 

Keto'Dlafnix.), para evitar que el paciente Calo en ectoneldnnio, Si perola 

ten 100 cuerpos  eetelniPPO en l a orina, hay que modificar la non n5' de insuli 

na, según las indicaciones del médica, 

l-DIAMI1NFS 

GLUCEMIA 17.19 AYUNAS Y POSTPI1ANIXA1, 

1, 	(3j4ICEMIA E N AYUNA.S, La int,,erpretapiOn de 117-45: valores ohteni 
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dos en esta prueba depende dél origen de la sangre: Los valores 

llamados verdaderos se obtienen de la sangre total venosa o 9221- -. 

lar. 

Los límites entre los que varía la glucemia verdadera en la 

sangre venosa de los sujetos normales en ayunas son 60 y 100 mg. 

por 100 cm. Los Valores superiores a 120 mg. si se confirman 

en el análisis de la segunda muestra, tienen valor diagnóstico de 

diabetes, pero deben descartarse factores tales como exitación, 

Ingestión previa de alimento y el tratamiento con fármacos. 

El método de rol in-Wu difiere de los anteriores de tal ma-

nera que sus valores serán 20 mg. 7c  mayores a los valores ver-

daderos, incluyendo el valor obtenido en ayunas. 

2.- GLUCEMIA POSITRANDIAL. Este examen recibe Cambién el nom 

bre de "prueba de tolerancia a la comida". Se utiliza como méto-

do de diagnóstico cuando la glucemia en ayunas es normal en pre.  

RenciA de síntomas sugestivos o sospechosos de diabetes mellitus, 

Por otra parte, constituye un método excelente para vigilar los - 

reoultado9 de un tratamiento deterrn Loado puesto que proporciona 

infOrMes sobre la utilización de la glucosa. 

TÉCNICA; 

a) Se hace ingerir una comida, generalmente el desayuno, 

que contenga 50 g, de hidratos 	carbono. 

h) A los  90 vnln. se  realimurja OreMO, 
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c) Los valores superidres a 150 mg. se consideran anorma 

les, 

En la interpretación de esta prueba, y de todas aquellas 

en las que la glucosa se administra por vía oral, hay que tornar en cuenta 

los padecimientos y las situaciones fisiológicas especiales que son capaces 

de alterar la velocidad de la absorción intestinal. 

Utilizada en serle durante el día, bajo forma de curva, la gluce- 

mia en ayunas puede ser útil en casos con problemas de diagnóstico o de 

manejo, 

3, - PRUEBA DE TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOSA 

Esta prueba es .muy importante en el diagnóstico de muchos casos 

de diabetes. Es útil no sólo en los sujetos con glucemias normales o dis - 

cretainente elevadas en ayunas, sino también para diferenciar las giucosu 

rias diabéticas de las no diabéticas. Puede no ser necesaria cuando la glu 

cerilla verdadera, en ayunas, está con seguridad por encima de los 120 mz, 

por 1Q0 erj en dos determinaciones, 

Ln glucosa adrulnintradn por vía Mai se absorve casi toda en el 

intestino delgado, pero el indice inhinno de absorción  es de 0, 8 g, por kg, 

de peso y noto, Sir absorción depende de un proceso Activo eritslisado por 

la ~gala y,  probablemente,  también por ta  neXPelnasm,  La prueba Ínu, 

de el equilibrio entre la absorción de glucosa en el intestino, In captación 

pf los tejidos y 19 PXPreglOn por la orina' y ppr COnSipiente, son MOIler0 

sos los factores que 011.4yen en el resultado de  larill@M4, 
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TECNICA: 

a) En condiciones ideales, el paciente debería ingerir, en los 3 

días que preceden a la prueba una dieta de unos 300 g. de hidra 

tos de carbono y un contenido calórico total dentro de los lími-

tes de la normalidad. 

b) Después de una noche en ayunas (por lo menos 10 horas), el su 

jeto Ingiere 1.75 g. de glucosa por kg. de peso (ideal), en for-

ma de una solución al 25 % aromatizada con extracto de limón. 

c) Se realizan glucemias y glucosurias antes de administrar la 

glucosa y 60, 90, 120 y 180 min. después. 

INTEMETACION. La curva normal tiene menos de 110 mg, en 

ayunas, un poco inferior a 150 mg. y menos de 110 mg. a las 2 hrs. 

West observó, en sujetos de mediana edad y en ancianos, que la 
3 

glucemia era al cabo de dos horas, 21 mg. por 100 cm, más elevada des 

pués de administrar 75 g; de glucosa por vía oral que después dé un desa-

yuno. 

Los valores superiores a los normales son sospechosos, Cuando 

el poco es superior a 160 y la glucemia es superior a 110 mg, por ciento 

a las 2 tire, el paciente es diabético, Si el poco est4 entre 160 y 170 y lo 

glucemla a las 2 tiro, entre 110 y 120 o si el poco es superior a 170 mg, 

con glucemia  normal a las 2 hrs., la curva4e considero sospechoso, 
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CUADRO 3 

VALORES NORMALES DE LA CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

SANGRE VENOSA 	 SANGRE ARTERIAL 

FOLIN - WU 	SOMOGYI - NELSON 

Ayunas 	 120 mg. por 100 110 mg. por 100 100 mg. por 100 

Postprandlal.... 170 mg. por 100 150 mg. por 100 170 mg. por 100 

Ú 200 
O O 

150 bo 
E 

100 

50 

1/2  1 1/2 2 1/2 

HOW 

Resultados de la prueba eldoila do tolerancia a la glucosa 
oral en 111 personas, de 20 a 39 arios de edad, sin lincees, 
«caco (ami' ¡ores de diabetes oí niñee., de polo superior 
al normal, 
La lfoces superior representa el nivel en que puede diagnos 
tlearse la diabetes, pitando se consideran eon)votaroente :4" 
otros elementos citados, (1740nel  5,5,1  y Ceno, J, W plEh 
On the 	and Treatment oí Diabetes, dirigida por 
Le el y 0,A, Wrenshall, Tb? bl@th@rtAndll Ixcerpt4 M@ 
ctica Foundation, 19451 
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4, - PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA INTRAVENOSA, 

No ha resultado tan satisfactoria corno la prueba oral, pero está 

indicada en pacientes con trastornos digestivos importantes, como cuando 

existe una absorción demasiado rápida o lenta de la glucosa: frstulas gas-

tro o enterocól leas, gastrectomras, stntomas de mala absorción intestinal, 

hipertiroidismo, mixedema y embarazo. 

TECN1CA. 

a) Se realiza una glucemia antes de administrar la glucosa. 

b) Se Inyectan 50 cm, de una solución de glucosa al 50 J en la - 

vena antecubital en 5 min. 

c) Se toman muestras a los 30, 60, 90, 120 y 180 MIL 

1NTERPRETACION, Los resultados son anormales cuando la glucosa no -

vuelve a las cifras de ayunas en las primeras 2 hrs. 

5, - PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA-CORTISONA. 

Administrando acetato de cortisona antes de una prueba de tole 

rancia a la glucosa es posible descubrir la diabetes en una fase más pro-

coz que cuando se realiza sólo la prueba de la glucosa, 

Sin embargo, conviene tomar en cuenta para la interpretación que 

los resultados pueden variar con el tipo, la dosis y la absorción del pro,-

dueto escogido, 

.Tgelq¡cA 

a) Los  3 días anteriores a la prueba se da 1MA, dieta de 100Q gA.P 
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rías con 300 g. de hidrato's de carbono, 

b) Se administran 50 mg. de acetato de cortisona por vfa oral 8-

hrs. antes de la prueba y otros 50 mg. dos horas antes. 

c) Si el paciente pesa más de 75 kg. se utilizan dosis de 62,5 en-

vez de las de 50 mg. 

d) Se practican una glucemia y glucosuria antes de dar la glucosa. 

e) Se administran 1.72 g. de glucosa o 3.72 ml. de solución glu - 

cosada al 50 % por kg. de peso corporal. 

f) Se toman muestras de sangre para glucemia a los 60, 90, 120, 

180 min, 

INTERPRETACION. La prueba es positiva cuando la cifra de glucemia a - 

los 60 min, es superior a 160 mg. por ciento o la de 2 hrs. superior a 

140 mg. 

6. - PRUEBA DE LA RESPUESTA A LA TOLI3UTAMIDA SODICA. 

Para realizar esta prueba se inyecta por ;da intravenosa 1 g, de- 

tolbutamida en un individuo preparado como para la prueba de hipergluce 

mia provocada, Los resultados son los siguientes; 

a) ReacciOn normal (que no permite excluir la diabetes): 

después de 30 min.. la glucemia desciende en 20 % o ala, 

b) Diabetes Muy probable; después de 30 min, la glucemia cleacien 

de EIWTIOS del 12 
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CAPITULO Y. 

PREVE,NCION. 

La prevención en odontología no debe considerarse en sentido es-

tricto puesta que toda enfermedad tiene sus fases especificas de evolución, 

cuando se le abandona a su propio curso constituye lo que se Llama historia 

natural de la enfermedad. Existen grados de prevención, 

Et tratamiento eficaz y oportuno es una forma de prevención en las 

complicaciones y secuelas de las enfermedades. 

El fin de los métodos preventivos es de mantener en un estado de 

salud óptimo al parodonto, recuperando su salud en caso de enfermedad 

parodontal la cual se puede prevenir cuando los factores locales que la pro 

duren son controlables obteniendo ast la reducción de la severidad de la en 

fermedad, la disminución de la rapidez del proceso de destrucción y la 

prolongación del estado de salud bucal. 

En pacientes diabéticos la terapéutica no es curativa sino paliativa, 

en donde el cepillado es de vital importancia ya que se ,deben Mantener los 

tejidos libres de placa bacteriana, es por coo que el enfermo debeY4 

tic al cnilnuitOrio cada 2 n 3 meses con su cepillo dental, 

Algunas veces podrA observarse movilidad dentaría por pórdida de 

hueso sin inflamación gingival lo cual es importante pues a nivel celular ya 

este attpyldp y nosotros lo interpretarnos con estos  Ofntornas, 

i!,1 cepillado debe ser ayudado con la limpieza interdemal con pun-

pm seda dental, etc, para lograrse inejpres r@puilradpEi 
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HIGIENE ORAL. 

Es muy importante que el. dentista informe a su paciente la necesi 

dad de este procedimiento. 

La enseñanza de las técnicas orales deben ser continuas y el den—

tista deberá revisarlas en cada cita. Dentro de los métodos de enseñan-

za está el uso de gráficas y piezas de plástico, cepillos de diferentes ta-

maños, etc.. 

El paciente debe comprender la relación entre salud parodontal e 

higiene orall  para que asf el dentista enseñe la técnica a seguir y el mé-

todo de limpieza apropiada. Se deberá utilizar una solución reveladora - 

para demostrar al paciente la placa bacteriana. 

CONTROL PERSONAL DE PLACA. 

AGENTES REVELADORES. 

Existen soluciones reveladoras para detectar la presencia de la 

plim.ibacteriana Se encuentran en dos presentaciones en el mercado; 

0013.400o y tabletas, La diferencia es que con la solución dura Me tiern 

po mida la cavidad oral que Con las l4ik4-1:40, 

Pot-  medio de estos ag,ejiten revelactiorom 	pOdra observar 

el undo de limpieza del pacleuv;.z y as( difundir la Clit3eijaula adecuad dp 

bigleoe 0,r41 9 

PROM./1 XIS DENTAL 

U 	se .leva a cabo por gultPdclo ramnualeki 4011zAndo el 

11110141 OLIPc1-11111P1 se Lara Lerk.s'ruoverd 	41-1P4rficil4 KIIIIt41 atfgn14""" 

ghlr! 14@ PIACP, y  Qá-IPM-19' p£U? allIchP' deltrriourPfnn441., kloi41,1011 se 
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a pulir las superficies con pastas adecuadas, todo esto se hade tratando 

de evitar traumatismos directos a la encía. 

CEPILLADO 

El. cepillado en los tratamientos de enfermedades parodontales es 

de vital importancia. 

Existen muchas técnicas las cuales no es necesario enumerar, de 

be elegirse la técnica adeucada con amplio criterio; para desarrollar una - 

técnica correcta es necesario contar con et cepillo adecuado. El estado de 

salud de la encía es el que nos puede indicar el cepillo que se debe de uta - 

tizar. 

Las características de un buen cepillo son: 

I.- Mango recto 

2.- Cerdas redondeadas 

3.- Superficie de las cerdas uniforme. 

Debernos recordar que para que exista una buena salud bucal Irse 

requiere de; 

.0) RIMA tecnica de cepillado 

Limpien Iniedental con seda dental 

9) Ponme de  goma 

d) Iffilizacihn de p9144clone4 reveladoral de placa frwteriarla 

e) Profilaxis dental 	« 

Ekgoon, del çpfliøodecuadd 

Visitas Prile/41P411al fl@nthitA, 
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CAPITULO Vi. 

INTERVENCIONES QUIRURGICAS BUCALES. 

Debido a la frecuencia elevada de la diabetes no es raro que el ciru-

jano tenga que intervenir a un paciente diabético. 

MEDIDAS GENERALES. 

Deberá practicarse una evaluación de las condiciones cardiovascula- 

res y renales, es necesaria en todo paciente que va a ser intervenido qui—

rúrgicamente. 

En cuanto al estado de control de la diabetes deberá tornarse en cuera 

ta los siguientes puntos: 

CRITERIO DE BUEN CONTROL APLICABLE A UN PACIENTE QUE VA 

A SUFRIR UNA INTERVENCION QUIRURGICA. 

1°  Glucemia en ayuno o tres horas después del desayuno alrededor de 

130 mg 7, 

2°  Glucosuria de 24 horas negativa. o menor al 10 % de los carbohl--

dratos Ingeridos en la dieta, 
1 

3' Cetonurla negativa, 

CLIWGIA 01:z'Nel'AL, Y I)IARETES, 

ten determinados requisitos que son Indisperioablem antes de em 

prender la cirugía dental en el. paciente diabético y esItos Saa; 

Flqtglr 4aurnento de g,14eosa .sangulbea 

2 - Elección dci. aneStesica adecuado 

5,- Medidas ilePOPaPia4 para PVilar complicaciques poo9eratpria4, 
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La historia clínica habitual permitirá al dentista reconocer una dia 

botes clásica o recopilar síntomas relacionados con esta enfermedad. 

1, MEDIDAS DESTINADAS A EVITAR EL AUMENTO DE LA GLUCO- 

SA SANGUINEA. 

La actitud confiada y tranquila del dentista es importante con una -

buena premeditación antes de la intervención. La medicación preanesté 

sita deberá bastar para suprimir la ansiedad y nerviosidad, ya que estos 

síntomas aumentan la glucosa sangutaea por inter,nedLo de la secreción -

de adrenalina. 

Para las intervenciones odontológicas se prefiere proceder durante la 

fase de descenso de la curva de glucosa sanguínea, que varía según el ti-

po de insulina utilizada y el momento de la inyección. 

De preferencia, las extracciones bajo anestesia local se realizarán 

de 90 mm a tres horas después del desayuno y de la administración de In 

sulina. Tornando las precauciones necesarias, se pueden quitar los dien-

tes sin complicaciones especiales si la cifra sanguínea de azúcar es alta, 

pero de cualquier manera no deben extraerse muchas piezas en una misma 

fiesión, 

2, V, FCMON DEL ANW.;TFSICO ADLCUADO, 

Se. prefiere la anestesia Iln4111.111 adrenalina; ésta, en cipptg, eleva 

la gl9C914 sangUlne4, y la i$4:1I1e0114 que produce puede predisponer a PIM.,  

celo fze.141pr pgr! íntección pploperAtor¡a. En general se inzra .1.4f111 ilt4PFIA 

4.11P§IPPía 1.9P31 coa Imp. 111npip solución de lidwarna al 2 par cien, Lea 
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so de ser necesario un vasoconstrictbr, se usará uno distintó de la adre 

tialina, en la concentración menor posible. 

Corno todos los anestésicos generales elevan la glucosa sanguínea — 

solo deben usarse tras una consulta con el médico tratante y con su con-

sentimiento. Se deben reconstituir las reservas de glucógeno del Indivi-

duo antes de la intervención, vigilando estrechamente al. paciente en bus-

ca de signos tempranos de acidosis. Blaustein realizó un estudio en el — 

cual obtuvo buenos resultados y concluyó que si no es conveniente una — 

preparación especial, se intervendrá al paciente alrededor de tres y me-

dia horas después de la insulina y del desayuno. Los vómitos pueden dar 

lugar a complicaciones adicionales, De preferencia se hospitalizará al -

diabético que requiera anestesia general, para disponer de los medios y - 
2 

del personal necesarios en caso de complicaciones serias. 

3. MEDIDAS NECESARIAS PARA EVITAR COMPLICACIONES PUSOPE— 

RATORIAS, . 

Los diabéticos con infección bucal importante que deban someterse 

a chlgra, incluyendo raspado subgingival, debertm recibir una antibioneo 

terapia, En general los lint11)10iicos 	administran un din antes de la In—

tervención, el ala de ésta, y un día despt*1. Esta antibioudzoiernpla caro-

bilri se aplicar4 al paciente controlado con lifeccion bucal grave, En el 

caso del diabético no controlado, se procederá a la adnyinietraciOn de los 

ainib1011gos haya o no infección bucal importante, poep se sabe que en 14 

díAhelel, disminuye de manera Importante la falocitolll por granglogítinl  

@obre Iodo pi hay signos ele PetglIPidgPiP, 
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En el diabética, las maniobras.quirúrgicas deberán ser lo menos - 

traumáticas posibles. No es rara la necrosis marginal de los tejidos al-

rededor de los alveolos de extracción. El primer signo de diabetes pue—

de ser una amplia necrosis o iacluso una gangrein después de una inter—

vención odontológica. Las dos grandes complicaciones de las intervencio 

nes quirúrgicas en el diabético lo constituyen, las infecciones y la dificul 

tad de cicatrización rápida. La osteitis localizada es un problema muy - 

común en este tipo de pacientes, y consiste en una infección del alveolo - 

después de una extracción traumática. Puede reducirse este trastorno — 

eliminando las enfermedades perialontales y administrando cantidades su 

ficientes de vitamina B y C, y antibióticos antes de la extracción. 

Los problemas perioclontales constituyen una mayor superficie de - 

absorción séptica que las lesiones periapicales, y los tejidos reciben 

traumatismos constantes durante la masticación. Hay que insistir en la - 

necesidail de un tratamiento conservador de la enfermedad periodontal en 

el diabético. Los dientes todavía flojos después de controlada la (alabe--

tea y de un tratamiento local apropiado deberán extkparse, 

En el peiente diabético s,?. deben evluir las InterveneloneR Jargrib, 

J-a terapia par 	en el paciente dtablUco, pv,ra comenzar, re-

cordemos que el centro de 14 placa bacteriana, no solo en porte futegrím,  

te del tratamiento, sino que debe per o punto de partida para cualquier 
• 

terapia parolloorAl, 13..1) cree» 105 procedloneolo$ que  pfeemla el PaPiPMP 

para Lnxdi la agmtnulaelOn de placa bac:_lertaria, y v_pailluo$ allfitel41—

efoll  ayuda Pu waa p7rte al plan de trataroleplP, loalfueule 1111hr4 gpe, 
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eliminar todos los irritantes locales,, y la infección proveniente de la pla- 

ca l  ya que estos son la causa más común del retardo de la cicatrización, 

INPECCION BUCAL EN RELACION CON EL PACIENTE DIAI3ETICO. 

La infección disminuye la capacidad del organismo para metabolizar 

los carbohidratos y agrava la diabetes. Son de especial importancia en --

el diabético las infecciones periodontales o periapicales, que pueden trans 

formar una diabetes relativamente ligera en un caso grave. La respuesta 

del organismo ala infección local, por ejemplo, las lesiones periodonta- - 

les o periapicales agudas, es a la vez más amplia y más intensa en el dia- 
2 

hético, y éstas pueden producir glucosuria en un diabético. 

Estudios recientes han ayudado a aclarar la cuestión de la suceptibi-

lidad de los diabéticos a las infecciones. Los defectos en los mecanismos 

de defensa pueden estar relacionados al grado de hiperglucemia y/o cetoa 

oldosle. La diabetes no controlada en sus primeras etapas tal vez no esté 

asociada con una probabilidad aumentada a padecer de infecciones, pero - 

si la diabetes ya ha durado por varias semanas o meses, el paciente si se 

vuelve más saceptible; hasta ahora no se ha definido clarainPntC el punto 

crítico para este cambio, 

VI control metabólico ha sido aceptado Pomo la parte fundamental — 

del programa preventivo para evitar infecciones micoticas y la rubercalo7  

§11 activa, al igual que infecciones bacterianas, ya sea con medidas cueto 

ftgaP, con la adIPlfastraciOn de lapoglucerniances orales o a travs de la 
3 

terapia jfIRI.afniPa, 

_go los  414b411g94 	resistencia ala infepOjfin •Pg..4 InPfl0,111044, NO ,  • 
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se conocen las causas, pero la disminución de la resistencia puede atri—

buirse a trastornos en la formación de anticuerpos, reducción de la acti 
4 

viciad fagocttaria y disminución de la-nutrición celular. 

Se menciona que hay una disminución de la resistencia ttsular que 

condiciona el marcado retardo en la curación de los tejidos bucales.
5 

Otra teoría sugiere que el enfermo diabético es más suceptible a 

la infección, como resultado del metabolismo alterado de los hidratos de 

carbono que se traduce en una acumulación de ácidos cetónicos en los te - 

jidos y en la disminución de la concentración local de ácido láctica. La 

acción bactertostática del ácido láctico se halla entonces disminuida con - 

siderablemente y podría contribuir a alterar el equilibrio de la relación - 

parásito-huésped, 
6 

También se menciona que en la diabetes hay menor resistencia a 

las infecciones, debido a la falta de formación de antitoxinas y a la disml 

nución de la resistencia ti-sular como consecuencia de la destrucción de - 

material proteico. La regeneración tisular en general es 1-040 lenta y - 
7 

menos eficaz, 

La diabetes conduce a disociación de proteína, procesos degenera 

livos, dif3mínución de la resistencia a la infección, alteraciones vasalla 

res y amperio de la ¡Wel- .31(1LEd de las reacciones intlarnatorias, A su vez, 

el guiriepo de la gravedad de la diabetes, cuando hay inflamación, es el 

resultado de la glucosa que se forma localmente en los lugares de Orla- - 

rnaciOn por la diocipcilm de proteína la liberación de exudados tfisicgs 

KePrg-Pina) en e-9. ,  Agnas:, 1-5,mo actPa sobre el Migado elevando el nivel 
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de la glucosa en sangre (glueoneogénesis) y aumentando los requerimien-

tos de insulina. 

En las biopsias deencía granulornatosa de diabéticos no controla-- 

dos se puede observar trombosis de vasos sanguíneos y degeneración de - 

fibras de colágena. 8 

COMPLICACIONES METABOLICAS. 

SHOCK INSULINICO. 

Se presenta cuando el enfermo diabético está nervioso, débil, sufre 

cefalea y a veces pérdida de sensibilidad en las extremidades, muchas ve 

ces se queja de hambre, la piel puede estar húmeda o pegajosa. En oca—

siones existe cierto aturdimiento. 

El paciente no puede concentrarse en objetos o temas en particular. 

Son frecuentes las parestesias de la lengua, o de la mucosa de los labios. 

A veces hay sacudidas musculares, hasta verdaderas convulsiones, confu-

sión mental y pérdida completa de la conciencia. Existe midriásts, 

No se deberá administrar glucosa hasta asegurarse que el paciente 

realmente se encuentra en hipoglucemia y que so trata de un snack jnI3uUnt 

©0. 

COMA DIABIZI'ICO, 

ii 0014 es la complicación más grave que puede presentarse en la 

PYPIUCIOn de la diabetes, Pueden caraeteriz-trse varias for .0.1:$ de goma/  

10443 494e114s derivada.s 	la alteración metabólica fundamental de la en,, - 

fer1110,A(L 

 

el terna PetDo-ci(1511cP, el eglafl4 hiPerPEroPlIfY y el c01011 pw Lag, 



ticoacidosis. Además, naturalmente, en el diabEtico puede presentarse - 

un coma de otra naturaleza, tal corno el coma hipogluclmico, o bien en - 

relación con enfermedad vasculo-cérebral. 

El coma cetoacidótico constituye la variedad más frecuente y la --

más representativa, pudiendo ser considerado el auténtico coma diabético. 

En este trastorno el paciente muestra sofocación. Está deshidrata-

do, alteración que se manifiesta por el estado de la piel, las mucosas y - 

la lengua. 

La presión arterial desciende, el pulso es rápido y las extremidades 

pueden estar con la sensación de frío al tacto. 

Los globos oculares, son blandos. 

En general la pérdida de la conciencia es progresiva. 

9 
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CAPITULO VII. 

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS EN EL ENFERMO DIA- 

BETICO. 

El médico debe comprender y tener en cuenta el efecto que tiene so-

bre el paciente una enfermedad incurable. El paciente y su familia deben 

estar prevenidos de la naturaleza y la frecuencia del negativismo y cam-

bios en la personalidad en los paciente diabéticos, los cuales se asocian -

a disminuciones excesivas de los niveles de glicemia. Estos tienden a — 

ocurrir inmediatamente antes de las comidas o aparecen en las mañanas - 

si se está utilizando protamina zinc insulina. Cada paciente debe ser tra-

tado como un problema distinto. 1  

El diabético, requiere atención odontológica frecuente y regular. —

El Intervalo inicial entre los exámenes periódicos y las maniobras de pro-

filaxia, debe ser breve, incluso en el diabético controlado. Cuando se ma 

nifiesta claramente un esquema de enfermedad dental, a veces es posible 

prolongar el intervalo hasta los valores normales. 

Será preciso suprimir toda infección; no es raro que las neceltd.v., 

des de Melina disminuyan después de retirar fneos Infecciosos bucales, 

Si aparecen dichas infecciones el dentista debe avísar al módico tratante, r. 

pues en general se requiere de una terapia simultanea, del tratamiento lo-

cal y una modificación por el médico de la dosis de insulina, dieta, hipo,-

giticemiantes, etc. 

CPOpelracítirl Médicalent41 es ibrIdafiler1141 en el traCafffiefilP del - 

1114,41tleg y4  que el exiti ta debe cijIllOcer lab3r9rMacibll dada al paclente 



— 67 — 

respecto a su salud bucal. 

El medico debe informar al pacieroloneges - 

tienen un efecto nocivo sobre su enf-eriullarle erifi 

cación del estado de sus dientes cada treabétil)e sa 

ber también que tiene la responsabilidades esiras 

dentales, y que la propia diabetes ejerccuctivre 

aquéllas, si no es controlada. SI el pacteva pis --

completa, deberá asistir al dentista cada 

En la atención del diabético, el deipar 

nes que son: 

1) diagnóstica 

2) terapéutica 

3) informativa 

El médico debe avisar al paciente ue tl infot 

mar al cirujano dentista que es diabético 

Los fármacos de tipo esteroides p diablleval 

do la glucosa y también las necesidades 

Algunos de los factores que pernmpeong 

vedad de una diabetes en un tofej.'ipo dadl 

a) Edad en que se inició la enferniedonto0 

11f:estado es ríos grave la çoLnpIicIstirl,!1 

b) Narnevo de hospicallzaeionk,,,s para icido,ara 

controlar la diabetes, 

P9§is de tnlolina (tiempo durante jistróss 

ge4141 de lo, 

Clián144 illy@egignPki diqriap deitur@n, 
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e) Cuántas veces ocurrió el shock-insulínico, 

f) Cuántas veces al dfa el paciente verifica su orina. 

La mayoría de los médicos intentan eliminar la glucosuria al máximo 

y restablecer la glucemia normal, y que el paciente no sufra no shock insu-

linico no coma diabético. El shock insulinico se debe a una hipoglucemia --

sanguínea muy baja y el coma diabético se debe a la hiperglucemia y acido-- 

El tratamiento de las lesiones bucales tampoco resulta satisfactorio -

si no se corrige simultáneamente la alteración metabólica. 

No deben usarse ztntisepticos potentes para tratar las lesiones de la -

mucosa bucal en los diabéticos, 

La falta total de los clientes o de muchos de ellos o la periodentitis — 

marginal dolorosa, dificultan la ingestión de los alimentos ordinarios y por 

ello estos enfermos suelen escoger un régimen muy rico en alimentos blan-

das de tipo almidón y pobres en proteínas, esto tiende a. empeorar el esta—

do dlabOttco. 

El tiempo de sangrado y coagulación no varia mucho con el nivel de - 

la glucosa 4411~, Vara evitar hemorragias poHpperntpriuo, (4x1W3 los 

alveolos y heridas deberan ser cuidadosamente in4turada.4., 

k?tt los pacientes con gluotla, de ngn de N)Q. a. 250 mo I10 se puede cm 

peray completo éxito cica inmediato coro el curetaje, debid9 4 que la 494(1-1,  

mplOnse lleva a callo s-ní.15 lentamente, 1,14 114010-4 910,4:104, k 11-4. 4004 1f 

minblon. epket1z.,,i 014s: de5p4Plo, PPIPP, j13.(PrIfIlPiPRPI 11C 14001 114cPr 

prPfPITPP14. por 	 tres PPrViall,g1§±entreP404. 1419rven— 



ción. La encía del diabético tarda ntás en cicatrizar pero la-epiteliza—

ción de la encía se verifica en dos o tres semanas. 

Un mito muy generalizado en fiuestra profesión es que sangra más de 

lo normal; cualquier tejido inflamado sangra un poco más cuando se inter-

viene en él, ya sea diabético o no diabético pero nunca en proporción tal - 

que sea contraindicada para la intervención. De ninguna manera la diabe-

tes provoca hemorragia. Parece ser que este mito empezó porque general 

mente la encía del diabético presenta inflamación y al extraer algún diente 

la hemorragia aparentemente era mayor que en los pacientes no diabéticos, 

Se ha explicado que el nivel de glucosa en sangre no debe ser contra 

indicación para intervenir en la boca del paciente en estado diabético, pe-

ro se debe tornar en cuenta, Lo que si puede ser obstáculo serio para la - 

intervención es la tendencia a la acidosis. Si al hacer la historia del en--

fermio encontramos que cristo esa tendencia podernos ordenar que se haga 

la dosificación de CO2 en sangre, Si el dolor es de tal magnitud que el pa 

lente no lo soporte, se debes intervenir de Inmediato debido general 

Mente a quo el doJçs provocado por ,una infección aguda y los dos mteir,  

eetresoantel poderosos, pueden llevar ul paciente al coma diabétio, 

Sindoal ineiete en que el (lentista 1:"c kl,pa ini pi itnerfsbne lintai,  en la e 

identlfi:eación de la diabetes, prineipalmente en roble:1.0 1 ,Ill-ub,,Ottolu ne 

controlado, La Vida Int."113a del enfermo depende de uno buena pompronr,  

eton de la relación medicodental, II oMiee no miennwe puede corlar 

P(511 011to el 1--104943.01 rwtob.O.Wo mí rif.1 011m1:0 un.'4 b1,1414 mal0 
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CAPITULO VIII 

TRATAMIENTO, La principal finalidad del tratamiento del enfer 

mo diabético debe ser mejorar al pa'biente, lo que significa, en los adultos 

obtener el control metabólico para disminuir el síndrome hipergiucémico - 

y restaurar el peso corporal Ideal. En los niños, es Importante atender al 

mantenimiento de un crecimiento normal. También es de extraordinaria - 

importancia tomar las medidas para tratar de evitar, o al menos retrasar, 

la aparición de complicaciones diabéticas y de enfermedad vascular. Por - 

Ultimo, conviene recordar que un control excesivamente riguroso de la glu 

cemia en cifras "normales" es pocas veces deseable, siendo preferible el 

mantenimiento de niveles ligeramente superiores, que eviten el riesgo de 

hipoglucerniu, 

No existe todavía ningún procedimiento perfecto para mantener 

la glucemia regulado durante les 24 horas del, día. Sería necesario un dis-

positivo que liberase insüllna según las demandas de cada momento, sus 

tituyendo la función del páncreas, sistema que se eneuentrn en fase expe 

rimentsl, 	Los medíos terapOutipos, de que disponemo Q1-1: 	trat.alliien 

tp diel*loo,. 2) lyPti,MIWIlt0 Insarnio y 3) hipogluecintanteI or,a1", • 

piETA, riri rime»  al imentIclo de un diabético no slempre tiene como 

QbJeUvo la reducción de peso corpopat, aunque esto es el paso pon los pa 

PICates obesos, Prineipahnente se t -au de lograr que' el diabético ingiera 

ORA contiffid elrgje dealitrien1QP OP 10 tres pringiples griipos;;! egri9 
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hidratos, proteínas y grasas, en un horario preestablecido. Seguir la die 

tal  cuidadosamente elaborada con el. médico es esencial, puesto que cual-

quier cambio brusco, ya sea ingestión excesiva de alimentos u omisión de 

alguna comida, causa inmediatamente un desequilibrio insulín leo. 

Sólo con la dieta se puede conseguir el control adecuado del. 50 % 

de los diabéticos de comienzo tardío. En los de comienzo precoz, que re 

quieren insulina, el régimen alimenticio es del máximo Interés, y no de-

be recaer sobre la insulina todo el peso del tratamiento. 

La cantidad de calorías por 24 horas es variable, dependiendo -

del peso del enfermo. En los pacientes delgados la dieta será hipercaló 

rica y en los obesos hipocaltirica, Para los sujetos de peso normal* con " 

una actividad física moderada, las calorías apropiadas serán: 

Varón adulto 	  35 - 40 cal/kg 

Hembra adulta. . 	, . I 	  . 30 - 35 cal/kg 

Varón joven , . • 1 1 I V 4  I* • r • 	50 	cal/kg 

Hembra josic.->n joven, 	1 „, , , , 45 	cal/kg 

Entre 10 - 14 AFMO ,, , „ , , 	, . 1 7 0 	cal /kg 

Siendo la diabetes upa enfermedad donde la tolerancia a los ear- 

hotitclrptos se encuentra disiniouídal  es natutai. la necesidad de vigilar 

opeplalmente la catatídad Ie  carlmbldratos irpoerido4, $j.0 embargo no se 

trull de, el Ínúnpri ps 	cpumpi etll ya p4e cfnist Oyen una fuente de Oler 

era, adern4s existe el n-querin-nento roíntmo ,Ile 1.Q0 o, por día para 
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la acetonuria y el catabolismo de proteínas. Los dulces y otros alimentos 

con alto contenido de azocar o almidón deben ser evitados por su absor--

ción rápida, 

La cantidad de proteínas requeridas por un diabético es la misma 

que por un individuo normal, Los ntrios, por estar en una etapa de creci-

miento necesitan ingerir más proteínas que los adultos, La. cantidad nor-

mal no debería ser reducida excepto en el caso de un programa de adel-

gazaMiento, 

La ingestión de grasa tiende a reducirse junto con la limitación 

de carbohtdratos, ya que muchos alimentos, especialmente los procesa - 

dos, contienen grasa. En todo caso, la cantidad de grasa ingerida debe - 

ser controlada y se recomienda el uso de grasas pollinsaturadas de origen 

Vegetal, como es el aceite de maíz o de girasol, en vez de las grasas de 

origen animal. 
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EJEMPLOS DE TIPO Y CANTIDADES DE ALIMENTOS EQUIVALENTES 

Lista 	Tipos de alimentos 

I A 	Hortalizas pobres 
en CHO 

IB 
	

Hortalizas más 
ricas en CHO 

Fruta 

Pan 

Carne 

5 	Grasa 

Ej. y equIv. 

Espárragos, coles 
tomates, lechuga - 
(a discreción) 

Remolachas, zana 
hor las, guisantes;  
cebolla (1/2  taza) 

Manzana, plátano 
(1/2), naranja (pe 
quería), uvas (12) 

Una rebanada, ce 
reales, papas (172 
taza) 

Ternera (1 bistec) 
pollo, huevos (1), 
queso 

Mantequilla(' cdlta) 
`Tocino (1 tajada), - 
nueces (6 pequeñas) 
leche integral (1 ta-
za) o evaporada (1/2 
taza) 

CHO P G Calorfas 

36 

10 40 

15 2 - 68 

• 5 73 

12 8 10 170 

So.reconOce uniVert301111ente el valor de 111)(1. 0101 holsoceada..  en. el 

control de la (ligieteP. peto  LJ 14111114d verdadera set 0111101ra POlarn001:0...:.. 

41.p1 pa, tetite. es capaz de seguirla diariamente, .P.? aquí 14 Importimpla: de 

uº 1.0$1111e0 indlY:1119:41.04r.o...044 eso, 04009 Oncneota, 04000 de  11 .9-e. 

ee110411 Otri.P.M1PeOle (11101 los  gustos y  costumbres del p4.0911(Pie Se lea  

visto fve es 04,fromf~ .(11110,1 P4.04. 	19.11•11@typrw.§ de elffiell4P1A-f speclal 
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mente en los adultos. La pérdida inicial de peso, a través de-un nuevo ré 

gimen alimenticio, en muchos casos no da un beneficio prolongado pues 

to que los pacientes tienden a regresar a su peso anterior.  

Probablemente los aspectos psicológicos juegan un papel impor - 

tante; el prospecto de resolver el desequilibrio hormonal con la simple - 

toma de pastillas, en este caso hipoglucemiantes orales, seguramente -

parece más atractivo que la alternativa de reducir abruptamente la cante 

dad de alimentos y la necesidad de incorporar ejercicios físicos a la vida 

cotidiana, 

Es necesario señalar al paciente diabético tanto el tipo de alienen 

tos corno la distribución de la dieta durante el dia. Con fines prácticos 

esto se hace proporcionando primero los hidratos de carbono. Parece que 

la regulación de la diabetes es más sencilla si se administra un mayor 

número de comidas con pe queñas cantidades de hidratos de carbono, que 

si se dan pocas comidas con grandes cantidades de azúcares, Este siste-

ma regulador de la dieta disminuye al mínimo los ascensos en ta curva de 

glicemia diaria, El nOmeru de alltuentos dependerá de tos hábitos del pa- 

dente y de las oportunidades que tenga para comer, Hasta donde sea pes1 

lile, es conveniente estimular al paciente a llevar una vida normal, Para 

la mayor parte de los pacientes no es difícil el hacer tres comidas regula 

res y una bien entrada la noche, Ea el caso de niños o adultos que perilla-

nezeAri en st$ casa, es po5ibie adicionar alimentos suplemeritargos a las 

1.0:50 aire, y a las 4 p, m„ LA díslribucTOn de la cAntnyl de alimentos 

en la dieta se modifiear4 rambitn de  acuerdo cop el tipo de insulina 
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da, El grado de cooperación y la eficacia del manejo dietéticai serán pro-

porcionales a la comprensión del paciente acerca de los principios bási-

cos de la dieta. Es indispensable la sencillez al proporcionar las calorías, 

La dieta no debe tener reglas con detalles complicados que no sean indtspen 
2 

sables. 

Los siguientes alimentos están permitidos en la dieta del diabéti 

co sin medida previa necesaria: 

Café 	 Gelatinas 

Te 	 Sal y todas las especias o condimentos 

Menta 	 Cebollas como condimento, no como - 

Infusiones Caseras. Caldos de 	plato, ajos. 

carne, gallina o huevos fríos, 	Mostaza 

Jugo de limón. 	 Pepinillos y cebollitas 

Cubitos de caldo, extracto de 	Sacarina y endulzantes no calóricos 

carne y de levaduras. 

En la siguiente lista veremos lo que no debe tomarse: 

Azúcar y dulces de cualquier clase Dulces, chicles 

Chocolates 	 budines, helados 

Pasteles 	 N ata, mantequilla, inayo►nesa 

Tartas, pastas 	 Licores, vinos generosos, cerveza 

MazaPán 	 Leche condensada 

Miel 	 ROSqUillaS, frilt48 secas 

Jaleas, Mernietidas 	 MedícqlnefltOs que eprivertgan aziák:Pr 

Jarabee 	 Cprpe, jarabes para la tos, 

7M111Ps de fr 4f3 
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Se debe evitar el alcohol por.parte de los diabéticos de edad me-

dia y avanzada con neuropat[a periférica. Algunos pacientes tratados con 

hipoglucemiantes orales pueden presentar una intensa, reacción del tipo de 

la producida por el disulfiran con el alcohol. Las bebidas alcohólicas tie-

nen un contenido calórico extraordinariamente variable y pueden constituir 

una fuente de ingesta excesiva de calorías. 

Para los pacientes con una tngesta de menos de 1,200 cal, es re-

comendable la administración de preparados polivitamfnicos. También se 

recomiendan estos preparados para los pacientes mal controlados y para 
3 

los pacientes con malabsorción. 

Tal vez en el próximo futuro algunas restricciones dietéticas de 

saparecerán, gracias al reciente descubrimiento de la función de ciertos 

componentes de la fibra vegetal, Se trata de los elementos llamados par* 

y pectina** que al ser adicionados a una comida de carbohidratos dismi-

nuyen el grado de absorción de los sacártelos retardando así la hipergluce 

mla posiPrandiat, Esto posibilita la acción de la insulina Y se reducid la 

glucosuria. 

Todos los alimentos fibrosos retardan la absorelón de azilear y- 

¡acallan el funcionamiento intestinal por lo tanto, so n recomendables 1015 

cereales integrales, tos vegetales crudos y las frutas freSeas, 

C,01.31 (In) Un potisac4rido .de res.erva obtenido del 
fr 991 (yAroo001.  tetragonoloba) • 

N.ffiaat. -. 	polímero del 41400 olAptogroolgo.ob.enido demaiM•4 
1141, 
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Se hizo una prueba adicionarido goma de guar al pan y pectina a-

la mermelada en el desayuno del grupo estudiado. El resultado fué una - 

reducción significante de la hiperglucemia postprandial, 

Otro estudio comprueba que el aumento de la cantidad de carbo-

hidratos no absorbibles, del tipo Guar, es útil en el control de la diabe - 

tes, independientemente del tipo de tratamiento recibido o de la dósis de 

Insulina. Se reportó la disminución de la glucosa excretada con la orina- 

en un 40 - 50 % después de la Incorporación de 25 g. de goma de Guar a 
4 

la dieta dedos diabéticos estudiados, 
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II, TRATAMIENTO INSULINICO 

El aislamiento de la insulina y su preparación en forma suficien-

temente pura como para ser empleada en el hombre constituyeron un pro-

greso fundamental en el tratamiento de la diabetes. Sin embargo, su ern - 

pleo presenta dificultades de índole práctica que han movido a estudiar 

nuevas formas de insulina, así como nuevos fármacos que produzcan su 

mismo efecto. 

El carácter polipeptídico de la insulina impide su administración 

por vía oral y obliga, por consiguiente, a utilizar vías parenterales, de - 

preferencia la subcutánea, en forma repetida y, comunmente, durante el 

resto de la vida del paciente, Por otra parte, el efecto de una inyección - 

de insulina es de corta duración, de modo que se requiere un plan de ad - 

ministración de al menos dos veces por día, inyectándola en momentos - 

tales que su efecto máximo coincida con la hiperglucemia postprandial. - 

Por este motivo, la búsqiieda de nuevas formas de insulina ha estado desti 

nada principalmente a la obtención de productos de acción más lenta y pro 
5 

longada que permitan un esquema de administración menos rígido. 

HISTORIA; 1921, cristalina, 13(Inting y nese 1926, cristalina 

x irtc, A bel; 1936, P71, Hagedorn; 1945, M>11, ilagedorn; 1950, Lenta, 

llalla--Mollera 1967, pico único y rrionocompone.nte; 1971, insulina de pico 

único disponible cornereialtnente en todas las formas y tipos, (nsullnas 

Monocomp.onent. disponibles para fines especiales de ¡flyestigaCión 

CPOY1-9119 1-e_Pgrliqr que la .lopullqa es un ppllpPülldP de •.. 

ci os rgaffizadOs en dos cadenas: la A, de 21 4(010Pid01 y 14 11, de 
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30, las que están unidas entre sr por puentes disulibro. Las é'élulas 

de los islotes de Langerhans forman la insulina por acción enzimática en - 

un poi lpéptido de mayor tamaho, y la almacenan en el interior de gránulos 

que se rompen para vaciar su contenido en el medio extracelular, 

La secresión de insulina está regulada por mecanismos homeos - 

táticos en que intervienen tos niveles sanguíneos de glucosa, fructosa, ami 

noácidos y ácidos grasos; hormonas, como el glucagón, la secretina, la 

gastrina, la somatotrofina y la pancreocímlna, y el sistema nervioso - 

autónomo, 

Los fármacos colinérgicos y los adrenérgicos J3  estimulan la - 

secreción de insulina. En cambio, los adrenérgicos .4; y los antiadre - 

nérgicos wa la inhiben. 

Las acciones principales de la Insulina pueden resumirse ast: -

a) aumento del trasporte activo de glucosa del exterior al Interior de cier 

tas células, en especial las del taisculo esquelético y las del tejido adipo 

so; b) aumento de la srntesis del glucógeno en el músculo esquelético y en 

el brkspdo; c) inhibición de la gluconeogénesis, y d) inhibición de la ltpol l - 

ala y aumento de la Ilpogene13114, 

TIPOS PR INSULINA: 

ACCION  
11A- PIDA-' 

Cvl§taliaa 

Nemlleata 

Respuesta 	Ace(On Máxima punición floras 
(lloras) 

1/2-1 	 2-3 	 ów 

1-2 	 41 	 12-16 
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INTERMEDIA 

Respuesta Inicial 
(Horas) 

Acción Máxima 
(Horas) 

Duración Horas 

Globlna 2-4 6-10 14-20 

NP1-1 2-4 8-12 18-26 

Lenta 2-4 8-16 18-28 

LARGA 
DURACION 

PZI 6-8 14-24 24-36 + 

Ultralenta 6-8 16-24 24-36 + 

La insulina para el uso terapéutico se obtiene de reses o de cer-

dos. Siendo la insulina humana similar en su estructura química a la insu 

tina porcina, se prefiere ésta última. 

Según el tipo de acción que tiene la insulina se divide en tres 

grupos: 

INSULINA PAPIDA, La insulina regular es la•tiorroona.01:$ - 

tal Izada que contiene zinc en proporción de 0,02 a 0, Q4 mg, por oda. 

109•U1 disuelta eta un medio de .01 3, Administrada poy vía .a.obputilneat 

PUOfeeto effipiez0 a (1).11.01.1e04117PQ @t'are loa 90.y loa 129 alio, al an a su 

m4xliTio a las 2 Meras y desaparece entre las 6 y 8 Doras, Bate tipo de in 

ultra es la tin ca que puede administrarse por .yra .intrnyenogn cn mago 

d..e .'01.?rg90P14 como en el tratamiento del 

Le denominada Out /04 10F170.1?flt,4 es 14 forma amdr(4,.Ado 

_ra 	par vía .g.91X111.411 	Iff40 empi014 a awlifrata. ra@ dese 
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60 min., llega al máximo entre 4 y 8 horas y desaparece ente 12 y 16 - 

horas. 

2. INSULINA INTERMEDIA.- Es de acción bastante rápida. 

La duración de globlna es de 14 a 22 horas y del tipo [Botánica o NPI-I - 

(Neutral-Protamine-Hagedorn), administrada por vta subcutánea, su efec 

to empieza a producirse entre 1 y 3 horas. Llega al máximo entre 10 y - 

20 horas y desaparece después de 24 horas. La Insulina lenta su efecto 

empieza a manifestarse alrededor de 2 horas después de la inyección, al-

canza su máximo alrededor de las 1.0 horas y dura aproximadamente 24 - 

horas. 

3.- INSULINA DE EFECTO PROLONGADO. La insulina 

(nsulina-Zinc-P/otamina) inyectada por ;da subcutánea, se libera paulati 

namente en el silo de la inyección por acción de enzimas proteolíticas lo 

010,, lo que produce una absorción lenta, que a veces puede ser irregu 

lar, Su efecto emplea a Manifestarse entre 4 y 7 horas después de la in.,  

yeeción, llega al máxime alrededor de lis 20 horas y desaparece entre 30 

y 40 theras1 

Se denomina Insulina ultrnienta una fiespenalón de esta hormona 

ecrinales de gran Laiiuño lo que produce un depOmito en el amo de ,1i1 - 

11,Ylleelón del cual oe observe lentomeme, JI tiempo que demora en produ 

eir 	14,eppoo  el que eh. neccear lo para Helar al ma_xlmo y la daraglOKI 

VOtak sea seaMaine,5 los de la Insulma-zlne,nrotarngna l  

FPR1v1115 11,514,MALEI, 5e ha preparo tqlnlfiPh wha í-n54144 ie 

flpzes 11@ ccI n t 944, Pe ha reNIVardp la alaIllaa 11.? laPadenol  lo  que, 



mantiene la actividad biológica. Se ná preconizado su empleó' en casos de 

diabetes resistentes a las otras formas de insulina, Conviene tener pre 

sedte que esta alteración de la cadena no modifica el carácter de antígeno 
5 

de la insulina de porcino. 

ACCIONES FAR COLOG ICA S: 

A mayor dosis, mayor duración de acción. 

A mayor dosis, mayor el efecto hipoglicérnico en el momento de 

mayor act iv [dad, 

ELECCION DEL TIPO DE INSULINA, 

Considerando varias limitaciones, la elección Se basa en tratar 

de Imitar lallsiologra normal de la insulina, corno se representa: 

Insulina 100 - 

IIR 

10 

MU/ral 	O - 

7 AM 	LUNCH COLACION 7 PM 	7 AM 
Ponayuno 
	

Cena 

lnaullna cristalina es necesaria en tina emergerla como la 

,aeldosls y ottran ottuacioneg agudas (p, e), infecciones graven o interven

meslquírrglean) en las que la lngesla de allmenton por el paciente 	- 

'Vaurlable, A menudo Se pornhina c911 insulinos de geOóni prolongada para 

trAtam1PfitP prdloar0, 

Las if101414a4 de aPeltIn intermedla (sobre !codo la NPII y  la 1,91141) 



cuando son utilizadas solas y administradas una vez al día poco antes del 

desayuno, aseguran un control suficiente en la mayor fa de los diabéticos 

adultos, Los pacientes menos estables necesitan la adición de insulina de 

acción breve por la mañana, una segunda inyección de insulina antes de 

cenar o ambas inyecciones, Aquí es Imperativo respetar el horario prees 

tablecido de alimentación, repartiendo la comida en varias tomas durante 

el día, para evitar una reacción insultnica. 

La combinación de Insulina rápida con la de acción Intermedia, - • 

inyectada una vez al día antes del desayuno, asegura un buen control desde 

la mañana y a la vez un efecto duradero. 

La mayoría de los pacientes con diabetes de adulto utilizan la in-

sulina de acción intermedia, sola o en combinación con La insulina rápida, 

en una dósis diaria. 

La insulina de acción prolongada no parece ser Ideal para el tra-

tamiento de pacientes con hiperglucernia nocturna, Aunque evitaría ínyec-,  

clown repetidas, se logra un mejor control en esto casos aplicando una 

segunda dosis  por la noche de insulina de acclOn intermedia, siendo ésta 

UtInia menor que en la inaiiann, 

ille10JL TRATAMIENTO, DE).$1131CAC1019 1)11 1h15111„119A 

La ¡medida para la doalficaelm (le insulina es lapoldad Interna,-

ÍQØaI  ( U( ) que se refiere a un pefflo derknido de este tipo de substanciau,. 

adoptando por la OrganizaciOn Mundial de la 5a1.14d, Actualmente en 	oler 

ende hay 1101141441 de diferente@ .001Welitr4PIP1101  los rnAtl Offi,ufle@ 1,011 

UlO y u-114 Una unidad de iii 	 quiera de ePtag 'POW'r 



— 85 -.. 

centractones, tiene el. mismo efecto'' el número se refiere Cínicamente al 

contenido total de unidades en un milímetro. En el futuro el tipo U-100 se 

rá la única presentación. 

No existe una dosis ideal aplicable a todos los pacientes diabéti-

cos; ésta debe ser calculada empíricamente>  basándose a las pruebas de 

sangre y de orina. La meta es establecer una dosis adecuada para orante 

ner el nivel de azúcar en la sangre lo más cercano posible a lo normal, y 

a la vez, evitar las reacciones insulínicas. 

Si en el momento del diagnóstico el paciente padece de una gluco 

surta masiva y de htperglecemia marcada, es preferible empezar el tra-

tamiento con una inyección de insulina rApida con 10-20 U, dependiendo -

del grado de glucosürla, que en este caso sería una glucosuria del 2-5 %; 

para un I -2 7e, 5-14 U y para un 0.5-1 ye, 2-10 U, SI el paciente necesita 

insulina antes de acostarse, se da una comida ligera a esta hora, Al lograr 

se el control del s índrome agudo, se .procederá a la acialinistración de insu 

tina de acción intermedia iniciando con una dósis dia.-ría de 10 a 15 Up incre 

mentándola con 5 U por día, seg4 indican los resultado:3 de las pruebas, 

Los pacientes nuevos con una diaktes film:m.140;a Illera a ITIOde - 

rada (Píri cetOnUrla) Plet-14;In ser 1Vatodoli al principio Con una parniclall arbi-

traria de una insulina de AQ1'-'1011 1111Crinedla IgenefaInnente 11.5 ,20 U), 1./1 ) 

bk41114 rápida adicional 5egUrkias  necesidades  arito  del desayuno si 

1404 Stii/Posuril 01 2 7c  o F114.9., Se evita la insulina de Ael-,ttón breVP si 1fle(111P 

11r1 dP31110 a 91-le en este inolrlenlq ,PPIPP10114. sra 4ge1011- P 3 ls 4g1->041 nirmí ,-

,11 de la j4W4lina inlormedia alltntiniltrada AV/IP§ d1.1 del4y1411q1 
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Si. la glucosa antes de la cenó está bién controlada, ne puede in- 

tentar la administración de pequeñas cantidades (1/8 a 1/3 de la dosis de 

la mañana) de insulina interinedia antes de la cena para la hiperglucemia 

nocturna o de primera hora de la mañana. La hiperglucemia que aparece 

a filtitna hora de la mañana debe ser tratada con un preparado de acción 

breve antes del desayuno (generalmente 4-10 U). 

Se debe tener cuidado al administrar insulina intermedia por la 

noche, ya que los episodios hipoglucémicos durante el sueño normal pue-

den ser d'Al:cites de detectar y son especialmente peligrosos en un pacten 

te inconsciente. Además pueden producir una glucosuria y cetonurta "'de-

rebote" por la mañanal  conocida como lenóm.eno de Sornogyi. Esta hiper-

glucemia es producida por la secreción de catecolarninas, cortisol, hor - 

mona del crecimiento y glu4gón después de un episodio de hipoglucemia, 

Ante cualquier paciente que presente fluctuaciones extraordinariamente - 

erráticas de los resultados en orina o un buen control durante el día, pero 

glucosuria-cetonuria. a primera hora de la mañana, se debe sospechar un 

rebote del tipo del de Somogyi. Claves de ayuda en estos casos son sudc>-

racOri nocturna, pesadillas, convulsiones o ,atiga excesiva al despenar, 

41 algunos casos se puede resolver el dingill5stleo solamente mediante la 

medie 1(511 AlOCCUrilt1 de la glucemia, El tratamiento de ene fenOrnenes coa 

piste en reducir cuidadosamente la dosis de insul1na durante el momento 

en 11.14C Pe 10$pechall las reaCeignes, 

,,os factores que aumentan Os illecePidades de insIdina son et 1414 

Inento de peso, el encepo de conlidal  el 1-Loihavsizoil  lu  M41441441 de la al: 
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tivicInd, las infecciones agudas, ci hipercorticismo suprarreñal, el hiper-

paratiroldismo primario, el hipert iroidis mo, la acromegalia, la hipopota 

semia y el tratamiento con fármacos como los glucocorticoides, extractos 

de tiroides, adrenalina y diuréticos, 

Los factores que disminuyen las necesidades de insulina son la - 

pérdida de peso, la disminución de la ingesta de calorías, el aumento de 

la actividad física, la aparición de una insuficiencia renal, la detención - 

del tratamiento con los fármacos mencionados anteriormente, el lilpopitul 

turismo, el hipotiroidismo y la convalecencia de un hipertiroidistno, de - 

infecciones agudas o de una cetoacidosis. Los diabéticos juveniles pueden 

presentar una recuperación aparente del funcionamiento de las células de 

los Islotes pancreáticos después de la aparición de la enfermedad y antes 

de que se desarrolle la diabetes permanente, 

REACCIONES A LA INSULANA. 

A. Hipoglucemia, La hipoglucemia prolongada o repetida puede - 

producir una lesión cerebral permanente o precipitar una angina de pecho 

o convulsiones, Los pacientes tienen que aprender a reconocer los sínto-

mas y deben llevar consigo caramelos o 44~ en todo momento, Las - 

reP Ce lOne1:3 llg« ras suelen ceder después de tomar n'Alear o zumo de ;mut) 

J 	Parta lüa r(111CCOnCS intensas ve dan 20,30 ml, de glucosa 01 50 7 por 

vía i,v, seguidos de hidratos de carbono par vía oral o de una infusión de 

glucosa 41 5 para prevenir la hipoglucemia retcurrente, 

2, Reaccionas cutáneas  

0)1,04 reaL;Plohes iirticariformeg la l 4dua truoirprial 
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suelen presentarse durante las primeras semanas de tratamiento para - 

desaparecer despues. Generalmente no es necesaria alteración alguna en 

la pauta de administración, Sin embargo, la inyección más profunda de - 

Insulina, la administración de antthistamínicos o el cambio a otra insulina 

pueden hacer que estas reacciones desaparezcan, 

b) La fibrosis subcutánea es consecuencia de la inyección re 

petida en la misma región y puede evitarse mediante una rotación de los - 

puntos de inyección, La Insulina es irregularmente absorbida a partir de 

estas áreas fibróticas. 

c) La atrofia o la hipertofla localizadas de la grasa subcutá-

nea es antiestética, pero no tiene mayor importancia; su causa es desco-

nocida, 

d) Las inyecciones intracutáneas pueden ir seguidas de indu- 

ración, necrosis, ulceración, Infección y cicatrización. 

3. Reacciones inmunológicas 

a) Alergia  ala insulina, Las reacciones pueden ser ligeras 
••••• •••.••• ••.••••••••• ••P 

y locales a, muy raramente; intensas y generales (urticaria, edema angio 

neurkico, shock Ana(ilAct1p0), Pueden ser debidas a una alergia a la pro-

Wília (pYQUArtlina) iliVadida a la insulina, a las proteínas  nístieas del animal 

de origen o a la intsiria i1141411$14aHIÍPaL In caso de intensa alergia a la 

insulina tal vez sea necesaria 14 desensinnizaeiOn, 

b) RePitC.Kill  a la 11.3111101.4,  Un paciente resistente a la insu _ 

tina tiene anticuerpos cirekiland4 n su sangre contra e5ta proternaf 	, 

@frPtOf  .así apdos los dialMiicos, que han 11.1Q leTap14sutniga por 
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varios meses, producen anticuerpos en una cantidad menor. Si el reque-

rimiento diario de insulina llega a los 200 U o más, se trata de un caso-

de resistencia. 

A veces es suficiente cambiar el tipo de Insulina; la insulina por 

cina suele ser más compatible, y utilizar los productos de máxima pureza. 

Mientras la resistencia persista, es necesario aplicar inyecciones hasta - 

de 2000 U diarias. Frecuentemente la resistencia declina repentinamente 

y el paciente puede volver a su dosis normal. 

4. Lipodistrofia insultnica  . Esta reacción se presenta en forma 

de atrofia o hipertrofia del tejido adiposo subcutáneo en el sitio de la inyec 

ción. Probablemente este fenómeno es causado por los agentes contaminan 

tes en los preparados de insulina. Son más afectadas las inflas y las muje 
3,5 

res jóvenes. 

III, HIPOGLUCEMIANTES ORALES. Se ha convenido cada vez más a llmi 

tar el empleo habitual de estos fármacos a un numero reducido de pacien-

tes sintomáticos que no pueden o no quieren insulina debido a factores - 

corno la edad, la afectación visual y problemas emocionales, Sin embargo, 

algunos 1-Odios no imponen estas restricciones y emplean estos produc-

tos con frecuencia, 

Los nipoglucemiantea hoy día utilizados. son derivados de dos 

tipos de agentes orales que tienenla capacidad 	diwntrwir la glucemia, 

Ambos dependen de la presencia de insulina,  akmqueen 4na 1:41-1tiOd Mí,  

OPA para ser efectivos, gatoa son; 
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1.- Las SULFONILURE.AS s'on compuestos que estimulan la libe 

ración de la insulina y 

2.- Las BICUANIDAS que a través de un mecanismo poco conoci 

do hacen que la insulina sea más efectiva. 

Conviene estudiar cada uno de estos grupos separadamente. 

En la siguiente tabla se indican los hipoglucemlantes orales em- 

pleados con mayor frecuencia. 

I-IIPOGLUCEMIANTES ORALES* 

TIPO 	 liORMA 	DOSIS 	DURACION NUMERÓ 
DISPONIBLE 	O LARLA 	DE LA 	DE DOSIS 

Total (mg) 	ACCION 	AL DIA 
(horas)  

SUL FONILUR EAS 
Tolbutamida (4111 
nasco, Ra 6r141  
A cern, -to 

Fordeh. 	500 mg 500-2.000 mg 6-12 	2-3 

Clorpropaaida 
(Diah 	1310- 
gl 
b M  
gluel 

Clordia 
ro-hip5-
DiabcP1  

PAge Gat' 
olucostlifitu  

TP14X.a).” 

ewa)) 

100 y 250 mg 100,500 mg 114,6ta h0 1-2 

200,250 y 500 mg 250-1.500 mg 12-24 1-3 • 

100,200 y 250 mg 100-500 mg 12-24 1,2 

*Las hIgkl4r04.1 riln1 f4i0 '1".0.1'41141 4eImeuadgiii .11.11 •Uslq.dos Lin¡Ops pç 
a FM? Ln U., 41114 le 019:1POC de 	Cenfqlmla. A ippyg.), (.11. la Ingtromw 

ne «4(140p.,5 5' de  tA h9foirnIne (W-14túrl p441-4' 

APItolwx(1mida 
(ny owlorr 
madoly , Njeta 
gcína) 	' 
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1, SULFONILUREAS. Ademas de la carbutamida y lá tolbutamida, 

otras sulfenilureas tienen también acción hipoglucemiantes y han sido uti-

lizadas en el tratamiento de la diabetes; conviene mencionar la cloropropa 

mida, 	acetobexarnida, la tolazamtda y la glibencIamida, 

MECANISMO DE ACCION. Las sulfonilureas estimulan la secre-

ción de insulina en el páncreas, al parecer pOr un aumento de su secreción 

y no de su síntesis, y posiblemente actúan disminuyendo la liberación hepA 

tica de glucosa. 

Se ha observado que la tolbutamida marcada isotópicamente no pe 

netra en las células J3  , sino que permanece en el espacio extracelular. 

Su acción no parece estar medida por receptores adrenérgicost, 

pues el propranolol, en dosis que suprimen el estímulo de la secreción de 

Insulina ocasionado por la glucosa, no impide la acción de la tolbutamida, 

Como se ha demostrado que la liberación fisiológica de insulina - 

en las células ,P esta mediada por la producción de AMI' cíclico., se he - 

relacionado el efecto de las sullonklureas con el estímulo de la adenilcIcla 

Pa. Por otra parte, la tolbutamida potencia el efecto liberador de insulina 

que produce el glucagon, que se sabe que 050. mediado por el AMI', cíclico, 

t) TINA EN EL. ORGANISMO, Las sulionilureas se  absorven fá 

ellmentp por vía bucal, pero en la obtenclÓn de los niveles m4x1rnos en la'" 

sangre existen diferencias entre ellas. En el palo de la tolbutamida, la 

apetonexanwja, la carbaramida y la gubenclamida, los niveles m0ximps 4? 

IP11:40 entre  3 y 5 horas; en cambio, la elorOprOpamida 	produce a las 

10 horas y la tphlzArflid4 cn un tiempo aten rnas largor 
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Circulan en la sangre unidas en proporción importante a las albü 

minas plasmáticas, en especial la cloropropamida. Atraviesan la barrera 

hematoencefálica y placentaria. 

Las sulfonilureas y sus metabolitos se excretan principalmente 

por el riñón, La acetohexamida, además de la excreción urinaria, se en 

mina por la bilis en una proporción de alrededor del 10 por ciento. 

USOS CLINICOS. Para los diabéticos "estables" cuya enfermedad 

ha comenzado en la edad adulta que necesitan menos de 40 UI al día, el -

tratamiento con sulfonilureas es favorable en el 65-70 de los casos; no 

son eficaces en las diabetes graves, como es el caso de la diabetes de la 

Infancia y algunas formas de la juventud, y tampoco en los episodios de - 

acidosis diabética,  

La tolbutamida inyectable se ha empleado para estudiar la capad 

dad funcional del páncreas endócrino, así como para el diagnóstico de insu 

linomas. 

La cloroproparnida, pero no otras sulfonilureas, tiene acción --

antidturética en la diabetes insípida, 

Las dosis diarias de estos mediegmencon deben adaptarse a cada 

paciente, 1-1M dosis unitarias oomilninento empleadas son; 

T011)4~1114 500 mg. 	Totazamida 250 mg. Oilbenclamida s mg 

Acetoilexarni.da 250 mg. Cloropropamida 100 mg, 

2, I3IGUANIDAS (PENFOIIMIN). 

mFeAbilismD DE AccjoN, contrariamente a in que  Pci!rre ePn 
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las suifonilureas, que descienden la glucemia en individuos normales y 

diabéticos, las biguanidas solamente lo hacen en pacientes diabéticos. 

La hipoglucemia producida por.  las biguanidas no llega a niveles - 

inferiores a lo normal. Su presencia en el medio de incubación de tejidos 

de diabéticos aumenta la glucólisis anaeróbica, la captación de glucosa por 

el tejido muscular y la actividad de la insulina. En experimentos " In vivo" 

se ha observado que las biguanidas especialmente el fenformín, contrarres 

tan el efecto de los antagonistas de la Insulina que se encuentran normal- - 

mente en el plasma sanguíneo, disminuyen la gluconeogénests y el conteni-

do de glucógeno en el hígado, la fosforitación oxidattva y la utilización del 

ácido láctico. 

Se ha comunicado que estos medicamentos dificultan la absorción - 

de azúcares en el Intestino, pero los experimentos que mostraban este efec 

to no han sido confirmados. 

Recientemente, se ha postulado que el mecanismo general de acelOn 

de estor medicamentos consistiría en alterar la permeabilidad de las mem - 

branas vivas, a causa de su afinidad por los fosfolípidos, 

DESTINO UN EL ORGANISMO, La fenforminn e  aboorbe 

mente en el tubo digeativo, Su efecto se puede prolongar adininiatr4nclola 

efl alpsulas de desintegración lec, un la sangre circula en en mayor par-

le en forma libre y 4? distribuye PO loa diversos teidos, LA vida media en 

la sangre ea  de aproximadamente 3 horas en la fentOrmina y  de 6 a S horma 

en la filPtforM011 y en la buformina, 

Ibludins realizados con bigl-lank,41 mcda  1.1000C4ffieflt@ hflr! 
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mostrado que la mayor porción se rija en la pared intestinal., donde pro- 

báblemente bloquean la absorción de hidratos de carbono y aminoácidos. 

Se excretan muy rápidamente por vra renal. 

USOS CLINICOS. Si las sulfonilureas no son eficaces por si solas, 

la adición prudente de un biguanida, puede aumentar la eficacia de la tera 

peutica oral. Los diabéticos obesos son tratados por algunos médicos con 

fenforrnina en lugar de las sulfonilureas, porque la primera no aumenta 

la liberación de insulina. 

La fenfortnina se emplea comúnmente en dósis unitarias de 50 mg 

por lita bucal, en cápsulas de acción retardada. La dosis se establece en - 

cada paciente. 

COMPARACIONES:  

SUL FONILUR EA S: 

1, - Requieren células beta activas para actuar. 

2. Prácticamente desprovistas de efectos colaterales, 

3. - No hay evidencia de complicaciones a largo plaza. 

4, - Eficaces fundamentaimeate en diabetes de corta duración y en diabla 

coa de edad mecí ¡U y 4. 'leían" 

5, Contraindicadas n didlik3ted de tipo juvenil insulina-dependientes. 

peben des.continnarse.. si .- e.471.410.0 

7. - Fáciles 0,4 9414; FAc en-g.,p1(44-j 	10.1_•Id1_,Cljad,ampolop 

• 1.119,J4NI.)4S...f 

!.14 ..17141,1tefel 	 para 4.“1.4417.1. 	 no. e.N.1.51P.110.04. 
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insulina presente. 

2.- Incrementan o hacen más efectiva la acción de la insulina. 

3.- Potencial elevado de efectos colaterales. 

4.- Implicadas en acidosis láctica (aunque no la causa primaria de la enti 

dad.) 

5.- Empleo más complicado. 

POSIBLES EFECTOS ADVERSOS DE LOS AGENTES HIPOGLUC1.7.MIANTES. 
ORALES 

EFECTOS ADVERSOS 

Sulfon ilureas: 

Efectos 
gastrointestinales 

Erupciones 
ci.itheas 

Lesión ilep,4(lep 
LetPricia op104,inlion 

COMENTARIOS 

Anorexia, náuseas, vómito y diarreas, 

que ocasionalmente pueden requerir la -

suspensión del medicamento, pero son - 

ligeros generalmente. La Incidencia varta 

del 1 al 5 0/e . 

Informadas con todas las sulfonilurens. 

Rara vez son severas. 

Earl, Informada tanto con tolinnamida, - 

corno con cloropropsmida, Tal vez más 

común con la ultima, La mayoría de los 

C1169.5 se presentan de uno a tres meses 

deopOs de inician-  el u-atamiento. 1.„a 

ictericia generalmente es roversUlle al 
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al descontinuar el medicadento, pero 

se ha informado daño hepático severo. 

Se han comunicado todos los tipos, pero 

son raros. 

Se han comunicado todos los tipos, pero 

son raros, 

Un efecto tipo disulfiram que parece ser 

un hallazgo común con los agentes hipo - 

glucerniantes orales, (10-20%) más común 

con ta clorópropamida. Se piensa que es 

debido a una inhibición no-competitiva -

de la alciehido deshtdrogenasa una enzima 

clave en el metabolismo del alcohol y , la 

serotonina, 

Más coman con las suiforitiureas de ae--

cIón prolongada, La incidencia de 5-6 

es alta, pero el cano excepcional es 

tiquet no influpnolado por factoreo predio 

ponentes, La ifinyorra de los eatioa ha 

nido Informada en pacientes de mis de 

65 años que tienen traltOrnO renal O iiep4 

tico y que se alimentan Irreplarineme, 

Efrel ' s9bre el feto 

 

Todas lag s  I(PFiittir.4.@ er140.11 la barre,  

ra plaPeotarta, 

Trastornos 
hematológicos 

Hipersensibilidad al 
alcohol 

Hipoglucemia 
prolongada 
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Hipotiroidismo 
	

3 Tde Incidencia de pruebas "de función 

tiroidea disminuida, sin evidencia dial-

ca de enfermedad. Electo controvertido. 

Fenformin: 

Efectos 
	

Anorexia, sabor Metálico, náusea y vó- 
gastrointestinales 

mito de origen central y relacionados 

con la dosis lo que limita la máxima Útil 

a 200 mg, La Incidencia disminuyó de 

25 - 40 % al 3 - 7 % con la introduccion 

de las cápsulas de desintegración lenta. 

Acidosis 
	

Caracterizada por niveles elevados de 
láctica 

lactato y una tasa de mortalidad extrema 

damente alta; especialmente en pacientes 

con insuficiencia renal o cardiaca. 

FUTURO DEL TRATAMIENTO 

El descubrimiento de la insulina, y especialmente la aceP 

de ésta a iravOs de los extractos de arlgen animal,  cAirtlyto flrOlitiemnente 

el pronostico de In diabetes, Su aplicación  en inyeeelenell, fitfl einbarg 

presenta dificultades considerables,  no 404 liVellte por el trauma local chue 

pví- ceo cada vez sino por la dositicaMn imite t i POP,. vez dentro del 

Mido subeut4nee, La insulina entrará a la eirctilaeiht) independientemen,  

te de las Hecesida es rarial3lcs del oiga smq. Ppy lp tanto, 	Illabétic9 
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tiene que adaptarse a este hecho, prócurando ingerir la cantidad exacta 

de alimentos. 

Se ha tratado de desarrollar un aparato electrónico cuya propie-

dad sería administrar solamente la dosis necesaria de insulina a través - 

de un sistema sensorial que mide constantemente la cantidad de glucosa - 

sanguínea. Este aparato, denominado célula beta artificial, que en reali-

dad es una computadora en miniatura, estará Instalado dentro de la pared 

abdominal, El contenedor de insulina será cargable desde el exterior con 

inyecciones lo suficientemente espaciadas. 

El tratamiento ideal sería lograr un funcionamiento pancreático 

normal. Esto es posible solamente a través de un implante, ya sea de to-

do el páncreas o de un grupo de células beta, Hasta ahora no se ha podido 

combatir el problema del rechazo y el uso de los inmunosupresores en - 

dósis masivas predisponen al paciente a las Infecciones que pueden tener 

un desenlace fatal, 

Mientras las alternativas mencionadas están bajo investigación, 

se están buscando al mismo tiempo otras posibles vías de administración 

de la Insulina exógena. La vía oral, como yo mencionamos, no es posible 

enli las 1114141Inali naturales y hasta ahora no existe n'u& producto aIntCti, 

co en el mercado, Uno vez sintetizada la insulina en forma comercial, - 

será factible desarrollar también la presentación oral, 

En LID estudio se trató de utiizar la Vía nasal y euhlingual, rociando-

insulina cristalina (Porcina) a la mucosa, Los resultados mO4ramors 

flO hubo absorción a través de la rtliegs4 subí inzunt, En tamo PI 

sa 1/0841 §f puede ser rían Vía de adrflirliPtrarAll al la insulina se  dtPlIelVe 
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previamente en un agente activador de la superficie, corno er sodio de gil 

cocolato. 

MEDIDAS DE HIGIENE GENERAL. El paciente siempre debe tener 

en cuenta su tendencia a las infecciones, El disminuir estas posibilidades 

al mIntmó depende en gran parte de los hábitos de higiene personal del indt 

viduo, En el paciente diabético lo - higiene personal se refiere principalmen 

te al aseo, Debe Insistirse en la limpieza cuidadosa y frecuente de la piel. 

La atención inmediata de todas las lesiones de la piel y la aplicación de - 

alcohol al 75 97,, evitarán a menudo secuelas graves. Las uñas se conserva-

rin limpias, pero no debe cortarse la cuttcula. Todas las áreas en las que 

haya prurito se mantendrán aseadas, secas y libres de irritación. Para (lis 

minuir la Infección y retrasar el principio de la perdida de los dientes es - 

indispensable y necesario mantener una buena higiene bucal, el cuidado de 

las encías y de los clientes adquiere una gran importancia en este tipo de - 

pacientes los que deben adoptar los siguientes pasos: 

Cepillarse tos dientes diariamente, después de la Ingestión 

de los alimentos, con un cepillo serniduro o mediano. 

2, Par masaje a las encraS pon el cepillo guaye, por medie de .-

movIrolen(o$ rotatorios que vayan de la encía a los diente:a, 

Acudir por lo menos coda ti 4 meses al cirujano dentista, • 

para revisión completa y cralarnjeato ea caso necesario; si - 

lleva protesis moles coda i meses, 

4,- 59140(ar indicaciones al cirujano dentista sobre el control 

per@Prfql 3e placa bacteríana„ 
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En el paciente diabético, lodcambios arteriales progresan más - 

rápidamente que en los no diabéticos. Los vasos más afectados son los de 

las extremidades inferiores, principalmente los pies, por lo que se les - 

debe dar un cuidado y atención especial, adoptando las siguientes medidas: 

1. Limpieza; todas las noches lavar los pies con agua tibia y un-

jabón blando. 

2. Secarlos cuidadosamente evitando la humedad entre los dedos 

ya que favorece la aparición de infecciones micóticas. 

3. Aplicarse talco boricado. 

4. En caso de resequedad utilizar lanolina o crema de cacao. 

5. Cortar las unas de los ortejos en forma recta con tijeras o te 

nacitas para uñas, nunca con navaja, y sólo después del baño-

de tos pies. 

6. Usar calcetines limpios, que no queden apretados y sin costu-

ras o arrugas i no utilizar ligas ni ligueros. 

7. Utilizar zapatos cómodos, preferentemente de piel suave o de 

otro material que permita la adecuada tranOpiraclOn de la piel. 

8. In  tiempo de frío son ideales las botas forradas de  'anal  pues 

son tibias, no traumatizantes, 

9. Evitar heridas en los pies. 

Los zapatos de punta aguda y los libres de tal(ja son peligrosos y 

debes evitarse, Lo zapatos qtEe. no ajustan bien ocasionan P4119041M 

las 04.11iPs «he 	taç1010 un pedieuriso neredit#40 o un cirliario, En 

MOUS parjientes ancianos son una Mola ayuda los @WrP1140,1 y medidas 
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especiales para mejorar la circulación de los, pies. 

Por otra parte, la mujer diabética debe ser sumamente cuidado 

sa en su higiene íntima ya que corre el riesgo de padecer "flujos" causa - 
2 

dos por diferentes microbios 



— 102 — 

BIBLIOGRAFIA 

1. Farreras Rozman; Medicina Interna; Diabetes Mellitus; 9a. edición, 
Editorial Marin, S.A.; pp. 492 y .493; Barcelona, 1978. 

2. Harrison, T.R.; Medicina Interna; Diabetes Mellitus; 3 a. edición, La 
Prensa Médica Mexicana; pp. 642-649; México, 1966. 

3. Costr int N. V. Thomson, 	Manual de Terapéutica Médica; Dia-
betes Mellitus e 1-iiperlipldemia; 3 a. edición; Editorial Salvat; pp,412-
429; Barcelona, 1979. 

4. Jenkins, D. J. A. et al. ; Treatment of Diabetes with Guar Gum, The - 
Lancet, 1977, pp. 779-780. 

5. Mardones, Jorge; Farmacología; Farmacología del páncreas endocrino; 
2 a. edIc16n; Editorial Intermédica; Argentina, 1979, pp, 601-607. 

6. XI Curso Panamericano para Graduados "Diabetes Mellitus en Medicina 
General''; Dr. Lozano-Castañeda Oscar; Unidad de Congresos del Cen-
tro Médico Nacional del IMSS Abril 1980, pp, 68-70, 83-87, 91-92. 

7. Yokosuka, T, et al.; Nasal and Sublingual administration of insulin in 
tren, J. Jap. Diabet, Soc. 20/2, 1977, pp. 146-152. 



CONCLUSIONE1S 

Nosotros los dentistas tenemos la oportunidad de poder detectar di-

ferentes enfermedades sistémicas a través de sus manifestaciones buca—

les; un buen ejemplo de esto son los padecimientos parodontales severos 

y difíciles de tratar que pueden indicar la presencia de una diabetes no - 

controlada. 

Otras lesiones o cambios en la mucosa, lengua, glándulas saliva--

les, etc., requieren ya del dentista conocimientos profundos de los posi-

bles trastornos que se reflejan a nivel bucal. Una historia clínica bién 

elaborada brinda una gran ayuda para la detección de alteraciones sisté-

micas. 

La salud bucal se verá mejorada a medida que se logre control en 

el trastorno metabólico lo cual posibilitará el éxito de cualquier trata--

miento dental, que requiere una completa comprensión de la natural= 

de la enfermedad por parte del dentista. 

En este trabajo hemos tratado alteraciones a nivel bucal de la día 

hetes mellitus con el fin de aportar algo a los conocimientos básicos 

que debemos dominar en el ejercípio de nuestra profesión, 

El Cirujano 	a debe tener en cuenta que la Diabetes 

s Po una enfermedad de tipo itertxiitarlo; la obesidad es uno de los --

factores desencadenantes; el paciente dialAtico deberá estar bajo C-01)—

tro médiPQ, 

Bledo sospecharse la presencia. de Diabetes Iviellinis cuando el --

paciente presenta: 
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a) Hipermovilidad dentaria en ausencia de sobrecarga fu.  'lejana". 

b) Hipersensibilidad dentaria en ausencia de lesiones curiosas, y - 

de obturaciones extensas. 

c) Abscesos parodontales frecuentes. 

d) Proliferaciones del margen gingival. 

e) Respuestas desorbitadas gingivales ante la mínima cantidad de - 

irritantes, 

f) Macroglosia, observando en los bordes de la lengua indentacio--

nes y sensación de ardor y calor en la misma. 

g) Estudio radiográfico mostrando absorción ósea generalizada. 

Deben evitarse traumatismos durante los tratamientos periodonta-

les o extracciones. El enfermo debe conocer la técnica adecuada de ce-

pillado, para evitar irritación innecesaria de los tejidos blandos, 

Deben evitarse o eliminarse las infecciones bucales, 

L'a 

 

cirugía dental se llevará a cabo de preferencia durante la parte 

descendente de la curva de glucosa en sangre, El anestésico de elec—

ción ficra de aplicación local, con la cantidad minina de vasoconstrie--

tOr. 

Cirujano Dentista deberá Informar a 411 paciente de la importan.  

eta de ytaliarlo periódicamente, 
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