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. ¡ N T R o D u e e I o N 

Emprender el trabajo de investigaci6n denominado 

"Manifestaciones orales de diabetes mellitus", para fines de -

acreditaci6n acadfimica, significa para mí"una gran oportunidad 

de profundizaci6n ~ientífica puesto que ademfis de conjugarse -

en el trabajo del futuro.profesionista, las ensefian~~s recibi­

das en las aulas, es un punto <le partida hacia una nueva etapa 

de estudio en la que a travis de la practicó~ el profesional -

ya incorporado a la so.cieclad, buscará encontrar el equilibrio 

del bienestar del individuo mediante el ejercicio y aplicnci6n 

de los conocimientos propios de su especialidad. 

Justo es reconocer que durante el proceso de esta 

investigaci6n, se presentaron varios obstáculos, entre los que 

destacan poca práctica en la metodología de la investigación Y 

la inexisterite bibliografía.en nuestro país sobre el tema de -

estudio, de ahí que la mayoría de las fuentes consultadas pro­

vengan de revistas cypecializadas extranjeras, artículos que -

he conjugado con el frutd de la investigación clinita de cam -

po. 

I 
La decisi6n de profundizar sobre este tema, obedece-

ª que en nuestro priís, hay carencia de estudios al respecto, por 
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ello e~te trabajo constituye unq tentativa de crear informuci6n 

que sil-va de hase para futuras investigaci.onns, trah::ijo que evi-

dcntemcntc no ~retcnde agotar el tema, de ah{ que posca mGltiplcs 

limitaciones y qutzft errores involuntarios. 

El orden y estructura metodológica de la invcstigaci6n 

en cuanto a las generalidades, en una primera parte, busca esta­

blecer un concepto gen~rico de lo que entendemos por 4.iabetcs mQ. 

llitus·, porque la sintomatología de este trastorno en 1::. sulud -

deJ individuo se manifiesta por toda una cadena <le alteraciones-

que se determinan {isica y qui~icamante, alteraciones que rosi -

den en diversas regiones an~t6micas del paciente, siendo una Je-

ellas la Boca, que cocprendc encias, mucosas y piezas dentarias. 
,• 

En los aspectos F.ist6ricos, me ocupo de hacer una breve 

referencia de c6mb ha evolucionado 1a investigación cient[fica -

en el desculJrimicnto y determinación de la <li.ahetes mellitus, --

asi como de las causas que l~-0riginan, resultando evidente ~uc 

aún hoy día, no se cuenta con una teoría firme que determine de-

mancr:l cont11nc1cntc, .:iué al::cracioneo orgánic.'.ls especifica:; l:: 

producen, y como cnfermedJ.d incurable que ha .;i<lo, constituye· 

una gran pn:ocup;ici.:r, para los llstuuicsos, a fin de que no'.i al.io-

qucrnos a curarla y J. prevc:-:ir su apari.ci6n; ya que dada ésta ,;1 

paciente, irrcmcdi;;:,1.::mcn~:'! se va a la tumba con ella, scg(1n lo 

muestran L1s cst::aHst icas, pues lo que más se ha hccLo es p\·o lo~ 
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gar la vida del mismo. 

La segunda parte de la invcstigaci6n se inicia con la 

etiologia de la diabetes mellitus, rubro en el que ;efialo en for 

mn sintética los factores etiológicos d~ este padecimiento, dis­

tinguiEndose la enfermedad de origen genético de la adquirida. 

Por lo que corresponde a fisiopatolog[a, es· de compar­

tirse la idea cl5sica de que la diabetes mellitus se ha caracte-

rizado por la deficiencia de insulina en el organismo, debido a 

disfun~iones del pfi~crcas e hipófisis b5sicamente. De igunl ma­

nera, este padecimiento es heterog6neo, se distingue una marcada 

predominancia de los factores gen6ticos sobre los ambientales, -

siendo 6stos filtimos los desencadenantes de la enfermedad, hip6-

tesis que ha prevalecido, puesto que el diabEtico con genes pre­

dispuestos al padecimiento, una vez que se hace hipersensible n 

los agentes .infecciosos, estos lo vulnernn con mayor frecuencia 

conforme avanza la enfermedad. 

Eq_ la tercera parte de la investigación, .entrandR al 

campo de la odontología, me ocupo de la anatomia patológica de -

la diabetes mellitus, asi, apunto que con esta enfermedad, la 

me~hrann basal de las paredes copilares tiende a engrosarse Y ª 
producir trastornos en capilares, arteriolas y vénulas, no ohs -

I 

tante ln acción de los hipogluccmiantes. Por otro lado, esta en 
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fermedad produce alteraciones en los sistemas nervioso central.­

periférico y autonómo, en síntesis, indico en este capítulo que 

las neuropatias son originadas por dcsmiclinización segmentaria 

de las fibras nerviosas y po.r engrosamiento de la membrana basal 

de capilares. 

Asimismo, en este capítulo indico los efectos de la -­

diabetes mellitus en los tejidos bucales, destacándose desminer~ 

lj zación alveolar y lesiones periodontales. Destaco que el 80'1. 

en pa~ientes de 8 a 19 afias, padecen lesiones de encía y atrofia 

marginal ósea y que los cambios de la encía y de la mucosa bu -­

cal por diabetes, se asemeja a deficiencia de complejo B, de do!! 

de el odontólogo debe ser muy"cauto en su diagn6sis. Este capi­

tulo precisa que las encías del diabético son de color rojo ose~ 

ro, de tejidos edematosos e hipertróficos y los cambios gingiva­

les y periodontales tienen similitud al escorbuto y leucemia, de 

ahí la necesidad de los estudios de laboratorio. 

Recalco en la investigación que existen múltiples sín­

tomas y signos bucales aún no espccificado·s que pueden hacer p~n 

sar en diabetes, <le ahí también la cautela que el odont6logo de­

be asu1pir en la diagnosis y terapcútica habitual sobre todo cuan 

do se requiera intervención quirúrgica para evitar posibles corn­

pl icación es, las que enumero en detalle en este trnbajo, asi co­

mo In forma· de evitarlas, tanto <le diab!Sticos controlados, como 



en los no controlados, ~eñalttndo la di.Jlgnosis en c4da caso para 

que el profesi'onista pueda aplicA.r el tr~tami:ento que considere 

más conveniente al paciente, 

T7. 

En la cuarta parte de l~ invcstigaci6n. me ocupa de -

describir el curso de la diaóete~ mellitus como tal, prescindie~ 

do de hablar de prediaó~tes, ya ~ue la enfermedad progresa más­

entre mas disminuye ia toleranci'a a la glucosa, y un prediabé -

tico anuncia diabetes en un'a fase primaria, así sigo e.:cpl icando 

el curs~ de la diaóetes mellitus insulinu-dependiente Y la no -

insulina-dependiente, las que debidamente tratadas, no obstant~ 

ser incurables, mantienen la vida del paciente en condiciones -

semejantes a la normalidad, 

En esta parte del trabajo, he buscado precisar la di 

versas clasificaciones que se han dado de la diabetes mellitus­

desde el siglo pasado a la fecha, se le ña considerado como en­

fermedad plural y_ lieterogénca, pudiendo clasificar.=e no s61o por 

esos factorc5, sino adem5s en hase a criterios que a mi juicio-
- -

son fenotfpfco:.¡mat6micos, genotípicos, cronológicos, e·tc •• cri_ 

tcrios que debef! coady•Jvar en el estaólecimiento de una calsif.!_ 

caci6n de las tipologías de esta enfermedad para estar en mejo­

res posibilidades de precisaT la diagnosis pro~ia de cada caso 

y aplicar las medidas tcrapfuticas mfis apropiadas, y es el odon 

t6logo con sus investigaciones en clínica de campo quien puede-
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y debe .contribuir de manera clave al tratamiento de este mal, -

por lo que considero de importancia en el diagnóstico, dar al -

gunos sugerencias para el tratamiento de pacientes con esta en­

fermedad, así como también me permito ~eñalar algunas formas -­

ó métodos de tratamiento, esperando puedan ser de utilidad al -

profesionista y estudioso en este campo. 

Hablar de prevención de diabetes mellitus y por ende­

de enfermedades bucales en México a raíz del primer m:il, es aún 

terreno poco explorado, pues como ya lo sefial~. la diabetes co­

mo in~urable que es a la.fecha, s6lo se le ha mantenido en la -

tcncia, pues ni siquiera se ha evitadd su desarrollo, menos - -

sus efectos patog6nicos en la hoca, de aht que Ja preverci6n 

de estos padecimientos, sea un retl) pn! .. , 1..,5 e!:tt!cl:i.o$OS ~-e -

nuestros días y por ello mi t"ab:!jo ~ISlo C0'1tiene ""ª~ 1:>1·<>vf.'s 

referencias: 

Finalmente, en el Gltimo capítulo de este trabajo, -­

me permito indicar el destino del problema e hipótesis que sir-
• . . 

vieran de base a la investigación, mismos que se enriquecieron. 

con las conclusiones que señalo como consecuencia inevitable -

de toda investigaci6n. 
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¿Las alteraciones de encias 7 mucosas r pie~as éfent~ -

rias, son suficientes para determinar un diagnóstico de Oiahete~ 

Mellitus, y el conocimiento de las misma$ posi&ilit~.l~ adapcian 

de medidas terapeúticas exitosas?. 

H r F o T E s r s 

F.l conocimiento de las ali:.eraciones de encias. mucosa­

y '!'ieza~ dentarias que alte.ran 1:1 salud del. índilfiduo,, µrai:a. - -

cando dcsmineraliz:itci6n, lesiones periodon:ta!e·s y atrofias :;01i -

suficientes para diagnosticar la existencia éfe Oiaóetes ~feHitus 

en el individuo y a la vez: hacen posi&le adoptar las medidas ade 

cuadas de tratamiento p:i ra su recupcraci6n. 
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D E F I N I C I O N 

La.diabetes Mellitus 9s un trastorno del metabolismo 

de los hidratos de carbono caractcrizndo por hipcrgluccmia, glu 

cosuria, polifagia y ~compafiado de alteraci6n del mecanismo dc­

acci6n de la insulina. 

Más que una enfermedad en el sentido clásico de la 

palabra, en la actualidad la diabet~s se considera síndorr.c, 

es decii, unn entidad ~línica que comprende una larga serie de 

síntomas y alteraciones que pueden ser detectadas mediante pru~ 

bas de laboratorio que tienen como origen comdn un trastorno 

cnmplcjo del metabolismo de los hidratos de carbono. El signo 

esencial de este trastorno metab6lico es la hipergluccmia, es -

la anormalidad que mejor define al padecimiento; sin embargo, -

no existe un acuerdo universal que permita conocer con preci 

si6n la magnitu~ suficiente·ae hiperglucemin para establecer 

~1 diagn6stico de diabetes, sobre todo en las ~tapas tempranas · 

o en aquellos casos en que es necesario provocarla para identi­

ficar la alteración. 
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H I S T O R I A 

Lo primero fué li\ dcs.c:ripdón cllni.c<} d~ líl enferlJle .. 

dad 1 J\reteo la des-cri'bi:ó como\' '~una .fusi'.Ón. de l<} Cqrne r de los 

miem6ros d1;1 la oTi:n;:\", La primc:ri\ deljlostra,c~·ón de l<J n<ttur~lczq 

químj ca del proceso se atri·ouye a Sús·ruta en el siglo Y, descri-· 

bi~. la orina "meliflua"~ dato que fae· confirinado po1· TóOJ!l:l,S -

Willis 1200 aftos despu!s, y a Do5son quien demostró en el siglo 

XVIII la presencia de azficaT en la orina. Un importante paso -. 

fu& la. demostración fisiológica por Von Ncring r Minkowsky, en -

1889, de que la extrr~aci6n del pfincreas en ~erros, vq seguida -,,.. . 
del desarrollo de un proceso muy semejante a la diabetes humana­

con hipcrglucemia, glucosuria, acetonuria. En J~OO, Opie hizo -

estudios en el hombre y demostró cierta torrelaci6n entre la de­

generación del tejido insular del p5ncrcas y la presencia de dia 

betes. Soboleu en 1902 fiizo Jos experimentos que demostraron -­

que la dcgencr1ri6n de la porción trtptica ~el p5ncreas no daba 

lugar a dia~cL~~. 

El paso final, que pareció establecer la prueba de 

. que la diabetes mellitus se produce ~or lesión del p5ncreas lo -

dieron los estudios cllsicos del cirujano llanting y su ayudante 

Best en 1921. Obtuvieron un extracto ·del tejido insular del 

p5ncrcas, dcspu6s de hnbcr dogcncratlo su porci6n trlprica, me -
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diantc ligadura de los conductos pancreáticos. Este extracto -

reducía la glucemia en el perro diabético, como lo había hecho­

en 1907 Zuelzer con sus extractos preparados. La Toxicidad <le­

estos preparados no era previsihle pero pronto se obtuvieron -­

preparados innocuos para su uso clínico, ideados por Collip - -

(~el. grupo de Banting). Al parecer la insulina se creyó resuel 

to el enigma de la diabetes. 

Estudios posteriores han desmentido semejante confi -

anza, haciendo pensar que la enfermedad puede ser m5s compleja 

de lo que se creía en los momentos que siguieron al descubrimie!!. 

to de la insulina, y que la lcsi6n del p&ncreas puede no ser la 

causa primordial de la enfermedad. 

f:) • 

Talei dudas surgidas de la observaci6n clinica de - -

· los trastornos metabólicos diversos, recibieron un apoyo muy 

grande por los experimentos de Houssay, quien en 1930 observó -

que la diabetes ocasionada por pancreatomía en el perro mejora­

ba mucho si después se extirpaba la hipófisis. Long y Lukcns -

demostraron que se obtenia igual mejoria ~xtirpando las glindu­

las suprarrenales en vez de la pancreatomia en los gatos, pare­

ció por lo tanto que la insulina sólo era esencial para bajar -

ln hiperglucemia, la glucosuria y acetonuria c~ando las gl1índu­

las suprarrenales o la hipófisis se hallnbnn presentes. 
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En fech~s más recienta~ se han reali!qdo pancrcatom!as 

totales en el .homóre, provocando por e~te proct.>di.micnto diabetes, 

la intensidad del proceso es muc~o menor y • juzgar por l~s de -

mandas de insulina, que en lo~ pncicnte!; que pre.!icntan lij enferJll~ 

dad en formJ espont5nea y en quienes se ha podido comprobar por­

autopsias que s6lo el p§ncreas ofrecí~ alterqcioncs Anqtomopqto-

• 16gicas ligeras. Así pues la sencíll a liip6tesis que liqcc más de 

50 año.s parecía : satisfactoriq y adecuqda h.oy díf¡ ()frece ll)Uchas 

du~~s y ccmplej idades que const :Úuyen un ?eto pan futu;r¡¡s in -

vestigaciones. 
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F R E e u E N e I A 

Con el advenimiento rle la insulina ha aumentado la mo~ 

talidad en diab~ticos de mis <le SO afios, pero ha disminuido en 

un alto porcentaje las muertes por diabetes juvenil. Quizi se 

debe a que se ha pro~ongado la vida del diab&tico • 

... 
Edad: ·Puede presentarse en todas la edades, pero la -

curva de frecuencia alcania el punto mas elevado entre los SO y 

los 60 aiios de edad. S6lo d 51. lo hacen durante los diez prim~ 

ros afios de vida y un 3~ antes de las ocho anos. 

Sexo: Entre las edades de 40 y 70 años es mucho m~s 

comQn en las mujeres que en los varones, en ~roporci6n aproxima-

da de 3 a Z. 

En los primeros años de la vida parece haber ligera --

preponderancia de varones, en mujeres de más de 40 años es común 

la obesidad y 6sto guarda posiblemente relaci6n con la mayor fre 

cucncia de diabetes. 
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E..MR.l\.l{AZ!) 

Aíln cuando no exisre unp prueba di~ectij de ello, ~e en 

cuentra,n durante el <'1:16arazo s-!:gnos clínico!¡ y bioquímicos <le 

una diahetes transitorin, l~ cual desaparece inmediatamente de~­

pu6s del parto. Asi con una sobrecarga de glucosa or~l se encue~ 

tra·en el 20\ aproximadamente de las em6irazada5 un~ tolerancia 

anormal de la glucos·a; en la sobrecirrga intravc:no~a de glucosa -

el porcentaje es sólo del 5 al 101. de todas las emfün·azadas, de 

suerte que desempefia tam5i&n cierto pa~el un trastorno de reab -

sorción de la glucosa en el i~testino durante el em5arazo. Por 

medio de la prueba de la tolerancia a la prenisolon3 glucosa c~­

bria definir todavia mejor estas alteraciones del metabolismo de 

los hidratos de carhonn. Este porcentaje relativamente alto de 

curvas pato lógicas en el embarazo normal desppé.~ de ln sorecar- -

ga de glucosa, demuestra que no rara vez hay que contar ta~bi&n­

en embarazadas sanas con una diabetes latente, no demostrable 

después del parto, pero que quizfi en una edad mis avanzada reap! 

rezca como diabetes manifiesta. 



26, 

M E. N O P A U S ¡ A 

La hip6fisis.que normalmente despliega en el climate­

rio su juego hormonal hiperfuncional, causa y efecto a la vez. , 

de la progresiva disminución del par&nquima ovárico funcionante 

puede exteriorizar de forma patol6gica su hiperfunción y origi­

nar cuadros diversos. Por el lado. gonadotropo, una excesiva 

produc'ci6n de F.S.r{. (hormona folículo estim.ulante), es capaz. -

de contribuir a un hiperestrogenismo, pero si aparece asociada, 

o va seguida d~ una mayor secresi6n de LH (hormona luteinica) -

se pro.duce luteinizaci6n ·de la teca_ folicular e hipertecosis 

central. Por otro lado y llevando el mismo mecanismo hay aume!!_ 

to en las funciones de la corteza suprarrenal, de la tiroides y 

del páncreas. El páncreas acusa la acción diabet6gena de_-.orí 

gen hipofisiario que explica el mayor predomini~ de mujeres 

diabéticas entre los 45 y SS aftos de edad. 

Se ha confirmado que más de la mitad de los casos de 

diabetes en mujeres comienza en el climaterio. De ahi que para 

muchos se halla relacionado con los disturbios nerviosos y hor­

monales de esta época. Son varias las formas frustradas descu­

biertas con motivo de una furunculosis o un ~.!l!E_ por la pruE_ 

ba de tolerancia a la glucosa. 
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Por otro lado existen cuadros diabetoides en mujeres -

con signos de hipercxitabilidad nerviosa o hiperemotividad. En 

ocasiones el cuadro es abigarrado: obesidad, hipercolesteralentia 

e hipertensi6n arterial; son diabetes grasas sin desnutrición Y 

sin acidosis cuyo riesgo principal son las complicaciones vascu 

lares. 

Aunque deóe valorarse el papel de la herencia es in -

discutible que el factor hi-pofisario es valedero en el origen -

de ciertas diabetes en esta etapa de la vida de la muj.cr. . Si -

bien la hiperfunci6n diabet6gena de la hipófisis podría expli -

car su patogenia, se acepta mejor actualr.iente que- abundan los 

casos si la hip6fisis exagera su involuci6n de una manifesta --

ci6n final de hipofunci6n estrogénica de tercer grado. 

La evolución de ·1a enfermedad en estas formas no tie­

ne el carácter definitivo de las diabetes más precoces> por lo 

que constituye una esperanza legítima de regresi6n del trastor­

no metaó61ico. 
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C A P I T U ~ O II 

R T I O L O G I A 

Conocemos muchas opiniones en cuanto a la etiologia -

de la diabetes. Se le atribuye a gran variedad de trastornos -

hormonales: demasiado glucag6n~ poco glucag6n; ex.ceso de hormo­

na de crecimiento; sindrome de Cushing; feoc:ro111ocitoma; aldost~ 

. ronismo; hipertiroidismo; deficiencia del tejido de los islotes 

del pánc!eas; anomalía de los estrógemos; embarazo; enfermedad 

de Addison. Además debernos consignar la buena·o mala calidad -

de la insulina, la falta i~lativa o absoluta de insulina; las -

infecciones; y aGn cuando no se puede documentar la etiologíR-­

psicógena, si bien es importante en el adolescente, no lo pare­

ce en el adulto. 

La diabetes puede ser herediataria (casl el Z\ de los 

casos) y se transmit~ con car5cter dominante con poca penetra -

ci6n en.la mujer,·es decir, que es m5s frccu~nte en los honbrcs, 

con generaciones salteadas. La adquirida puede resultar de cual 

quier lesi6.n que perturbe o destruya estructunis esenciales del 

sistema hipotal5mico ncurohipofisiario. Aproximada~entc la ter 

cera parte de los casos son atribuibles a neoplasia~ intracra 

neanas primarias o mctastlsicas¡ otra tercera porte a gran va -

riedad de lesiones (traum~ticas; postopcratol'ins, infecciosas, 

vasculnres, granulomatosas, etc.) y un tercio no tiene causa o 
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lesión del!Iostrab1e. 

ta. apiai6n de illllcllros ólll!llfto-u;es pmmea de 1112&ifiest:o eYi -

descias ck la fleUro~ll!eicid:nmf itCl!Déttii.a:ai n alnt:TO ff} C3lllp!) de las 

eudocrino~t:ias autoimum¡¡¡~es. aisi poir ejj~lo suhrzn.!1111 l.a idea de 

ICA en el súero de los nücs U![UllC geimétt:ñ.a:a:immt:e sam smsceptibles 

a la di.ahet:es mcllUus ~i~ 1. pmed!e $eJ!' 1111111 i!ndice ~n:dict:iYO de 

la eefel!l!ledad en un est:ndíc rel21ttiw-•• .nueIIDttc J¡trecc:it e su p:altogéne­

sis. 
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F I S I O P A T O L O G I A 

Desde este punta de vista la diabetes est5 caracteriz~ 

da por una deficiencia de insulfna que depende de la disminución 

en su producción o en su efectividad. Esto. nos da una idea. de -

las ~onsecuencias rnatabólicas de la enfermedad. 

Cada vez se comprueba que la elaboración y la libera -

ci6n de hormona antidiur~tica depende de hormonas de los nUcleos 

supra6pticos y paraventricular del hipotálamo. 

El ritmo de liberaci6n de la hormona antidiurEtica se 

modifica por diversas influencias: 

1).- Ac~ividades lejanas en el sistema nervioso cen -­

tral resultante de emoci6n, dolor o exposición al frío. 

2).- Sonorreceptores exquisitamente sensibles a cam -­

_bios en la sonolaridad de. la sangre que drcula por las arterias 

carótidas internas. 

3).- Gran variedad de agentes químicos que suprimen 

(alcohol) o promueven (fenobarbital, nicotina o morfida} la li­

bcraci6n de la hormona vasoprcsina. 
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La vasopresina fomenta la resorci6n de agua en los tú­

bulos renales sin alterar la filtración glomerular ni la excre -

si6n dc'electrolitos. La vasopresina aumenta la resorción pasi­

va de agua que sigue al transporte activo de electrolitos. 

En la djabetes el volumen de orina depende en parte de 

la cantidad de solutos, como úrea y electrolitos, que deben ser 

eliminados. La incapacidad de elaborar orina concentrada se de­

be a una excresi6n creciente de agua cuando aumentan-los solutos. 

La destrucción del lóbulo anterior de la hipófisis disr.ii:luye la 

gravedad de la diabetes al reducir la carga de solutos que se -

presentan en los tGbulés, lo cual ocurre por dos motivos: reduE_ 

ción de la filtración glomcrular y la disminución del ingreso -

dict~tico de protcín~s y sales. 

Como hemos. mencionado la diabetes humana es hetcr6ge­

nea, en mayor o menor medida existen factores hereditarios y a~ 

bicntales ~mplicados en ella. La diabetes parece tener una te!!. 

dencia hereditaria y un agente ambiental desencadenante. Este 

compone5te imhiental puede ser un agente infeccioso. tal co~o -

un virus. Estas causas originan fundamentalmente una alteraci6n 

celular que produce una deficiencia de las células beta. El -

papel crítico de la insulina e~· el metabolismo hu~ano se hace -

notorio en la multiplicidad de alteraciones celulares ~uc.son -

consecuencia de la deficiencia ~e insulina, la cual, cuando es ~ 



severa y no es descubierta lleva a la constelaci6n clfisica de -

los sintomas: poliuria, polidipsia y polifagia. 

La falta en el. organismo de un programa de tratamiento 

que asegure un aporte de insuli~a regular y una homcostasis de -

la glucosa conduce a un síndrome de adaptac.i6n compatible con la 

vida, pero que traspone los límites de la fisiología normal. 

Después de un período de años la alteraci6n de la homcostasis me 

tab6lica conduce al desarrollo lento y progresivo de Üefectos en 

los grandes vasos C:mncroangiopatías) y en los de menor calibre 

(microangiopatías). 

Indudablemente la frecuencia de insuficiencin de 6rg! 

nos susceptibles depende de las características hereditari~s de 

cada individuo que lo hacen vulnerable en mayor o menor grado a 

las alteraciones clínicas que se observan en !sos 6rganos·y sis­

tema específico. La pérdida progresiva de la funci6n en los va­

sos sanguíneos, grandes y pequefios, aparte de producir sintlromes 

clínicos específicos, tienen una marcada influencia interorg5ni­

ca en las etapas finales de la enfermedad. Debido a la hipergl~ 

cemin cr6nica las infecciones bacterianas y mic6ticas se hacen -

mfis frecuentes. Se manifiestan los efectos del dofio tisular cr~ 

nico de la acumu lución de t6xinas por insuficiencia runal, las -

alteraciones del sistema nervioso sensorial y propioccptivo, Pª! 

ticulnrmcnte en ftreas pcrif6ricas y la pérdida de la capacidad ~ 
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de un aporte de flujo sanguinco adecuado por insuficiencia micro 

vascular. La insufictencia renal cr6nica puede en muchos casos 

acelerar la frecuencia de microangiopntlas retinianas. 
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CA P I T U L O III 

ANATOMIA PATOLOGICA 

A nivel periférico: 

La membrana basal es una capa de glucoproteínas que se 

encuentran alrededor de la pared capilar. En la diabetes (así -

como en muchas enfermedades severas, incluyendo los cambios que 

sobrevienen con la edad) la membrana tiende a engrosarse y produ 

c~ ~rastornos capilares. Sin embargo la membrana basal no se en 

grasa en forma difusa, se acumula una gran cantidad de capas - -

superpuestas representando cnda una restos de una degeneración -

celular. En los diabéticos una acurnulaci6n ~xcesiva en la Qem -

brann basal sugiere que las células mueren y son reeraplaz~Jas. en 

muy poco tiempo. 

El engrosamiento de los capilares a menudo preseGte a~ 

tes del desarrollo de~ostrable de la intolerancia a la glucosa,­

parece que avanza a pesar de los hipoglucemiantes. Los especia­

listas no se ponen de acuerdo en la relaci6n que tiene el engro­

samiento de la membrana basnl con las alt~raciones del metabolis 

mo de los carbohidratos. 

Microangiopatia diab6tica incluye alter~ciones en los 

capilares, las pequeílns arteriolas y las vSnulas. Puede prcsen-
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tarse en cualquier 6rgano del cuerpo. Los capilares de los pe -

qucfios vasos de la retina,· iris, cerebro, m6dula espinal, rifi6n, 

mdsculo csquel6tico, piel, oído interno, la insidencia y el g~a­

do de alteraciones en cada 6rgano puede variar en forma importa~ 

te. La microangippatía de los lechos capilares del ojo, del ri­

ft6n .Y de los nervios perif6ricos tienen las mayores implicacio -

nes cHnicas .. 

Las alteraciones en el sistema nervioso central, ner -

vios periféricos y sistema nervioso aut6nomo son típicas de dia­

betes. El engrosamiento de la membrana basal de las cGlulas de 

Schwan y la desmiclinizaci6n segmentaria de las fibras nerviosas 

periféricas son consideradas por muchos investigadores como los 

primeros estadios de todas las neuropatías. Gran número de és -

tos dntos indican que hay compromiso de los· ~ nervorum e in -

fartos isquémicos en la neuropatía diaóética. 

De la ~tcroesclerosis diremos que es una enferll)edad m~ 

tab6lica en la· cual existe una alteraci6n del metabolismo de los 

lípidos que ~s de suma impo~tancia. 

El efecto de la diabetes no controlada sobro los teji­

dos bu~ales deben considerarse por separado de los posibles efe~ 

tos de un diabético controlado. Se han hecho estudios en anima­

les de experimentación de los efectos de la diabetes en los tej! 
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dos bucales y se han encontrado desde desmineralización de los­

procesos alveolares h~sta lesiones periodontalcs, formando bol­

sas periodontales con resorción alveolar. 

La importancia de los. problemas dentales en diubfiti -

cos no controlados estriba en los hábitos generales de los pa -

cientes, del tiempo que ha transcurrido desde el diagn6stico y 

de los factores predisponences iocnles. Los efectos de la diabe 

tes sobre los tejidos de sostén del diente pueden valorarse a 

trºavés del estudio en niños con dLihetes no controlada, pues él· 

esta edad es rara la enfermedad periodontal. Se encontr6 que -

lesiones de encia y atrofia marginal del hueso en niños de 8 a 

19 afios constituyen un 80\. Los cambios de la ~ncia y mucosa -

bucal debido a diabetes se asemejan a las lesiones ohservad~s - -

por una deficiencia de complejo B. Como se sabe la diabetes 

disminuye la efectividad de la vitamina e, aumentando las nece-

sidades de ln vitamina B. 

El primero en sospechar la diabetes debiera ser el 
; : 

odont6logo ya que las cncias del diab6tica ~uelen mostrar un co 

lor rojo.oscuro, sobre todo los no controlados, los tejidos son 

edmnn.tosos y a veces hipert r6ficos. Las masas proliferantes des 

critas por Hirsekfcl<l son relativamente raras. Los cambios de! 

critos, gingivales y pcriodontalcs son dificilcs de distinguir 

<le los que c.1ractcrizan al escorbuto y a la leucemia. 
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SINTO.MAS Y SIGNOS 
CI.INICOS 
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Con la hiperglucemia se tiene la certeza de que est: .­

signo es uno :le los rnúlti'i>les defectos end6crinos y metab61ico~; 

presentes en la diabetes. Esta forma de caracterizar al padeci­

miento dfi una idea mis amplia de las consecuencias meta~6licas -

de la enfermedad. La insulina es una hormona poderosa que afec­

ta en forma directa o indirecta.la estructura y funci6n de pri~­

ticamente todos los tejidos del organismo. 

Existen eviJencias suficientes para pensar que una de 

las funciones principales de la insulina es la de estirnul:ir un -

transporte de glucosa que existe en la membrana celular def:lo~ -

tejidos sensibles a la hormona. Aparentemente la entrada de gl! 

cosa a la célula se evita de alguna manera por un material espe­

cifico que se altera o suprime temporalmente en presencia de la 

insulina. Se ha demc•sLrado r¡uc la insulina debe unirse a una pr~ 

teína específica de la membrana para ejercer su acci6n. A esta 

estructura se le ha dado el nombre de recepfor de insulina y ti~ 

ne un alto grado de especificidad para unirse a la hormona o sus 

derivados. 

No todos los efectos de la insulina se pueden explicar 

por un aumento en el transporte de glucosa a través de la memhra-
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na celular; por ejemplo en estudio "in vitro" puede dcmo!;trarse 

un efecto antilipolitico en ausencia de glucosa. En forma simi 

lar modifica la actividad o induce la síntesis de glucoquinasa­

del tejido adiposo y de algunas otras enzimas que pa1·ticipan en 

la sintesis del glucógeno hcpitico y muscular. 

Existeri muchos síntomas y signos bucales inespec~ficos 

que pueden hacer pe·n·~ar en diabetes, principalmente en pacientes 

no diagnosticados; incluso cuando tenemos a un paciente dia~fiti­

co controlado se requiere de ciertas modificaciones en la tera -

peútica habitual de los padecimientos bucales y sobre todo si se 

requieren maniobras quirúrgicas, ademfis de todo lo anterior, la 

diabetes tambi6n modifica el pron6stico de estos padecimlentos. 

Es de importancia fundamental para el odon.tólogo y p0r¡i, ¡¡u· p¡:¡ 

ciente de un conocimiento absoluto y detallado de la diabetes y 

sus relaciones con las cnfermedndes bucales para logr~r una te­

rapéutica satisfactoria sin que aparezcan complicaciones, es in.­

dispensrible la interconsulta con el mfidico internista y asi lo -

grar una buena respuesta al trEtamiento por parte de nuestro pa­

ciente, insistiendo en que debe examinarse con frecuencia los -­

dientes y tejidos de sost~n. El paciente anodonto requiere ma -

yor frecuencia en sus exámenes para tener la seguridad do que las 

pr6tcsis no son irritantes y que se ajustan bien a los tejidos. 
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En el diabético no controlado se encuentra una supura­

ción generalizada de las encías y papilas inter<lentarias, dolor~ 

sas, los dientes son sensibles a la pcrcusi6n, y son muy comanes 

los abscesos pariapicales recurrentes, pcriodontalcs o parieta -

les, en poco tiempo puede haber.una gran pérdida de tejido de 

sostén, con aflojamiento de los dientes; no es raro encontrar 

producci6n rfipida de cilculos; los dcp6sitos subgingivales cons­

tituyen factores locales que favorecen la necrosis rápida de los 

tejidos periodontales, como estos tejidos tienen poca-'· resisten -

cia a las infecciones los microbios dcsempefian papel importante 

en los cambios periodontales, 

El diabético puede sufrir una sensaci6n de sequedad Y 

de ardor en la lengua, con hipertrofia e hiperemia de las yapi -

las funciformes, los masculos de la lengua son fofos y es coman 

observar depresiones en los L.ordes del órgano a nivel de los .... -

puntos de contacto con los dientes, 

En la diabetes coni~olada no existen lesiones caracte­

rística~·,'· 

La falta de los dientes parcial o total o la periodon­

titis marginal dolorosa dificulta la masticacl6n y la ingestión 

de alimentos por lo que el paciente tiende a escoger una rGgimen 

rico en alimentos blandos de tipo almid6n y pobres en protEinas, 
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esto empeora el estado del diabético, sobreviniendo hipoprotci­

nemia ,' hipoavi:taminosis y alteracfoncs del equilibrio electrolf 

tico, hay que sospechar ~e diabetes cuando existe hipcrplasia -

no explicada de las par6tidas y en especial si no hay dolor. 

La disminuci6n del volumen de saliva en un diab6tico -

no controlado podría intervenir en la mayor frecuencia de caries, 

pero también se sospbcharía de hipo e hipcrtiroidismc. Los adul 

tos y niños diabéticos no controlados son más susccµtiblcs de p~ 

decer caries en mayor número que los adultos y niños diabéticos 

controlados. 

En ocasiones se observa en pacientes diab6ticos mal -­

controlados una pulpitís, odontalgia y debemos sospechar e.n una 

diabetes no diagnosticada. El cuadro obedec~ a una artcritis 

diabética típica a veces con necrosis de la pulpa dental, el -

diente se obscurece y el dolor es mis intenso. 
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COMPLICACIONES 

Como odontólogos no podemos atender a un paciente con 

alguna complicact6n aguda de dtabetes· porque en este caso los· -

dientes y tejidos de sostén de los mismos pasan a segundo t6rmi 

no. 

Enumeraremos aquéllas complicaciones que dafian o alt~ 

ran la mucosa bucal o tejidos de sostén del diente. Las compli­

caciones de la diabetes son de dos tii>os ~ agudas y crónicas. 

Las compli-caciones agudas. guardan relación directa 
~ 

con la fisiopatolog[a del padecimiento capaces de provocar coma 

y posteriormente la muerte. 

1. - Cetoacidosi~ 

2.- Hipcrosmolaridad hipcrglucémica 

3.- Acidosis láctica. 

Las complicaciones crónicas son: los padecimientos cqr 

diovasculares por ateroesclcrosis; ncfropatfa por glorneruloescl! 

rosis; rctinopatfo. por ang"iopatía; 11curop11tía oor d0smicli11iza -

ci6n incspocifica, etc. 
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RecoirallanremJ!ll$ aillg.tml.'.Ils; cr::mmwlliia:aia::íi.aJJ!lll~s ;,¡¡~1!llldl.;¡¡s. s;uu fisio­

patología y cfuataJJs cci!.lm:íi.a:a!!s;. 

En llllWla:llooDs a:aiSll»s. !Cr:iistt:~ IDSllDcc::ñala::íi.@m cd!e llllaJJs o 1tll'es pirlCI -

ble11a s en wm llll:íi.!Sl1MD ¡pma:ii.~tto=. CIDttmJvs; 1bra!stt®lrllM7is lllleU:alm:n ii.c@s CillllllliID 

la acidosis llDiJllle:ira:llaDW'tm:íi.<an,, ñm. Jlrii~~iim <:ll la Hn:íi.Jlll!llg:llunceirofa. 

son aenos frea:1111tamtto=s;,, <r.aDlllttlriiliw)Jtan JllWllllls m li111>s es;1blGll@s die ccl1?411 o 

son iatrogénicaJJs. 

La cettanaui:icllaJ>s:ií.$ ~ttii<t::.11 s;e 1Ca111"JllCltelI'i<t31. Jlll!lllr D.a ele -

vación de los Clllle!:l!p$ a:e~:iicro>s y¡ aicmitt.<Dl!Ml imi $.llmi:l!'e eim ¡p>1resen -

cia de ácid!osis 1111Q!!ttlJlfuIDD.:ii.a:m. lllelwiltt:m llllre cllelfiia:ñemdm al!Ds«Dll.tüitta ® 

relativa de ilmsunJJ.furm msmia:;ii.wdJ¡¡¡ m WllJ ~e!ilD> olltC ~ll.unag:áiim,. ir:.at:ei:ol!, 

minas, glucocl!Dl!'lt:ii.a:<Dlii.cllo=s y¡ lh:IDmnX!lm.11 ~ a:me<e:iinuiiemlt®. :no Cl!1lllé prOdllll­

ce los siguieimttes a:amnfuiaJ>s mrettaJliwll.iia::m>s: clliiSlll1iimmna::íi.¡¡jjm de :n::n ut:i!i­

zaci6n peiri.fell'iCC31 m :n.m :iiil15lllUiimn,, IIWllWllttl!D cll<C g(D.una:<D>Sóli Hná"p¡.$t ic.:n, 

exceso en la dlep.mlaia:iióim die ¡g:trJl$'.Il$ a::nmi ]la¡ IliillneJr.11a:ii.áfüm GlllllllJllm.aJ.l all.e 

ácidos grasos ... ltJm. ell. fulí¡palka> $!?! mcrumÜ111aun ífJraI~lbms lllle aa:eltH -

coenz.i.llla A(acetti]. CCm> ~] c;¡puo= $llttllrnwm w//fJll imlhlilhxenn llms vríí::ns oneta~ 

licas nomales 'F ~m.lhm<t:e!m m li:D l!'<lDIIlITTOO:iimxn cll~ $dall(llls; l'metta llnidr@x_! 

bu t ir ico y ac e t<Di 3l!Cétti<roi. miy.n 1tlralmsiffim1I11M1<1:ii<Úillll cm IClllelr¡pm>S cetónn_! 

cos, beta hid roxi-lb1XttÍÍl!':ii10I1> ll' al!l:fl!tt·l.DJ!ll,'.ll,, Il.:iklral ll':naR:ñ.Cll:U.es ~cid@s -

que r~quiercn me~ttlI'miliz:aJ.Ct::iiéVm y¡ !1X!Drr <andl~ ~iis;mfum~:remi :U.a l!'eserwa -

alcalina; es ta s. mn tleirala:::iiami~$· llle!ttmlh'IDiliia::ns; JPll!'UDVlKaum.: lhiipetrgluacemiia 

y glucosuria; hiip1eirc::~ttClJJl!~Uiru y¡ a::~~fun. ma:iiallcs:ñ.s. dles;llni<IB.r::nt:a-



43. 

ci6n; deplexi6n de: sodio, potn,sio y fosfato y acumu lac i6n de 

cloruros (esto es desequilibrio electrolíticol. La acidosis, cu 

ya intensidad máxima corresponde al coma dia56ti'co. 

La füperosmolaricfad hi'perglucémica cursa con hiperglu­

cemia extrema y gran des6idrataci6n en ausencia de acidosis y ce 

tosis significativa. 

La acid6sis l&ctica se presenta cuando hay ~cumulaci6n 

de lactato en sangre y acidosís. 

En el diabEtico no siempre eitfi ligada con la deficie~ 

cia de insulina o el exceso de hormonas contr&rreguladoras e in­

cluso pueden presentarse como consecuencia del tratamiento inte~ 

so con insulina (aumento de glucolisis]. Ocurre cuando existe -

una producción au~entada de lactato en la periferia (glucolisis 

anaer6bica) y en el higa<lo (Acidosis) ~ una utilización deficie~ 

te principalmente en higado. 

L~s complicaciones cr6nicas adC'más de las anteriormen­

te descritas son: mielopatias, encefalopatias, ateroescleroma Y 

arterioesclerosís cerebral; retinopat!a; retinopatin no prolifc­

rativa y proliferativa; vasculopatias: isqu6micas, 6lceras; me -

nor resistencia a las infecciones, expone al diab~tico·a problc· 

mas pi6genos como: abccsos diversos; perniquins, abcesos radicuJ 
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lare~ y!o 3: una, enfer.J!)ed;J,d periodont~l de rúp:i,.dp, eyoJuci6n, 
1 

El uso de anes·t"esra general ti-ende. a, eleva;r la, gluce­

mia, si se llegan a usa,r. se ·vigil::i,rá,n los signos teJ11prc.nos de -

acidos·is, generalmente es neces~rio lios-pitalizar ~ esto:! pacie!l_ 

tes· para evitar mayoT~s complicactones. Nunca se liará revisión 

armada o instrumental a un dfa5éti-co lia.sta; siLl1er que cantidad de 

glucem:i:a ti:ene y que cantidad de i:nsuHna o h:\.poglucél]Jiantes ora 

les está tomando. 

Los diabEticos con infección óucal importante que de -

ha;n somcte1·sc a cirugí:a delicrán reci5ü antihi6ticotera?ia prof.!:_ 

láctica; las maniobras qu.irúrgicas delierún ser lo menos traurnáti 
. . 

cas posible, en prrncipfo deóe ser una incis·ión amplia para evi-
,. 

tar g_angrcna, aún cuando es rara, püede óaóer dolor con gran pér-

didq de tejido p~ro el pronóstico de la ga11grena óucal no es som 

brío. 

Parece ser que el llamado alve61o seco se presenta. con 

mayor frecuencia en los diabéticos. incluso controlados, que en in-

dividuos sanos; sin embargo e11 estudios cHnicos hecho~ al azar~ 

se dcmostr6 que se puede reducir la frecuencia_de osteítis local 

o elveólo seco eliminando las enfermedades periodontales y admi­

nistrando cantiiladcs sufidentes de vi'taminn B, C Y' antibi6ticos. 
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En el diabético las variaciones de gluce~ia no modifi­

can gran cosa los tiempos de sangrndo o coagulaci611, los accic!es 

tes hemcrrágicos ocasionales se deben a la. falta de vitamina B y 

e o a coágulos infectados. 

Son de especial i.Eiportancia en el diabética las infec­

ciones periodontales o periapicales que pueden transformar una -

diabetes relativamente ligera en úñ caso grave. La i..nfeccion 

cr6nica puede manifestarse por una necesidad i:tayor de-· hipogiuce­

mitantes orales o parenterales. Como sabemos la infecci6n diSlll',i 

nuye la capacidad del organismo para metabolizar los carbohidra­

tos y agravar la diabetes, a veces basta un abceso dental o un 

proceso periodontal para produi:ir glucosuria en diabéticos bien 

controlados, y pueden llegar al coma diabético; en los estudios 

practic~dos al respecto D'ingianni menciona casos que demuestran 

el efecto favorable sobre la condición del diab~tico y de la ex­

tirpaci6n de dientes infectados o de focos residuales en li?3Xil~­

res anodorrtos. Los problemas periodontales constituyen una ilt<l -

yor superficie de absorci6n s~ptica que dan lesiones peria~ica -

les. No est1 justificado extirpar pic~as dentarias sin pulpa en 

el diabético. si han sido tratados por los nétodos clasi~os 1 

los estudios periódicos de vigilancia muestran una buena respue~ 

ta tisular. En cambio deberán extirp~rse las piezas c.on'.grandes 

zonas de supuración. Elay que insistir en la nece5id:td de un 
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tratamiento conservador de la enfermedad perif)dontal en el diabé 

tico, 

La gran variedf!:d de complicaciones que tenemos puede -

hacer que se confunda con ulgfin·otro padecimiento, pero si hace­

mos una Buena historia clinica podremos eliminar este problema y 

llegar a u:t diagnóstico más exacto. 
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C A P I T U L O IV 

CURSO Y PRONOSTICO 

Se considera que existen individuos que tienen un ries 

go mayor de desarrollar diabetes mellitus que la poblaci6n gene­

ral pero que, cuando se estudian no se puede demostrar en ellos 

ninguna normalidad en el metabolismo de los carhohidratos. Re­

cientemente han sido -considerados como individuos con Anormali-­

dnd Potencial de la Tolerancia a la Glucosa (A.P.T.G.): Previa -

mente se utilizaba el término de prediabctes para definir esta -

fase de la historia natural de la enfermedad. Ambos términos no 

deben utilizarse para hacer un diagn6stico cl[nico, sino para 

identificar individuos con fines de estudio. El término prcdia­

bctes se ha abandonado porque indica una forma de diabetes! en -

realidad s61o se puede aplicar en sentido retrospectivo ya que 

todo paciente diabético tuvo una 6poca previa de ~rediabetes. 

Se puede consid¿rur que algunos sujetos tuvieron una -

anormalidad previa de la tolerancia a la glucosa, bien sea hipe~ 

glucemia en ayunas o T.G.D. duru~ie situaciones t~lcis como ·emba­

razo, obesidad, infarto agudo del miocardio, quemaduras, trauma­

tismos craneanos, cirugfa e infección. En estos individuos al 

terminar dicha situación la tolerancia o ln glucosa se normaliza, 

sin embargo se piensa que tienen un riesgo mn)•Or dl' desarrollar 

diahetes. 
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Los sujetos que tienen T.G.D. usualmente progresan a 

diahetes en una proporción de 1 a S\ por afio, pero un grupo de 

ellos permanecen en este estado por aftos o bien regresan a la -­

normalidad; a pesar de esto algunos estudios demuestran que en -

ellos existe mayor morbilidad y mortalidad por arterioesclerosis. 

La progresión a diabetes est5 en relación directa con la disminu 

ci6n de la tolerancia a la glucosa, es decir, a mayor disminu -­

ci6n en la tolerancia a la glucosa, mayor progreso a la·diabetcs. 

La fas~ final del padecimiento es la diabetes de la 

que se pueden desarrollar dos tipos clinicamente diferentes: 

Diabetes Mellitus insulinodependiente (Yipo I). En es 

te tipo de diabetes el inicio es brusco, se pr~scnta en ~ujetos 

de peso normal o disminuido, usualmente jóvenes, aunque el adul­

to tamóit'Sn lo puede desarrollar, existe tendencia a la cetosi.s, 

la socresi6n de insulina estfi francamente disminuida, se asocia 

con aumento o disminución en la frecuencia de algunos ant1gcno3-

de histocompatibilidad así como con anticuerpos a islotes y re -

quieren de insulina para su tratamiento. 

Diabetes Mellitus no insulinodependiente (Tipo Il). 

En este tipo el principio es i~sidioso, se presenta generalmente 

en adultos con so6repcso, excepcionalmente algunos i6vcnes con -

esta Gltima cnracteristicn lo pueden desarrollar, la secrcsi6n -
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de insulina se conserv~, existe resistencia a la cetosis, los -

anticuerpos a islbtes estftn ausentes y para su tratamiento re -

quiere de dieta sola o asociada a hipoglucemiantes orales. 

Cuando la diabetes no ·está controladl cursa hacia el -

estado de coma y de ahí a la muerte. 
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P R O N O S T 1 C O 

Para el pron6st'ico hay que considerar que la dia&ctes 

es una enfermedad incurable hasta la fecha, que las medidas die 

t6ticas y los medrcamcntos con los que contamos en la actuali -

. dad, s6lo son una liase de sost!Sn para mantener la v~da del pac'ie!!. 

te lo mejor posi6le. 

Antes de que se contara con la insulina, la vida de ~ 

un paciente con diaóete.s juvenil no se prolongaba más allá de -

un año y medio en promedio. Desde el advenimiento de la insuli 

na y los nuevos conocimientos de fisiopatologia, la sobrevida -

del paciente diabético ha aúmentado hasta cuarenta años y 'io 

que es mfis impor~ante que su vida se asemeja a lo normal. 
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CLASIFICACION 

En el campo de la diábetes uno de los capítulos que -

actualmente está ocupando el primer plano es su clasificaci6n. 

Desde las primeras descripciones de la enfermedad ha~ 

ta. las Gltimas del siglo pasado el concepto que se tenía.era 

tan simplista y, en ocasiones tan err6neo que basta mencionar la 

opini6n que en 1888 expres6 el doctor füail Sclmec: "yo conozco­

solamente una causa de diabetes denominada~ hereditaria".­

Para formarnos una cabal idea de lo que significó por mucho - -

tiempo este padecimiento, tenemos otra opini6n. la del doctor -

.Naunny que afirmaba la unidad de la diabetes y relacionaba su -

etiología con el páncreas pero al mismo tic•po insistía en su -

. carácter hereditario. 

Los estudios más profundos de: bioquímica. genética.~ 

inmunología y fisiopatología del organismo como un todo y del -

aparato insular, han hcch~ que se abandone. ésa sencilla idea -

de la diabetes como una unidad clínica, para aceptar cada vez -

con mayores razones la pluralidad del padecimiento: pluralidad 

etio16gica, fisiopatol6gica. de exprcsi6n clínica, y de plura -

lidad terapéutica pron6stica. 
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Con la abundancia de datos que ahora tenemos sobre el 

padecimiento, esperamos poder encontrar una clasificaci6n id6 -

nea. 

A través de tantos afias el médico ha p~dido distinguir 

diversos tipos de diabéticos~ aquéllos cuya diabetes aparece 

bruscament.e con un cuadro cU:nico completo y marcado,. con gran­

des fluctuaciones en. sus tifras. de glícemia, frecuentemente con 

cuerpos cet6nicos en la•orina que necesitan de insulina para su 

control, cuyos requerimientos diarios también fluctuan mucho, -

que suf~en con frecuencia ~e cetoacidosis o hipoglucemias y cu­

ya evolución hacia las complicaciones es rápida, en fin, que la 

diabetes es cambiante, inestable o lábil. Tamhién ha distingui 

do a los diabéticos cuya enfermedad se instala lentamente r en 

forma poco definida, sin grandes cambios en las cifras de gluce 

mia, generalmente controlados con hipoglucemia~tes orales, o s6 

lo con dieta, e~ cuya historia es muy raro consignar cuadros de 

cetoacidosis y con una evoluci6n muy lenta hacia las complica -

ciones; en resumen, que la diabetes es poco cambiante o estable, 

no lábil. 

De la misma manera el m6dtco ña reconocido diabéticos 

delgados ·y diabéticos cuya enfermedad aparece en los primeros -

afias de vida; ~mbos con evolución accidentada del padeciraientoi 

la mayoría de las veces semejante a la diabetes cambiante, in~s 
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ta&le o l~hil. En contTapoai~i~n tamhién ~e hp reconocido a -

otros diaGEticos ofiesos y diafi6ticoa cuya enfenacdnd se diagno! 

ticn habitualmente despu6s dcr la cuarta d&cada de la vida; Pm -

bos evolucionan sin grandes complicaciones, en la mayoria de -­

las ocasiones es com~nra61e con la diabetes estµble, no llbil. 

En un númeTo limitado 1~ diafiétes puede mAnifestarse­

mediante comhinaciones diferente~ a. lqs antertores. ;Por ejem -

plo existen aqu~llos dia5éticos que principian a serlo en la -­

edad adulta y sin e~fiargo el padecimiento se-~omporta como dia­

~etes incstahle o li6il~ po~ lo contrario, pueden cxi~tir diah! 
.. 

ticos que principian a serlo en la edad juvenil, y en quienes -

se espera una enfermedad con evolución accidentada con tenden -

cia. a, la cet.osis y sin embargo su padecimiento tran~curre en - -

forma· tranquila, estable, como propia del adulto. Esta circun! 

~ancia la ha considerado de manera especial el doctor S, s.·- -
Faj ans. 

Por otra parte se ha podido notar tambi&n que la dia-
. . ~ ~--

beles en algunos ocasiones suele acompafiarsc (con unm frecuen -

cia superior a la de la población general] de enfermedades mct~ 

b6licas como la gota o la obesidad, nsoci[1rse con cnfe.rmt'<ladcs -­

por errores cong€nítos, como la ataxia-telangiuctasia o la li -

poatrofia. E:> fácil suponer que un grupo de síntomas expresán­

dose de tan variadas maneras y en ocasiones soliendo acompa 

finrse de otros síndromes, aún cuando tengan como base comGn 



SI\' 

hipeq:luc:cmia, su nrí.1:t'n, ::us mecanismos ele !ll"<lllu.c:riiin, su 1;:~1ni:· 

ra de evolucionar, sus m~todos diagn6sticos, su pron6stico r su 

tt'rapcfotic:i dehcrán ser múltiples. ne nqu1 '1lll~ :-;e vuclv:i :i in­

sistir en l(L•e la diahctl's C'S una e11frrmcd¡¡J plural o hetcrugl: -

nea en espera de una clasificaci6n que la har.:i mii:; comprensible. 

El doctor .Joslín asentó: "ningún método pnra la clusi­

ficaci6n .de la dinbetes o para la severidad <le la cnfcrmedud, -

pienso que es sati sfnctori'o ;·esto debería ser necesario si 1 n 

concepci6n de la unidad do la diahct1·s fuese corrccta". Báste­

nos asomarnos a la lista de clasificaciones que se inició a - -

principios ele siglo y qut! cuenta entre' sus (ilt ir.me; re;>rrsc>rrt:rn­

tes con la elaborada por el National Piohetos Dates Group p3ra 

percatarnos do las muy comprensibles deficicncias de que ~do1e­

cen y de la complejidad cada vez mayor que manifiestan. 

Sin embargo pese a las dificultades que ofrece la cla­

sificación de una enfermedad tan hetero~énea como es la diabe -

tes, la necesidad de una buena clasificación cada dia aprernia,­

cn razón de dos aspectos tan necesario~ el'uno como el otro en 

·el campo de la medicina; el aspecto cspecul~aivo que;nos pcrmir~ -

ordenar el pensamiento ctiopatogénico de las enfrr1ned:1des y <'1· 

aspecto pragm5.tico que di! las bases para hacer el diagn6stico ,­

·fundar el pron6stico y establecer la terapéutica. Estas dos nt 

cesidbdes tambi6n se ven reflejadas en la lurga lista de clasl-
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ficaciones que ~o han hecho, unas llevadas por el enfoque de la 

causa o los mecanismos de producci6n, otras concebidas con afa­

nes prficticos del mEdico, que tiene ante si, a un enfermo. A -

estas dos inclinaciones se agrega una tercera, el deseo de cla­

sificar a la diabetes tanto poi su aspecto teórico cc~o por sus 

aspectos pr~cticos. Las mBltiplcs etiopatogenias, cuadros cli­

nicos, métodos diagn6sticos, mEtodos terap~uticos y distintos -

pronósticos, unidos por una clasi·ftcaci6n ideal. 

Como ha quedado escrito, las clasHicncioncs de la dia­

betes han progresado hacia la complejidad. En un principio, 

entre el descubrimiento de los reactivos para determinar gl~co­

sa en la orina y en la sangre, y el aislamiento de la insulina, 

la base de las clasificaciones fue eminentc•mente clínica;- así 

la escuela francesa solía dividir la diabetes en magra y grasa, 

atendiendo al diabético obeso o delgado y al comportamiento y 

evolución del mal en cada uno de ellos, asi como a sus di~tin -

tos requerimientos terapéuticos . . • 

ContinBa siendo actual aquella clasificaci6n basad3 en 
::"' ~.:i;: - :::. ~ i 

la edad del principio del padecimiento, aBn cuando la frontera 

entre los dos grupos sicmpr«> arbitrarin, haya va~iado según :li~ 

tintas escuelas: la diabetes de principio en la edad juvenil 

con una evoluci6n y tcrap6utica particulares y la diaficta~ de -

principio en la edad adulta con cuadro clinico y métodos <le irx 
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La segunda consider6 dos grupos aún cuando el último -

se subdividió con tres sub-grupos: 

1).- El grupo de los diabéticos insulino-independien.-

tes. 

2).r E1 grupo de los diab~ticos insulino-de~endientcs -

subdividido en: 

a) Diabéticos leves· cuando los requerimientos de 

insulina diarios son menores de 50 u, 

b) Diabéticos moderado~ cuando los requerimientos 

diarios de insulina están entre 50 y 100 u. 

e) . Diabéticos severos cuando los requerimientos 

diarios de insulin~ son superiores a 100 u¡ ca 

bria un su~~grupo más: el de los diabéticos re 

sistentes, cuando los requerimientos diarios -

- de- insulina son superiores a ZOO u. Esta cla­

sificación corresponde a la era insulinica co~ 

temporánea que divide a los enfermos en cstn -

bles e inestables, scgBn la mayor o menor re -

sistcncia a la acci6n de la ini;ulina, la faci­

lidad para hacer hipoglucemia y la tcndcncin -

a la cetosis. 
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tamiento diferentes. 

Los primeros intentos de clasiíicaci6n etiol6gica, ba­

sados tal vez en la opini6n de Naunny, produjeron una clasific! 

ci6n más,·como las anteriores dividi6 a los diabéticos en dos -

grupos: los diabéticos con etiología herediatin cuya enfermedad 

recibe la denominación de diabetes idiop&ticn, espont5nea, 

. ·cse·nci:al '·genética ·o· fn:mili'iir: y los diabéticos con una etiolo­

gia evidente como la diabetes hipofisiaria, tiroidea o pancrefi­

tica, a la que denomina diabetes secundaria. 

Se recuerdan las clasificaciones en funci6n de la glu-

cosuria y dieta, o de acuerdo con los requerimientos de la insu 

lina. La primera consideró tres grupos. 

1).- Diabtitcs severa, aparecería glucosuria con dicta 
\ . 

de 10 gramos de hidratos de carbono o menos. 

2).- Diabetes raoderada, cuando la glucosuria era posi­

tiva si el enfermo· recibía dicta entre 10 y SO -

gramos dc'hidratos de carbono. 

3).- Diabetes leve, cuando la glucosuria era positivn­

recibicndo el enfermo una dieta de mi; de 50 gra-

mos de hidratos de carbono. 
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Desde el punto de vista clínico, conforme la insufi­

ciente acción de la insulina se hace aparente, el doctor A. 

Marblc
0

propone la clasificaci6n que divide a la diabetes en dos 

grandes grupos: 

ler. Grupo) .. - Se clasifica a lo~ diab6ticos ~ercdita 

rios en dos sub-grupos: 

2do. Grupo).· 

a) ~1 tipo juvenil. 

b) El tipo adulto. 

a) Dafio a, o remoción de tejido insu -

lar pancreático. 

b) Trastornos de otras glándulas end6-

crinas. 

El doctor E. A.Haunz agrega al último grupo un tercer 

sub-grupo que abarca las condiciones de stress agudo o cr6nico 

capaces de hacer aflorar el padecimiento. 
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Considerando el papel hereditario que tiene el grupo 

de diab6ticos idiopiticos, ha surgido un ~roblema que podría -­

caer d~ntro del lrea de la semlntica, sobre todo si se quiere -

clasificar a la enferme~ad genGtica desde el punto de vista de 

su historia natural. No hay un acuerdo un&nime en cuanto si es 

s6lo la hiperglucemia manifestada por signos y sintomas, o es -

una intolerancia a los carbohidratos, o si es un defecto gen6t~ 

co que no se puede determinar directamente y que sólo se sospe­

cha en m6s o menos grados, según el número de evidcn~ias indi -

rectas que se encuentran sin tolerancia a los carbohidratos y 

sin síndrome primaTio de la diabetes. Las clasificaciones has~ 

das en la historia natural del padecimiento varían de una escue 

la a otra; destacan la del doctor R. A. Camerini-Dlvalos, la del 

doctor S. S .. Fajans, la de la Oficina Sanitaria Panameric.ana, -

la de la propia Asociaci6n Americana de Diabetes, por medio de­

la del doctor H. Refkin y H. Ross. 

En la siguiente tabla puede ooservarsc una clasifica-
·' ci6n que propone el doctor A. Crotte Zamora en base a la prcse~ 

cia o ausencia del sindrome prim~rio; o secundario, en réiaci6n 

con la presencia o ausencia del trastorno en el metabolismo de­

los protcinas y las grasas; y l~ ausencia o presencia de hipcr­

glucemia, sea obtenida de una manera intencionada mediante car-

gas de gluccrsa, o <le manera espontánea. 
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PRE-DIABETES, 

a] Predis~osici6n gen~tica. 
. . 

l>J Antecedentes de prolHemas gineco-oóstétricos, 

c} · Bngrosamíento de la membrana basal de los c~pi\q , 

d} 

res. 

Otros hallazgos hioquimicos anormales, con gluce -

mía nonnal. 

DIABETES QUIMICA. 

a) Hiperglucemia ocasional. 

b) Hiperglucemia persistente. 

c) Anormalidad de la curva de to lerancin a la 'glui:o -

sa car_gada o no con esteroitles. 

. · d) Sin síntomas de diabetes, 

DIABETES CLINICA TCMPRANA. 

a}' Sindrome temprano. 

-Adulto insulino in4ependicnte estable. 

-Adulto insulino depi:;ndi'cntc i:nestalilo. 

-Juvenil insulino dependiente inestable, 

/-Juventl insulino independiente esta~le. 



DIABETES CLINICA TARDIA. 

al Sindrome tardío: 

-Por macroangiopatía, 

-Por neuropatía. 

·Por reti:nopatía. 

-Por nefro,patfa. 

6l. 

Otra clasifi~aci6n, ésta toma como vase la inmunolo­

g!a y la genétiéa. 

DIABETES IDIOPATICA. 

Tipo 1: Con anticuerpos contra células insulares en -

·a y f> (insulino dependientes}. 

Tipo a} Con insulitis por fen6meno autoinmune, -

con anticuerpos contra células insulares -

(persistente). 

Tipo 1 b) Con insulitis por la comhinaci6n del fen6-

meno inmuno16gico con infecci6n viral, con 

anticuerpos contra células insulares (no -

¡>ersistcntc), 
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Tipo 1 c) Con insulitis por infecci6n viral, sin an­

ticuerpos contra células insulares. 

Tipo 2: Sin anticuerpos contra células insulares (in­

sulino independiente) • 

liemos tratado de describir las clasificaciones m~s in­

teresantes e importantes y que además tienen una aceptaci6n casi 

universal; como vemos todas las clasificaciones .. son a veces más 

especulativas que pr§cticas, algunas sirven más a la investiga -

ci6n que a la práctica clínica. 

En la diabetes el m6dico tiene la oportunidad de cult! 

var el afán humano de clasificar, ordenar, catalogar todo.lo que 

le rodea. 

I 
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D 1 A G N O S T 1 C O 

Podemos decir con certeza que· la hipergluccmin es uno 

de los mdltiples defectos endócrinos y ~etab6licos presentes en 

la diabetes y existe la esperanza de contar en .el futuro con me 

jores partímetros para su identificaci6n. 

Aún cuando no es fácil identificar la diabetes desde 

su inicio hay ciertas características de la historia clinica -

que hacen sospechar el padecimiento,como: antecedentes familia­

res positivos, obesidad, o el que una mujer haya tenido hijos -

con peso mayor de 4 kgs al nacer, es cuando el odontólogo con 

su historia clínica tiene una buena oportunidad para colaborar 

en el di~gnóstico precoz de la diabetes, contribuyendo asi de -

manera importante a la atención correcta y pronta del paciente. 

Podr~ establecerse el diagnóstico con seguridad cuan­

do se cumplan las siguientes condiciones: 

a) Historia de polidipsia y poliuria persistente con 

volumen urinario de 5 a 20 litros diarios. 

b) / Densidad urinaria constantemente baja que no pue­

de ¡iasar de 1010 al suprimir la ingcsti6n de 1íqui 

dos. 



c) Imposibilidad de l?grar anti<liuresis con estímu­

mulos como la nicotina o soluciones salinas hi -

pertónicas que estimulan la liberaci6n de hormo­

nas en el sistema neurohipofisiario normal. 

d) La administración de 0.1 u; .. de pitresina causa 

diuresis y concentra la orina. 

64. 

Existe un tipo de pacientes que presentan polidipsia 

psic6gena primarla, plantean el problema de excluir la diabetes 

por el antecedente de poli~ipsia y poliuria gradualmente ere 

cientes, muchas veces aliviados los síntomas con plascebos y 

por las respuestas normales a .las pruebas de laboratorio. Otros 

sfndromes parecidos a la diabetes son las enfermedades renales 

crónicas: nefritis. La diabetes nefr6gena es un síndrome famf­

liar con polidipsia y poliuria que aparece en-la infancia; hay 

que tener cuidado en los cuadros <le deficiencia de potasio ya -

que es muy parec~do el cuadro a la diabetes, también existe se­

mejanza después de tomar dósis excesivas de cortisona o dexoxi­

corticoesterona. 

GLUCOSA EN SANGRE EN AYUNAS (valores diagnósticos) 

Sa9gre venosa total 
_______ .., ___ 

120 mgr/dl 

Plasma venoso ---------------~--- 140 m¡¡r./dl 

Sangre ~apilar total -...... --.. - ... -·- -.. 120 mgr/dl 
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Si el nivel de glucemia es inferior a estos valores 

o si no hay síntomas y signos de diabetes pero se sospecha clí­

nicamente la existencia del padecimiento, el <lingn6stico se PU! 

de hacer con una curva de tolerancia a ln glucosa (C.T.G.) en -

co.ndiciones cuidadosamente estandarizadas; cuando se utiliza e~ 

te método hay que tener en cuenta que la tolerancia a la gluco­

sa puede disminuir en presencia de algunas alteraciones metabó­

licas o situaciones de stress tales como enfermedad ·aguda, 

trauma, embarazo, algunas endocrinopntías o inactividad física, 

c6~ la ingestión de menos de 150 grs de carbohidratos durante -
•f:• 

varios dias de la prueba, o bien al tomar algunas drogas capa 

ces de producir hipergluccmia, entre los que destacan los diu -

réticos, productos hormonales, agentes y coactivos y varios - -

analg&sicos, antipir6ticos y antiinflamatorios. La C.T.G~ pue­

de alterarse si se practica en la tarde o bien después de un P! 
1 

·ri6do de ayuno menor a diez horas o superior a las dieciseis ho 

ras. 

Para llevar a cabo la C.T.G. se administran 75 grs de 

glucosa (1. 75 grs / kgs de:pesa ideal en niftos, hast~ un m:í.ximo 

de 75 grs) en 300 ml de agua y se toman muestras antes de dar -
la glucosa y cada media hora después durante dos horas; en el -
curso de la prueba el paciente deberli permanecer sentado y'no -
fumar. / 
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C,'. ,G, VALORES DIAGNOS'.tCOS DE. DIAllE~ES NELLJ.'.US 

Ayunas J/2 ... 1-J .1 {2 2 hrs. 

Sangre venosa total ----.----120 - .......... "! - - - 180. -----·--- 180 mgLdl 

Plasma 

Sangre 

.. 
venoso -- --- -.- ...... --·-·-~180 ---;-"t-~~ ~ 200 ·- .. ---.. --- 200 " 
capilar total ------.-~120 ., """ .. ~.,. ..... -- 120 ·- -"" --.. --- 200 " 

· Cuando los valores de glucosa en sangTe durante una -
1 

C.T.G. resultan inferiores a los previamente citados, pero sup! 
' riorcs ·a lo normal, se puede definir una situaci6n conocida co-

mo curva de tolerancia a la glucosa di:sminuída (_T.G.D,). Los -

11 

11 

sujetos en estas condiciones no se considBran diah6ticos, pcro­

se reconoce que tienen un riesgo mayor para desarrollar diabetes, 

sin embargo muchos ~ueden volver a tener una tolerancia normal 

a la glucosa y otros permancer en estas condiciones pQr años -­

sin modificación. Debido a esto no se utiliza en ellos el t6r-

mino de diab6ticos, lo que evita, el estigma psicol6gico y so -

cioecon6mico que'consigo lleva este t6rmi~o. 

TOLERANCIA A LA GLUCOSA DISMINUIDA 

Sangre venosa total 
Algunas 

12.0 

Plasm:i venoso /..----------- 140 

Sangre capilar total -- 120 

112-1-1 J/2 2 hrs. 
180 ------~----:·· J 20-J 80 mg/dl. 

200 ----------. J.40.-.200 

200 ---------- 140.-200 

" 
11 

11 

11 
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Dada la importancia de este estudio el m6todc para d~ 

terminar la glucosa deberá ser preciso, se practican: Soruogyi -

Nelson, ortotoluidina, exoquinasa, glucosaoxidasa, Hoffcan para 

autoana lizador (ferrocian4ro o neocúprico). Los valores que se 

consideran normales son los siguientes: 

C.T.G. VALORES NORMALES 

Ayunas 
'· 1 

1/2 . 2 hrs. 

Sangre venosa total -----,...a. 100 - ... - .. - - ... 't" 180 ------- 120 mg/dl 

Plasma venoso ------------ .. ·- 11 5 -------·- zoo·------- 140 " 11 

Sangre capilar total --.----- 100 -------- 200 ------- T .to " 11 

También se debe incluir la determinaci6n de nitr6gcno 

ureíco en sangre (BUN) debido a la presencia frecuente ¿e lesi~ 

nes renales. 

Valores normales de BUN 10-20 mg/100. 
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TRATAMIENTO 

Al prescribir un tratamiento antidiabético de cual -­

quier tipo es obligaci6n del médico proporcionar indicaciones-­

diet~ticas s6lidas y repetidas (especialmente en lo que se re -

fiere a reducci6n de peso corporal), educaci6n y agentes tera -

p~uticos qu~ llevan hacia un estado bioquímico lo má~. cercano -

posible a la normalidad. Las metas de la terapliutica d·eberán 

ser: lograr un peso corporal normal, de acuerdo a la estatura y 

·la constitución del paciente; niveles normales de glucemia, ta~· 

to en ayunas como post-prandiales; ausencias de episodios de hi 

poglucemia, y contenido normal de lípidos en sangre. 

Para los pacientes no obesos que tengan niveles de 
.r 

glucemia en ayunás por arriba de 160 mg, se prescribe d.ieta e -

insulinoterapia. A los pacientes obesos se les formula una die 

ta de reducci6n ~~ peso y también se les indica tratamiento in­

sulínico si su nivel de glucemia ~s en ayunas superior a ZOO mg, 

si la glucosa se encuentra por debajo de esta cifra se hace en­

sayo exclusivamente con dieta durante tres meses cuando la dic­

ta es moderada, y por seis cuando es de leve grado. Si la re -

ducci6n de peso tiene éxito, la concentraci6n do glucosa y de 
I 

Upidos en suero generalmente descenderá hacia niveles de nor 

malidad. 
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Si la glucosa plasm~tica en un paciente obeso se est~ 

biliza en niveles hiperglucémicos después del período de dieto­

terapia, se prueba uno de los sul~anilureícos por vía oral du -

rante tres meses, debe emplearse uno de los compuestos de acci6n 

breve o intermedia hasta su máxima dosificaci6n segura con de -

terminaciones mensuales de los niveles de glucosa y lipidemia. -

Si estas resultan normales se continúa la misma terapéutica. -­

Si se encuentran altas, se ensaya con uno de los agentes de ac­

c.i~n prolongada, en dosificaciones máximas seguras. Si las cifras 

de glucosa y de l!pidos no se normalizan en el curso de los si­

guientes tres meses, el paciente deberá someterse a tratamiento 

de insulina. En cualquier caso, si los niveles de glucosa y l! 

pidos no son abatidos a la normalidad al cabo de seis meses de .. 
haberse iniciado el tratamiento con un agente por vía orai, se 

debe administrar insulina. 

Cuando el enfermo diab6tico está nervioso, débil, con 

cefalea y a veces con pérdida de la sensibilidad en las extremi 

dades, se queja ele hambre, con piel húmeda o pegajosa y con cie!, 

to aturdimiento, no puede concentrarse en objetos o tecas par -

ticularos, son frecuentes las parestesias de la lengua, de la -

mucosa de los labios, a veces se presentan contracciones muscu­

lares,· hasta convulsiones, confusión mental,. púpilas dilatadas 
I 

y p6rdida completa de la conciencia, podemos decir que tenemos 
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a un paciente que está cayendo en coma diabético o en hipoglu -

ccmia y entonces debe administrarse ante este duda y sin peli -

gro por via endovenosa 50 ml de glucosa al SO,, pero si el esta 

do de conciencia del enfermo le permite ~limcntarse por via oral, 

se dará jugo de naranja adicionado con glucosa. Se practica C! 

ta terapia porque la hipoglucemi~ produce rápidamente lesiones 

cerebrales y no debe esperarse ni tres minutos para iniciar tr~ 

tamicnto en.un paciente diab&tico e inconsciente. Estas compl! 

caciones se pueden evitar si el odont6logQ hace buena historin­

clinica del enfermo diabético en cada cita, para establecer si 

el paciente ha tomado su d6sis habitual de hipoglucemiante oral 

o de insulina y además si ha ingerido las calorias suficient~s­

cuyo metabolismo corresponde a la d6sis de hipoglucemiantc•; 0 r:i 

les o parenterales. 

Por regla general no debe usarse antisépticos poten -

tes para tratar lesiones de mucosa bucal, se evitará también el 

uso de antisépticos que contengan: yodo, fenol, ácid.o salisí 

lico. 

En el diabético la cirugía c\.cntal exige tomar en cucn 

ta: 

a) Medidas destinadas a evitar la hiperglucemia. 
I 

·. 
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b) La elección del anestésico. 

c) La técnica necesaria para evitar complicaciones • 

postoperatorias. 

Es importante una actitud tranquila y confiada del 

odont6logo si su medicación preanestésica hace suprimir el ner­

viosismo y la ansiedad que se produce ante caulquier interven · 

ci6n quirOrgica, pues cualquier aumento de adrenalina, aumenta 

la glucemia. 

Para la intervenci6n odontol6gica se prefiere proce -

der cuando la curva de glucemia tiene su fase de descenso. Las 

extracciones bajo anestesia dcbt'rá., practicarse entre los noven­

ta minutos a tres horas despu6s del desayuno. Se preferirá la­

anestesia simple sin adr~nalina, ya que ~sta va a aumentar la 

glucosa circulante y por la isquemia que produce, predispone a­

esfacelo célular con infección postoperatoria. 

EQ_fin, todo tratamiento estar5 encaminado a la corre~ 

ci6n de las alteraciones metabólicas, conseguir y mantener el -

peso corporal ideal, proporcionar los requerimientos calóricos 

y nutritivos necesarios para la edad, sexo y actividad del pa -

ciente en pa~ticular, y, finalmente, provrnir o limitar hasta -

donde sea posible; las complicaciones. Bn cuanto al diabético 
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juvenil lo más importante es que el nifto logre un desarrollo -

fisico Y mental normal y que pueda llevar una vida con el menor 

grado posible de limitaciones. 

En la diabetes juvenil, el paciente depende fundame -

talmente de la administraci6n de insulina.y de la adecunci6n -

de la dieta a sus requerimientos cambiantes por el clr·-" ''Ml lo 

constante de su organismo. 

El manejo del paciente diabético comprende medidas 

dietéticas y tratamiento a base de medicamentos hipoglucemi~n­

tes parenterales u orales. 

MANEJO DIETETICO 

En un principio, las dietas indicadas a estos pacien­

tes estaban constituidas por una gran proporci6n de grasas, 

carbohidr~tos y bajo contcni~o proteico; postcriorm~nte las 

dietas han estado integradas por una mayor proporci6n de carh!?_ 

hidratos menor en grasas y menor adn en proteinns; las nuevas 

tendencias son dietas con gran contenido proporcional de car -

bohidratos, de proteinas y bajb en grasas. Las experiencias -

con estas d+etas han demostrndo que son de mucho J?rov.echo y 

ayudan a conseguir un rápido y efectivo control de la diabetes, 



Otra caracteristica es la de substituit los carbohi­

dratos de estas dietas por fiúras crudas, o sea, polímeros de 

azGcares derivados, que son carbohi<lratos no refinados, que -­

tienen adem5s propiedad fiipolipidEmtcas. 
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Los requerimientos calóricos óásicos se calculan de­

acuerdo con el .. peso ideal (el cual se multiplica por 22) Y 

ajustado a la edad y ocupación del paciente así como a su esta 

~~ de nutrición, pudiéndose aumentar en los desnutridos y dismi 

nuir en los oúesos. 

En resumen, algunos de los factores diet6ticoi que -

pueden influir en el eficaz control de la diabetes y en la re-.. 
ducci6n de los lipidos circulantes son: 

1) Restricción en el total de las calorias. 

2) Reducción en el peso corporal. 

3) Inclusión de carbohidratos ~n su forma natural. 

4) Suplementar la dicta con proteínas vegetales. 

5) Un bajo contenido en grasas poliinsaturadas a la 

I dieta. 
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Lq reducci6n del pe~o corporal contribuye a fncili -

tar el manejo de la enfeTmedad; segGn estudios recientes numen 

ta la sensibilidad de los receptores celulares de la insulina 

y permite un mejor control de 1~ glucemiQ, 

En los pacientes con diabetes juvenil, la dieta tien 

de a ser aproximadamente a la de un nifto sano. Los princ{pios 

esenciales de la dieta son: 

a) Ingreso de calor[as suficientes para su activi -

dad normal y necesidades de crecimiento. 

b) Ingesti6n de proteinas no infe~ior a 3 gr/kg de 

pe~o para los niftos menores de tres afios de edad 

y 2 gr/kg peso para los de mfis edad. 

Las necesidades calóricas totales por dia puede esti 

marse, de modo aproximado, en esta forma: 1000 calorias al afto 

de edad, mis 125 calorias por cada ano adicional, hasta compl! 

tar el crecimiento. Aproximadamcnt~ el soi de las .calorlas de 

rivan de los carbohidratos. 



75. 

TRA~/\l>jIEN~O CON INSULINA 

Se dispone en· el mercado de siete tipos de insuUna, 

la mayoría son una mezcla de insulinas de res y de cerdo y - -

cualquiera de ellas en dos concentraciones: 40 y 80 unidades -

po·r nil. 
SELECCION DE TIPO DE INSULINA. 

1) Insulina regular.- Se requiere dura~~~ l~ acido 

sis y otras situaciones agudas (infecciones se­

veras Y. cirugía), cuando la ingcsti6n de alimen­

tos por el paciente es variable. Con frecuencia 

se usa en combinaci6n con insulinas de ncci6n 

prolongada, para el manejo de rutina. 

2) l!1Slllinas intermedias. - Especialmente NPH r le!l 

ta. Cuando se usan solas, una vez al día antes 

4el desayuno, _consiguen un adecuado control en -

la mayoría de los diabéticos. Los pacientes me­

nos.estables requic'rcn l::i adici6n de insulina de •. · 

acción corta por las mafianas y/o una segunda d6-

sis antes de la cena. 



3) Insul~nq da qcción prolongada,- Proporciona un 

mejor control durante el dta, pero tienen el 

riesgo de presentar reacciones hipogluccmiantcs 

durante la hora del suefio. 

HIPOGLUCEMIANTES ORALES 
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Las recomendaciones sugeridas por la asociaci6n ame­

ricana de diabetes son muy razona.bles; se refieren a que la i!:_ 

dicaci6n más precisa para los agentes hipoglucemciantes orales 

es: la diabetes leve o de severidad moderada, con un paciente 

que demuestra no controlarse bien con dicta y que es incapaz -

o no quiere aplicarse insulina. 

La oportunidad de 6xito con estos agentes es mejor -

c;uando la diabetes clínica ha estado. present'e por un tiempo r~ 

lativamente corto, si el paciente tiene m&s de.cuarenta afios y 

si está en sobrepeso. 

Todas las sulfanilurcas actGan de forma similar: es 

timulan la liberaci6n pancreltica de insulina, disminuyen la 

liberación hepática de glucosa, además pueden potenciar la ªE 

ci6n de la insulina en el animal experimental pancreactectom! 

zado. / 
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L¡¡, (\Cción del fenfQn~í.n, 5¡,e !\Upone que i.nhihc lQS -

s-istema!i enzi1T1áti·cos de l<i!i mi"tocondriq!\ lo quC! ¡¡ce.lera la. gl!!_ 

c6¡isis y, por tanto, originan liipoglucemia., por incrCJlJcntar la 

absorción de glucosa por los tejido~ periférico~ y disJJJinuir 

la gluconcogenesls ficp5ttca, 

Las fenilurcas producen hipoglucemia y con la cloro -

.Propamida se lian o6servado casos de ictericia por estasis bi -­

liar. intracanalicul ar. Los efectos secundarios menores inclu -

yen anorexia, naus~a y rash. 

Algunos pacientes con dia~etes juvenil, se controlan 

mejor cuando se les administra fenformín, qua ayuda a estabili-
• 

zar la glucemia y a diSlllinuir los· re.querimi·entos de insulina. 
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CAP I TU ~O IV 

e o N e L u s I o N E s 

PRIMERA.- Este trabajo, es una tentativa para enri­

quecer la información documental ex:istente en nuestro País so­

bre· las manifestaciones orales de Diabetes Mellitus. 

SEGUNDA.- Considero que las interrogantes del pro -

blema quedan satisfechas con este trabajo puesto que se logra­

especificar las alteraciones de la salud, deducidas de las al­

teraciones bucales, y que permiten un diagn6stico tenprano con 

un reducido margen de error para adoptar la terapia adecuada. 

TERCERA.- La hip6tesis base de este trabajo, no se 

confirma con la investigación, sino que se modifica y enrique­

ce con los señalamientos que hago y específicamente en las al-

teraciones de mucosas, encias y piezas dentarias, integrándose 

de la siguienté manera: "Las alteraciones de encías, mucosas y 

piezas dentarias que alteran la salud del indíyiduo, provocan­

do desmineralización, lesiones periodontales y atrofias, hacen 

sospechar la existencia de Diabetes Mellitus en el individuo -

y a la vez posibilitan adoptar las medidas adecuadas de trata 

miento para la recuperación del paciente".· 
.: 



79. 

CU/1.RTA, - Con l~ Hlp6tes_\s de trnbajQ mod~ficada se 

puede precisar que las alteraciones de la boca, no son sufi 

cientes para establecer un diagnóstico completo de las manifes 

taciones de Diabetes ~lellitus en el individuo, sino que sólo -

se ·pueden establecer indicios ~e la existencia de este padeci-

miento. 

QUINTA.- Con este trabajo demuestro que el Odontól~ 

go put-de adoptar y aplicar un tratamiento adecuado ;i la Diabe­

tes Mellitus, tanto como el m&dico general,· debiendo entender­

se que dichas alterac~ones forman parte de la sintomatología 

gcmeral del padecimiento que nos ocupa, de ello resulta que la 

Diabetes Mellitus y las enfermedades bucales, deben ser conoc! 

das necesariamente no sólo por el Odont6logo, siendo necesaria 

la interdisciplina. 

SEXTA. - El conocimiento de las alteraciones de la -

boca, permite al Cirujano Dentista precisar el cuadro clínico-.. 
del paci~nte, identificando las causas de la enfermedad de 

otras d~ aparent~ similitud. ¡. 

SEPTIMA.- Con esta investigación se demuestra que -

los efectos de la Diabetes Mellitus en la boca, específicamen­

te en las c"ncías y mucosas, tienen similitud con la5 deficien-



80. 

cia!t de complejo "B". pQJ." lo que, médir.o y odont6Iogo. deben. 

ser muy cautos al diagnosticar. Asimismo, los camñios gingi­

vales y pcriodontales suelen confundirse con las signos del -

escorbuto y leucemia. De igual manera no deben e~uipararse -

a este padecimiento los signos o manchas de Koplik (Sar.mpión). 

OCfAVA.- Un paciente con una terapEutica inadecua­

da. manifiesta pulpitis. odontalgia y alteraciones progresivas 

de la pulpa dental. coloraci6ri roiiza oscura de encías y un -. . .. 
diab6tico no controlado, presenta entre otros síntomas: supu­

raci6n de encias y papilas interdentarias, unidades sensibles 

a la percusi6n, p6rdida de tejido de sostén,, pGca vesistencia 

a las infecciones. y clásicamente poliuria, polifagia r poli-

·-dipsia. 

NOVENA.- Con este trabajo concluyo que el Odont6Io­

go. con la ayuda del laboratorio debe llagar a u~ diagnóstico 

preciso sobre la naturaHlza de las alteraciones bucales antes 

de intervenir quirúrgicamcnte, pues un mal diagn6s~ico puede 

dar rcsuitados negativos alterando la terapéutica general y -

el estado del paciente, pudiendo darse estados de coma e in -

cluso sobrevenir la muerte. 

DEéIMA... Los efectos más notorios de la Diabetes 3fc 
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llitus en la boca~ !iOll la des~tnerqqzU.ct(in alvf.'olar y lesio -

nes periodontales, manifest.ndose lesiones de encías y atro 

fias 6scas siendo mfis frecuentes en mujeres que en varones. 

DECIMA PRIMERA. - Es importa11te destacar que para el 

Odont6logo, no basta seftalar las alteraciones de la salud en -

la boca por sí mismas,, sino que debe consider~rseles en cstre -

c~a relaci6n con otros padecimientos muy en especial con la 

Diabetes Mellitus. 

DECIMA SEGU~DA.- De la adecuada historia clínica y 

control del paciente con enfermedad bucal agravada por ~iabe -

tes Mellitus, depende la i·ccuperaci6n del mismo o su muerte en 

muchos casos. Cabe sefialar que el Odont6logo mismo se ha limi 

tado su campo de acci6n, por lo que en este trabajo se propone 

que ~ste amplie y ejerza en el campo profesional que realmente 

le corresponde. 
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