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PROLOGO. 

El objetivo del presente tomo es1 senalar el papel que 

desempena la Diabetes Kellitun, en las enfermedades orolue. 

Lo Diabetes Mellitus es una enfermedad endocrina, quo eo­

caracteriza por una disminución, liberación o aprovechamien­

to de la insulina. 

Esta deficiencia absoluta o relativa do insulina, traee -

como coi cuancia uno alteración en ol metabolismo de los hi 

dratos ~ carbono, y se manifestará en ol paciente con los -

siguien~os signos, la hiporgluc~mia y glucosuria. 

La alteración dol motaboliGmo de loa hidratos de carbono­

provocará un desequilibrio en el metabolismo do lípidos y 

proteína~ de una manera poncomitanto, qua en un futuro serán 

la base' de algunas complicaciones. 

Esto comprobado qua loo pacientes diabóticos mueren por -

regla general o causo do lo~ complic~cionos, más que o la 

diobetea en a!, 

Por eotadistico se aobo que por cnd~ diab,tico, ~xiote un 

diab6tico desconocido y uno potenciolmontc predispuesto, lo­

quo nos lleva a aceptar el dcscubrimionlo de un paciente que 

ignoro su padecimiento, por lo qua oa importante que el cir~ 

jono dentista conozca loo oi~nos y o!ntomas, como loo cnmpl! 

cacionco orales en astan pocionteo. 

Si ano~lznmos el parr6fo anterior oc pensar5 quo un qrnn­

porcontujo do la humanidad oo diob6tico, coto suena un poco-



drastico, P.oro es l6gico, ya que es une de loe enfcrrnedadeo­

m5s comunes, debido a su carácter horoditario, claro que es­

to no significo que forzosamente loa porsonno prediopuestos­

desarrollen la enfermedad, ya que soto depende do muchoo fei;¡_ 

toras deo8ncaden&ntes. 

Estando consienten de la incidencio de está entidad pato­

lógica, y las complicaciones que presente, oo importante po­

ra el cirujano dentista diagnosticar el cuadro clínico pato­

lógico, con el fin de proteger la solud de natos pacir.ntes,­

que requieren de atención adontológica, 

De ninguna manera quiero decir quo se trate de una alter!!_ 

ción del aparato bucal, pero podemos ooepechor que uno pera!!, 

na es diabética, cuando encontramos nlgun39 manifcstacioncs­

odontológicos, que se cnroctorizan on esto tipo do alteración 

Estos tipos de lesiones se prcsenton cuando el paciente -

diabético se encuentra so su faso clínica y sin control de­

la enfermedad. 

Ya que en la casa de pro-diabctr.a y diabetes química no -

hay s!ntomoo clínicos oralea. Y los nignos aolamonte los en­

contramoo n nivel colulor, atrovén do ln biopsia do lo encía 

y consl~ten en el engrosamiento de ln mnmbrono baoal de los­

vaoos sanguíneos, y como conaocucncin ue presenta uno micro­

º macroangiapot!a, que en un futuro uur~n le causo dosenc~ -

denante de algunas alteraciones oralo9. 

Se enumeran una gran c2ntidad do complicaciones eotomato­

ldgicas, que ya tendremos tiempo de mencionar una por uno a­

la largo del presenta trebejo. 



CAPITULO l 

ESTUDIO SlSTEHICO DE LA DIABETES HELLITIJS. 

a).- Concepto de la Diabetes Glucoaúrica. 

Ea dificil definir la diabetea. por au complejidad. Sin e~ 

bargo podria decirse que se trate dn un padecimiento crónico, 

hereditario, quo pasa por diversas foses evolutivas y entá 

condicionada a factores ambientales. 

El elf!1;1ento principal de su fisiopotolog!a es una alter!! -

ción en la secreción absoluta o relativo de insulina, ya sea­

en su producción, liberación o aprovechamiento. 

Se manifiesta por problemas a nivel del metabolismo inter­

medio, principaln1ente de loo corbohidr11too, provocando una a!. 

teración concomitante en' 111 utilizocidn de proteínas y l!pi 

dos. 

b).- Eotodioa de la Diabetes Mallitue. 

Si per1>imos del concepto de que oo un padecimiento crónico 

hereditario, debe aceptarse entonce~ qun un diabético lo os, 

desde lo concepcidn y que evoluciona do ncucrdo con detormin.!!. 

d~s factores ambientales, diet6ticoe, noool6gicoa y ternp6ut! 

coa. Hncio le alteración dogonorativa hnbituolmonte lento y -

progrnnive. 

Por nota rol6n o 1 o diobe tes na 1 o conaido rnn los ni !JU i cn­

te11 11otod!os1 
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1).- Prediabetoe, 

2),- Diabetes r:¡u!mico (onintor~ó<.ica y lFJten~o), 

3), - Diabetes C:l!nica ( sintomótica). 

1). - Prediabeteai 

Son pacientes qu~ tienen nntecede~tee hereditarios, o Fnm! 

liares ya conocidos como diabeticos, 

En eato eLopa no h~y trónsto~nos dol metaholis~o de loo 

carbohldraton dcmostrahles por los métodos clínicos usunleD o 

las prueboo tinos de laboratorio. (<12) 

Las evirl1»1cins son de cnm~ias tisulernn, so~·ra tor!o en el­

tejido conj1 .. 1tivo de los vesc>t'• eunnue dicho9 cnr:i' ÍO' no s•Jn­

de ningune manera patognomónicas y se rcfiPron oxclunivmmcnte 

a un engrosamiento Ge la menhrana bona!. (J6) Vioi;.l,~s nl r:i.L 
croscopio e~"ctr6nico. 

Algunas monifest~~lnnes que se pros~nton son princionl~nn­

te en problem.1s qinecoo~stétrir:os, hi;:ioglucllmia re"c'.iv>? ( rl'!1!, 

puesta exanerrida en la producción de insulina) (.1'.2) y ,,1-,un,.,s 

formas de ohooidad, 

Cronol6qlr:nmente comprende desde el mom"nto de ln concng -

ci6n, hnstn lo inicinción dn l,.,s orimerHq ~ltcre~inn~~ ~ionuf 

micas, (3G ) 

Se ignora por qué los prcrliPbeti~os en 111.nún mom'!nto dn su 

vida, pPoan ~ l!1 f'lse de di.-,f1otes químico y pnntr,rh..-:;i-:nto a 

la de di0bete!l clínica: Asto últimi esta ••naci~rlo inuchns V.!J. 

cea a aobracargas (stress). (20) 

2). - Diabetes Químico! 

Se pu,,·!11 dcmontrnr intolerancia a los cnrbohidrntoe. con -

pruebno clu hipcrqlucr.rnia provocnda, cor~o do tolernnci11 " b -
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glucosa, sencillg o reiorzoda por m~t~doa artif5cinles como -

son los co~ticostoroi•es o ~or m~todo nnturAl como el cmhoro­

zo (~2) se Jemucst~a aor ln insuficiente producciryn y/o ulili 

zt•ción de ia insulin'?. ( 5 ) 

El indivic•10 se pre:rnn tn asinto1:1ático, pero pundn prrrnnn­

tnr los si~uiente~ alt?.raeiones: 

al.- Normo')luce:ni;• c!e ayuno, e hiperglucemi~ paotp'1ndri11l. 

b) .- Curva de tol·H· ncia íl la ~luco:::a rle tipo diabético 

c) • - Curva de tolerancia o le. ~lucose. franca de tipo diofiéti-

ca con carqa de cortisona. 

d),- Algunas veces hiperglucenia en ayunrn e incluso glucosu­

ria. (20) 

Todo ello en aysencia de n~nifnstocinnen clínlc~e. (J6) 

3.- Diabetes Clínicai 

Lo sintom?tnlogí~ denunci~ el pedecimir.nto, En este esta­
día le enforr>ed~d cursa cnn hiper1luce:•in y glucosurin. 

La elev•ci6n ~e la concentr'1c'Ón dn ln slucoan s?n1uínon -

produce aum~nto dQ ta prn~i~n OGmÓticn, nuc a ou vez en la­

cauna de l~ poliuri~, condiciannndo n mnynr p6rdirln dn líqui­

do, fovorcciendc> l~ aparición de pol.i1li ;1nia. ( JG) 

Esta fese no roquiere de pruch?.s '"':•ecioloo pilrr. au dnmns­

tración, se p~csentan tronstornos metnb6licos y prohlnman va!!. 

culon·s cor<.cb•r!sticas. ( t.2) 

La Din'Ju'.cs :·:cllituo !fanifieGta c11lio Dividirla on: 

a).- Lo din!Jct :·. inf•111til1 oo infoi¿; r!u mor.lo ro¡wntino y dnn!?, 

ta glucemi:;s mu" lf:bileo di f!ci lmcntc ro')ulnhJoo, •.1x.l.ote m~ 

yor propcnai6n ·! cor;a ocid6oico, qun •ir1 los tdultrin, por mO!!, 
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trarse muy sensibles a les infeccionns y diarreas ~u~ le• or~ 

sipiton a la acidosis. 

Lo noci6n da herencia cosi nunco falla en el los. (s. ) 

b),- La di?'1ctes hipoinsulínica, m!,s ~r;ive y propin rln. indiv!, 

duos jovenes y dcl')fldos que propenden mucho " 1::- '1cidonis y -

cetonuria, y en lon q1Je falta ~or completo l~s cYil11l: 'l \.ip,~;i -

y por lo tn<"'ta l~ ri ·crcci:5n insul!ni.c"l, e:itos pc:?cien+.ri,; son­

tributerioc, consecuenlemente de tnrnp§utic• con le ho•,nn" -

insulinica y corrcspondnn n la llam~rln di•Let~s mn•ro. 

c).- La di-. bs de contrnrre')ul~ci6n (hcni';n"), de inrlivi·!11ri 

obeso y mn. :, en la que se conncrv~n las células 'Jetn ,, . 
~Sl.-

mismo l~ s·~crcción de insulina (~ veces ir1c1"ºº ~lr.u:,rf~) con-

escasa o nula te;idenci;; a la acidosis .Y Ct!tnnu~i··· F.s t•i'·ut;: 

rin del tratami'lnto con hipoglucr.mi 'n t,-.,5 orn lrrn, t:urs., con 

hipertrigliceridenin e hipercolesterinemi.r, y sun 110·!,,rJ:ire" 

padecen frecuentemente nrteriosclerosis, corr~npnnrliP.ndo n ln 

forma llamnda di~b~tes grnsa, 

d),- formn9 de trnnsici6n o iritr.rm'ldi~~ entrr, am~os tipon. 

Son los que se ohscrvrn en indivi.dun~ m<:'fDr-;5, r<Uc dq .. -·ntl'! '"!! 

chas aíloo fueron tr;tlndo~ con innulinn, l~rnp~utic~ r¡tJ· rin~i­

blcmentc les ocaaion6 o ncentu6 ]~ atroíln por in-~tiv~~~d rle 

las c6lulos heta, ya lesion d~s previ~nnnt~. 

P.or ello estos P"cinntcs, no rcoccirui ·n adricu-1d''"'P.nt- " 

lo~ antidi•héticos orales, s6lo nctaan drtcr~innn~o un• mr.vor 

secreci6n de insulin~ o inhibiendo lil ~luconco~~ncs's hnp5ti­

ca. ( '.::) 

El Cllrnn y torminflción rlc les divcr:i11a rormn" dr. rU "baton­

dificre mucho, 
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L ns m,-,ni fcstacirine !l del p;idecirni •mto, se presnntan !l ro dual 

mente, y slln, por lo rogul"r poco c:u-~ct'i!risticen y conroist"!:; 

0111 piodermitis, prurito y ec:zemo vulvnr, hnlrmitJr., gin11ivi­

tis, foruncolosis, retardo en l~ clc~triznción dn herid"ª ca-

sua.!.us, aotenin, ~!!ln.::11i.:-:1, im---:ctt.!nt:in scxunl junto o dinminu­

ción :Je l:i cap;icid"d nr~2nic-·, d<:pr.r!siñn, lositt:d, "del:¡JT.ami 

ento con ned -modo r.11Jy frecur:nte d .. nmp:~:z~r en la'l niñon y JE. 

vc;-;es-, cofoleo y dolores poline:1rítir.os. 

L~ disminu::i6n prnqr~sivn del peso es " cous2, de la clefi­

ci2nte ;isir.iil<.ción de lQs hidrntas le c;:irhnnn de? las <'lime!)_ -

tos, el individ•io s;,no suele cubrir míls de ln mi tnd de l"s C.:J. 

hrí~.s que neco:sita c•rn hiclr"tos de C"·r~ano. (5 ) 

El apeti tn, es bunna y h-.. ,ta en ,-,l~unon pncicn\.en, numen ta 

n~t2blr?"1ente (polifagia). 

LP sed pue.~" lle7nr ;-, ser un sintor.t.1 pc•ooso, y ;i vecas · ~? 

cnnstituyc l" princip;•l m-il·,stii" rlC':1 cnfr.r»n (polidipsin). 

Ln pol.idipnii" <e•; un oíntri:n~ clírdr.n 011r.1in~"rio ~ 11111 pe¿: .. 

turbaciones metnbólic:•1!; qu•, ori.-dnr•, no''rn el recnnhio del 

aJU'3 1 lí' int .non glucos~Jri;i nstá det~·r:njonrf11 por un~ diurosis 

os~6ticn exceoiva, a vuceo en forma do molC':ati~ nicturin (po­

liuria). ( 5 ) 

Eatno tr a ~!ti~115 m~nife~tac~onc. son lns que llamon m~s-

la :it• ncit}n del clíni;:o. 

Ln cxplicncilín de fl'.itoo síntome<n en r¡uu ln enfnrr.>r!!lnd cur­

EH' con hipcr'l luco:ni,., y glucnsurir. Por lo t'lnto ln elnvnci6n­

de glucnoo en el torr,,ntc snnguínno, protl11cc aum~nto do la -

5 



o-:nr>loridad extracalulnr, por lo que !rnln ll'JUº· 11,, l"s c6lulas 

para equilibrar la presi6n osm6tica, nurnr:ntn el fi ltr•,,ln qlo­

~crular, se oxcede la capacidad má~imo do reabsorci6n tuhular 

de glucosi y se produce diuresis osm6tica. 

Al disminuir el volumen circundantr:, ol individuo ~~~nrro­

lla polidipsia. Adem5s como esta aumentado el cnt~boli~mo de 

carbohidr~tos, srasns y proteínao,esto ocacionn ln perdido de 

peso (~2) y la astenia que se obseva com~nm~nte en el pncicn­

te diabático no controlado. (J6) 

6 



Sinónimo 

LJad del comienzo 

Factores presipitantes -. ---- -- -- . --- -- - - - -- - - --
~ 

Ins~lina extraída del 

~ncreas. 

Insulinemia en ayunas 

~scenso de la insuiina 

plasmática tras sobre-

carga de glucosa. 

Glucemia en ayunas 

Intolerancia a los ne. 

Rcspu~$t~ al ayuno pro-

longado. 

Respuesta a los stress 

Uil\DIITr:S l·il\GRI\ O JUVEllIL 

Diabetes hipoinsulínica 

Diabetes del crecimiento 

Diabetes inestable 

Diabetes ácidocetonúrica 

Durante los 5 - 25 años 

Pubertad 

Diarninuida 

Ausente o disminuida y 

fija 

Escaso o nulo 

Elevada 

lntcnea 

llipergluccmia y cetoaci 

dosie 

Cetoacidoeie y cetonuria 

!J!l\UETES GRASA O ADULTJ\. 

Diabetes contrainsular 

Diabetes de la edad madura 

Diabetes establ~ 

Diabetes no ácidocetonarica~ 

Durante los 40 - 75 años 

Dr.bilri'.I zo, obesidad, menopausia. 

Norrn .. t l 

Ele\•ada 

Retardado, pero mayor 

de lo normal 

Con frecuencia normal 

Moderada o intensa 

Ajuste no:.-::-.... ~:. 

Hipcrglucemia sin acidosis 

ni cetosis. 



"' 

Obesidad acompañante No existe Frecaente ( 80%) 

Sensibilidad a la in- Intensa Relativamente escasa 

sulina. 
,.. ______ --··~----------------------------- --------------·· 

Respuesta a la dieta !lo mejoran Siemp~e mejoran 

sola. ·----------- ----· - -.. -- .... --- -- ----- -- -- ---------- ------ ... ---·--·---------- -----------
Respuesta a los antidia­

b6ticos orales. 

Ausente o escasa Presente 

Signos de dif erenc1acidn importante entre la diabetes 

juvenil y la del adulto.(S) 
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d) .- Complicáciones Inmediatno, 

En la P.c:t1.;~lid'd se. cuenta con varioo ccnt:ros de salud¡ qull 

propa=cionan al p~ciente diabetico los conocinientos neceo! -

rios, para que pueda llevar una disciplina tanto dint4tica, -

higiénica y mental, cuc h"ga n2sih\e la disminuci6n de l?s 

e :i.,p 1 icacionos. 

Sin enbar~o muchas vecr.s el paciente resta importancio a -

estcs conocinicntos, y se presentan las complicaciones inmedi 

atas que a continuación se consideran: 

l). - Ceto;;cidosis Diabética. 

2) .- Hipo1licenia. 

3).- Coma hiperosmolar. (;¡,,) 

1).- Cetoacidosis Diab~tica. 

Se desar•ollR como consecuencia de un d6ficit relativo o -

absoluto de insulina, ya sea causndo por una. fallA ~n la se­

creción end6~nna, o por insuficicntR ndminist•aci6n exógena -

(paciente insulinodcpcndicntc), o por un nuncnto de los requ~ 

rimientos di! cs:.ú cnusnd=:i5 por fltr,_~nn v ''"~ pudiera :-tsociarse 

con un in';.crcur:-:;,ntc r!c tipo infecciono, infl,,mntorio, traum~ 

tico o cndocrinológico. 

El aumento de loo rcoucrirnicntos inoulfnicos durcnte e~tos 

procesos fi siopcitol6gicos, pu•,,!c ntri~uinin a un incrcmen~o -

en ln aecreci~n de horMoncs qu~ ponecn ncclnncs ~ntn~oniatna-

1! l~s ce li! insulina, (coMo 1;1 cpin,.frin 1 , ril corli.:iol, al 

glucog6n y ln hornonn del creclmlnnto). 

El r.·.~,·:'n ~e dcficicncin in~111! !nicn se c•ir··ct,.riza: por un 

d •: ··"'•CO"l •• ..., h utilizCJción ti:iuL!r rle b rilucos11 y por 111 110-

9 



b::-e pr'1ducc~6n da esté monosacf,rido a nivel cfel hígndo, La -

hiper~lucemi2 resultante conduce n una rliureois osmótica con 

p~rdida ~D 9gua y sodio. Simult,nonmenta, el aumento en la m2 

vilizacitln d!l ácidos grasos a part.ir del tejido arlipo:io, as! 

como la estimulaci6n de las víns metabólicas 9xirl~tivan, que­

causan unn sobreacumuleción de ~cidos cetónicos (betahidrnxi­

butirato y ecetoecetnt:J) y OD ·JCCf.nn,'.l, lo cual t~ae como re­

sultado una acidosis mctnbólicn. 

Le deshidratación in5clada por el cntndo hiperosmolnr en -

~centu~da aan m5s por l~s neuse8s y al vómito que acompnMn a 

la hipercetonemi<i, ( 6) 

L~ intoxic•cl6n por los &cides orq~nlcns de l~ acidosio 

di:::i!~étic•., ~e aco:-ipcíl,1 r:ie sísncs ct'rnctri1·f~t.icas, En nl~unot;­

casos lo pr~ceden ciertos fen6meno~ premnnitorios: co~o ln · ~ 
apArici1n ~~ intenso inapctenc~a con qrqn op~~Íq, n6useno, 

cpi1-stral1ias violentas con vómiton nune~tfvrya de cuer.ro nh~ 

d~~lnal cgudo (seudoperitonitis dia~ética), opr 0 sl~n torficico 

r.esas~sí~~c y diar~eo (pr~cnmn). 

radarientn. 

pronunci•-da, con excursiones respirt!trJrins pr~fun,lns, e menu­

do ruidosns (res;Jir3ción magn::i ric Kuoarnnul) y e v~r.cs nccl!lr,!!. 

d<i. 

Ln exploración objetiva del pulm6n resulta cnt~romonte no­

~ativn. 

El oJr~ expirado humle intAnsamnnto o ncaton~ n m•nzon~a -

podridos• 
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Al princi?io s6lo hny npntín o somnolencin, nuc se ~r1nn-

form.1 pronto en pérdida completo del conocimiP-nto, 

No hey convulciones, sino fl•ccidez musculPr. 

El color de la cara es rojo y la piPl calient"-. 

El tono del globo del del ojo dinminuyo, 

Hoy hipotons!6n, el pulso se pre;.ontn rieque~o y frr>c·1~n(,.., 

La moyorin de los nnfermas mu~rcn cnlnpsados por d~shid•~-

toci6n e hipov~lemia y en estndo de camn profundo. 

La orino contiene cuar,o~ c~t6nicoD en abund~ncin y ro-

pucialmnnto da intensa reaccl6n de Gerhardt o de Lennl c,n l• 

solución J~ nitroprusiato. Existe adon's glucnourie. l• ~•u· 

mi~ suel~ estar por debajo de 500 m~. 

El coma acid6tico suele ~sn~i"rse a ~rnu~ ~n~hi~r~t~cidn -

con hipoclarn.mia e hipopota:;cni~ (esta últimn !lC f;,cilito al 

comenzar la inaulinoterapial. 

La duración r:el com.;, :insde !no pri111'1ron signos de somn2,-­

lcncia hasta la muerte (si no se tre~a correctamente), no su~ 

le pasar da t.8 horns. (<, ) 

Dntos dol la~iorntorios líl orina conHene ezú~ar y cu<:>rpos­

cet6nicon, 

Glicemia alta, C0 2 scírico bajo. ( 5. l 
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Sintomatol6gi~ del Como Diobñtico. 

Dnton Clínic:os 

Descompensnciún de lo dis'ietcs. 

Polidipsia, poliuria 

Adinamia 

Cetoacidosis. 

Anoroxia (cct6sica) 

H6usnns, v6Mitos 

Aliento can alar ac~t6nico 

Renpirnci6n ,:e Kussmaul 

Apatía 

Obnubilación 

Arref lexia 

Dcshidrataci6n y Alteraciones 

Hemodinlimicaa. 

"Pliegue cut~nao" positivo 

Xerostomío 

Hipotonío dnl globo oculnr 

Seudoperitonitis dinb6ticn 

Hipotensión orteri?.l 

(Colapso circ11letodo) 

Lesi6n rcnnl ~lomcrular 

(Ol~gurin, anurin) 

Lesi6n te~ninal del centro 

rcspirntnrio. 

Hip.,rryluc•Hoi" 

Intense qlucosuri" 

Hiperliper.iia 

Cctonomiu 

Ce+.on1J:-in 

Ditl•·inuc:i·~n r.lcalin'l 

Lr!u·:oci to~i-:: 

Hineros~olnririod 

Aun~ntn hnmr~ocrlto 

PoliglolJuli~ 

Alhum5'1urio 

Cilindrurhl 

Mic~ohm11nt.11rio 

(Tnbln de Der~rP.m y Otto).(S) 
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Se h~bl~ mucho acere~ de los cuerpeo cet6nicos, y ai~ndo -

la causa principal de le cctoacidosis dinb~tico, bien vnle la 

pena con,cer un poco de su fisiolo~ío y fiéiopntologÍR, 

Los cuerpos cet6nicos (ce) se localizan en lo san~rn en 

concentraciones dnfinidas, en situacl6n fiéi~l6~icR n"rmal, y 

el que sean cantinu.1m_,nte prodm:idos por el h!i¡rirlo y utlli~a­

dos por los tejidon axtr~~epnticos. 

Se habl~ a fnvor d~ que esto~ elementos jue~~n un pnpel i~ 

port8nte, co~o aporte energ6tico en condicionno normale~. 

P;Jr otra parte n•1 producción cxannr,-.dn, llrirprn en cin.r.tao­

circunstancias a p~ner en pnli1ro la vida, como lo es en la -

cetnacido5is di~~6tica, 

Se de el nombre dn cuerpos cet6nicns a lo~ 6cidos acetoac! 

tico (AcAc), beta hidroxiburíco (DOBH) y ln ncutonn. Los doo­

prime~os elemento~ non los d~ mnyor intcr6s, rladn su repr.rcu­

si~n ~iol6gica. Am~oc son ¡cides orq~nicos rnl"tivamcnto fue! 

tes cuy;1 1?cumu1Pc1ón producr? ocidosin meto•·6licn. 

El /\r:Ac DB produr:;do funrlnmcnblmr.ntr? por nl hÍ'];irlo, ol 

:.iO!dJ se produce n pJrtir riel Ac/\c por 11n;¡ rnrlucción r.nzimoti­

ca, y lo ncetonn por un~ decnrboxilnc!~n no nnzim~ticn del -

mismo, ( íl) 

Lil fo1·m;:ci6n d1~ ce fl!o' insepnra!iln r!t?l proc<ion rl11 oxirlnci6n 

de los ficidos grasas en el hígado, nntundo los nistemA~ nnzi­

~Sticos orinntndou hncio !o formación dn ce m~o que n ou uti~ 

lizacic'in. ( ~) 

Como oe o!i!lcrvn los ce se forr.inn u p1irtl r rlr> lR oxid11ci6n-

de ócidon r1rnnon, rnc:orrh!tlfl5 ciue uno do las fpr:•.ornn p11rn ol­

tcrnr colo producción er. In dinhetr.n •~ol litus, yo f1ll!.l nn r.nc!:!. 
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entra alte!ódo el ~otabdliamo de los carbohidratos, o ona quo 

no hay unn función correcta de éstos, y al no hnber un nporte 

energ'ético correcto,· el or:ianismo tcndrry oue tol'iarlon tlc 

otro eleme:ito,. nuc es el lípido, por lo t•nta habrá mnyor -

oxidación de qras~o, y se elevara la contid~d· de ce. 

Pa!lel fis5.ol611ico de los ce: el hoclio r¡ue l'l9 ce snnn e!lp~ 

ci?.lMente sintetiz,11tos y no consti 1:uy."in un producto de degra­

d•ci5n, ASÍ co~o el que se encucnt~en on concentraciones dcf! 

ni=as en situaciones norm?.les arguyo en favor de que tengan -

un?. func'ón específico. 

La co~~usti6n de los ce es una importante funnte de ;encr~ 

gía pera l~ rPspirnción de los tejidon. 

El mioc~rdio utilizn pref2rontemcntn AcAc aún en pres~ncia 

de glucosa e insulina o de l~ctato, dn íormn oimilnr el cót~x 

ronal utiliza de prcfernnci~ el AcAc ,, lo glucooa o lnct'.lto. 

La función dc 1 híqndo de li~e~ar ce h~ciR lo5 tejidos por! 

fericon ruq·e rcl-cion~rse con su cnpncidnd rln liherar gluco­

s• ~o~ ~lico~cnolislo o gluconoo~'nesir, Aumcntnnrlo la libcr~ 

c:.~6n de ce cu,,ndo rst<ín disr:1in11i.da~ l .•e rescrv?.s de glucógeno 

iayuno nrobn<Jnt!o, di ·h~tcs dcnco~pcnu11da). ( íl) 

Re']ubción meta ólic:o de ln c:etoq1fo"9is, sobre lo base de­

numerosos tr·b-~jos, ln secucncin de evr•ntos quo dnn luirr a -

l~ form?ción de ce, pode~os resumir!~ como sinue: cuando oo -

p!'esente. 

- flclntivn o nbs'J.\utn deficiencia de lnsulinri 

- r-:ovi li1.1~ción d:o ljcidcrn :¡rcsnn lih:!:nn, {AGl!E) 

- Aur:icnto du L~ concnntr~ción plánmñUr.o di.' l•rn A'iNE. 

- Aumento du li1 cnptnci6n de lnn AGfje por al h!qndo. ( B) 

11\ 



Diagndstico de la Cetoncidosis Diabética. 

Se puede establecer mediílnte el examen d" tres p~r~metros 

- La glucooa y los ceton'la urin"lr.i<?s. 

- El ph y loa gases de la sangre artflrial. 

- Loa cuerpos cet6nicos en el suero. 

-El nivel de les cetonas siricas puede determin~r~e aemicu­

antitativo~2nte mediante la adici6n de uníl gota de suero ~ 

uno tableta de nitroprusi?.to desmenuzada, buscnn•'o l;i .~r.i'-'r.!. -

cidn de una reacción moder~da, ligera o negntivn par~ la nce­

tono, 

El dia~ndstico queda estnblecido CU 9 ndo h3v un~ reacción -

intensa par"l ceton~s en ln orina; ph por deh•jo do 7,3 y - -

PC0
2 

de <!O mm Hg o menos en la san,..re art:•"í "tl, y una _ roilE, 

ci6n fuertemente positiva pera le acotan~ en el su~r~ no rdi­

luido. (6 ) 

Terep6utica, 

El trotn~i~nto adecuado requiere del c~nocimi~nto dA aun -

principaleo aspectos fi!liopctol6gicoo, 

Es esencial lo cornici6n r(lpida dn In rleshidnt'.lci,ín y r•t•l 

estado ocí 'ótico, Suelen em;ilearse aol11cion-cs 5fl1in "' 11dir.~o­

nadas de bicorbon::to de sodio, en g~mldno c•nti:-',doo; por víry­

pare_nteral, 

Es indispcn11;.1~le VÍl)ibr las cifrao di'! potado plr>s·:·iÍtico, 

al tiompo que ne ~plic~n dosis elcvad~s y repetid~-; dr insul! 

no, paro corrc~ir le hipornlucemin, 'log-nndn el nprovechcmin~ 

to de ln glucos~ en los tejidos y con ello irnpid!"ndo el rlns­

vío metnL16lico cner•;Útico h<?cL, loo licidnn 'Jr~!ln!I ~e~.p·in•1n'-ile 
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de la forrnaci6n de cuerpos cet6nj. cos, que acentúen el denoqu.!_ 

librio electrolítico. (J6) 

Susc~r la causa desencadenante (p. ej; una infección ocul~ 

ta); así corno evitar y prevenir las complicacioneR (p. oj; -

edema cerebral, hipogluccrnie), 

La t~cnice que a continuaci6n se deacribe es una d~ lna 

~~s c,rnpletaa que encontr&, y ~en una buena visión panor~rnica 

de los conceptos actuales sobr9 el manejo de pacientes en nci. 
dosis diabética. 

Se inicia con la inyección rápida de grandes volameneo d0-

suero hipotónico (al 0,45 %), a velocid~dns de 500 a lOOO'ml/ 

hr, durante las primeras 2 6 3 horas. 

Para el paciente con. hipotensión arterial u otr:Js evidenci. 

as de shock {oliguria), el suero salino normal {soluci6n do -

clo~uro de sodio al 0,9 ~) constituye el líquido de elección. 

Sirnult5nea~enta se instituye el tr.n~~rniento con insulina.­

La adrnini~tr"ción inter~itente de grnndeR dosis de insulina -

de acción rápidn (de 50 a·lDO unid1du~ en adultos), por v!a -

intravenosa o subcut6noo, ha sido recornondnda desde hace ~~ 

cho tiempo. 

Sili embarr¡o eotudios recientes incJic,,n que 111 inyecci6n 

continúa de peque~as ccntidades de inoulina (de ?. a 12 unida­

des/hr), representa un método más sencillo, y probnblemnntc,­

rnfi::i secjuro. 

Loo docto::-e!l que perf'.!ccio~nan e!lbÍ t.~cnica recomiendr10 unA 

doais iniciAl do imprer¡nnci6n de 6 unidndes de insulinn do 

acción r6pide por le adminiotración introve~osn continun de-
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iniJUlln" de acci6n rápida (insulina simple o req11lnr, ,., in!lu­

lina cinc i::tistalina) a uno dosie de 6 unidndesihr. 

En loa ninos puede utilizar3e une dosis de 0.1 unid•rle~/Kg 

hora. 

La inyecci6n do estas pequenas ceintldodes de insulin:i on -

logra añadiendo 50 unidades de inoulinn regular a 500 1111. de 

soluci6n sulina, y aplicündo le mezcla do insulina 3 s··er'l C:l 

lino (por medio de un equipo de vence.lisia pedi"'.trical '3 un:: 

velocidad de 60 ml/hr. 

El epcor:. ::i para el goteo de la insulin.; se csn•~cta a mnn"°­

ro de inj~~to por medio de una aguja de calibre 25 insertad~­

directamente a la vía endovenosa a través do la cual se est~n 

administran-'o rápidamente las otras soluciones. 

De este modo, el paciente recibe el r¡rnn volume~ de ~ íq1.. i­

dos y ~lectr6litos necesarios para re~tnur,r las def'ci~nci•s 1 
al mismo tiempo que se administran cnntid~des peoue•-: ~,, 1~­

suliná con objeto de corregir las alttlr'3ciones met.a!-::iB.cAs, 

Notat aunque la inoulina ae manejn on hnoe a las ~l.uce,..i~s. 

El potasio (40 mEg/litros) se 11n.,uu .1 lo solució;; dr, su~!:'o 

salino hipotónico 11lredcdor de 3 hor11n .i,..,pué-o d!' h" 0 :-sc ini 

ciado el tratamiento, o antes si ne informé'\ l:i cxistencill de 

hipopotasemia en la determinación electrolítica inicinl. 

El bicarbonato de sodio se administra nolancntr ai el ph -

de la aan')re arterial es inferior a 7.1; ei la conr:entr~ción 

de bicnrbonato en suero es de 5 mEq/litro o menos; o si nxis­

to coma o ahock, 

La doaia inicial hnbítunl di'! hicarhom1to ris de l~ u ílO nEq 
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( 1 6 2 ampolletas) atiadidan a L.:-1 litro de solución sal! no al-

0, 45 ,;, L2 administrP1ci6n adicional da hicnrbonato sa c:onti -

núe sol2mente mi~ntres al ph arterial permanezca por dobajo -

de 1. 25. 

En aus~ncia de estas indicaciones eapec!flcas no es necea~ 

rio aplicar bicnrhnneto de sodio, ya qua la pxidación de los­

cc producida por la insulina traor~ el restablecimiento del -

bica=b~nato sérico ha~ia los niveles norm2lea. 

La r~spu~sta al tratam:ento se mida o través de las deter­

minacionns de la glucemia, los electrólitos séricos, el ph ª! 

terial y el contenido de glucosa y c~tonns en orina a in~erv~ 

los ~e 2 a d hor2s, si el nivel de la qlucosa ham5tica no de­

clina en un 30 3 al cabo de las primcrno 2 a d horas, o en un 

50 ~ despuls de 6 a B horas, la velocidad de suministro de l~ 

insu lin'3 de 1Jerá elevarse al doble. 

Si perniste lu hiperglucemi'3, le volocidad de administr.!! -

ci6n dehori duplicarse a intervalos de dos horas. 

Una ver que los niveles de gluconn nongulnea estan en 200-

6 3GC m~/dl, se descunlioGa lo aplicnciñn de insulina y se 

inicie! 1'1 inyecci6n de una solución dn dextros;, al 5 ~. 

Despu6s de esto, se inyectan pequcMnn dosis (10 unidades)­

interrnitentes de insulina de acci6n rApid~ por vía su~cutánea 

seg~n oea neccsorio para controlar ln glucosurin. 

La inyccci6n con~inua de dosis pcquc!':io de insulinn, ofre­

c~ lan ventajas de scncilÍez y facilidad de adrninistroci6n, -

seguridnd de su absorci6n, disminuci6n dn la posibilidnd de 

que ocurra hiporyluccmia, así como vclncidndes do suminlotro -

cercanos a las f isiológican. 
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Sin embargo, se de~~n tomar ciartas prac"ucinn~~. ouo los­

l!quidos deben de nJminist~nrse en volam"nones de 500 " l 000 

mI/hr, en especial en las doa y tr~s primeras horas. 

En ausencia de une restituci6n adecu"do de líquidoa, lo~ -

pacientes no responden a doais grandes, ni peque~as de insul! 

Se elevara la doaificaci6n al do~lo " interv~los d". dos h2 

ras si no existe mejoria, 

Complicaciones. 

El shock se desarrolla de un proceso intercurrente, que P2 

ne en peligro la vida del paciente, com~ una infecci1n, un i!!, 

farto del miocardio o la pancreatiti3 nquda. 

Recorde~os que el tratamiento esta dirigido haci, la exo•~ 

ci6n del vol6men plasmático, correcci6n de la acidosis ~ le­

hipo tensi6n arterial, 

El edemn cerebral generalment~ en caten paci~ntes 3• ~~P~­

tra una mejoría bioquímica inicial oen,uidn por un e~botn~ip-­

to re~rusivo, signos do aumento n,n ln pr~ni6n int~·c·nnn"! 

(edema de la papila, dilataci6n pupilnr c1n aniooc~7i-), 

disfunci6n hipotal~mica (hiperpirexin, di•~etcs insi~i~~). 

En c!::tos casos se rccorniend11 la ,,dminint:-nci::ín de grar.ce~­

dosis de corticosteroides (dexametason'l, d r.ig. cada cu'ltrn 

ho
0

ras); rnras Vt?Ces tiene exito. Lo idenl es prr.venir el ~c~­

ma cerebral, evit~ndo un descenso r~rida de los nivelr~ de 

glucemia a concentrnci~nes inferio'."en o 2~0 mq/dl, (6 l 
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2). - Hipoglicemie. 

Se presenta generalmente en pocientes diabéticos en trotE­

miento. 

Principnlcs Características de la Hipogliccmia. 

Antecedentes 

Comienzo 

Curso 

Signos 

Físicos 

Consecuencia de una dasis excesiva de¡ in­

sulina o de hipoglicemiantes orales, ali­

mentación insuficiente o ejercicio exage­

rado. 

Evolución rápida, pocas horas después de 

la aplicación de inoulinn r6pid~ y muchas 

horas si es po:: insulinl' lenta o hipogli-·. 

cemiantes, 

Ansied~d, inquietud, hamhrc, ccfalnl~ia,­

parcstesins, incoordinnci6n, amnubilnción 

diaforesis, convulalonco, diplopia, espe­

cialmente dcopu6u do l~ insulin~ de ec­

ci6n prolongada, 

Piel h~mcda y p6lirln, pulso lleno y rápi­

do, midriasis, tcnoi6n arterial normal o 

elevada, reflejos oateotendinosos exalta­

dos; Babinsky positivo, eatndo do coma. 
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Datos del 

Laboratorio 

Glicemia bajn, muestrn s~cund~rin ~~ ori­

na libre de azúcar y cetona, co2 del su~ 

ro normal. (36) 

La disminuci6n en la concentración dn glucoso songuínei. -

afecta de manera preponderante y progr~niva al Sistema Nenvi~ 

so Centre!, en ord~n inverso al desarrollo filogen~tico: sní­

los centros corticales son los primeros en dar manlfest~cion­

sintomática y posteriormente los áreas subsiguiente~ co~o: el 

diencéfolo, los ganglios basales, el hipot~l~mo, h~,t~ :legar 

a la substnncia reticuler donde la alte~·ci6n met•~~lica e~ -

responsable del estada de coma. 

Los complejos sintomáticos, cue varí~n ee1~n 119 p•c!•nt~! 

y tam~ién l~s mementos, pueden considerarse ~n cu·t~o ~rupos. 

Nota: es importante probar éstas m?.nifeatocione~ hipoglu~~ 

miantes por su alta frecuencia en el área od~nt~l6;i~a. 

l.- Síntomoo dependienten de la acci6n d~ la hipogluca~ia so­

bre el Sistema Nervioso Vegetativo. 

a.- Sudor profuso incluso en dí~s frío~. 

b.- Hambre. 

c.- Parestesias de la~ios y de~os. 

d. - Palide:i:. 

e.~ Palpitaciones. 

f.- Temblor fino. 
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2.- Síntomas depandicntas de la acción de la hipoglucemin so­

bre el Sistema Nervioso Central. 

a.- Visi6n borrosa, diplopía. 

b.- Cefalea. 

c.- Car~cter esp5stico da los movimienton en las piern~s. 

d.- Los luces se ven rod~adas dn un halo difuso, en la n~che. 

e.- Tiempo de acción lento, ejs al mennjor. 

d.- Bostezo frecuente e incontrolable. 

J.- Cambioc ~síquicos dependientes de l~.hiporylucemia Depre­

sión e lrritabilidAd, 

a,- Somnolencia· durante las horus normnlea de vigilia e imp2_ 

sibilidad de dormir por la noche. 

b,. Incapacidad de concentrec•ón, 

4.- S!ntomns dependientes de loa efecto~ de.ln hipog¡Jce~io -

sobre el Sistema Muscular, 

a.- Debilidad y fetiqa íácil. (?.O) 

Dependiendo de la s«vnrided y lo durnci'.'ín • •! c:-:hdo hipo­

glic~mico, quedor5n secuelRs más o mennn g~aun9 en ~{~tintos­

territorios encefálicos, (16) 

Diagnóulico. 

Se puod,, hacer por el cu;idro clínir.1) y el 'ntncn:: · 

núsico d" lo inc¡notn do ontidinboticon oral•rn, 
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Puede der:iostrarse objetivamcn:e por la técnica habit•11Jl de 

laboratorio y por el exámen de sangre capilnr con tirao renc­

tiva, . 

La confirmacj6n~ s6lo se consigue con la determinacldn de 

la glucemia. (Procedimientos con finna de investi~qcJ6n aon -

la dosificaci6n d2l entidi~•§t:co nrMJ en éon~re y la detorm! 

nJción de ln inoul inemia), (30) 

Terapéutica. 

Estado cuya gravedcd se mide clínicamente por los signoa ~ 

de alte=2ci6n cerebral, más que por loo cifr~s de gli~enia, 

Tratanicnta en caoo d~ hipoglucemia por ontidiabeticns 

orales. 

1.- 5uprcs.'..6n riel f6rmoco desencodente. 

2.- Supresión de •órmacos potencialr.s, interferen~es (dr. tipo 

vascular crónico), 

J.- Adnini~troción dn glu~on~ hipertonica en consentraciones­

y douiG proporcionalio a la intennld"d de la hipoglucemia 

y grado de coma, Ad~inistr~ci5n qu~, por otra porte,dohe­

ser prolonanda por lü ¡.ionibilidad 'ie rec,,Íde, 

4,- Corticocstcroid•~s, eopcciolmcnto "" 103 cnoo:i gr-v1?~. 

(l mg/K')/día). 

S.- Glucasón ha sido utilizndo por (Onvies) aunque Crokfr.rd -

scnala la posi~ilidad de empeoraminnto, 

6.- Di.1xozido, 09cntc hipotuooor con acción hipcrgl11comi11nte­

(tlonii ,stcl, Lc:baco), 

7.- ;,:nnitol, en ~intorr.13tol'l<JÍll neurológico g~·rive, dncl:i ou oc­

~i~n frente ol edema cerebral, 
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B,- Dialinis peritoneal· y depuroci~n cxtrarrenal e1 los c~s~s 

de qua lo hipoglucemia so onoci~ a insuficiencia rcnnl. -

(Lampo, Ruilopa Urioste), (JO) 

3).- Coma Hiperoamolar. 

Se caracteriza por su habitual preornt..,ci1n en p~ci~nt~, -

de edad avnnzada y por su alta taso dtt mor':··líd,d. (32) 

Cl!nicamrintc esta coracteriz<1do por nl te:-aci..,ne!" rlel '!C~ • .- -

do de la conciencio, que pueden llegar al com• ~refundo; se -

presento cn11 elev..,dos cifras de hiper1Jlict,mia (GV , 1 C''J2 ,,r,) 

con la glucosuria corrcspondiPnte, pe~o sin prrc~nc~~ de cu~r 

pos cetónicas, y can elevación i01portonto de io:; •;:::o:-~s .,, les 

tr.olíticos ;,éricos, lo que fovoreca el illJWrnto c~r:ic~erh~ico 

de la osmalaridao.plosmática, (36) 

La osmolaridad est6 repre&entaja por lo conccnt~aci6n de­

pnrtícula& en soluci6n, en un líquido y de ello deperd~ l~ 

presi6n Oílm~tica, que ejerce dicho líquido, 

La hip.,rn:;molnddcid co el :iumento de lo c:incnnt~"ci (n d~ -

salutes que ejercen unn "prc!1j·~n os~óticn ef~c~i·J::'', ,~ .. '~ccir 

que origin¡in movimi.-.:ntos de <HJIJO a trn•1f:9 de l"" r:a'::i; r~ri":- rlc 

los dintintos compartimi~nton tcndien•en a :no~oblecer el --­

equilibrio osm6tico. Rccorde· os que el 1Jgu:-: si~~p:-e' se de! -

p~a~a de un medio de menor cnncentr~ción A otra <le m~~or (no­

mosi s), 

Los mumbr~nas son impcrmonbl~s a !n m~yor partn dn lns ~~~ 

aniones, mientros los cntianu~ s~ dietribuyen on aun dl~t!a -

toe; comportimientoa (int ·a o cxtrccel11r) de unn iorml! octiv11. 

(29) 
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Cernctoristicos Clínicas rlol Como Hiper~nmolar. 

faso prndr~micn.- LB instaurnción d~l cama, suolH ocurrir­

en formo pcusodn y suovo, ~n período l"rga de d!as o incluso­

semanss. 

Los sign~s y síntomas iniciales onn1 

- Astenia progresiva. 

- Poliurin a~undantc que no suele ncnmpo~arsa de "sed compcn-

Síldarn" (Grnef, Guillan, Johnson). 

- Deshidrotoci6n que so va inotHurondo en fnrm~ poul~tin~, 

siendo m~xi~~ en estado de cnm~ y que no nxpresi6n de la -

diuresis oc~5tic~. Hay otrao c~usan qL1e i1ucden ngr~varl~, -

(vómitcs y dior:re¡¡) (Ewcgoz, Von Durr, Larcr?n) y ln ad"1inin. 

tració;i in'•cnpestiva de diuréticos, en copccial lo' tLe:zido 

que tienEn ol mismo tie~po efecto dlnbnt6geno, 

fo5e de estado,- se resume en la sigui~nte triaca sindr6mi 

ca. 

- T:ranstornos de la conciencia. 

- Deshidrntnción, 

- Trastornos vcgctntivoo. 

Transtornos de l~ concicnciat de grndo variable, aunque en 

genornl, existe una simple obnubilación o eatupor. 

Ln sintomntología es de doble indolc1 

a,- Nourol6gica; crisis convulsiva, hipartnn!n n hipotonia 9! 

nnrnlizedR, nistagrnus cspont~nno, signo de Dnbinsky bila­

ternl, tlcrni1lnopsin, hemipnre~tn~in!;, ri~idcz de nucn; ex­

prcel6n do la dcchidratnciÓn ultracn]ulnr dnl SÍO(~MB ncr 

viouo central. 
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b.- Psiquico¡ ngitaci6n y delirio, en el coma completo, 

Deshidratación: muy intensa, mucho mfio oue la que ~o obaer. 

vn en el coma ácido-cetósico. Es connccuoncia de la pqliuria­

de l~s fases iniciales, ultariormento intervienen la hipergl~ 

cemia e hipcrnatremia. 

Punto de vistn clínico: hny xerootomía, f!Specto neco de la 

piel y morcado signo del pli~guo. 

Tranatornos vegetativos: expresión do deshidratación: 

- Hipertermi1, aun sin existencin de infección. 

- Hipotensión artcriol, presentación eapor8dica 

- Respiración amplia y rápida, a veces ritmo d8 Cheyne Stokes 

( 2") 

Patogenia. 

El paciente con coma hiperosmolor es portador de uno din~~ 

tes l~tcnt~, lo mnyor perta de las voces ignor~da. Algunos 

foctorea desencadenantes son: infocciosoa, stress, traum6tic~ 

paso¡ic:olorio, intro<Jcnico, (2'l) infarto al miocnrd'o, pon.cr!! 

atitig agudo, c6nccr pnncrcltico, nn ln hemarliiliols y perit2 

neo-di6lis.is, (22) Estos agr~vnn 111 hipcrglucer.1ia, que ol no 

tr~turse desencodenan unn diurnoia oumólica y condicionan a -

ln da3hidr2toción del especia extrncolulnr, a menudo exacerh~ 

da por otros moc¡inismos (vómitoo, dlorrno y diurcticoa). ( .?9)' 

So dcp~ra unn manar p6rdid" de uloctrólitoa que de nquo, -

cond1Jci e "do todo o l lo 1l una hipr. ro•.mn la rid~rl aué :-ic.1 con fre­

cu~ nci ¡i auperior n 3~0 mOsm/l, en v~z do 290 normolrn, y a ln 

C'.Jnscntrnción hipo .. tónico del eD[locin 1~xtrncelul11r f::vor<icid~ 

ror ln di••rnsia osmótica, 
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Ante rrn ta hipertonín cxtracelul ·' r, el agua in trm:elulcr 

emigra htJcia el espacio extracelular y la pérr!id11 de !l'J1J•1 ce­

rebral no le responsable del ~orna, Las c&lulas ccr~brnlRn no­

toleran la pérdida del líquido intracelul~r, y es proh~~t~ 

que incluso la pérdida del conocimiento ~n el comn dinbéllc~­

acid6tico se produzca por el mismo mecanismo. ( 5 ) 

La hiperosraol:;ridad plas":ático a veces desenc11rlrna l!' l'.l::rn­

rici6n de hemorragias cerobroles, pues el encr.falo se retroe­

y disminuye de volumen, al mismo tie,·po dr.scinnde l~ c;:ir,~irlnc! 

de LCR, factores que en el encéfalo del adulto purirlrn ocedo­

nar desgarros y lesiones vasculares. (29) 

La desliidratación cernbrEl se. debe ll riue el líriuido p~ea -

del sitio de menor pr'loión osm6tica Ql de mayor (In san"rn), 

El chouc es muy raro, dado que el volumen s;:ingu.fn~o no 9:¡t,~ 

tan disminuido, como en lo otra V"'riud:d del conn, 

Sin embar10 en este tipo de come no cet~n~~ico hnv ed~nn -

cerebral y choque hivol1í.,,ico en el 50 ¡(, do loo cnsos. é:sto se 

explica porriuo el paciente no tiene r~abt··~c;,.. n ln insu 1 inn 

y respondo hruscnmcnto n dosü; que 011r.l1?n u tiliz:1rse en ol. Cf!. 

ma por cetoocidooio. 

Durante ln hipergluce~ia se acumulnn n~~C"T"' ~ol t'po d~l 

sorbitol y de ln fructuosa en el tejirlo nn-via9~, y el admi ~ 

nistrar un" dosis excesiva de insulin.1, coc riipid.~r.~nt<? l~ 

glucooa del líquido cafnlorraquideo, pero como el sor'1i~.oJ. " 

la fructuosa se mot,,bolizon muy lentomento se produce hipl'rn1 

mol0ridi1d introcclul,.,r, entrando a1uo o los teji!loo y prc!1<in­

tándoo1' 1i.l edcmo cerebr,il. 

El problema caría ontoncos de hipllraomolnridnd rolotivn: -
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extraceluler inicialmente que pasa a ser intrAceluler ente el 

tratamiento insul!nico. o sea, inverso. 

Co11plicaci6n. 

El choque co1110 com'llicaci6n del coma es un poco claro, ya­

sea por cetoaci~osis o hiperosmolnridad. Algunos artículos 

mencionan qun el 50 ~ de los pacientes mueren de choque, mien 

tras qu~ otros artículos afirman que el choque es sumamente -

raro en noten casos. He refiero a choque hemogénico o por de~ 

hidrataci1Sn. (42) 

Terapéutica. 

Está orie~tada en actuar en actuar sobra los alteraci~nes• 

funda~entalcs. u son: 

- Hioergj uce:,iie 

Deshidratación 

l.- Tratn~iento de la hiperglucemia.- La insulinoterapia ~fn­

travenooa es fundoment~l, necesitnndoe~ doois de 200 - 500 U. 

de insulina en 11?5 prime~es 24 horas, disminuyendo la dosis -

en los diez días oiguj cnt ·s conformo ne va corrigiendo la h!. 

pergluccmia. Se deben hncer controlo" de glucemi~ c~da 2 - 4-

horas. 

Otros auto res <?§Ocian la v!1' intr·•vcnos11 " la su!:lcutónc11 -

(50 U. por ca~a víe y ca·la 2 hor;s con control 9lucémico ha.!!. 

ta alcan~ttr una cifra inferior a los 300 qq), 

2.- Tratnminnto de la deshidrataci6n.- Admlni~trar e~luciones 

hipol6nicas con onmolnridud menor ~ ltt del pl~nm~, aunque no­

cn grndo extremo par~ cvit~r la hem6lieio. 
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Se han propuesto multitud de pautas, como1 

Hartling y Jovey utilizan soluciones glucnsad~q al 50 % da 

can la insulina. 

Cristi~nsen, Brndley y Motz prefieren las solucionen o~li­

nas hipot6nicas solas. 

Sament y Hnapenen prefieren las soluciones snlinqs inot~ni 

cas, basandose en el lecho do que a pesar de la hipernntrnmia 

hay un d~ficit de esté i6n intracelular • 
• 

Gijon hn propucato la administr•ci6n de liqu[dos ~or s~ndc 

nasal, siempre se deba hacer con el p~ciente fuere de comn. 

- La adminlntraci6n de líquidos en al primer d!? tiene que 

ser masivü, generalmente en vflores pr6ximos 'l los 10 litro~. 

Corregir alteraciones electrolíticas restontes, cambatir -

infecciones, acidosi~ liíctica si existr~. (29) 

- Aportar gran cantidad de líquidos e~ lo principAl sobre t~­

do suero fiaiol6gico diluido a la mitml eón agua destibd'J, 

Los requerimientos de insulina no ~uclen ser tn~ ~rnndeo -

como en el coma cetoacidótico. 

La recuperación de la conciencia a vnces se lo~ra en horas­

ª veces llaga o tardar incluso 2 ó 3 días, t·o~ h~hcr corrcgi 

do el estndo hipcroomolor. 

La dcnhidrataci6n y la hipcrglucemJ~ 9e tr•~c· )1•,-,,..:. 

ci6n intravenosa ~ola o gota de solucínn d· ~lucoso al S % 
(el primer día, por cj: 5 litros; el 11o<J11r, "J 4 y el tnrccr 3) 

con adición de insulina antigu~ (50 11 100 U. on :::ita,l, segun­

la cifra de gluc~mia), y el colapso clrcul~tnrio con norodre­

nolina, hipcrtennina Ciba u otro prepara~~ pnrccido, en inye5 

ci6n introvf!nosa r¡ota a gota. 

No es ncceaa~io dar alcalinos, por que no hay ocidoais. 

{ 5) 
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e).- Complicaciones Tardías. 

La evoluci6n crónico de todos estoe trastornos metab6licas. 

ocacionnn lesiones voscul~rcs degenerativas. principalmente 

por dep6sito anormal de material lipoide o hialino en l~ me~ 

brana basal de los capilares. ( 36) 

Los dos tipos de úl t.cr:icio:ics vascular-:is non: 

a.- Los de los pcqueí'1ou vasos o Microangiopatía. 

b,M Los gr:mdes vasos o Macrorrngiopat.ía. 

Este a1tino tipo es similar al de la arteriosclerosis. 

Estas altcr•ciones san caracte=islicos en los dinbetico9, -

dc~ido al conjunto de lesiones, la cronología de su prcsent~ -

ci6n el hecho de que aparezcan en otopos rel~tiv&~cnte tempra­

nos de la virla y que lns macroangio~atíos senn m~s frecuentes­

y m6s graves en las diab6ticos, que on pohlacion~s no dieb6ti­

c;is en ed2d y sexo par'ccido. ( •\2) 

La microangiopatía y macroangiopotía, se obse·vn que son 

dos proc~aos dif•,,:entes, tanto desdf! el punto de visto da la• 

lesi6n, ccimo dr.l territorio vnscul.-.r afcctnrlo. 

Se h,-, fij:,¡lo un límite ~r!:iitrilrin pr:ns.,ncto que l~ m<1cron!2.; 

giopatía afee tn n vnsos de c.ilibrt• m'>yor dr! 150 micr,:is, v lo­

microangiopatfr, :1 vasos de menor c11 I thr". S<rn monifcs tacbneó­

clínicas tembi.én S'.Jn dif;:,renter.. f/2. l 

Estas lesionan vasculares se consideran punto de partid~ 

parci el dl!so,-rollo Ó• otras lcsionnu ti::;ul1res 1 que en conjun­

to van a m:mifcstaroc como complicoci11nll5 tardías. ( JG) 
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L-no complicacioneo o.rcSnicas do la di11b11tee mellitus se di.vi 

den en los siguienteo grupó8o 

a.- Retinopat!a Diabftica. 

b,- Nefropatía Diabética, 

c.- Neuropatía Diabética. 

d.- Macroangiopat!as. 

e.- Ginecoobstétricas, 

a.- Retinopatía Di11b6tic11. 

1.- Alteraciones ini~iales (•icroangiapat!as reversibles) 

Lesione~ en v6nulas de la conjuntiva bulbers 

Dilataci6n y tortuosidad de la.s vénulas. 

Disminución de la ~elocidad lineal del flujo sanguíneo, 

fragmentacicSn de la columna axial de los eritrocitos, 

Edema perivaacular. 

2.- Alteraciones tardías (microangiopat!~s reversibles, que -­

posteriormente no lo son). 

Lesiones de vasas retinales ( retinopatí" di abé ti cal r 

Dilataci6n y tortuosidad capilar, estnoill sanguínea. 

P6rdidn de la relaci6n 11rteria-·1ena. 

foemaci6n de micrnaneurismas. 

Hierohemorragiae y ~acrohemorrn~iAs, 

Edema perivasculer consecutivo. 

formacicSn de exudados amarillos y bl•nc111 

Hemorragia intravítrea. 

Retinoois proliferante. 

ObstruccicSn vascular. 

Neovaaculariznción y fibrosis retinal. 

Desprendimiento de retina. 
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3~- Alteraciones dependientes de fen6menoa físico-químicos 

(cambios bruscos en la glucemia)s 

Viai6n borrosa por cambios de refracción en medioe tren~ 

parentes. 

Visión borrosa por cambios en la acomodación del múcculo­

ciliar. 

Catarata por lesionen en copo de nieve qua ae inici~n en­

la porción subcapoular del cristalino y que habitual y r! 

pidamente so hace total. 

4.- Alteraciones funcionales con variación de la presión ocu­

lar. 

Glt.uco~8 por lesión del aparato de filtración del humor -

acuoso\ (por aumento de la presión intraocular), 

En la fase clínica de la diabetes, ea posible encontrar al 
teraciones vasculares en los ojos. 

Este tipo de complicaciones, está constituido par una se­

cuencia de cambios, que al llegar a su etapa final, produce­

ceguera total. (20) 

El Dr. Elliot demostró que cKiste un~ relación entre la dl 
lataci6n de las v~nulas conjuntivBles y los accidentes ccrm.·~ 

brov.asculares. 

Durante el estudio ee encontraron nlQunas anomalias en la­

c~njuntiva. En el 23 ~ de 16 000 aKámenoo oftalmológicos rea­

lizados en pacientes de distintas edades, quienes sufrían di­

versas oftlccione¡; oculares. El 11,S ~ ·rcferian antocodr."tes -

f~milinrr.o de diabetes, 

La alteración más significativa y probablemente ln mr.a pr~ 

coz, eo e'.ltrechez a nivel artcriolnr y copilar, (dO) 
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Le microengiopat!a es el engrosamiento de la membrnna basal 

a nivel de los capilareo, está esta en relación con ln edad, y 

en mayor grado, en ln diabetes de aparición tardía o dnl adul­

to. 

Sin embar"º' ésta es uno le5ión de tipo segmentaría que no­

provoca una obstrucción del flujo sanguíneo, p~ro que puede p~ 

provocar una limitación del intercam~io nutritivo a través de 

la pared capilar. (19) 

Ojoss las cntoratas siempre eon bilnter?lea, adem5s ae pr~ 

senta hipertensión arterial concomitentr (retinos;s), y en oc~ 

cienes lesiones en el nervio óptico (neuritis, atrofia) y peri 

lisis oculomotoras de 111 y lV pares. 

la retinopatÍR dieb~tica oscila alrededor de los SS anos y 

no pocas veces produce ceguera total en virtud de hemorraglns­

repetidas de los microneurism"s, formnci1n de exud~das ( S) - · 

bl~ndos de aspecto de algod6n o m•s frecuentemente como mancha 

gris quo seRalnn 5reas de oclusi6n c~pilai o micrcinf'lrtos, 

Los esudndos duros omorillontos aislndos o confluentes, oe­

disponen on forma de anillo o "ntroll'• cerca da la mlicul'l. Se­

presentnn en el diabét~co moyor de 40 n~os y al se afecta la -

fo vea se acompaña de baja agudeza visu~l. (4 ;>) 

Proliferaciones vasculares que vuelven a sangr2r y degenarl 

ción retiniana. ( 5) 

la retinoput!a diab~tica puede ser la expresión de ln ongi~ 

pat!a din~ética qeneralizndn. Se inst~ura en el 60 ~ d~ los 

diab6ticos que los son donde ~60 de 10 anos (Joslin). 

Eot~ alteración puede ocr compntiblc con sohrcvivnncino lnr 

geo, poro no rora vez, a posar de EBr t~ ·t·d~5 con qrnndos do­

SÍ!l 111• vitamina P tcotosteronn, conduc'' n la ceguera. 
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En un caso de Poulsen la retinopat!~ curo (¡) al inst~urar­

se una hipofunci6n hipofissri~ anterior, 

TambiEn con la hipofisectom!a y con lnh esteroirles n~~~6li­

cos se han obtenido nl~unao veces •,uenoo rnsult!ldon. 

la hipofisnctom!~ mejora la situaci6n meta~6licn genernl d~ 

él diabético, como demostr~ por primera vuz Houssny e~ 1911, -

ya que la hormona somatotropa es diobetdgcna. 

la hipofi&<?ctom!e consig·J~ est;icion'lr 1.1 retinop'ltÍ'l a 50 ~ 

de los ca~os y posee un 8 ~de letulidnd operatori•. 

Est& indicad1 en los casos juveniles prosresivos, con m~cu­

la intacta, propensos a hemorragias en el vítreo, sin nefrnpe­

tía grave l'sta empeore trRD la operación) ni CArdiopatí~, ni­

hipotensión o hipert~nsión fija, 

El paciente serl avisadc de que deber~ lue"o supeditPrne a 

una terapia sustitutiva continua con tiroKin' y cortis"n~ y 

que aumentar& mucho su sensibilidr~ a la insulin~, pudiendo 

caer en hipoglicemia. ( S) 

b).- Nefropatía Oiobéticn. 

l.- lesiones vasculares. 

Arteriosclerosis hialina 

Glomerulosclerosis nodulnr hi~i1ne 

(Kimmlstiel y Wilson). 

2.- Infecciones. 

Aguda (necrosis supur~tivas múltiples) 

Pielonefritis Cr6nica (necrosis supurativar. y fioro~!o) 

Curada (fibrosio múltiples corticales) 

Papilitis necrosonte. 
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3,- Dcgcncrnci6n glucogénica, 

Nefrnnis glucogénica. 

Las lesiones renales, junto con las cnrdiovascul~rr.e, con~ 

tituyen mós del 76 ~ de defusiones entre los diab~ticos, 

La complic•cidn mis frecuente ca le do los elementos dege­

nerativos e infecciosos. 

Las alter:ciones oasculares comprendidas en el grupo 1 del 

cu~dro de lisiones renales, son el cstnd!o más evolucionado -

de los ca~bios est:ucturales capilare~ que sd observ~n en el­

riñon de los predinbéticos. ( 20) 

En la nefropat!a diabética el dn?lo renal es mixto, afecta!!, 

do pe-:ueños y grandes vasos. Hay dello glomurul11r import".!nte -

por el cngr~semiento de la membrana ba9nl capilar, por el dc­

pdsito ~e un ~ate~i~l de glucoprotcínnr. y mucoprote!nrs (pero 

no es espec! fico ~e 1 a di11be tes, lo quo implica que puede prJl. 

sentars~ en otros enfcrmcdndes) y leoioncs de arteriola y ar­

teri~ de tipo artcrioscler6tico. 

El gr;.do de p<0rticip11ci6n d'! cdn unn de estos fr.ictores dJ:. 

pend•1 •~r. lo cd~d del paciente, yn qu~ mirrntras m;(~ joven,• ma­

yor e!l el predominio de ln lesi6n en vnnon pequci":oo, y ol 

av?nzor la ed~d exist~ mayor participociñn de lesiones en v~­

sos grandes. ( 4 2) 

La arteriocsclerosis hizlinP- y ln qlomorulrie!"clcrosin nod!!. 

lar hialin" sCJn las lesiones rcpresantntivi:s rlc eote gru;-io, y 

produce diversos oltcrocione5 rcnolcg hoota llegRr o ln inau­

ficinncie r~nnl cr6nicn. que oon c~uo~ de muerte frncuonte, 

( Jf,) 

Ln orteriosclerosio hialina so cnrnctorizo por hipertrofia 
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les, la coproestasis y las inf~ciones bojas del árbol urina­

rio. (20) La hipertensión arterial es muy importnnte, 

El Dr. Gell•an concluyo que la gravedad de le ~ipertenoión 

y la insuficiencia renel se puede correlacionar matem&ticameJl 

te, con 1A gravedad de la 9lorneruloselerosia dinb~tieo difusa, 

Tanto Gellaen coso Crurg explican le presencie de hiperten-­

ción eo•o seeundnrin al estrechamiento do laa arteriolas ª'!! 
rentes y arteriolas renales pequei'las, debido sl depósito de -

•aterial hialino o sea una forma de hipertensión por isquemia 

(l). 

Clfnicamentes hay dolor en el flenco, diauri~, polaquiuria 

albwainuria, piuria, bacteriuria, hematuria (dende microscóp,! 

ca hasta aasiva), calosfrío, fiebre de intenaid~d variable, -

n~uceas y cefalea principalmente. (20) 

e).- lleuropatla Dieb&tica. (Cuadro de Kernoah) 

1.- leuropat!a diab~tica primitiva. 

AcroneuropaU:a diebética pri•itilre. 

Radlculopatía diab&tica. 

Seudotabes diabética. 

a.- Vejiga. 

b.- Articulacionea del pie. 

2.- Trastornas vaaculore~ diabéticoo. 

8europat!a iaqué~ica. 

Enfantadad df..abétice ·isquémico del S.N.C. 

37 



3.- Disfunciones anet6micas. 

P6rdida de la funci6n pilomotriz, 

Hipotensi6n y taquicardia ortost6ticso, 

Alteraciones sudorales, 

Pupila de Argyll-Robertaon. 

Trastornos gastro-intestinales. 

Diarrea nocturno intermitente. 

Constipoci6n. 

Impotencia s•xual. 

Edema dl~b6tico. (20) 

Las neuropatías se presentnn como consecuencia de l~s alt~ 

raciones metab6lic~s y v~aculares, pue~en adoptar un sinnúme­

ro de variedade~ clínic~o, ya se~ que el trastorno sea perif! 

rico o visceral. (36) 

Est~ alteracl6n es un estado deqcner~tivo, nqudo o cr6nico 

que ataca ol S.N,C. (20) Lo exis':encíA de !11':.<?r~<:i.,n'.?s espefi, 

ces que afoclen al S,N.C, no ha sido bien documentado, Con ª! 

to trato de ox~res~r que lo que parq unos inveqt!~a~or~~ es­

cierto poro otros es posible. Ya oue Bin e~horq~ so hnn des­

crito síndromes que sugier~n lo oree nclc da ~9te ~!~o ~~ Al­

teraciones, aunque mucho m¡s como mi~lnpntía aue c~nn ~ielao2 

tía, par lo que los investigndores canoldarnn aue am'i''ª pu~ -

dan forrner pnrl.e del proceso diabético. ( 31) 

La experiencia de ia clínica de Joslin, mu~~trA oue casi~ 

en la totalldad de los diab&ticos, l~ ncurop~t!a dia~ét;ca, -

se presento con entoccdentco de perí~don nÓ3 o me~os prolong! 

dos de dcecontrol en la glucomia, 

En la diobelen mellitus los nouron~9 contr~ln~ no ont~n 
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<!fectadas de l"lanilr::i dirn.cta y primaria, -sino por la angiop_!l!; 

tía aaoc:a~a al proceoo, p~r al ataque metabólico de l~ hipo­

glucc~i~ y la anoxin qua acompa~a a éntn, asi como por las a! 

terac:"ones :nherontos a la cetoacidooia prol.onc)'lcla. (20) 

Plum, este autor afirm6 que la acidosio'diah6tica provoca­

ba profund~s t=aotornos en ln~ funciones cerchrnleo y que, 

cuando era severa, conducía a una reducci6n del apcte sanguí­

noo y del consumo de oxígeno. nlas mecnnismos celulares que -

provocan el coma son denconocidos, pero los defectos neurol6-

gicos res: duales son prác t:i cDrne· te inex istentc~ s5 el tras to! 

na metab61ic~ es tratada eficazmente." 

Muchos clínicas cre··n q•rn l<tn m::inifc~;.ocinncs cerebralen .. 

de la diabet~s se deben invnciablemenlc ~ una en~nrmed?d deg_!!. 

nerr;tive v2 cular. (33) 

De aq•.J í que algunas autores haynn propue5to oue l" partici 

p?.ci6n éel sistema nerviase d!lba ser considerad" m;Í,; como una 

m.:ni fr.-. t;,ci6n cancomi tanb, que coma unn complic -,ci6n de h -

an2malín mutab6lic1. (2:J) 

L3 di:~fu:ici6n ncurov•,,¡ctetivo protlucd atonía IJIÍ!lt.rica, di,il 

rre·: nnr: ttJrnn, rc·cncí6n ve~;~c~l, annm.-l!;:s pupilnren, i"'P~ -

tcr.cia sexucl ( ha prcivoc.:·•~a inf?.rtn nl mi'Jc"•~i'l nl tener 

coitos f!:irz2o'.os, esto cm frecur;nte Hn pnc:icn•es jov'7ncr.) ( 5) 

Trai:tarnos r:·1 lil sudaci:'ín e hipatenolr'ín posturn1. (20) 

La ll!tcroc:clerasis de L1s gr'lndes vnooa extrncrenr.ale'."' (c11-

r6tidn, divisi6n t!t!l '!reo brnqui<"lcef/i 1 ir.::-. 111 arteria vorte• 

bral y 1- re.JiÓn paresilinr de la c11nhlda intc~nn), conduceo 

al infnrto cern'nryl. (Referencia (31) pnrf'I m11ynr informnci6n. 

S!9noa de la lleuropot!o1 lna parr,n tooins con'.lti tuyr.n le · -
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primera expresión clínica y da comienzo en los miembros infe­

riores acampa~odna de hipersensibilidad cut6nea y Ardor en la 

4' planta de loa pies. En está primera fase, oa locali7.a dolor a 

le presi6n do la masa muscular da la pantorrilla y más adola~ 

te aboÍici6n simétrica del reflejo aquíleo, si continÜo lo 

evolución se llaga a hipaalgesia y dieminuci6n de la perce~ -

ci6n del dolar en un nivel horizontal. 

Deapu6s el problema se presenta en miembros superiores, c~ 

monzanda en le porción distal y ascdndienda en forma de guan­

te, Dada que las terminales de los nervias l~rgos se afectan­

antes que lrie édttos. El trastorno sensitivo precede a la de­

bilidad motorá1 (20l 

También se puede presentar la llamada amiotraf ia diabética, 

En muchas departamentos de anatomía petol6gica se ha encantr~ 

do un elevaaisimo porcentaje de lesionns medulsr~s desde el­

principio, que inclusive llegan a producir un cuadro clásico­

denominado pseudotebes que se acompafte de azdc~r y proteínas­

en el líquido cefalorraquídeo. Con frecuencia el problema es 

ascendente llegando afectar los pares craneales. (42) 

d).- Hecroengiopet!aa, 

Con este término se incluyen les lnnioncs vasculares re~-~ 

tantea de arterias (erteriosclerosio y oterioscleroais) y ar­

toriolas (arteriolosclerasis), (20) 

Que condicionan diversas manifestaciones clínicos entre 

las que sobrosnlcn por su frecuencial hipertensión arterial,­

cardiopot!n coronaria, fon6mcnos isqu~micns dietoles, nccid~n 

tes cerebrovneculares. (J6l 
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El síndrome de insuficiencia coronaria, con sus tres 1?XPX'!1, 

sienes clínicas que son1 snginn de pecho, infarto miocárdico­

y la cardionngiosclerosis, (42) 

Estas lesiones se desarrollan en personas diab~ticon de 

más de 40 sl'los, o bien en diabéticos jóvenes cuyo trastorno -

metebólic'o se inició hncc más de 15 al'los. 

Las alteraciones conaicten en calcificación de la tanica -

media, tipo H6enckebcr~, en arterias de tipo muscul~r. Ecte -

endurecimiento se ccompol'la de lesiones ateromatosns, que dan­

lugar a la aterisclorosis. 

Las coronarias se afectan en un 43 ~ de loo diebéticoa con 

más de 15 años de padecer la enfermedad, produciendo con al -
• tiempo el infarto al miocardio. 

Una complicación frecuente en la di~~etes mellitus, ademñs 

d2 la angiopatín, es la hipertensión di~stólica, que de acuci 

do con recientes estudios acelera el dr.onrrollo do lns lesio­

nes vasculares a la vez que aumenta la gravedad del casa. 

(20) 

Generalmente tanto on personas normnles como on los dia~E­

tico; la arterioesclerQois se auele ncompa~ar de elevocionea­

de la colesterolomio. 

En el caso del coleBterol, lo cu~nt56n que ~e planteo es -

de m~s difícil resolución. Se puede orgument~r que, con la 

elevación del colesterol en el suero de los diabéticna es se­

cundaria al trastorno metahólico. 

La correlación positivo con la actividad de lo beta-glucu­

runidose (es una enzima cuya función fisiológica ea aún be~ -

tan~e desconocida, pero que ac sabe desciendo el ~cido gluco­

r6nico de la mayoría de los bcto-glucurónid~s y odem~s hidro-
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liza ciertos .Productos da deqrodnción del ;cido hia~urónico,­

Es decir, que interviene en el motabólismo de los muco0oline­

c6ridos (1 }. En el suero as simplemente debido a que sm~an -

tienen su origen en com~n ~ saher1 la alteraci6n mete~6licn, 

Existen trabajos que podrian indicar una relación m~s di-­

recta entre estas dos sustancias, como san los de Goro y Cal­

que encuentran que los mucopolisocáridos dep~sitadas en la (~ 

time arterial de la arterioesclerosi~ podrían form~r compl! 

jos específicos con las beta-lipopratoínas pla~m•ticas (auo 

son 111s que transportan el colestorol). 

Kayan el autor que adminis;tró beta-glucuronidas'l intramuo­

cular a l~s pacientes con ateroasclerosi3, observó que ade~23 

de una mejoría clínica positiva, un dcscenoo d~ l~s lípidas 

totales y del colesterol en el suero de los enfermos. ( 1} 

el.- Gineco-obstétricas. 

El embarazo en sí, es un factor di~bat6gcno, pudie~da ser­

este el mecanismo desencadenante da 111 forma cl!nir:, da l~ 

diabetes. 

Ha quedado demostrado que en uno p3cicnte predi~~f~ico o -

susceptible a medida qua crece su mul t \ pnried;id aumenta la i~ 

capacidad de insulina y, por lo tanto, lo diRhe'.P.s cH'nica. 

En el embarazo se agravan las lcsion .. 11 voscubroo de rif'!on 

y· retino. (2J) 

La demanda do ineulina es dohido a ln mnyor producc'ón de­

gluco-corticoidcs, llcgandosc a duplic~r o triplicar en ol~u­

nos COOO!l, (5 ) 
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En lrr; p;,cientes diab6ticas embarazadas, eo más frccuante­

la proP.onci~ de complicaciones toles como: polihidramnios, nl 
teraciones placentarias, aborto habitunl, mncrodamia e inci~ 

dencia do mucrtn fetal perinatal, (36) 

Parece ser que ia basé patológic~ da lnn nlteracianer. del­

producto dur~nto e1 embaraio, radien on laq )e9iones v~ocula­

res de ln placnnta. en la cual se prcsnnt~n angiopetíos en~ 

dartcritis y nncu~ismas), con dopóallo de polisacáridos y pro 

lifcroción endntclial. Se origino na! disminución de estr&ge­

nos, progestorana y baja de pregnandiol, 

Estas lesiones se ven m~s agrav~dn~ a medida que aumenta -

el tie;:ipo de evolución de la diehcteo y el número de emt:arazo. 

El dafto vascul~r se manifiesta clínicamontc por la produc­

ci~n de hidramnios y/o alterac1onen morf~16gicos, o muerte de 

el producto. El aborto habitual puedo ~er on un 53 ~ • (20) 

Entre las c nusas de aborto figurnn al tor<1cioncs vasculsroo 

de lno nrterl.as pélvicas, se manific'ltnn por calcificoci6n, 

En notudios recientes bas'!dos en orteriogr:•fí;is pl"lccntari 

as, ett encontró que la r.~jer dinbótica tiene lr.sioncs do env~ 

gecimicnto arterial mucho m~s nvonznrln, en laa arterias que -

van directttmcntc a lo placenta, Por lo t~nlo se encuentra pr!?_ 

blemas de implantaci6n, cuando yn ~xlnten calcificacianc~ pre 

vias en lus arterian. (A2) Existe hipartcnaidn arl..'lrial en la 

tnndre, 

Coracteristicas del producto al ll1lcer1 giqantismo fntal 

con viscero:negalia, aumento de den6ni.lo d!l tejido adi poao y 

aspecto rubicundo• aun con moyor peoo rlel nor"lal, notr.rn fetos 

ticnn1t c¡:ractorísticas de inmadU"."!!l, lo que OC8cirinn un rilto­

indicn rle muerte fotol y pnrinatal, lln nl aiotem:i r•mpirat2, -
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rio, le m~s temible es la form~ci6n de membrana hialino, otro 

caus~ e~ l? otolectasio y la prolongaci6n del embarazo, (20) 

En muj~res no embarazadas, la diabetes no controlndo oa 

causa d~ trastornos en el eje hip6fiGis o~erio, que se tradu­

ce por insuficiencia.· óv&rica, m3nifeatada ~ar alter~cfones -

de! ciclo y eoterilidad secund~ria. (20) 

La diabetea origina un terreno l&bil paro las infecciones­

r~nales de~ido a la gr&vides, En l~s i"fncciones tnmbién se -

cuentan la tuberculosis, la candidiaein. 

Una minuciosa inv~stigaci6n en la geotnnte y sus famili~ e 

res se=vira para el descubrimiento oportuno de l~ tubercula 

sis pulm~n~r. Es común la candidissio oubmamari~ y vulvovagi­

nal en l~ diabética con padecimiento de l~rqn duración; se h~ 

se~alado que el aumento de glucógeno ca la causn de la patogf 

nesis de: hongo, que llega a encontraroe en el 35 ~ de lns 

nujeres norm~les sin causar manifcstnción clínica. 

Teropóutica de las complicaciones tnrdíaa. 

Es sólo palintivo, ya que es imponible lograr la reversih! 

lidad del proceso que las originó. 

En principio se considera indinponaohle logr~r un control­

adacuado del padecimiento en si, es dncir de la diohetr.o ·me~ 

llitus, pues si ello no se realiza, lno opmrtunidode~ do que­

otrao medidas terap6uticos surt~n efecto son menores. 

Unn voz logrado este objetivo, el reato de la tero~óutica­

dehe onceminornc en forma integral n loo turritorios orgóni -

cos donde se sit~cn los complicocionon, recordando que lo 



habitual es que existen varias a la vez, a pesar de que pred~ 

mine alguna de elles. 

De les complicacion~s más representativas es ln nefro?atía 

que ocaciona insuficiencia renal cr6nic8 eon todo su cortP.jn­

meteb6lico, que requiere les mismas med{des terapéuticos que­

cualquier otro tipo de insuficiencia, en decir, restricci6nes 

proteica y salina, medicación sintom~tice variado, vioil~ncia 

estrecha y tratamiento específico pare les complic~c!ones in­

fecciooas del mismo aparato, 

En las ~culeres se requiere vigilancia y tratRmie,to por -

el oftalmólogo. 

Las neuropnt!as de cualquier tipo pueden ser trat~das con­

enelgésicos, vitamínicos y ointomáticos, 

Las macroengiopatias requiorcn trat~miento espocíficc en -

cuanto a la localización de les mismas, pero c~si aicmnre con 

pobres reoultados y las frecuentes complicnciones isauimicec, 

son tratados por medios de cirugía. 

En las ginecobstetras se llevnra unn vigil~ncia ~r.tr~cha,­

por medio do curvas de tolernncio a lo glucosn, un•• dietn ba­

lanceada y reposo. 

El mejor tratanicnto de estas situnciones ta~~íns es evi­

tar que el paciente llegue a ellas, y lns mcrlidns ~rofi l~c·i­

cea consisten en el diagnóstico temprano y un contrnl adecua­

do, constante del paciente, 

Le mejor ayude es darle una educRci6n en cunnto n au p~de­

cimiento se refiere, 
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CAPITULO H 

Et!OPATOGENIA DE LA DIABETES. 

TIPOS DE DIABETES HELLiiUS 
SEGUN SU ETIOLOGIA. 

1.- Diabet~a gen6tica (hereditaria, idiopatica, primaria y ,~ 

esenci~l), que se subdivide segdn la edad de ap~rici6n, -

en diabetes juvenil y del adulto. 

2.- Diabetes pancreática, en la cual lo intolernncia a los 

hidratos de carbono se puede atribuir directamente a la­

destrucci6n de los islotes páncreoticna, por inflamación­

cr6nica, carcinoma, hemocromatosis o excisión ouirúrgice. 

3.- Diabetes endocrina, cuando se aco~p~~a de endocrinotatías 

como el hipcrpituitarismo (acromegalin,basofiliHmo), •' -

hipertiroidismo, ~ipcradrenalismo (síndrome de Cushing, -

aldostcronismo primario, feocromocitomo), y tumoro~ de -

los islotes del plncrens, del tipo do c'lulgs A. En enta­

cotegoríe tnmbi6n se pueden incluir In din~etes de l~ qe~ 

taci6? y los diversas formes de dinhete9 por stress. 

4.- Diabe'tes yatr6qena, cuando es precipitada por l'• l!C~ián -

de la administraci6n de corticostoroidcs, ciert~s ~iurdt! 

cos del tipo de lo benzotiadiacino y posiblemente tom~i•n 

por los cambinaciones de estr6gcnoo-progesteronn. 

(lB) 
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e).- Herencia, 

Es digne.de mencidn en primer lugar, por le preaentnci6n J 

de la enfermedad en determinadas r'amiliao, en cesi el 25 1. do 

los cae~e er.isten antecedentes hereditarios. 

Ente Blteracidn está condicionada por factores ambientales 

y l)on6ticos, participando en grado variable'· pr.ro importen to, 

Hasta la fecha no se conoce con precisi6n c6mo ne hereda -

ln diabetes. Se han invocado namerooos mecanismos incluycndo­

hcrencia aut6somica dominante, herencia outos6micn recesivn y 

herencia multifactorial, Las prim~ras doa pr~poncn quo la ac­

tividad depende de un solo par de grmr.s, y es la menos accpt!!. 

da en la actualidad, ( 42) 

La herencia recesive se descarto porque la frecuencia on -

padres e hijos es tan elevada como entre hermanos. Y la domi­

nnnte po~que el riesgo de los hermnnon de un dieb6tico es mn­

yor del doble cuando cuando un padre oo diabético que cuan~o­

ninguno de los dos sufre el padecimiento: cuando nmhos pedros 

son diabéticos el riesgo ea todavía mnyor. ( 34 >. 

Hieogo de padecer Dinhetno Mellitus. 

5i padece de diabetes 
En la otro rama de 

la familia 

Uno de 

Uno de 

Uno de 

Uno de 

Uno da 

Abuelo 

Primo 

(25) 

los. padres 

los padres 

1•]5 padres 

los padres 

loa padres 

o tío 

hermana· 

más 

más 

más 

m.Ss 
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60 
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En la actualidad se piensa que oe trote de una herencia 

multifactorial o poligénica, es decir que se ejerce no ntr~ -

vés de mutaciones en un solo gen o do anomalías cromos6~lcas­

visibles, sino por una predieposici6n gen6tica que resulte 

del efecto de muchos genes y de condiciones ambientHlea favo­

rables actuando en forma simultánea.(25 ) 

Esto significa que en la diabetes nollitus no se dcb~ esp~ 

rar &rboles gcneol6gicos, como los que se ven en las enferme­

dades mendelianas. (42) 

¿Qué importancia la multiparidad en pers~nas genéticnmente 

predispuestas? Al aumentar la multiparidad aumentR la frecu­

encia ~e diabdtes. Y en las multíperau con dia~etcg pu~de te­

ner en sí efecto diebetogeñico tan intenso que pnro provocar­

la enfermedad, necesita una carga génetic~ cada vei menor a -

medida que aumenta el número de parteo. (42) 

¿B!en, cu~l sería la carga genótica enormol en ln diabetes 

Hasta el presente todo lo que existe en este sen~idn es ~ura­

mente experimentnl y un tanto especulntivo. Recientemente 

· Paulsen, Ronney y Rabhor (del Eintoin Medico! College, "· Y,) 

han senalado la existencia de un ponlhle "indicador• nénético 

y/o manifestAci6n de un factor atiol6qico de la dia~e'es m~ -

llitus en el llamado "componente dinh~tico" de la hemonlobin~ 

que han encontrado en treo ganeracioneo de une familia con 

alta incidencia de.diabetes mellitus. 

Esa fracción anormol do la hemoglobina contondrín un e~ce~ 

so de hexosa en le cadena beta de la hemoglobina A,lc do eso~ 

diabéticos. Estos invnstigodores no han demostrado plenamente 

qun ea trate de uno hcxosamina, su posible presencia on In 

hemoglobina de los diabéticos aer!n muy valioso, tomando en -



cuenta que ello ea un componente importante en la membr~na b! 

sal de los capilares y que el engroanmiento de éstn también -

se ha ougerido como un posible "indicador" de la prncnncin gg 

néticu d!.? la enfermedad diabética, (25) 

Los diobéticos suelen ser del grupo sanguíneo A. ( 5) 

La forma en qué se hereda la dinbetes estó aún sujeta a d• 

di~cusi6n. El aceptar que as hereditaria se basa en la mayor­

frecuencia de diabetaa, entro los parientes diabéticos conoc.!, 

dos. 

El patrón de her<.:ncia_ se caracteriza peri 

1.- Una mayor presentación en las parejon de gemelos biviteli 

nos. 

2.- La tr~smisión bilateral del carñctcr por cualQuier~ de ' 

los pro~enitores afectados y 

J.- La susceptibilidad de ambos sexnn, 

El estudio genético se complicll por el hecho de que la su.!!· 

ceptíbilid~d a 12 dinbe 1.es es heredi tnria, pero lo enferm1!dad 

en sí pued~ no h~cerse clínicamente evidente durante ª"os. 

Los estudios genético~ 90 basnn nn la present11cl6n de dia~ 

betes clínico (fenotipo), no en 111 presentación e la predisp2. 

sici6n genética (genotipo). pues en la actualidad esta última 

no puede a6n ser descubierta. 

Es posible que el cadícter diab~tjco sea dominante y la 

enfe~medad diabético manifiesta reccoivn. 

El problema se complica además porque la dinbctes ee un 

síndrome; por ej: ln pancreatitis crónica puede ílCOmpal'll'lrse -

de hipergluccmia indistinguible de ln obecrvnd1' en lo di11b.!!, -

ten qen6tica. Esto pudiera ocacionnr que, en formn equivoceda1 
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se duaignern a un individuo cona afectndn de diahetPs q~noti• 

en. 

La ~i9bules tien~ una ed3d varin~le de iniciación (lnicin­

ción en la juve11tud o en la madurez), c<?da una con 91111 sínto­

mas clínicos característicos. Eslo h~ dada· lugar, a lu hip6t1 

sis de le herencie multifrctorinl y o lo ideo de qua ln heren 

ci~ en ln jiabetcs juv·~nil e:,; homocigoto,". mientros que el -

factor .herediter!o en la di-bale~ du inlciaci6n en la madurez 

es hetcrocil)oto. 

Steinher~ ha revisado todos los dntoo genéticos disponi 

bles y expresado la creenci~ de que ln horenci~ diab6tica pu! 

de consistir en hcrnociryoto para un qen rttcesivo en un solo 12 

cus, con gri:do v-1ri~ble do penetración. (18) 

Es nuy probable que une ?~an proporci~n do personas que 

tienen car1" gen6tic~ anormal nunca llognn o desarrollar la­

enformodad, si tienen la suerte de r¡tJe 109 fnctores amhiento­

leo les reGulten favorables. 

b),. Alteraciones del Páncreas, 

Con t6cni:as de tincioncs cspcciolcn y con el micrnscopio­

elcctr6nico, snte~oo quo eo probable quo casi todos los pnci­

entes tengan uno corrolcci6n entro }., 'trnvednd de su diabetes, 

por una parte y con lo reducci6n de ln masa total do.célulaa­

beta con grndn de p'rdid · de gronulnci6n por el otro. 

Estos doo fncto::eo JUnrdnn relnc1•Í11 cnn L'l cantid1Jd de in­

st1lino pancrc~tic:n cxtraíbln. En pncl ,.ntos jovonns no presen­

to inoulinn cxtrníble, mientras qun nn los de inicinci6n adu! 

ta cnnticnc aún clr¡a do insulinn, uproximMlamclltc In ITlitnd de 

ln •:11n se encuentrn en loo pñncroa~ .Ju control, 
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En autopsias de pacienton de diabetes odulte, presentnn 

una importante frecuencia de hioliniznción de los islotn~ del 

p6ncreos. Se e pensado que esta material es de naturalai~ 

amiloidea (Lacy). 

En algunos cad5vere9 de diab6ticos juvoniles a quienuo se­

practic6 la autopsia, poco dospu6~ de ln iniciación clínica -

de la enfermednd, presentaron grandes i 11 lo tes de Langarhans. 

Existen casoo muy raros de pDciunta~ con diabetes de ini­

ciaci6n recionte, cuyos islotes pancre11tl.coa indiquen infil­

traci6n linl"odtica (lnsulitis), esto aumenta la posibilidad­

da que se trate de un mecanismo de 11u1:riL.-- .. nid~d, cu;ndo m~-­

nos en algunos pacicn t.cs jovenes. (1 al 

De acuer~1 con les primeras comprobaainnc~ e~pcriaent~lcs­

de v. Minkowski y V. Mcring, se advierto qua en casi ln tota­

lidad de las diabetes human~a hay lesi~nco patol6gicaa, en -

loa islotes de Langerhans. Las leaion~s un~s son de índole 

cuantitativo (gran disminucidn del nGmero de dichos islotcs)­

y otras cun li tativa~ ( deqcne roción hidrópica• escla ros is y -

atrofia por proliferoci6n del tajido conectivo, dc1aner~icinn­

hialina do los células bctc en los iolnl•·"l de Lang~rh.'n!l).í':/ 

En las alteraciones onatomapatol6gicnn del p~ncreos no sc­

ha podido precisar, ni encontrar en formo const~ntc. 

Se han descrito ~aabios hidrópicoa, dngcnaracidn vocuolor­

e ~iolina, os! como divcrGos grados de fibrosia e infiltra -

ci6n linfocitori<:s que afectan a l<rn cólula,; beta. También sc­

ha mencion~do disminución de las grnnulttclnnes citaploomAti­

cns de l~s moncionudas c&lulao y dcoccnBQ on el n~m~ro de ia­

lotca. (36) 

51 



La insulina elaborada por estás célúlaa beta, sería en CD!!, 

tidod inferior a los 30 u. fisiolágicns diariae y necesarias. 

Por otra parta las células alfe da los mil!1lloa islotes, no l.!!, 

sionadas elabornr!an, sin ser contrarreotades, la hormona ca~ 

trainsular, hiparglicemiante, llamada ulucaqdn, acentuando 

así la hiperglucemia. 

La teoría de la indepemdencia. de lea lesiones insulareo, -

se contrapone al criterio de que la diitbeteo es una enferm.!!_.:-. 

dad de todo el parénouima glandular pencre&tico, incluidos 

loe islotes de Langerhens (V, Honoeman Hcrxheimer). ( S) 

Es asimismo rara la diabetes mellitua consecutiva a uno 

pancreatitis aguda, pero la han observado, 

El carcinoma del páncreas puede tam~·!nn provocar esta en~ 

fermedad, aunque es más frecuente que ántn apnrezca a cons~-· 

cuencis de pancreatectom!a total, hoy practicado ceda vez ma­

yor en los cánceres de esta víscera. ( S ) 

Le diabetes secundaria se dobe altnr~ciones pancre&tic~s.­

casi siempre por destrucción del tejido. 

Resulta de la resección amplia del p&ncreas, ye que si se­

deja el 10 ~ puede no aparecer dibetno. Otra cauea común es -
la pancreatitis crónica recidivante y algunas vacas, la pa!!, -

croatitis aguda aunque, por lo general, esta sólo produce un 

trastorno transitorio. 

En le hemocromatosis, el dano es diferente, ya que existen 

depósitos de hemosiderina que destruye los islotes de Langer­

h11ns, 

Por a1timo la causada por alter~cionos endócrinas comoa 

ocromng111ia, síndrome de Cushing y feocrnmoci toma. (42 ) 
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c) .- f'aatores Dea11riced11nantea. 

Junto con el mayor confort y bienestar se h• obaerv~do un­

aumento de frecuencia de 111 diabetes, este incremento efecta-

111&s al sexo femenino; Los factores i6d~dneables eon t11l ve7. -

el tipo de alimentacidn (exceso de gresas y proteínea y dism! 

nuci6n de hidretoa dd carbono), que propician a obesidnd. Les 

o~upeciones sedentorias y, tal vez el abuao de alcohol, nico­

tina, algunos f~X'lllacos de los cuales algunos son hiperglic~ -

111iantea. 

Otras ceu~as ocacionalas o mementos etiológicos rovelada J 

res de diversos factores exógenos eon: en~et111edades infeccio 

sas, emociones psíquicas graves, algunas nncefalopat!as (tum!!. 

res, hemorragias etc.) ( 5 ) 

Obesidad: es un factor importante ye que el BS ~ de los 

diabéticos fueron o son individuos con exce9o de peso. 

Adem&e 'la obesidad por si misma indice un ent9do crónico -

de hiperaecrecidn insul!nica. por lo que au existencia como -

entecedento personal debe tomarse en cuenta, (36) 

Estudioa bosedos en biopsias muestran que la o~esidad se -

acampana do hipertrofie do loa odipocitnn y que ~ienlras m~s­

grande ea el tamaMo de la c~lula, meno• respnnde ésta a la iU 

sulina. Como es menor la cantidad de glucosa que puede utili­

zarse, le hipergluéemia resultante provocará hiperinsulinemia. 

En loa pacientes con predioposici6n qenétice, esto puede -

der lugar n agotamiento del p&ncrees º• al munos e una3 defi­

ciencia relativa de insulina. 

Esto por lo regular ae presenta en individuos adultoo. 
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Embarazos ejerce une acci6n diabot6~enn definitivc on lae­

mujeraa ns! predispuestas. Hay pruebas de que el factor horm!!, 

nal, como el lact6geno·placenterio y le destrucci6n acontuede 

de la ineulin~ end6gena por la placenta, puede nyudor n praci 

pitar· lo diAbetes. 

Farmácos: recientemente se ha descubierto· le nr.ción diabe­

tógena de cmrtoa diuréticos del tipo de la. benm tiadiacina,­

hay pruebns de ~uc ry~t0s medicamentos intervienan an mecenis­

noa oue inhiben la liberación de lo insuluna pancreática, es­

te efecto es revernible, contrario el da~o producido por la -

odministrac\6n de alo~ano. 

Loa corticosteroi~ea actaan aumentendo ln gluconeogl~esis­

hcpática y disminuyendo la captación de glucosa po• ol tejido ·• 

adiposo. 

Hormona: del crecimiento su intervenci6, es en la disminu- · 

ci6n de ln utilización periférica de l~ glucosn y numentnndo­

ln liberac16n de los ácidos grasoG libres. 

La adrcnnlina en exceso provoca aumento de la glucogen6ii­

sis hcp6tic~ y, adnm€s, produce libernci6n de lo insulinn pa~ 

creático. 

La tiroxinn aumento el hembre y lo in~a~tión de alimento • 

y por lo goneríll eleva el nivel de ln uctividad metabólica. 

InfecciiSns de cu•l"."Jier clase, dificult"n la toler,.ncia a­

la glucosa y enmascar" la tendencia o l~ rliabetcs, el mecani! 

mo es inespecífic::i y se dehe a la clr.veci6n de corticoestorai 

des, la fiebre aumenta la carga metab~lica gener~l, y posibl~ 

menté lo libernciiSn de catecolaminan, 1.-.c cuolno diominuvon -

la efectividíld de lo innulinn circulnntP.. 

En c a~o !:! r'HO!l, ae inf loman loa í s lo too pnncrf'.!li ticoo. (lB) 
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Estos factoras extrapencroéticas, efecto algunos aujet~s,­

produciendo hiperglucemia yat:ogénica mientrns qua na ofccte­

e otros. 

En 109 porsonas obesas se penserie que todAs están prndis­

puestas a ~ontraer la enfermedad y s6lo el 10 3 do loo obe3os 

son diabeticos. (42) 

Principales hip6tesis diabetógenes 

sobro las que actualmente se 

investigo y aoni 

1.- Ae~istencta colulor intrínseca a la insulina. 

Existe• paces prue'.,as dn cste. mécPnisno p.,r.1 todos los di!:!, 

béticas. En casos aislados se ha observado que oic,pre conll~ 

ve acentosis nigricans, en los cueles se han· requerido dec~ -

nos e incluso centenares de miles de unid~des d~ insu!ina pa­

re controlar adecuad~mente su metabolismo hidrocorbanado y 

oorregir su hiperglucemio y glucosuria. 

La diabct~s lipaatr6fica tambi6n sus requerimientos de in­

sulina son muy altos, en ambas sínd-ornes, existe un9 evidente 

resistencin (rente 11 ln insulina, ··pera cu rol?ción c'1n l~ di~ 

betes gen6tico ~omún no octá dnl todo demostr~da. 

2.- .Antagonistas tnsulinicao. 

Se discute la importancia que en la etiopatogenín de ln -

diabetes puedan tener diversos f actorl!o protoíc~s con nctivi 

dad anti-insulínica. oa conocen varios, prenentónda111? hov la 

mayor 11tonci6n al antn~oni!lta sinnlbur:d'.nicn, Estl! aunque VC'. 

ligado n los 11lbúminao -dn ahl su nombre- puedo oor diooci~­

da de ell1rn. Exicte en al ploomTJ normal. poro ah conc11ntra-
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cianea son 2 - d veces superioras en los diabéticos. Su punto 

de ataque parece eer la c~dena B de le insulina. La sinalbúm! 

na desepnrece tres hipofisectom!a. 

3.~ Disfunción de leo células beta del p&ncrean. 

La presencia de niveles elevados de insulina, sobr~ todo ~ 

en períodos procaces de la diabetes, eugier_e que las c1Hulaa­

beta· más bien san víctimas que causa primaria de la enferm~ 

dad. Y sin embargo, cabe formular excepciones a esta afirm~ -

ción. Podría ocurrir que las células beta segregan una inouli 

na ~anorial que fuflra ineficaz sobre los tejidos periféricos, 

o bien, una insulina de depósito, incompletamente disoci~da y 

por ende, tambi~n ineficaz. 

Actualmente se ha sugerida la posiL!lidad de que en el día 

bético existe un fallo de los mecanismoo enzim&ticos de las~. 

células beta que permite la conversión de ls proinsulina en -

insulina, La proinsuline, mucho menos nctiva que la insulina, 

sería incapaz de subvenir las necesidades met.!d:íólicss del· or­

ganismo. En diabéticos se ha demostrado la presencia de proi~ 

sulina un plasma en cantidades más elov'ldas que P.n los'normi?­

les. 

Otro teoría supone una inercia en ou respuesta secrcta-in­

sulinica. En efecto, tras sobrecargan con glucos~, se observo 

en bastantes diabéticos un retraso en ol aumento plasmático 

de insulina. 

Segun la teoría, la rápidez de la oocreción ineul!nica se­

ría mu~,1 importante para el depósito normal de lo glucosa tTfr!!, 

cicla, y en caso de lentificnrsc dicho oecrcción, se necesita­

rían cantidades mayores de insulina. 
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4.- Integración defectuosa da la respuesta inaul!nice 

con el sistema endocrino total. 

Prestn mayor importecia a la acción de las hormones contr~ 

insulares o diabetóganas (somatotropina, ACTH y glucocorticoi 

des, adrenalina, tiroxina y glucagón), cuya exc~eiva activi -

dad sería contrarrestada inicialmonte por cantidades aumenta­

das de insulina. 

Pero esta situación do sobreoofuezo hiperinsulínica acaba­

ría agotando a loe cálules beta del páncreas. 

En la diabetes senil la insulinemio no aumentn tr~s ing~ -

rir glucosa o sólo muy tardíamente. ( S ) 
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CAPITULO 111 

FISIOPATOLOGIA. 

al.- Biosintasis de h insulina. 

El páncre'1s contiene tres clrses de célulr~1 _ "! x. -uc º!!. 

cretan la hormona hiperglicemiante, glucagdn: !~~ :~- · ~r~duE 

toras de la hermano insulina aue es segre9ad;i : .. :-

de Langerf" 1ns y constituyen s6lo el l "/. del pf.·c-:-~·'' _ ·: lé's -

alfa cuya ~unc~n no es clara, 

La biosíntesis de la insulina ocurro en el :e~:··~:- '!nc2 -

plásmico de las células beta de los isletas C'l :._: :-:;::·=~ :is. :. 

Sin embarga, no produce dir!?ctam<.:r.te enoulin1, r.i 1 -:· ~int!!. 

tiza una protc!na precursora de c;¡¡ti,,nn única dt .-.::-iM· '1-'· or:i­

insulina, en esta cadena únic3 c'e ·14 aminoácidc 'l '"-" ·- c:::nte­

nidas lan dos cad anos po lipeptíd i e -:5 propills r.e 1' ; · ~·::1 ne -

normal, mlin un polipé;itida r.e JJ ::i:ni.no.~cidos nu" cJ~r<' .. l B:!!, 

bas cadena o, 

La proinoulina oe transfortnndn p::is !.•· riarmentr n 

célula beta ~n lnoulino, medio~te un n~cnnisn1 p·~\t~'!~ico -

enzimática tndavía na bien COT'~cico. €1 Jl'1SO -,1·-c·sl -r :Jr i.~ 

i~sulina es de 6 000 3 . (21) 

La estructuro biooímico fuf. ;:ir~cis· .,., hasta r l ,.- ~ de l •~:J 

y está constitu{da por das ca.J, .. 1.:is po!.~p'lptídic n '"·'·iiu,..111'.!n­

unid;ia por puentes do di:iulfur,.,, exis~if!ndo un "ni;'·i "!r.ul'y_ 

ro en la cndana superior por rne•'io de' cunl CD fi j · 

dicalco sulfidrllas de la 1]1e111'.ron::i cclul~r. (36) 
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Le proinsulinu poreco set idéntica a le •insulina grande"­

(denominada as! por poseer un tama~o molecular mayor qua le -

insulina) hallada por otros autores én cantidad~e relativemon 

te elevad2s en el plasme de ciertos diabéticos, y cuya activ.!, 

dad metabólica es mucho menor que la insulin~. 

La p::-oinsulina, precursor biosintótico de la ineulinn no -
.; 

un polipéptido de cadena única, su pnno molecular es aproxim~ 

da~ente 1,5 veces el de la insulinn, 

Le ruptura de le proinsulina tiene lugar dentro de las cé­

lulas bet~, dando insulina y el fragmento conector denominado 

C-péptido. 

Liber~c~6n de insulina: los estudios efectuados con micro§ 

copio ele=~r6nico indican que la inaulinn se halla en los gr~ 

nulo~ de l"s c6lulas bota dol páncrcna on forma do partículas 

a este p:'s~so se le llama emiocitooio. Luego circula ~n la -

sangre on plrte libre y en parte lignd~ n la globulina beta,­

y en menar o.roporci6n a la alfa, (21 l 

Los f1,c~1ros que promueven l'l li'•!!rt•ción de inoulin~ son:-

a) glucono 

b~ leudna 

e) 2rgínin:i 

d) glucc96n 

o uno mezcla 

el cuerpos cetánicos 

f) sulfoni'.urcas 

g) g1rntrin.:1 

h) pnncruoci~ina 

de amino.'ici dnn 

i) i!loprol,.1·•mol 

j) fentnl1min!l 

Lon fBctores que inhiben la liberncí6n de insulin~ o~n1 

al efectos ar!r.,n6rr¡ico!l alfa d) norodrcnalina 

b) azac•rca rnro5 como lo monohoptulosn 

el dinz6xido e) edrcnalina 

59 



Funci6n de 111 inoulina:no se conoce el mecnniamn exacto de 

la acci1fo de la inoulin11, sin embargo está bien comprob'?do 

que loo tejidos var!an mucho en cuento a sensibilidad y ru~ " 

p~eota a la insulina, Por ej: en los tejidas muscul~r y o~ÍP2 

so, la insulina probablemente actGa sobre la perme•bilidnd da 

la membrana celular, facilitando la ent•eda de glucosa a ln -

cfilula, las c6lul~s hep~ticas no preorntan une'bnrrera d~ PªE 

meabilidad a la glucosa. 

El efecto de lo inoulinn en el hígado se ejerce nn ul ~ec~ 

nismo de fosforilacidn de lo glucaoa, la hexo~uin~~a y líl ~!~ 

coquinasa. La hexonuinnsa os independiente da la insulina y­

la glucoquincsa es dependienta de lo insulina, (15) 

Al llegar a la periferi11 celular, la lnoulin~ ~j~rce su m! 

canismo dr. ~cción mis impa:tante, gue entrib~ en ·~vorccer el 

transporte de la glucosa a trav's de ln mombrana celul,r, con 

lo cual la glucemi;i h'<ja por utilización ele l;i r¡lucos~ herr:o­

circulante. 

Su imp~cto cst5 situnda entre ln gluco3n y i, glucos~-6- -

fosfato (Levine), Unn voz logrodo unta ln insulinG 09 r5pida­

mentc inoctivoda, sobr11 todo por el h.ír¡nrln y el riT1nn, '1UC la 

degradan al p<~r!lce~, rompiendo enzi,,,~tic;Hnr~ntc s•Jc; p1vntc-; di 
sulfidrilos, 1 5) En el hígado se rnlitHH! <Jrnn p'lrtr.. (15) 

La insulina es uno hormona que fovorucn ol depósito y l~ -

consorvaci6n de loa sustancias nutritivo" riel orr:nnism~, como 

el almacenamiento del glucógeno y ln síntesis do qrn~~n y pr~ 

toÍOil!l, 

La falta de insulinn produce, por el r:tJntrilrio: 3) cln·icom­

ponici6n del rJlucóqcno, b) lipóli!lir. con li',crnr:'Ón y n1ovili­

zación de ácidos ')r;:900 y glicerol, y e) numcnto del c·1ln'·!!.-­

lismo proteico, (21) 
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La insulina no es s6lo una hormona hlpogl5c~mi~ntP, Rino 

ouJ tnmb!~n es la lipido~on~tic~ n5s potente del org~niamo, 

ya ~ue favorece l~ síntesis da los ñcidon grnso9 la pnrtir de 

la ac:ctil~coenzi111a A) y do los glicéridos. (16) 

Las ac:ci~nes de la insulina swn: 

al Permitir el poso de la glucoon y del potasio nl intorior 

de la célula, .1sí como ou postorior fosforilación, 

b) favorece el ~lmaccn.minnto de gluc6gono y aumentar la lipg 

gcnési s, 

c) Aumentar la esterificaci6n ~e ~cidos gr•nos libreE y la i~ 

disminución en su movilización evi t;.ndo la formación de c~ 

tona. 

d) Intervenir en la síntesis :de•proteínno, por ncr cminent~ 

mente an<:>bólico. (20) 

La acción primriB e~ utilizar eficientemente todo el gluc~ 

geno que tcn~~n los tejidos. 

El prim•!r paso enzim2tico de glucooo en la utiliznción ·es: 

Glucosa + A iP ----------- Sluco ao-6- foof nto + llDP 
Hcx.:icinnsa 

En estudios sJhre critrociloo porocn proheble que un coa -

puesto no Gnlublr! en l:>s íJr'lsas, como ln r¡lucoon, at-:2viesa -

la mcm!:ir2n<J gr,·ci;•s ¡¡ un rwc1nismo po rlndor. 

Ciertos tejidos, corn".l r:l músculo di fí,.,re:i de los eri troci­

tos en que tienen un mecnnismo sobrea~ndido nue impide ln ~e­

nctrnci6n de ln gluc:osA, sQu[ es el nitio dondn parece que ªE 
túa la inoulin3, en con~JP.CU'.:ncin, la innulinn f,·vorr~r.c ln en­

trada dr: gluco::;n nn mú,;c1il.n eoqucléticn y cnrdi,1cll, nn lo fJT.:!, 

sa y en lnG luucucitoa, ~icntr~~ ~lJc: no !1~ ro~uiare p,rn t ~~­

transporto en ori lroci too, cerebro o h\r¡c1da. 
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factores que influyan en la acci6ni lao hormonas de hi!l6f'i 

sis anterior, corteza y médula suprarrenalea, y tiroides, La­

dieta del paciento, ejercicio musculnr, enfo/'mododas del hÍg!! 

do, infección y otras condiciones dP. al:irma, por mecanismos -

hormonales a vr.ces desconocidos. finalmente In hipoolicemia,­

consscuencia de una dosi~ excesiva d~ insulinn, 

Todos catas factores ~~ment~n ln~ necPsid,dos de insulina, 

excepto el ejercicio musculor, que aum~nta i~ utilización de­

glucosa incluso en ausencia do insulina. 

En algunos c'lsos los anticuerpos contrn ¡,., insulina y otro 

·-ac-:.or del plo'.:"1'' pueden explicar la gr<in rnr.istenda a la 

~cción de la ho .rmona. 

Hor~one de! crecimiento, cortisona y adr~n1lina pueden pr2 

ducir disninución de la utilizeci6n do glucoso, Se cree que -

"3'ºS hormonas no compiten directamente con ln insulina para­

l.1 pc:rmea~i:id•1d ll la glucosR, 

Esta~ h~r~onas pueden disminuir la capacidirl de fosforila­

ción, o, •n· el caso de la adrenalina pu .. de couirnr acumulación 

¿e ~luc~9n-6-fosf•to, la cual puade npnner&c nccunrl•riamcnte­

a la captación do lo glucosa. ( 15) 

Cuando ne inyecto insulinn a un indivirlu:i norm?l a rliobét! 

co se obsr.rvnn los siguientes célmbinn en 1.1 nufoicn sanguínea 

ll.-Disminuye la gluce1:1ia1 pue~e explic,.,roc a '1a!le da un l'IU­

mcnto en el consumo de glucos~ por tejidos cnmo el muscu­

lar y el adiposo. Ex is ten pruebas indl c:indo que por • .oc­

ci6n de la insulina disminuye 1.1 li\-inr•cir5n de 9l1Jcnsa 

p<ir el hígado. 

2),-/\u'Tlcnto del piruvato y el lactato r1<111r¡uíncoa: aumnnto en-
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la utilizaci6n de ~lucosa~ Coma se produce m's glucos~-~­

fosfeto, pooa m¡s por las diversas etnpos de trios,p o oi 

ruvato y lactato. 

3),-Disminuci6n de la concentr~ci6n de fosf~to inorgtrico: r~ 

fleje el aumento de la fosforilnci6n de la 1luca•·· aue -

causa mayar consuma de fosfato. finalmente po~ rc~~nns 

mal co~pren~ld~s, siempre que se deposita ~luc6qen1 an el 

hígado, tam':iián se depositn potasio, Esta puede e><-lic •r­

la desminuci6n del potasio en el plnsm~. 

Adem&s dn estos efectos, la insulina disminuye los amin~ 

~cides del ~lasma, También tiene efectos sobro el met·~~lis­

mo proteíc:i. (2Jp) 

Se ha deme str2d o, además, que la insulin11 debe uni r·;e a -

una proteína específica de la membrana para ejercer su acci!n 

TEJIDOS QUE RESPO:!DEN A LA IrlSULINA. 

Músculo enouclético 

Miocnrdio 

Tejido adipouo 

Hígado 

Células del músculo liso 

Nervios perir6ricos 

Cartílago 

Hueso 

Piel 
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Aorta 

Pi tui torio 

fil6ndulns mamnrias 

Vnoículqs semin°les 

Crl.ntnlino 

fibroblnstos 

Eopr.mato;i:oidcs 

Timocitos 

(23e) 



Nota: Lo inouline se valora en base 8 DU copncid~d pero ~+ 

disminuir la glucemia on animales de experimentación, gencrnl 

mente el conejo, Une unidad interneional de insulina debe di~ 

minuir le glucosa sanguínea a 45 mg/100 ml. cuando se inyncte 

a un conejo de 2 Kg, en ayunas, La insulina atánder continnc-

22 unidades inten;icionales por miligramo. (15) 

b).- Preliminares fisiológicas. 

El síndrome diab&tico se deearrolln co~o consecuencia d~ -

un desequilibrio entre la producción y li~er~ción de insulina 

por una pzrte, y fnctores hormonales o tisulnres oue morlific~ 

los requerimientos de insulina (2Jel el término apropiado es -

deeinsuliniFmo. (42 ) 

Pero no olvidemos nue en la fisiopatológie de la diabetc~­

juvenil la producción de insulina cesa por completo, en tonto 

que en el adulto suele BStat solamente disminuid~, CDtO CXpli 

ca las caroctcristicas diferentes, de le dinbetes prin~rie y­

eecundarin, (42) 

Desde el punto de visto fiDiopatoló~lcn, pucdn rlccirsc que 

la deficiencia du insulina, que eo h~oicnnunte une hormonn 

anah6lica, proveen un estado de desnprnvcchnmiento de sustra­

tos que equiv~le a una situa¿i6n exogcrndn dn ayuno en ln que 

la glucosa no se uiiliza. Al faltat l~ ~luconn como materi31-

c~erg6tico, oc emplean qr2sas y degr~dcn proteín~n nue snn 

dos forma• de almacenami~nto de enrrg!e. 

Toda 111 fioiopotol6g10 de !a dinb•dr.rn gira alrededor ·'a en. 

te mct,,liolinmo C)(agcrodo que adem<Ío d,1 lu•¡nr a que los uuntr2 

tos oc ncumulnn en la circuloci6n y DD rfoDoprovcchen pcrdicn-
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dose por ln orina y utillzandose en forme incompletB an lo 

cambusti6n. 

La limitaci6n met~b6lica dr. los carbohidratos, h~cu nocos~ 

rio el empleo en ~ayor escala de otros caminos meta~6licos p~ 

ra el aporte energ&tica, principalmente se .. estimu ln ln movili 

zaci6n de grasas en forma de 'cidoo grasos.y fr~gmentncidn en 

cuerpos cet6nicos t:n el híg;,do (ácido acetoacetico, &cido be..; 

tahidraxibutírico y cetona): la cetonomie resultante conduce­

ª acidosia metab61ica, que se agrava nl utilizor el rinon ba­

ses fijen para eliminat los cuerpos cet6nicos presentes en 

orina. (Cuadro No. lJ 

El metabolismo de las proteínrs y de loa amino5cidos. astá­

sujeto al igu3l que todos los procesos metab61icos, e la ac­

ci6n de hormon~s. 

La insulina pereda favorecer la síntesis proteicA, quizá ~ 

por un efecto indirecto, estimulandó ln descomposici6n de le 

glucosa y con ello la formación do ATP. 

Sin emb~rgo se han lograda dntos m~s eapecíficos por ejl -

aumento rlcl tronoporte de omino6cidos hncin ell·intcrior de -

las célul11s y mayor inco~por<:>cí1Sn di' :irninaácidos. 

Los glucocorticoid~a favorecen lR ~luconcog6nonis en gran­

parte a expens&s de aminofcidos. El curtisol aumenta la•octi­

vidnd d~ algunas enzimas cncergedas PnpecíficPmentc de la de­

graclaci6n de amino~cidos, y que la cortisonfl y el cortisol f!!, 

vorecon el aumento de la actividad dn ciertas trrnorninaaos V 

la oxcrcci6n de u roa. ( 9 ) 

El mct~bollsmo proteícn se cncucnt-n olterndo, al estar 

disminuido el aprovechamiento de lR 1Jl11coaa en loe tojidos. 
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RESULTADO DE L/1 FALTA DE INSULINA 

SOBRE EL METABOLISHO DE GRASAS, 

FALTA DE INSULINA 

Menor utilize~i6n da glucosa. 

l 
··:~~::::,:: r::~~~~: : :::::~ ... 

l Li.T. 
Aumenta de catogeneais en h!9~do 

Acidosis meteb6lic~one~ia 
Cetonu~ 

1"6rdidJ de Ne, 

(Cuadro No. 1) 

66 



Ee en el h!god~ donde va a aumentar la diaemineción de lea 

prote!n;.s en un esfuerzo para nivelar el rnetoholismo hidroce,t 

bona do, elaborando glucosa e partir del r1111to de la mo.Iácula­

proteica. Este proceso de gluconeogóneaio ol aumentar el cat~ 

bolismo proteico, causa deficiencia de proteinas en nl org~ -

nismo, aumenta la concentroci6n da aminoácidos (aminoacidemi~ 

y nitr6geno urinario. 

Al aumentar la sintesis de glucoon por este mecanismo se -

acentúa la hiperglicemia existr.nte, 

El catabolismo proteico y el deaoquilihrio hidroelectroli­

tico ya existente, condicionan deshidrotaci6n celular con PÓ!. 

dida de potacio intracelular y diaminuci6n de la tase global­

de potasio orgánico. 

La evoluci6n crónica de todos eaton trastornos metabólicos 

va a d?.r lugar a lesiones vosculareo dogcneretivas, principa! 

mente por depósitos anormales de ~atcrial lipoide o hialino -

en la membrana basal de los capilares. 

Esto os el punto de partida pnro el desarrollo de otros 

complicaciones tordías. (tuadro No, 2) 

e).- Metabolismo de loo Hidratos dn Carbono. 

Es lo fundamental del cu~dro morbooo diabético. Cierta qua 

la alteración en los lipidoo y proteínoo, son consecuoncio de 

una mol utilización de est6s. 

Lo noenciol del trastorno del malohollsmo de los hidrotos­

de cHrhonn ca lo deficiente utilíznción, por 111 dificultad 

del pnno.dc lo glucoaa o 9lucoso-6-fosfoto (debido ni fnllo -
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RESULTADO DE LA FALTA DE INSULINA SOBRE 
EL METABOLISMO DE PROTEINAS. 

FALTA DE INSULINA 

Momo• "tili••o~m do ''"'''' 

Cotoboliomo ''º''iº' •"•ontodo 

'"'"''["'"" 
'º'º' gl"'ºf ''''"'''' 

Nit~gomo "''['~º olooodo 

De3hidrataci6n celular 

'------Pérdida t, K celular 

Pérdida globaJ de K corporal 

(36) 

(Cuodro No, 2) 
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insulínico) a nivel de le membran~ de las célul~s hepÁtic8s y 

musculares principalmente, el haber retraso en la osimilnción 

y oprovgchamiento de loo H. de C. deparan la hiperglucemlo y­

ésta, a su vez, la glucosuria. ( !! ) 

Absorción en el hombre: la absorción de ios.azúcares aa 

inicia en el duodeno y se ~o~pleta en los primeros diez cent! 

metros del yeyuno. El intest~no tiene ~nn gran cao~cidad pBra 

absorver ozúcores. 

La mayor pnrte ae a~oorbc hacia el interior de los capila­

res de las vellosidades y pasa al híg~do por la porta: se 

absorbe una pequc~a cnntidad por la v!n linf ótic~. 

El paso de los azúcares a través del epitelio intestinal -

no pu~de ser un simple proceoo de difusión pusivo, pues las -

hexosas no sa absorben a la misma velocid;¡d. 

Por su parte, l'ls c?.ntidRdes de golactoan y fructos11 que .., 

se absorben suelen ser pequcíl~s en compnrución en~ l~q de la 

glucosa. 

la función d9 l~ insulinn, es estimulnr ln captaci6n de 

glucosa por dc:tnrr.in:1dn!J célul;is. En estn riroccso, la inr.uli­

na se fiju t11 lo 'ller.ib~1mo r.elulnr, prolrnhl ·· .. ·iir. ¡'lr rr~diu rJc­

puentcs disulfuro, lo riue aumrintn en ci i>rtn modo ln pormcnbi­

lidP.d, Se ha demostrndo la cxistcncin d11 l'.'11.d efecto en las -

células musculercs y del tejido adiposo, pero no intervionen­

en el hígndo, cuyns células son complet;,monte pf!TTlenblcs o ln­

glucosa, ( 9) 

La ~licomin el rebasar el umbral rennl produce glucoaurio­

con dilJrcuin or:mótlr:n y pérdidn de oqu.i y r.lnctrnlítos. Estn­

deshidr~lnci6n puo·!c ser scvuro, acompn~nndose dr. naucens y -

v6miton, Cuodro No. 3 
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RESULTADO DE LA FALTA DE INSULINA SOBRE 
EL METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS. 

FALTA DE lNSULINA 

Menor utilizaciin de glucosa, 

l 
"~ucogenolisis en h!gado y músculo. 

l 
Hiperg.licemia 

1 
:ilucosuria, diur•esi s osnót ic9 . l .. 

Pérdida de a9ua y electr~lítos 

,l\cido~i ~ r:ict,,b6licn Deshid1<ttnci6n 

l 
Ho~oconcantraci6n 

l 
Insuficiencia circolatoriil periférica 

l . 
Hliusc-n y vómi~os ------• 

Hipo too!ido, 

Di eminuci6n del fluj'.1 r.nngu!noo ron al 

l 
Anuria 

(Cuadro No. 3) Comj y Muerte. (36) 
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CAPITULO lV 

HETODDS DE DI AGNOSTI ca. 

a), - Evalul!lci6n Clínica. 

Pare hecer el diagn6stico integral de la diohetes, es nec1 

sario, ante todo, elabarat uno historia cl!nica completa, 

la edad del enferma y la fecha de iniciación de las e!nta­

m P.a son muy i~por~antee. Cuando la dinbetee aparece en une 

edad temprana (juvenil) se caracterizn por un comienza r&pido 

con s!ntomes de polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de -

peso y de vigor, marcada irríta~ilid~d y en los ni~os, no ra­

ra vez hay recurrencia de enuresis. 

la diabetes puede ser de tipo ine~tnhle y tr~gil siendo 

b~stantc sensibl~ a ln administración ~e insulinP. cxó~enn y -

es fácil~entc influjda por la actividnd físico. En e~tos pa -

cientes la enfermedad progr~sa muy lent~mente. (18) 

Cuando el pndocimicnto aparece en i .. , nd~d adult~, cenernl-­

mente no as tan gr.1ve. Su comienzo en :nanas aparatoso. 

Los síntomas ~on mínímoo o no exinlon, La principal ~oles­

tia puede ser una pérdida moderada do posa y en rarns ocacio­

nes aumento de peso, puede haber nicturi~. 

Una paci~nte pue~e consultar al ginnc6logo a causa do pru~ 

rita vulv11r. 

Pued~ acudir primero nl ofrolm6lo~o o cauaa de vi~idn bar• 

rosa, etc. 
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Por lo tanto, el paciente con diabet~s de ini~iaci6n en la 

madurez no se presenta can el espectecule~ síndrome metabóli­

co agudo obeervedo en el paciante juvenil, sino más bion con­

un síndrome vascular cr6nica. 

Es importante sospechar la presencin dn diebetee como en-­

ferinedad subyacente en una gran variednd de cincunst~ncias. -

( 18) 

Le existancia de diebetes un los progenitores es un dato • 

muy importante, ya que por sí aolo hace sospech~r unP etapa -

de pradiabetes, si es que no ae demuestra una etapa av3nzada. 

La limentación, sobre todo en nuestro medl9 en donde pred2 

minen dietas ricas en carbohidratos y greaas, lo oue predisp~ 

ne a la obesidad, que par sí misma indica un astado crónico -

de hip~rsecresión insulínica, por lo nue su e~istenci~ como -

antecedente personal de~e tomarse en cuenta ante la posibili­

dad de diabetes. 

Los antecedentes personales de estados infeccioa~s o infl~ 

matorios, traum~ticos, stresa, etc. pueden desencadenar la 

enfermedad en sujetos predispuestos. 

Es necenario hacer un din~nóatico lo más precoz posible ya 

qu~ asi seria m5s factQble ¡., prevend6rí de sus co'llpl icnci2_ -

nes, 

b).- Estudios do laboratorio. 

La sospecha clínice do dinbet~s se confirmn al encnntr~r -

glucosn en la orina y al dPocubrir un contenido an~rmolmentc 

clev~do do glucosa en s"ngre, 

La datcrminación dq In glucoo1 snngu!noa nn s61o ~n profe-



rible como procedimiento de selección, sino ~ue resulta indil 

pensoblti pnre cstabler.cr el diagnóotico rle l~ diabetes, 

Todoo convienen en oue una. qlucemia pospnndrial de unn 

hora, de 200 mg. por 100 ml. o más indica din~etcs, hay muchn 

discusión si la anormalidad comienza en vPlores de 160, 170 n 
180 mg, 100 ml. 

En términos generales se puede oflomnr aue los límite~ -u­

periores do la normali~ad aument·n con Jn edPd y durante ~l -

embarazo, 

Respecto al método el médico nncesit9 conocer: 

1).- Si se utiliza sangre copilnr o vf!nos;, (ln 'JlUC'J!'i:: <le l:i­

san~ce capilar es mis alt~) 

2).- Si la glicemia fur de~ermin9d~ en son~re totFll o en olai 

ma (el plnsme o el suero dor&n vnlore9 n~s elev,dos oun­

la sangre totAl; por otra partn, la nnr.mo;, acentu?d~ da­

rá valores folsos elev-,doo con oongr".! totl'l) 

3),- Qu~ t6cnica p3rticular pnra medir SP ha empl~ 0 rlo, 

Un m6todo un poco menos ospucífico comn el de Folin-Vu d~­

r' valoreo m6s elevedan pornur ndo~~~ de l~ ,lucn~~ mid~ lA -

fructuosa, lactato, piruvato, ntc. 

El método de lo ·1lucos,1 axidnori r••flej;irr el "ve:'.'é'·r!ero" -

contenido di' glucosa y por lo tanto, d,.irr, el v¡¡'.·:ir m~~ ~ •.io. 

El outonnalizador emplo el método dol ferrocianuro, ~ur. -­

es un poco més alto oue con la t6cnicn de ln ~lucona oxid~~a. 

Las punibles V?riacinnen non muchrw por lo tanto, lo mo.ior 

eo famili:niznrse con los mét'ldr>o, ( 10) 
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mel.Jtua, van a depender de la fase un que se encuentr~ el p~ 

ci"nle. 

En ln ói~~ete~ asintomática subclínica se utiliza lo prue­

ba de ~olerancin n la glucosa reforzada con cortisonn y el 

criterin pare aceptar que la prue~n es poaitiva es, que a 

lns dos horas la glucemia sea superior a ldCT mg, en n~nqre v~ 

nosa p~r el m~todo de Samagyi ~elson, (42) 

Cuadro comparativo do l9G curvun dn toleranci~ a la aluco­

na en personas sanas, con din~ote~ química y con· diabetes el! 

nica segun el mátodo de Somagyi-Nelson. 

Ayúno 30 min. 60 min, 90 min. 120 m, 

No r:nal !JO mg.;-:0 120 mg, ¡; 110 mg.',t 100 rllg.~ 80 mg~ 

Di abe tes 
90 mg,','. 140 mg.~ 160 mg.~ 180''11)9·~ ldO .. 

:)uímica 

Oi<ibetrG 
150 mg.~ 200 mg,';t 220 mg.~ 250 mg.:(. 230 " Clínicn 

(20) 

En el caso de la dinhctcs aointomAtlcn lntent~ se puerle 

utilizar el m6t~da de Fajans y Conn, en el que lo intcrprcto­

ci6n se bas<- en tres vnlo:·es, dospu~r. do una cargo de glucosa 

de 1.75 g. por kilo do peso ideo!, 

Se considera que la curva co ponllivn cuando el valor a la 

horo en superior a 160 rng. en son<¡ro vrinos11, A 140 mg. o la -

horu y media y o 120 mg. n los dos harnn. 

La prur.bn se considera nogntivn r:t1nndo a la hora el valor 

est~ por dcb11jn de 160 mg.de 135 mg. o la horn y media, y do-

110 11 lno dos h::irnn. (42) 
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Estos criterios sin embargo, varían ligeramente de ecv~rdo 

con la edRd del paciente, el mismo fejnns indice ~ue entr~ 

los 50 a 59 a~os, puede considerarse como normal un v~lor a -

las dos horas hasta de 130 mg. entre los 60 a 69 a~os hee~a -

140 mg. entre los 70 a 79 años hasta 150 mg. y mñs allá de 

los BO hasta 160 mg. ( 5 ) 

En algunos casos especiales puedo efectuarse est~ curvr. :­

con la adición de alguna droga, por oj~ coteroides o telbu~e­

lllida. 

En la fase sintomática, el diagn6stico descnns~ bár,ic;nc~­

te en la gl~ccmia de ayunas y postpandrial y en el análisia -

de orina. 

En ayunas, el valor teorice límite parn el método de Soma­

yi Nelson en sangre venoaa e~ de 100 mg. pero para ~esc~~tnr­

los casos falsos positivos se acepta que la cifra ~a anor~nl­

por encima de 120 mg, Se necesita dos pruobns nnor~e!~~ p~r~­

establecer el diagn6stico. 

En el cnao de la glucemia postpandrinl para este'!Dcer cl­

el dizrnn6atico es necesario que sea mayor de 140 mg. n l~s 

dos horas de una comidn o corga de qluconn. Loa vnlor~q ontr~ 

100 y 140 mg. se considarón oospecho900, ( 42) 

El valor normal para la glucemia ea, nn ayunas, mc~id~ po= 

el autoanalizador es entre 70 y 110 mg. por lr.~ mx, de sangre 

total. Por lo tanto, es aconsejable hacer 13 detorminaci6n de 

le glucosa una o do~ horas dcspu&s de una comidn que contenga 

eproximademente 100 g. de hidratos de cerbono. 

Un valor n la hora de 170 mg. por 100 rnl. o mnvor ea DLI~a­

mentc noupcchoao de diabetes; do igunl modo un vnlor n ins 

dos horas oupcrior a 120 mg, por 100 thl. (10 ) 
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La orin<i se eKamina también en busce de azúcar. Se consid!! 

ran como normales los siguientes v~lorcs o~tenidos con eangre 

venosa, mediante el método del autoanalizndor: en ayu'nnn¡ 100 

mg, por 100 ml. e la media hora (valor moximo), 170 mg. o la­

hore, 170 mg. a las dos horas, 120 mg. y 11 ~as tres horno, 'J,. 

110 mg. por 100 ml, 

Es indispens11blrJ oue el paciente hnyn tenido una dieto pr!! 

oaretoria que contanga de 250 a 300 g, dn hidratos de carbono 

durante los tres días previos o la prueb11, (lB) 

Prueba intravcnoaa de tolerancia a la ~lucosa; la abso~ -­

ci6n intestinal de la glucosa puede intorf'erir con una prueba 

de tolerancia, resulta en acaé ones ncnnsejable efectu~r una­

prueba intravenosa. 

Le dosis de glu~osa es de 0,5 g. por kg. de peso corpor~l­

en ~arma de soluci6n al 25 ~ ~e adminintre por vía intraveno­

sa en un periodo de 2 a 4 min. y la san~r~ se extr~e cqde 10-

min. duronte une hora. 

::n entna condicionen, los valores de l'! glucosa sanguínea­

descienden en forma expónenciol, y puede calcularse lo desa­

parici6n de lo qlucosa, 

Velocid~d de d~s~pnrición = 70/t 1/2, en donde t 1/2 = nú­

mero de minutos que necesitan trascurrir para que la glucosa­

sanguínea descienda en un 50 ~-

En individuos normales generclmente oxcede el 1.5 ~de la­

dosis administrada por minuto, y los valores inferiore11 111 

~non claramente dinb~ticos. 

Pruebaa da tolerancia o lo glucoan con cctimulnc16n de COE 

ti ~onn¡ faj ana y Conn estas pruebas oon de reforzomit1nto cun,!l 

e:: hu'.J sospecha, 
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La técnica coneiote en administrar 50 mg. de acetato de 

cortisona 6 y 2 horas antes de la prue~a de toler~ncie a la­

glucosa. Con esta prueba es po~ible descubrir la. intolerancia 

a les hidratos de carbono antes que con ia prueba estlndar. 

(18) 

Cuadro comparativo de les curvas da tolerancia a la gluco­

sa en personas sanas, con diabetes química y con.diabete9 el! 

nica segun el m~todo de~Folin-Wu, 

Ayuno JO min, 60 min, 90 min, 12': min. 

Normal lOIJ ng.% 140 mg.3' 120 mg.';'b 110 mg,~ 100 n~ • ~ 

Diabetes 

Química 
110 mg,% 160 mg,';t 180 mg.~ 160 mg.% 140 mg, ~ 

Diabetes 

Clínica 160 mg.~ 200 mg,% 220 mg.~ 250 mg.1 200 mg.~ 

(20) 

Le sangre al analizarsd no suele h~ber gran antimia, ni a.:.­

teraciones morfológicas cor?ctcristicas. Los eosinófilas e~ -

tán disminuidos en los cosos 9r,vr.s, el aumento ~e l" 0 rop~~­

ción de azúcar puede ser h11ato de 400 m~. 'f, o m.~s. 

La glucemia más elevado, registr•1da en hibli:ig:-¡,ffo, fue -

la de 2060 mg.% habiendose presentado otro coso con 1~50 mg.~ 

y salvar el paciente. 

En cosos especialmente gr•ves y en el c~mn. la producci5n­

de lipoidea de la sangre (lipcmia) se halle coneid· rP.hlemente 

aumentado con hipecolcstcrinemia, 

Tombién aumentan los ócidoo grasos (no c9teriric~dos) en -

la di abe tos ma')r11 con. lipa lisi9, l 5) 
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Examen de orina: estn es clara y de reacci6n ácida, lo den 

sidad suele ser alta l en relaci6n con la cantid~d de azacnr­

que contenga), la cantid~d en las 24 hor~s es casi siemprn m~ 

yor. Va de pocos gramos e v~rios centenares de ellos, el tan­

to por ciento var!a entre fracciones de 1 - 10 g. ~. 

También eQ característica la elevñci6n del peso espcc(fico 

por 5U contenido de azúcar, 

Se debe medir siempre la cantidad totnl de la orina elimi­

n~da en las 24 horas y, una vez averiguado la proporción de -

11zúcar por 100 ml. en una muestre de lo orina mixta, calcular 

1• cmntidad a~soluta de azúc~r cli~inado durante todo un día. 

S6lo así se puede formar una icen exacta de la cu~ntia de la­

eliminación de azucar, conocimiento indispensñble para juzgar 

el caso desde los puntos de vista tcrap6utico y pronostico. 

En las form?.s más leves de diabotes acontece, que ciertas­

po=ciones de orine, especialmente las emitidao por la manana­

cn ayunes, están exccntns de azúcar. 

Por estu razón el anolisis de orinn debe realizarse una o­

das hores dcspuis de ln olimcntaci6n. 

La acidez de la orina suele estar numcntada, oobre todo.~ 

en los cagas aue se acompanHn de acidosis. (5 ) 

el.- Estudios a nivel de consultorio odontologico. 

Dispone.mas en la actualic!nd de bunn número do m6todos B,!l. -

lectivos rápidos pa~a le detcrmin?.ción de l~ glucosa en sn~ -

gre y orino que pueden emplearse como procedimiento~ ni~tem6-

ticos en el consultorio por porte del odontnloqo. 

Uno de estoo mftodos implica el uoo de un prepnrndo comer-
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cial llDm:.•do Dextroatix, utilies en r.l cálculo de valorl!n de­

gluccmia. Son tirnc reactivPs p~ra diogn~atica cl!nir.o, prue­

bas in vi trá. 

Técnica: 

1.- Aplique ligc=~mcntc una gatc de onngre, capilar o vHnosa, 

suficiente paro cubrir la ~rea rr.or.tiva. 

2.- Espere exRctanentn 60 segundas. 

3,- Rápid;;:nente lavr~ la s:'n~re (l o ?. negundos) con un chorro 

fino dt: c:;u!l. 

d,- Interprete el resultndo 1 d 2 negundos despuAo de lavar.­

Sosten0~ lr tirA cerca de la carta de colares. lnterpalo­

si es neces<Jrio. (En ln etiouetn del frcisco viene la car­

ta de color va del beige oue eruivRlo a cero hRsta un 

azul oscuro que enuivnle a 250 o m~s. Estas medidas cunn­

titatives esten dndns en mg. de glucan~ par 100 ml. de 

san gr!!. 

Truelove y cols. han utiliz3do la pruebn del línuida lnqr! 

mal (l~9rim~s) coma método acléctivo útil parn la dia~eto~. 

TécniCtJI 

Se tonn uno mue~trn do. líouido lo~rim1l sobre un pnpcl dc­

prucba d~ Schirm~r ~ se ejerce prcsl6n mnnu~lmcntfl contrn uno 

ti:::-a d~ Clinistíx U1mes) d11rnnt•1 15 Ro')unrlos observ.•ndo ol !'.<' 

cambio de color en rclnción C{)n r.l nat1ind.,r. 

Los resultados positivos dc~cn confirmarse mcdínnto curvns 

de glucemin. ( 27) 

Le d~~ont~~cidn de glucosíl en orinn en el paciente dinb6ti 

ce ca lo pruebo m5s sencillo de las uLili~ndns pnr, la idont! 

ficnc5ón , Sin dudo que no es la m.'is r.fic,1z, yo que rflffoj,1 w 

tan nolu el rcboa~miunto de' nxces~ dn glucoan en orinn, 
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Parn la de!,crmin;ición cuantitativo del azúcnr, en 111 pr>Íc­

tica su utiliza mucho la determinacjón aproxi:nnda con ril rur,:;. 

tivo da Benedict, 

Técnica1 

Material: S:iluci6n d~ Benedict cu ali tat i va 

l Tubo ce ensayo 

l Gotero 

l Lámpero de alcohol 

Se ponen 2 e.e. 6 50 gotas de la ooluciifo en el ~111-0 r],. !l!:!, 

noyo, se agregcn d gotea de orino y se hiervn direc'-Jm.;n' u en 

lo lla~a de lo 15mpare du alcohol o en ~eílo ~nrio. 

Interprc:cci6n : La cantidi"Jd de azúcar :•n le ar' '1'1 se dr.d!:!. 

ce d" los ca::ibios de color da la soluci6n. 

Color ~ do glucoaa i 1\lo r convencion;il 

Azul o.o g. o 
Azul verde . 0,5 g • 

Verde oscuro 1.5 g. 

Verde amarill. . ~ 2.0 g • 

Verde o annronj odo J,Q g, 

Rojo ladrillo. . 4,0 g • 

Actualmente se cmplenn tebletas de Clin.i tast, nue tienen .;. 

ln ventaja de que no ea necenario hervir 1'1 orina oor>i de'llO!l­

trar la presencio de glucosa. 

Los resulbidos son compnr~hles e loe: que dn la soluci:'in dn 

Btincdict. 
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~atcriali Pastillas de Clinitest 

1 Tuho de ensayo 

Gotero 

Se ponen 5 gotas de orina en el tubo de ~nsayo y so nMnden 

lC gotcs de agua y una pastilla de Clinitest. 

Interpretación~ Los car.i!Jios de color indfcan la centidod -

ct~ az~car de la misma manera que en el método de Benedict. 

Las :ir~s ~e papel de Glucotest d~terminan le glucosuria -

nor m~tod~ enzimltico y, si bien no son muy exactas desde cl­

punto de vista cuantitativo, en cambio ofrecen mayor espccifi 

cida~ cualitativa. 

Técnica: 

Material: Tira de glucocinta 

Se sumerge la extremidild de la cinta en la orina. 

Interpretación: Los cambios de color de le cinta indican ~ 

la cantidad de glucosa en la orina. 

Color 

Amarillo • • 

Ve!"dc clara, 

Ve rd~ oscuro 

Azul • • • • 

~ dr. glucos11 

o.o 
0,1 

0,25 

o.so 

Valor convencional 

o 

/ 

El método e~ exclusivamente cualitativo y no indica lo pr~ 

pare i ~n dn glucosa, Cliniotix 

Técnico: 

Se sumerge la cxtrcmidnd distal de l~ tira do papnl en la­

or: ""· Interprctaci6n1 F'o!litivn si nl pnpal se pone ozul, ( 31) 
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Toda glucosuria d~be considPrarse da etiología dinb~tica ~ 

mientras no ae demuestre lo contraria. 

El enfermo efectuar~, en lo pasible, la micci6n, acpornda­

de la defccaci6n, 

Rccuerdeoe que las antipireticas (~cido salicílico, piromi 

d6n, alcanfor, trementina, ruiberdo ate.) pueden h~~er virnr­

al~o los reactivas de Ucnedict y simular falsas ~lucasuri~~. 

También pueden surgir resultndas positivas falsos p~r lna­

hipocloritos y per6xidos con los que se lavaron las ~ot~llar.­

en que e2tuvo la orina, las tomas maeivns d, vita~inr. e, los­

exc~sos de creatinina en orina, los b~rbit~ricos y la intoxl­

caci6n por CD. ( 5 ) 

La glucosuri2 de 24 horas o parcial tiene también un nr~n 

valor para estimar los resultados del tratamiento y decidir -

ai se necesitan modific~ci~nes. 
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CAPITULO V 

TENDENCIAS TERAPEUTICAS ACTUALES. 

a~.- Diot&tica. 

El trat'amiento dietético ea la baeo del control de la di.:2,­

betee mellituo, Debiendo advertir que tiene mayores probo~ili 

dodes de ser eficaz, cuanto más pronto se logrP. dio~nosticar­

la enfermedad, en suo formes incipientes. 

La prevenci6n en diabetes cr6nica y sus complicaciones de­

generativas, se procura no s6lo la roatricci6n de hidratos -

de carbono sino de albúmina y grasa. (S 

Los requerimientos cal6ricu1 b~sicoo tioncn por objeto el­

administror una cantidad determinada y exacto de hidratos de­

carbono, prota!nas y grasas qua le proporcionen el peso dese~ 

ble o idool, de acuerdo a la edad, soxo y ocupaci6n. 

En general se puede decir que oinn dieta que proporcione ::!e 

25 a 30 cnloríoo por kilogramo de pcao idoal, m3nti~nc el pe­

so de la persona. ( 20) El peso ideel ~e calcula ~c·;ún su ta­

lla, edad y sexo, generalmente se hoco por medio ~e tablas ya 

esteblecides, (36) 

Reparto dG calorías! la dieta promedio consi~te en1 

o.- hidratos de carbono de 40 a dS ~ 

b.- prote!nao do 15 a 20 ~ 

e,- graua de 35 e 40 ~ 
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La dieta del diabGtico puede eproximaroe a asta dietribu­

cÍtSn. 

El volar coltSrico de los hidretoa dn carbono y de loo pro­

ti!!nas, es de aproximadamente 4 color!ao por gramo, y el de -

las grasas, de 9 calorías por gramo. 
) 

Hidratoo de carbono, son neceanrioo un mínimo de 2 gr~. 

por kilo de pcoo corporal, p:ira cvi tor occtonuria. 

Proteínas está indicodo un m!nimo d~ l gr. por kg. de peoo 

esta cantidad debe aumentarse dur~nte el embarazo y en la ni­

~ez, y disminuirse si oxist~ ezotomio, 

Grasa, esta puede metabolizarse sin lo influencie de la iu 

sulina. Asociado a otros factores coma disminución de ejerci­

cio, parece descmpe~ar un papel importnnte en la patogénesie­

de la aterosclerosis: por lo tanto lo ingesta de grasa debe~. 

mantenerse a niveles mínimos, La cantidad prescrita se calcu­

le restnndo las calorías suministradnn por los hidratos de 

carb;no y proteínas, ( 10) 

Par6 un cálculo aproximado dul requerimiento cal6rico b~s!. 

co, se multiplica el poso idool ~n k1¡. por 22. Ej. Si el poso 

ideal dul paciente es dB 80 kg. su r1H¡11erimiunto Clll6rico to­

tal será de 1760 calorías; (BO x 22) 

Lss cal6rias e partir de los h. du e, acr6n (160 gr. x 4): 

640, Do las proteínas (80 gr, x 4 )a 320, y el rosto las 800 -

cal6rioa !lC llbten::lrán de eproxilnodarncnto 90 gre, do groso 

(90 g, )( 9); 

Dieto final 160 g. de h. de c. 80 IJ• do proteínas y 90 g.­

de groen. (lB) 
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Se anexe una dieta band, lo cual puede elevorse o rlieminu­

irse, paro modificar el total de calorina. 

Dieta de aproximadamente 1,500 celorias¡ 

Daaeyuno1 

Jugo da naronj a 

hu ovo 

pan 

lecho 

•entequille 

Comidaí 

c:onsorné 

cerne 

enaelada (lechuga) 

verdura cocida 

Hantequille 

pan o tortilla 

fruta 

Cenas 

f'ruta 

carne, o quoso 

en sal e de 

pan 

•antequilla 

lecho 

l vaso chico 

l pieza 

1 bolillo 

l tau 

1 cucharadita 

l taza 

l raci6n 

1 raci6n 

1/2 taza 

1 cucharadi to 

1 bolillo o 2 tortilles 

1/2 mel&n o 1/2 platano 

1/2 naranja o 1/2 monz~na 

l raci6n 

1 taza 

1 bolillo 

1 cuch11r1di h 

1 taza 

Para aumontar las col&rias en diebeticoe, e9 ~levando la -

porción da cerne, queso, huevo o lecho, (25) 
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b).- Uso de faraacoe. 

La Insulina oc obtiene del páncreas de los animolos, y oe­

el príncipio quo falta en el diabético. 

Desde el punto de vista qu!mico ao un pol_ipéptido con nu­

fre y una proporci:fo relat:.vam~nte elovoda de cistina, leuci­

no, &cido glutámico y tirosina. 

Lo unidad patr6n es la cantidad de insulina qua un conejo­

con dos kg. do peso, y previamente conservado 24 horas en 

ayunas es capaz de reducir la glucemia en J horas hasta en 45 

mg. ~ (Un miligramo de inouline cristalino equivnle a 25 uni­

dades). 

La insulina es destruida por los fermento~ digestivos, ra­

z6n por la cual, ingerido, es ineficaz. 

So cree que el páncreas normal elabora unan 30 - 40 unida­

des diariaa, pues ésta es la cantidad que neceoiton loe pon­

creotecto•iladoe. 

Para quu actúe la insulina precise do iones de cloro en ay 

ficientes cnntidadcs. éntoa tienen un podci octivador, 

Le insulina se usa generalmente on lnyeccioneo subcutáneas 

menos veces intramuscular y a6lo intr•venosa en caeos de coma 

(por v!o gástrica es ineficaz). 

Hejora y en dosis adecuadas neutrnliza loo trostornoa met.!! 

b6licos particulares de lo diabetes y eleva el cociente rospi 

re torio. 

Prccioo rec~lcnr que la insulina no evito el trntamlento -

dietético. 
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La inoulina &ata indicada ana 

1.- En diab&ticoa jovenes 

2.~ En adultos delgados 

3.~ En obes~s que con dieta y antidiebeticoa or~les na ~~ co~ 

penoen. 

4.- Antes y después de las operaciones cuando lA dieta ra ~•­

suficiente. 

En infecciones agudas se crean resistencias tr~nsitoria3,• 

que se vencen acrecentando le dosis y al ced~r la infección, 

ta sabida que frente a insulinas heterdl~gaa (proced~ntes­

de anima!es) se formen los inmunocuerpas / globulinns qa~a 

del plesma / de ecci6n anti-insul{nica o ncutreliz~d~~a, que­

so fijarían con la porci6n nntigénica de ln insulinn tombiJn­

e la hipoglucemiante, 

La dosis de la insulina, oe considere como normal innoCU3• 

el emplear una unidad (U) inoulínica por 1,5 a 2 q, de azúcar 

urinario eliminado coda 24 horas, la dooio minima ~on ~ u. --
( 5 ) • 

Suelen utilizarse diversos preparodoe de insulir~, co~o1 -

a.- Insulina cristalino con cinc (rcQulor: CZI). 

b,- Insulina con cinc y protombino (PZI }. 

e,- Insulina prota~!nico neutro dd Ho9odor (HPH). 

d,~ Insulinas lentbs y mezclas. extemporanea3. 

La insulina CZI ea una proteína ~cido con punto isar.léctr! 

co do 5,3, El cinc eu una coneecuHncio do utilizar el metal -

en el proceso de purificaci~n. 

Lo abaorci6n de lo insulina rcguler en rápida un loa leji-
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dos GUbcut&neos, con actividad máxima en pla~o de dos a cuo~~ 

tro horue. Esta insulina se obtiene en soluciones, quo contis 

nen 40, BO y 100 unidades por ml. Administración eubcutónoo o 

intravenosa. 

La insulina (PZI) ea muy poco soluble a Ph 7.4 por uh oxc~ 

so de la proteína básica protominn, que oxiote en concentr~ -

ción de 1.25 mg. por 100 unidad~s. 

Inyectada por v!a aubcutánoe formo un depósito desde el 

cuel so absorbe muy lontamonte. (Nunca debe odministr,,rae por 

vfa intravenosa). La PZl se obtiene en oolucionnn qua contie­

nen 40 y eo unidades por ml. 

Lo insulina (NPH) DB de acción intermedia quo oolo contie­

ne 0.5 mg. ~e protombinn por 100 unidadeo. 

Su afecto máximo se observa en un ple~o de 6 o 12 horas, -

la acción dur~ unas 24 horas. Se obtiene en solución que con­

tiene 40 y 80 unidades por ml, 

Las inoulinno lentos no contienen protombina, Su insolubi­

lidad rosultn de la adición do un exceso de cinc en forma de­

acotato en lugar dol nmortigundor da foofoto. 

Los ajuoteo de Ph proporcionan preparados cristlJlinoo amo,;: 

fos. su absorci6n es scmilcntn, la forma cristalina oc llnma­

ultralenta. 

· Las mezclas extempor•neaa de lao divarsns insulina~ pue~en 

crear problemas, en particular cuando so mezclan in~ulina re­

gular y PZI, o consocuencio dnl oxceao do protmbinn de nota -

última, 

Ln9 divor~nn insullnaa lontas puedan combinoroa, 
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CM!ACTCRISTICA5 01:; I.J\5 DIFERCNTJ:5 T,lSll!,Iill\~;. 

Tipo Apariencia Inicia su acci6n Hfixim..i acci6n Duración [i:¡ffcr 

Regular Transparente 30 min. 2 a 4 Jtr.s. s a 7 IIrs. No 

Cristalina " . ' 
Semi lenta Turbia l a 2 nrs. 5 a 7 Hrs. 12 a 16 Urs. Zinc 

Clobin Tran.:1parente 1 a· 4 llrs. 6 ¿¡ B lfrs. lü " 22 llrs. r.~obin 

;;pH Turbia l a 2 llrs. s l!rs. 24 a 28 lirs. Protamin 

CD Lenta Turbia 1 a 2 Ilrs. 8 llrs. 24 a 28 llrs. Zinc 
"' 

?rotaoin ?urbia 2 a 4 ltrs. 12· !Irs. 26 a 36 Hrs. Protamin 

Zinc 

Ultralenta Turbia S a 8 Hrs. 22 Ilrs. 36 a 48 llrs. Zinc 

(TMSS:l:?) 



Efectos adversoes incluyen h5poglucemie, reacciones loe~ -

les, lipodistrofie, retención de líquidoo, trestornoe viou~-­

les, también son pasibles reacciones alérgicas generolao y r! 

sistencia a su acción por el desarrr.illa de. antic11erpoa. 

La hipaglucc~ia ee el peligra mayor, par sus cfectoo cota1 

tróficos sobre el cerebro. 

La lipadistrofio, depende de la absorción de la grasa oub­

cut&nea a nivel de la zona inyectndo. (15) 

El tratamiento no se interrumpirá en forma hruGca, sino de 

modo gradual. 

Agentes hipogluce111iante1> o ralos 1 ocupan un ai tio bien d.,f! 

nido en el tratamiento de la diabetes de iniciación en lo ma~ 

durez. 

Debe recnlca~se que los agentes hipaglucemianten orales 

ninguno es insulina, ni puede reemplazarle en condiciones co­

mo en lo cotaacidosis diabética. 

Desde el punto du visto de su cetructura y mocanismo de 

ecci6n coba distinguir dus grupo11 : 

1.- Las sulfanilurcas 

2.- Las biguanidas 

l.- Las sulfonilureas. 

Moda do acci6n1 actúan cua~do ol paci~nto conserva aún cé­

lulas bota y cierta secr~ción endógena do insulina. Actúan e~ 

timulnndo la producci6n de insulina poncroSticn, yn qua lo i!!, 

tencidnd do granulnci6n du las célulnn do los ialolon guardan 

relación con el contonido inoulínico del pñncroao. 
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Duración de lo ecci6n, destino y excroci6ns son ohoorbidas 

del conducto gastrointestinal, y por coo eon eficaceo por v!a 

oral. 

En la acción, en orden decreciente están la talbutnmida, -

la acetohemida, la tolazonlida y la clorprmdda, 

La talbutaDtida se dcocubre en lo sengre_ despuéo d1> 30 min.!!. 

tos de su administración bucal y olcanla su concentración m&­

xima en 3 6 5 horas. 

Esta suotancia oc ligo o prote!nos dol plnoma, y oo oxida­

en el cuerpo. 

Se suele requerir dos, a voces tres dosis diarias, (11) Su 

administración es después del desayuno y lo cena. 

Dosis inicial 2,5 9, dosis de sostén 1 n 1,5 g, al día 

Efectos secundarios: reacciones nlérgicns cutáneas, icteri' 

cia, ogranuloci to'lis, ( ~1 ) a vece o tambi.§n ocurre pnrostesia, 

y cefolco ( lU J~monto de peso y sintomns gootrointcotinaleo, 

(24 ) 

Acetohoxomidas su m&x~ma actividad ne presento e lnn treo­

horas de~pu~s dr le ingeot>on, lo duroclón de acción es do 12 

e 14 horno. 

En porsonao con fución renal y hepolicas normeles, mt.s del 

BO ~ oe excreto en gren :1orto como mot11bolitoa, en 2il horao -

( 24), Se le ha atribuido una propir.da·l uricnsúrica, lo que 111 

hace un medic.1mento útil !!n personas con di.1bele::i y got.1•(I0)1 

Efectos accundnrios: hcm~ticos (leucopenia, 09runulocito-­

sis, trombocitopcnia, y anemin hcmolílico),cut6naoa (erupcio­

nes y fotononuibilid~d), gootrointentinnlen (n~uceoo, v6mitoe 

rara vez lrnmorn'!JÍirn) y hc¡-iñtic11~ (ictcdcin col.,nt.Hica)( 11). 
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!ZOXBRE 

Tolbuta::iida 

(orinase) 

Carbutar:iida 

Tolciclar.iida 

Aceto::i.ex.:irn.ida 

(Dyr:iclor) 

Tolaza:nida 

(Tolinase) 

Cloropro¿ ...... unida 

(Dial>en<.:"i!) 

Glibencli!::iida 

Glicodía::ina 

(•1) 

PRESENTACIOtl Y OOSIPICACION DE DEHIV/\DOS DE SUI,F1\!1IDAS, 

CANTIDAD POR 
TABLETA !-IG. 

500 rngs. 

50J r-gs. 

500 mgs. 

250 mgs. 

5 '"'J. 

.5 g. 

DOSIS INICIAL 

2-3 gr. 

l.5-2 gr. 

1.5-2 gr. 

l.5-2 gr. 

,750-1 gr. 

• 500-750 g. 

DOSIS DE 
!·!i.tlTI:'.lIMIENTO 

l. a l. 5 gr. 

l gr. 

. 500-1 gr. 

.500-1 gr. 

.250-1 gr. 

1.25-.250 9· 

VIDA TI EH PO 
?-IF.DIA D:E: ACCION 

4-5 11. 12 hs. 

28 lis. 50 hs. 

5-6 h. 12-14 h . 

6-8 h. 12-14 h. 

7 hs. 12-14 h. 

J4-J6h. 60 hs • 

llORARIO 
ADMON. 

1-1-1 

1-0-0 

1-1-1 

1-0-1 

1-0-1 

l-0-0 



Taloz~mide s se abuorbn lentnmenta, su acción acurr'l en 4 a. 

6 horas j persiste en grado apreciable hasta en unas 15 horas. 

Produce varioe metabolitos, que son en gr0n medida exuret~ 

dos por el riMon, Una eola dosis diaria es suficiente. (11) 

Efectos secundarios1 similares e los do la talbutamidn, 

Clorpropamidas se absorba en el conducto digestivo y ad 1! 
ga e proteínas del plasme, 

No se altera metabolicamonte y oo oxcrete lentamente en 

forma inalterada. 

El tiempo de actividad medida de uno sola dosis es de unas 

36 horas, Dosis de 250 a 500 mg. (11) 

Efectos secundarios: elimicaci6n lenta y p~oducc.scumul~. -· 

ci6n, hem,ticas, cut~neas, gastrointestin~loa e ictericia. 

Derivados de las sulfamidas, los siete primeros o~n sulfo::. 

nilureas y el último sulfopirimidina, 

al.- Tolbutamida e).- Tolazamida 

b).- Carbutomida f) .- Aee to hexam ida 

c) .- Cloropropamida g) .- Glibnnciomido 

d).- Tolciclamida h) .- Glicndla~ ina. 

( 24) 

2.- Biguanidaa. 

'En la práctica clínico so diopone de tr~s drogo5 deriv~das 

de estlí y aon1 fenform!n, Metform!n y Buform!n, (2~) 

Hocuniomo do occión1 no act~an por cslimulaci6n del p~ncre 

para qua oucrcto insulina en el pl~oma, y no influye en la -

morfolorJ!o do loo cólulan boto, (11) 
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El mecanismo de accidn de l~o bi9uenides 0 no se encuentre­

totalmente dilucidado. Nuevos estudios senalan los efectos n! 
9uienteo1 se sabe que son capacea do ococionar hipoxie hieto­

lógica, con disminución de la producción de adenoein triroof~ 

to y en consecuencia la inhibición d~ le gluconeog6nesis hóp~ 

tica, o oee que evite que el glucog~no hepático paoe a gluco~ 

se circulante, que es uno de los mar.1nismo de mantenimiento -

de la glicemia. ( 2d) 

Otro efecto es que aumentan le captación periférica de gl~ 

cose, en algunos tejid~s como el muocular. 

Perec~n inhibir diversos pasos enzimáticos en la síntesis­

del cole~~erol y de otro~ lípidos, reduce la absorción de gl~ 

cose, lo que explicaría por qué fevor~cen la reducción de P! 

so aobre todo en animolc!s dinbéticot1. (24) 

Absorci6ns se absorbo en gr~d~ suficiente en el conducto -

gastrointestinal, 

La acción del medicamento duro entre 6 y 14 horas. (11) 

Efectos ndversos1 couaun fenómenos d~ intoleranci~ gogtro­

inteslinal, a cualquie nivol del conducto dig~stivo y consis­

ten en anorc~ia, náusca5, vómito, piroois y dierr~~. Algun~s~ 

quiz~ se deban a que ln droga se ncumulo en la pared int~~ti­

nal, l24) 

También se encu~ntr9 5cidosis 16ctic3 (on inv~stigaci~nl-­

pe.ro no donan al hígado ni medula Ó9trn, no causen reaccinnes­

cutóneao. (5 ) 

Eoto:J olteracione:-: 91! pr'.!scntun o 1lr>als mayores de '200 mg. 

al d!a, lo raducci6n o euaponoi6n loa dnooparccc, {lll 



·Uso tcrapéuticoJ a.- en p~cientes con diabetes de comienzo 

en edad adulta, b,- abeeos y/o c.- que sea elergico a loe nu! 

fonilu reas. 

t:l tratamiento se ini"cia con 2 tabletas do 25 mg. uno ª!?-­
tas del desayuno y otra antes dr. la cena, y so va aumcntando­

lo dosis hasta el control del estado diabético. Lo dosis dia­

rio total esta entre loa 100 y 150 mg. (11) 

Presentaci6n y dosificaci6n de derivados 

de Biguanidn!I. 

Metformin 3,0 g. 

Buform!n 600 mg, 

(.2'1) 

Asociación de Sulfamidas y Biguonldas: Lo asociación de -­

una sulfonilurea y uno biguanidn o dosis bajas puode represen 

ter uno forma adecubda de tratar la diabetes mellitus estable 

por períodos prolon~ados para evitar f,llas secundarios y re­

ducir loa afectos tóxicos potcncinl~n do cada uno de loa f&r-

macos. 

t:n cate tipo de invDstigocioncs nn hu ohscrvodo uno bueno­

tolcroncio o la mezclo hipo'Jluccmi1H•te y nusencln de efectos­

indcseoblas, en obGorvgci6n do poclnntcs por espncio do cinco 

a~os. (4 ) 
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Tarap&utice1 hay que tomar en cuenta laa ceracter!sticas -

de cada una de estas sales, y de acuerdo con asto fijar au 

horar:l.o de ad111inistreci6n, (20) 

En diabetes estable se puede útiliznr dosis baj~s de Clor2 

propamida-Metformin. ( 4 ) 

La combinación de salea se utiliza en pacientes seniles, -

qua no responden a una dosis m&xima do aulfonilureas. (18) 

Combinación 

Cloropropa111ida 

Hetfor111in 

Cloropropnniida 

fenformin 

Tolbutamida 

f'enfor111in 

Tolbutamida 

f'enforrllin 

( 24 ) 

Combinación de Sulfaniluress 

con Bi9t1anidas, 

Doaill 

125 1119. 

400 rag, 

500 mg. 

25 119. 

250 •9· 

12 ,5 rng. 

Presentación 

Tabletas 

Tabletas 

Tabletas 

CépaulAs 

Loe hipogluccmiantoa orales del tipo de las sulronil~ 

reas ne puodon combinar con inoulina1 pero su único objeto ea 

disminuir la doaia del inyectable, lo que caté indicado nicm­

pre qud aeta doeia seo de SO U, o m&s. 
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el principol objeto de adicionar ranotilbiguanido, os lo­

grar menor variabilidad de las glicemina, en diabetos inesta­

ble, 

El efecto t6xico de mayor irnport~ncia que ae describo en -

el uso de estos f&rmacos es lo acido1ie l&ctie~. 

Cuadro que clasifica e !oo dieb&ticos de 

acuerdo con au requeri~iento, 

1,- Diabetes benigna: controlable con diote, Se calcule que ~ 

el 50 ~ de los diab&ticoa pertenecen a este grupo, 

2.- Diabetes moderada: controlable con dieta e hipoglucemian­

tes orales, Se calcula un 2J ~ , 

3,- Diabetes graves controlable con dieto e insulinoterapia,­

Engloba el 20 ~. 

4,- Diabetes inestable o juvenil: poco controlable, requiere­

dieta, insulina y e veces fenetilbi9uanide, Se calcula PA 

re ª'te grupo el 5 ~. (zol 

el.- Teropeútice actuel, 

El papel patogen&tico primario da la falta de insulina en­

le hiperglueemia y le cetoaeldoaia d" lo diabetes, dado por -

hecho desde hace tanto tiempo, ha oido puesto en duda recien• 

tementc por nl~un's investigadores. 

El grupo de Unger y otros hen reunido las prueban experi~z 

mentaloo que nsignan al exceso de ~luco96n un papel oooncial• 

en eatoo trastornos homcost&ticos. 
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Es pnrlicularmente importante la observación de Gerjch y -

cols. do quo la somatostatina 1 qua inhiho tanto al glucagón -

como la insulina, retrasaba la cetoacidoeis aún cuando no oo­

administrara insulina duranto 18 horas. 

Como corolario de oatos hallazgos experimentales surgío el 

concepto de lo diahetos como trastorno bihormonal dependiente 

no sólo do un d6ficit de insulina sino también de un exceso -

de glucag6n. 

Eeta ~ltimo se espora que podr& oor controlodo por la som~ 

tostntina cuando se disponga de esta '"-ormona para su utilize­

ci6n general. (38) 

Progresos en le tecnologie1"Páncreae artificial". Le unL -

dad comprende de un monitor contin~o de lns r.onccntr~ciones -

aangu!neas •e glucosa y una jeringa con uno ngujo o un cat•­

ter a permanencia, quo son activado~ por una pequr.~a computa­

dora para introducir a la circulación cantidodns muy peque~as 

de insulina, en baae a los requerimientos de minuto a minuto, 

~ as! lograr un motabolismo normal de lo glucosa, 

Loo invootigodores han alcanzado progresos modestos y han­

acumulodo ouficicnto informeci6n como confirmar lo ineatabil! 

dad do los niveles do glucemia en la dlnbotes juvenil, 

Control del rechazo en los traaplanlno de c~lulos de los -

islotes pancre~tic~s, Lazarow y aaocin~no han demostrado que~ 

las· c&lulas del donador cumplan su función andocrine normal -

cuando son inyectadas en le cavidad parltoncol de los huéspe­

dee animales dicbáticos, 

Goetz y cols, han trasplantado el p6ncran~ íntegro en s~ 

ros humanen diab6ticoa, y han confirmado ~un la alternci6n 
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metsb61ico eo corrige duranto toda le vida del trasplante. ~ 

Sin embargo, el rechaso tisular ha limitado el 6xito do eota 

esfuerzo, du la misma forma como lo hacr. en la mayoría de los 

traeplantca hetar6logos del órganos, El retrazQ ha sido por ~ 

la reacci6n inmunológica de {incompatibilidad), 

Mi en tres tonto, Summarlin y cols, del lnsti tu to Sloan-Kot­

tering poro la Invcstigac ión del C~ncer en, Nueva York, han -

informado acerca de ciertos sorprendentes hallax~os inmuológi 

coa nuevos, 

Han observado que la piel, la córnea y algunos otros tipos 

dé tejidos pueden mantenerse viables por varios meses de cul­

tivo de tejidoe, 

La capocided para estimular la reacción del rechazo parece 

perderse durante el período do cuitivo do tejido, (Esta técn! 

ca sigue a~n en obser.ación a nivel de nnimoles), 

Injertos pcrmanentco de células pancrcr.ticas betni hay la­

posibilidnd de restablecer la función de lós células pancre&­

ticas bote en un diabético humano ineulin~depandiento, por m~ 

dio de un injerto permanente de cúluln•1 bata prnvcnicntca de­

un donador a:tno, 

Al examinar loo animales cxperi~entnlnn a le nccropsin, 

Lazarow y cols, han encontrsdo que loo ~qrogadoe de células -

beta trasplantados aparecen c0mo pequenoo nódulos en les au-­

perfici eo peritonenles y en la cara inferior del hígado, 

Lacy y cols, utilizando otro método do trasplanto, han in­

yectado pcqueMae mooas de c6lulns de lo~ ieloteo en ln circu­

leci6n pox-to, loo m13oas 1celulare:i aon llevadü5 por ln nnnr¡ra 

porte hacia el h!godo, donde actdnn como peque~islman emboli-
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as, pero su locoUzacicSn intrahepótica garantiza un rico epo¡: 

te sangu!neo y un modio dptima para se auporvivencia y runcia 

namiento. 

Indopendientemente de su v!a de introducción, revelan mo-­

jor!e o un restablecimiento completo dnl metabolismo de carba 

hidrotoo. 

Es posible que el grado de mejoría dependa 

l.- La severidad de la diabetes preexistente 

2.- El grado hasta el que se ha restablecido·. el potencial P! 
ra la producci6n y liberaci6n de in1;H.1!ina por las rtuBvas­

célul~s beta localizadas ect6picamonto, (13) 

Estos progreaos en la tocnol6gia proporcionan esperanzas -

de mejores tratamientos para los diabóticoo y, poaiblemontc,­

para su curaci6n. 
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CAPITULO Vl 

ALTERACIONES ESTOKATOLOGICAS. 

Ya mencionadaa las carFcterístic~n, manifest~clnnea y tra­

tamiento de la diahet~s en gener~l, cxomlnaremon las relacio­

nes oue dicho padeci~iP.nto tiene con lan elterocioncs de la -

re'JiÓn oral. 

Se,alaremos los posibles efectos de lo dia~etes mellitus -

en la cevid;:;c< bucal, (en pacientes diohetlcos no controlados). 

LPs manifes~ací,nPs ornlcs dependen de los h~bitrJs genero~ 

les d2 higiene de los pacientes, y de lo evolucldn de la dia­

betes. 

Siendo esta una enfermedad que afecta e todo el or~onismo, 

es 16gic~ aue le cavidad bucal, tan senoi~le A las modific~ -

cienes humorales y bioquímicas, sufra alteraciones frecuentes 

durante el cursrJ da la enfermed.,d. 

El est~m,1t5lc"Jº ti ene lo oportuni<farl r!e S'lS!•echnr dr. una .­

pasible di '~ietuo, ol T"coger ciertos d•tns oue ~e obtir.ncn de 

una historia clínico bien cleborodo y 103 d,,toa o~tcnidos de­

ln expl:iración buen!. Confirm.~r nospr.ch;,9 con prucb~s de lab.2, 

ratorio.¡ 4 ¡ ¡ 

En olgun:is casos ld dinbctcs mellitu~ tiene clguna~ mun!:• 

fcstaciones ornles "espccífic~9". En el prcdiabctico pueden -

aparucor losionca vecculnrco o micronn~iopatÍaD sospcchos~B -

·anteo de ~ue surjan oíntnmn3 y signar. clínicos. Esto nn ha P.2. 

dido comprobar nl hacer biopsino de uncfnn o~tcnirl~~ dn poci• 

entc9 predi~b6ticns, compnradas con un grupo de !ndivlduos S! 

101 



nos, se vio que en los prediabéticos hatia una frecuencin ma­

yor de lesiones. (42) 

A continuaci6n so describen las pooibles alterAcioneo oata 

matologicas, de acuerdo a su "importancia". 

a).- Xeroatomía. 

Es una de lns princip~les alteraciones de l3s gl5ndulnn s~ 

livslcs. 

La xero~tam!a es la disminuci6n dr. le secreción s~livnl, -

seg6n Surgen y Em.•elin, es provocada por medicamentos utiliz~ 

dos en el control de alteraciones de lo diabetes mellitus, en 

cu:·o caso el efecto se produce a travéo de un mecanismo ncur~ 

nal, o por ca~bios en la permcabilid~d de las c'lulas del can 

dueto glandular, o bien sugiere Srecnbny y Moyer, por la poli 

uria que produce deshidratnc:ión extrocclular de la sangre, lo 

que a su vez disminuye el flujo seng~!neo en las gl5ndulas ª• 
livales y finalmente esta disminución lleva a la reducción de 

la secreción salival. 

Se ere~ que ln pol'uri' que exiotr. en lA di~bctr~ 09 ln 

cnunnnte de la rc>ducc\6n dr. i., r;1)crf!c1on s1ilival y 1:1 consi -

guir.nte sed en 1-:is di·<l•cticos. ( 10) 

La xerosto~fa puede deberse a una nltereción del sistemB­

nervioso, ya que en ln diabetes exial~ una d~smielíniznci6n -

de l;;s fibras nervios::is que pudiera oni inhihir la sr.r:rcción, 

l 16) 

Uno d•; 10'3 cxnmenes clínicon de mnynr importancin ca al de 

lo saliva, En donde s~ mcdirn el flujo, l~ viscosidnd, pH y -

composición que puednn r~flnjnrnos tra~torno9 d~ lnn glónd~ -

los salivales, de aus rcgul~dorcfi nerviosos y humor"lca. ~7 ) 
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Importancia clínica: 

La xerostamía y la alteración de la composición qoímica en 

la saliva. nos van a favorecer la acumulación y retención do 

restos alimenticios, acumulación de placa becteriena, unn dí~ 

minución de autolimpicza nue nos facilita la acumulaci~n de 

sarro y formación de cálculos, con estoo irritantes loci'Jlcs -

se va a inducir o agravar la inflamación gingivol, 

Adem6s de las molentias que experimenta el p~ciente, como­

aon: dificultad paro masticar y deglutir alimentos SAcon, se­

presenta un desgaste en el esmalte y dentina (obturaciones) -

al faltar la acción lubliconte. 

En a~gunos cosos la xerostamía crónico predispone a la co­

rles dental irrestricta y lo consiguiente pérdida de los die~ 

tes. 

Hás aún, los pacientes con xerostomía tienen rlificultadrs­

con el uso de prótesis dentales, ya que estñs son en extremo­

desagrodablcs contra lo mucosa seca y algunos pacic,tP.s no lo 

toleran. (16} 

Otro de los trastornos glondularco1 oe puede ohscrvar ·un 

agrandamiento difuso de lns c¡l¡Índul1rn 9olivalen en p;icient.en­

con fibrosis qu!stica del p~ncrcas, [nícrmcded hnrnditerie 

que afecta primeramente loa conducton pancreaticos así como -

otras glándulas de la cconornía • 

. En oiios recientes, se ha estnblecido r•or P.studio clínico -

qua puede confirmarse el diagnóstico de fibros~s ouíatice me­

diante nn5lisis de la saliva y por bfopsia de ln~ c¡l~nrlul~~ -

salivnlns, particul~rmontn de l¡rn acr:•rnorins dr! l"n l,1l·i<:Jn, 

Euta enfermcdn·I ne carnctcriio por le form~cidn rl~ lnponc~ 
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mucosos en los conductoo do las glándulas salivales, esi como 

en los del páncreas, (27) 

Datos importantes de la saliva: el flujo salival fluctda -

do 1,000 a 1,500 ml, en 24 horas. 

Le glándula submaxilar contribuye con el 70 ~ aproximsda­

mente del volumrm total, mientras que la párótida .. y sublin­

gual aportan el 25 ~ respectivamente, 

Se observa que la actividad secretoria de les glán~ul~s s~ 

livoles oc~rre a un ritmo de l ml. oproximad~~ente por mi"uto 

pero puede disminuir a 0.25 ml, en esta unirlnd rlc tie.,,po d.!!, .. 

rente periodos de in2ctivid~d o sueno. 

La saliva parotídea posee baja viscosidryd y con'.iene m~s -

amilasa que la secreci6n submaxilar la cual ti~ne uiscosidad­

P.levada y er rica en mucopro te!"es. 

De las proteínas salivales dependen las cor~ct~rístic8a fi 
sicas 

0

de la saliva, la cual es hipotónicn con P.l plesma, con­

donsidod que varía de 1,002 a 1.012. 

La saliva contiene m~s de 30 enximas diferenteR, de lRs 

cuales lo omilaza es la mejor conocida, algunas de el!r.s son: 

carbohidrasns, estcresaa de trnnsfnrPncin y protr.nlít~c,~. 

(27 ) 
Tiene un· gran porcentaje de matr.rinl inor~9nlco (c~mo son 

las soles minerales) y material or~onico • 

. Func'ión1 La mli~ import'lntc es lo lubri fic!!dán, r¡ur. permi ... 

te deglutir y hablar (14). Ln intervención química r¡ue tjena, 

Los propiodedcs ontibocterinnos y un~ gran cap~cidod de nmnr­

tiguaci6n del pH , ( 14) 
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b).- Alteraciones Lingualea. 

La mucosa lingual debo consideroroo como un bar6mctrn que­

interpretado correctamente. da informP.ción diagnósticn vello-

sa, 

Le lengua puede prcoentarse con atrofia.de las popilao, y­

se observe lisa y brilla~te. Al microncopio se ve el estrnto­

bassl diopuesto en una lín~a ondulndn bastante uniforme, oin­

clavos interpapil~res. 

La superficie epitelial es lisa, con escaza o ninguna que­

ratinizaci6n y no se distinguen los sitios originales de las~ 

papilas filiformes, (39 l 

Esta alteración se pudiera explicr.r ni recordamos la fu~ -

ci6n de la saliva de lubrificnci6n facilitando la deglución y 

al existir en los diabeticos xerostomín, el bolo alimenticio-. 

es m~s asoera, que pudiera provac~r ln atrofia de lns papilas 

fungiformos aue ~revocan perversi6n del gusto. Una caus~ es ~ 

la resequodRd por dcshi~rataci6n. 

A nivel ~" irrigaci~n songuínen, no olvidemos nue estos p~ 

cientes prcscnto,1 micro.~nqiop.~ticw, n cualquier nivel del or-

ganismo. 

Enrojecimiento de la lengua, si !ns papil~s sufr~n hiper-• 

atrofi?, la lengua adquierP. un color magenta, salm6n o encar­

lato. ( 39 ) 

La sensibilid=d esta alt~r"dn pudiendo mo~ifcstarae como -

una ocnnaci6n de ardor, dolor o parcntcsia, 

La glosodia se ha diagnosticado en c~tno pncicntcn diHheti 

coa, la lengua es dol~rosa, llamada o v~c~s glanopirnsio y, -

cuando es m&n extenso, "boca qucmadn". (~7 ) 
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La microangiopatta se extiende a vecno p·or los vasos nutr! 

¿ionalen que conducen a fihras o tr~ntdd nerviosos, y pr~duce 

nauropat!a diabética dolorosa urente, y as! ocurren s[ntomne~ 

hiperestésicos en la encía y mucosa. Puada haber otras zonP.s­

con disminución de la sensibilidad. <1~ ) 
También suele presentarse agrandodo con identaciones m~rqi 

nales. 

El metabolismo intracelular de los hi~ro~os de c3rhono en-

la sustancia muscular tiene lugar con la necesaria eyuda de­

var!as enzimas. La ausencia o déficit de alguna enzima tra§-­

torna el -~canismo finalmente equilibrado p~rmitiendo !o acu~ 

mulación anorm¡¡l de un producto intermedia que pued" origin'lr 

una enfermedad ~línica, En una de los llamn~ns "tesauriGmosi~ · 

glucog6nicas" (la VHriedad CPrdiavBaculnr), al au~ento rlA te­

mar.o de la len~ua es una de las principelas mnnife~taciones -

clínicas, 

Al micronco¡:rio, las fibnis musculares drl cnr,zón ., de !a­

lengua prouontan una gran vocuoliznci6n dcbirla al dep6sitn 

anormal dn r¡lucógono, ( 14) 

Pod~moo nncantrar on la lonJun ln oltornci6n ~el ~i~tnmq--

sensibilidad locnl intenso y dolor urnnte (con sc~sación de -

calor o quemadura, Se piensa que eo oriqinad2 por ioque~io 1~ 

cal e hiperactividad del si~temo ncrvinsn . ~ .... s1mpa .. 1cn. 

Podemos encontrar neuralgia secundnrjn del triq,mino: el -

dolor o lo largo de la distrihuci6n puorln 5cr unn c~nrnni~n 

sintom<'itica dr. una neuropatía provocntlo w•r cnu~~s múlHplr·n­

como l~oiones vnoculares, 
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Este tipo de neuralgias se caracteriza por dolor constante 

y alte=ocianes sensitivas, que adquieren.forma de hiperest.!l.-­

sie, hiocralgesia o _hipoestesia dolorosa. (39) 

c).- Alteraciones dentales. 

ílcspecto a la frccuenc:i.1 •!e c:nril'B en nif'los din!:icticoio, 

~on relativamente menos sensible n esta, por su alimentAci6n­

~aja en carhohidrntos refinados. 

En el adulto la aparición pronunl!inda d•! cP.ries r¡ue se pr,!l_ 

sentan con mayor brusquedad en cuellos corvica 1 es y de un co­

lar bl~nc:o, es un posible signo ql'JJ4noa hace sospechar que eJ!. 

tamos ante un paciente diabetico. 

El incremento de caries se puede aa6cinr a los siguientes-

caunns: 

1.- Seliua: Existe gran abundncia de literntura sobre la P 

relaci5n entre esta y la caries dcntnl. 

Efuclns y car1cteristicns dn estn: Volumen y Velocidad del 

fluj:l, invcsti<Ji.ldorcs com_o \.,'hito y llunting, Trim'ile y cols: -

cu~hon y cols; dorany, \·;hight y Jcnkin~' dicen qun t:l volumen 

de l•• saliw1 sncrnt.:ido y st1 velocicfo<I ::;on inver<:11rnente propo!. 

cional~s 2 l¡; frecucncin de la c11ri1rn. ( 14) 

En algunos cnsos de xcrostomín nu prc~ento caries fulmina2 

te {Rigolet, Miller, Losch y Weishcrqcr). La salivqci6n innd~ 

cuadn provoca unn acci6n de lav•do concornit2ntc, lo que perm! 

te ln ocu:nul;:ici6ri y cstnncamicnto .!o re·dduos •le alimrinto-; a.!_ 

rededor t!t' los dientes, que oc:•Jcionnril carie~ irrw1tricta. 

( 16) [o un11 pruebo convincente de qtrn l,ntn pued•' influir not!!_ 

HP.rncntc en la evolución de la enrien. ( J9) 
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Ph existe una gran serie de investigaciones por mostrar la 

relncidn en~re la susceptobilidad a la ccrieo, pero no ha po­

dido ser demostrada, {l~) Sin embargo existn otros autores 

si apayan la alteracián de ph, y eo posible que sea a causa 

de 1.1 asaciaci6n con la excr~ci6n d~ gluco~a en los caaos no­

control;:-éos. (14) PropicLmdo sut".st1•11d..,s fermentables, con.­

lo cual el m~di0 Do t0:na id~al pnr" i, producci6n de 6cído. 

El ph saliv~l d~pcnde fundamcnt~lmonte de le concentraci6n 

ele co2 en le saliva. ,. , D su vez' dt.• los va lores de co2 SB[!.-­

gu!neo. 

Fluct6, d~ 7.75 a 7,05, siendo en lo m1yorió de los caoos­

d_ 6. 35 a 5.BS 

Los !Jice:-'·-,n1~os y fosfatos de i., nnJ ivn actúnn como amor­

ti1undore~ y por est~ motiva el ph onlivol os rnlnliv~rncnte -· 

t.onstante. ( 27 ) 

Efectos de amortiguodor: La suscr:pti'Jilidn~ a l¡i enries, -

il,.1Vi!~~!Pmcnti; en c:.insecuencin d~ un t!'ristornn en el e·1uilibri 

~mi:::i ant:-r lt~ produccicí., : 1 •~ 9ci,f,., y su ncutrnliz~ción en­

-. supl!!·r•cic c~~?ntnJ. es ·d!!c5 r nuc ''""·'~ ;11 tPrt?r!o el e"'"'cto d~ 

t~oe {~·.1ffr.rl. 

lns P~~ ca. de::!15.1 ~.:?:!n!-, sa·~;rc los dir~nt.n·: e:-;~·i n c::ir')"" d~l bi­

Cilr!;on,1'.o, y en ·ocn::ir ;iropo:·ci6n d" lnH f·nf!t<:is, ( JQ) 

Se pund? cx,liccr l~ D~aricidn br1J~c~ ¿e ~nr5~~ ~n lo~ pn­

~icnl.-c di::i'.Jctic~~ si tom,mon. en cur.nl:~ ':1Uc ln nocreci6n rlc -

tdc:ir'"on-· to, t::ipsin:· y n:nilnsa so h11l tan !'li~nificntivnmr.ntc­

rc:ducidi', siendo rn:n severo lt1 corp"'l'""di.,nte ol bir.ri:bonnto 

( 1 ) • 



Se estudió el trastorno de le función exocrinn onncr~ótíca 

en 20 pacientes diabéticos, 7 con padecimiento desRrrollndo -

en edad madura y 5 cuya diabetes era secundaria a una pnncro4 

ti tis crónica. 

Los hallazgos fueron comparados con los de 13 pacien~eB 

testigos no diabéticos, La s~creción da bicarhonoto, trirnina 

y amilasa se encontró reducida en todos los di~~éticos, y lo­

capacidad secretorio alcanzó una disminución del AO ~ en los­

pacicntos juveniles. (7 ) 

Puede existir hipersensibilida~ dentaria en l~s regionec -

cervicales de los dientes, ya sea por un proc~so carioso o­

por recesión de la encía, que es frecuente encontr~r en estos 

pacientes, 

Se puede observar una pulpitis u odontalgia seri~. er.ta 

alterdción no explicado a la inspección puerlo hacnrno~ s~s~e­

char de una diabetes no diagnosticada. 

Al est•1dio histologico se observa lJna artori::isc' ... rosis di.(! 

betica gonuralizndn, que pudiera expllc~rnos est~ alterac!6n, 

Esta puede lleqnr a una necrosis de .\;, pulpo y pri• c1·::i r,·JiC!). 

te provocar un cambio de color en el rlinn•,c, 

Recordemos que la orteriosclcrosi r: 'l•'ncrnl .i i.1d,~, ')i'.1ngrane­

etc. estnn en relacidn can el metabolinm~ in·~r·cdlo de los• 

carbohidratos, las grasas y las protc.i'.n1Jr:, y al hn•·~r <1ltc~'1-

ci¿n de c~tos en su metabolismo va oumentnr las efn~t~~ pcto­

lógicoo de la enfermedad, así que ninqun dro1no ni sistema 

está Ll !llllvo. (37) 
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d).- Alteraciones de la mucosa oral con incidencia 

significativa. 

Labios Las quilitis son muy frecuente3, les formaa comisu­

rel o porlechc, abraoivos, exfoliativos y fisurada~ ann las­

mlis comunes. ( 17) 

Esio tipo ~e ~lter·~'on~s pudiera ner consecuentia de le­

xorostoní~ y ~udiendo presentarao por la gran rcnequcdad quc­

pras~ntan l~s pacientes en coma hiperosmolar, (32) 

Paladar: 0alfcrmac!oneg cong6nitns en hijos do padr~s dia­

béticos, co~~ hcndidu~es oaln~in8s. 

?~latoo~:!~ xantelasnoidc: colorMci6n amnrillente del pal! 

dnr blené:; so;:s cuya su;ierficie se vl m1nlizn t•!l11ngiecl!1sies 

y púrpura y en donde histnl6gic:iment11 en llnmr.tiva la sohr!!--" 

carga de gluc6gcno, Cabrera y cols. ln llamon nsí. 

Perfor"c:onBs ~gudas se hoce mencion do d~s cnsos de jove-· 

nes din~~~:~as que habían abandonado el tratamiento, y se pr~ 

dujo un C""'': di,·b6ticn. Controlodo cote al dío sir¡uiente se -

p=escntnr~n pnrfor"ci~nnn rodondo~d~~ d~ 1,5 cm, de di~met~o­

en p"!lnt!'lr ckiro, que comunica'1a con lar. fos1s nesoles, Se pr!!. 

senl"" i:-1doloro y coir.cid~ cs;i porf11r ici6n con oucili+is ang!:!. 

lar. 

Encía: Cos~ituye la localizaci6n habitual de los prnc~soa­

de alterociñn de !a diabetos. 

Lo r.ncÍc por lo qener~l ~icrdo r.u tonismo, podemos cncon~. 

tror ~ingivitis inesnecífica o vecen con obacDsos indoloros -

dob~~c de~ ~~rdc lihre. 

Gin~ivltic hipc:trdfica que provoco mncruli~, Ziokin y col 

hM 1incon t r,Hl~ i ncidcnci a da 15 %. ( 17) 
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gin1iveles, son Gemejantes a las de la enfermedad cardiovaBCK 

lar hipertensiva. 

fJtas obs2rvacionea sugieren que en la diabetes cnmu an la 

enf ermed2cl cerdiovascular hipertensiva afectan al lacho vascK 

i.-r gingival, interfiriendo en la irrignción· loc:il y 0011 par­

lo menos ~orcialmente, regponsables de la enfermedad pttrodon­

tal. 09) 

Estas lesiones parecen presentarse con más frecuencia en -

!a lá~ina propia de la mucosa alveolar, que en la enc!o, 

Las hemorragias gingivales se asocian con frecuencia a ta­

l~~ lesicnes, en especial en la diabetes infantil. 

tn casi tJdas lJs pacientes se encuentra un cambio de cco­

lcr c!e la encí~, a un color violliceo, au labilidad y el dolor 

ne atri~uyen a carenci:is vitamínicog b y C observables en el~. 

die=>~ticc, 117) 

Form~cionea polipoideas: so puedon manifeotnr por debajo -· 

del borc!e li!Jre de la encía y sangran con facilidad, con m!!-­

y~r frocuenciR en los que tienen paradentosis. 

Puor!~n s~r sésiles o pediculad11s, su color:ición es más pá­

lidn ou"? la encio normnl. 

ra:a Gancool se trata de unll de L•s manifestaciones "ás 

frecu~n-::es _,el diabético en vinculnción con l'lS ;:iartes ble,!1-­

jas, seria una false gingivitis marqinol. 

Coatituyen dasn procesos preponderantes 105 abscesos ging! 

valen üJUdns y recidivante~. \ 17) 

T~mbién podemos encontrar ápulis y lesiones simil~rno. 
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f).- Alteraciones parodontoles. 

tste tema o dado lugar a mucha controversia ~n cu3nto o su 

etiopotogenia, con pacientes en normoglucemia e hiper~Jucc~ia. 

Sin embargo algunvs estadísticas consignan que un 00 ~ de­

loa diabéticos, tienen parodontopati an. ú. T ) 

Eo aceptable ya que por· lo generAl ul diab~tico es ~a~ 

auac~ptible a las infeccioneo y, por lo tanto, pr~senta rnnyor 

predisposición a lesiones al parodonto, absc~scs, ~in~ivitis­

y movilidad dentario. 

La diabetes mellitu~ no provoca ningun cambio oat~:d:i:, -

al paro don to, ya que está se inicia pnr irri t~.ntr:i loc2:es -1-

los tejidos, que se inicia con una inflamación gin.,ivs2., pero 

hay signos de que altera la respuesta do los tejid~s. 

~ien, el proceso inflamatorio prolongado, r3ra vez o~r~an! 

ce superficial, pues tiene tendenciR a profundizarse s1?Ulen­

do el cu roo de los vasos sanguíneos y l i nfátic:i s. 

1),- Porodontitis: 

El prCJgrcso del procei;o infl~motorio on l<ls e:."ruct ;::"•5 

•~s profundas, es la ceracter[stic~. 

Se aaba que los ~asas sanguíneos dn ln nncía y de la me~ -

brana parodontal, se originan en loa ertorio~ alve1lare9 y pe 

netran hacia el séptun interdental o Jnlrr~adicular, c~mo se­

observa en las :odicgrafías de la reglnn de los incisivns in­

feriore!l y se extienden hasta la encía, t.im!:iién envíen raman­

al ligamento parodontal. 

En la cresta alveolar, los vasos lleQnn hnsta la l~minn rl~ 
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Ph existe una gran serie d~ investigaciones por mootrar la 

relaci6n en;re la susceptohilidad a ln caries, pero no ha po­

dido ser demostrada, (l~) Sin emharqo existe otros outnros -

si apayan lo alteración de ph, y es posible cue sea o causa 

de la asociaci6n con la excr~ci6n da gluca~o en las coaoo no­

control ,dos. ( lll) Pro pi ciando su!-inlt•nd "ª fermentablrrn, can. -

lo cual el m,di~ se ta:nn ideal pnrn l~ produccidn do 'cído. 

El ph salivnl d•pende fundamcnt·1lmonte de la concentrncidn 

de C0
2 

en la naliva. "• "SU Vez, dt• los Valores do C02 BD!!,-­

guÍnco, 

flucta~ d~ 7.75 a 7.05, siendo en lo m~yorij de los casca-

d. 6.35 a 6.B~ 

Los ~ice~·~n~~as y fosfatos de ln nnlivo actann cnmo amor­

ti~undores y aor cst~ motivo el ph snlivol os relativamente -· 

tonst<>ntc, (27 ) 

Efectos de amortigundort La suscepll~ilidarl a la enrien, -

p.,..1'Ja~~.!:~m0nt= e~ c·:insec•J~nci.'1 dP. un t~;.stnrn,, en el e,uilibri 

:'w fü:1i::::1 ::?nt=~ lt:! praducció., t'~ :ícidn y nu neutral ÍZ?lCÍrÍn en­

....... supet f'cic ~:~ntn!, C$ dcc;r ouc •·n~r~ .1ltPrar.o el nr ... ·cto d~ 

l<>s pl. c;,, de::!Js,i~,,::'il'.' so•;r" !ns dirnt1.,· e,,~-; a c,r'J · dP.l bi­

cnr!;on;:',o, y en -.icnor ;nopo ·clt5n d·· In:; f,•sf !':'ls. ( JQ) 

Se pon:!~ !.!X...,lic~:- 1"1 <J~1ilrición hru!:'c2 r!c r:nrj~;, ,..n lo!' po­

~.iont. n di;i~ctic~~ si tom.~mo:i en c:unnl;1 ~uc ln scct'ocirJn de -

bic•;r'-on· ta, t=ipsin: y nmilnn .. 1 so h:,J l.:tn :.i;nif'ic:otivamnnta­

r:Jduci d ..... , siendo r:;.~!:i nuvor;1 la carrr:npondinntr. nl ldcr1·.~bonnto 

( 7 ) • 



Se entudi6 el trastorno de la funci6n exocrino pnncrn~tlca 

en 20 pacientes diabéticoo, 7 con padecimiento desarrollnrlo -

en edad madure y S cuya diabetes era secundaria a una P"ncrca 

titis crónica, 

Los hallazgos fueron cornpar'1dos con Loo de 13 peci !1n+.e11 .­

testigos no diabéticos, La s~crecí6n <ln uicnrhonato, tripnine 

y amilasa se encontr6 reducida en t~dos lon dia~éticos, y la­

capocidad secretorio alcanz6 uno dinminuci6n del 80 ~ en lon­

pocientes juveniles. (7 ) 

Puede c>:istir hipersensibilida·l dentaria en l"s reqione,¡ -

cervicales de los dientes, ya sce por un procnso cariase ~­

por recesión de la encía, que es frecuente encon+.r~r en estos 

pacientes, 

Se puede observar una pulpitin u odontnlqia serin, e~ta 

oltcraci6n no explicada a la inspección puarle hacernos s~spe­

char de una diabetes no diagnosticada. 

Al entudio histologicn se oboerva uno nrteri~sc'"rosis di~ 

beticc grlllernlizado, que pudiorn uxplic:irnos est' nl tnr~ción. 

Esto pucrle llegar a una nccrnui!'l dn !ci pulpo y P"' r.c-ciq•de~ 

te provoc/Jr un cambio de colnr en el dí "n'.n, 

Recorde:nos que lo arteriosclr•rnoi r; ·¡,.11,.rn1 jz,1dn, ')11'1·Jr•ir1a­

etc. estan en relación con el metnboli~;r11 '' iri· "!r··erl~o ,~., Jr1s -

cnrhohidratas, las grasos y lns protcÍ11Mr., v iil hn'·o:r nlto•'l­

ci¿n de estos en su mctebolismo vn oum~nlnr los cfn-~~~ p~lo-

16gicoo de lo enfermedad, así que nin~un ~rn•no ni slut~m~ 

está a o.1lvo. (37) 
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d).- Alteraciones de la mucoso oral con incidencia 

eigni ficativa. 

Labio1 Las quilitis son muy frecucnte3, les formao comisu­

ra! o porlechc, abrasivas, exfoliativon y fisursdo1 non las­

::i65 comunes. ( 17) 

Este tipo de nlter•c~on~s pudiera oer consncuen~io de le­

xorostonía y pudiendo presentarse por la gran resequcdad que­

oros~ntan los pacientes en comn hiperosmolar. (32) 

Paladar: Malformaciones conglnitnu en hijos de pedr~s dia­

blticos, ~ona hondidu~as pala~in~s. 

~alatoo?'.Ía xantelnsnoide: colorAc16n amArillenta del pala 

dnr blend~ so~rs cuya DU?erficie se visualiza telnngi~ct~si~s 

~· pú:-pura y en donde hist~lógic.1menttt es ll.1mP.tiva la sohrJl.--·· 

carga d! gluc6geno, Cabrera y cnls, ln llamnn así. 

Perfor~cior.es 3gudas se hoce menci~n de d~s canos de jove-· 

nes di~~~:icos que hab!on abandonada el trata~iento, y se pr2 

dujo un c~m~ di~b6tic~. Con~rolado este al día siguiente su -

p:e&entnr~n pcrfor~cionc9 redonrle~dry~ de 1,5 cm. de di~metro­

cn p':!lnt!ar duro, que comunico'.u cnn ln~ f:Js1s nasales. Se pr!! 

sent"n i:-idoloro y coir.cidc ea•1 perf<Jr-1ci6n con qucilitis angy_ 

ler, 

Encía: Costituye lo localiz~c!6n hnbitual de los prnc~soa­

de alteración de la diabe:es. 

Ln r.ncía por lo general :'liordc nu lonismo, podemos encon.:..,. 

trnr •¡J.ngivitis inc5nccífica n vccun con !lbscesos indoloros -

dcb~!o de~ borde lihre. 

Gin~iviti~ hipc~tr6fico ~ue prnvocn mRcrulia, Ziakin y col 

h11n ,,ncontr.:>do incid~ncia de 15 1,. ( 17) 
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ginJiv~les, son semejantes a les do la enfermedad cordiovascH 

lar hipertensiva, 

Estas ota~rvacioncs sugieren qun an la diobcteo como en la 

enfermed~d c~rdiovascular hipertenniva afectan al locho vascH 

l~r gingival, interfiriendo en 111 UrigaciÓn loc:il y non par­

lo menos parcialmente, responaobl~n do la enfermedad parodon­

tal. '39 ) 
Estas le~iones parecen presont~r~o con mis frecuencia en -

la l~mina pro?iü de la mucosa alveolar, que en la encía. 

Las he~orregies gingivales se 11nocian con frecuencia a ta­

le~ lesicnes, en especial en la diubctes infantil. 

tn casi t~dos l~s pacientes se nncuentra un cambio do cc~­

lo: de la encín, a un color violñcoo, su labilidad y el dolor 

se a~r~~u~~n a carenci3s vitamínicn9 ~ y C observables en el~. 

di;,bo?ticc. 117) 

formnciones polipoideas: se puu~on manifestAr por debajo -· 

del borce libr~ de la encía y oan9ran con facilidad, con m~-­

y-::r fr.,cuenci11 en los que tienen perndcntosis. 

Puec~n ser sésiles o pediculadao, au coloraci6n es m6s p~­

lida '1Ue la enclo normal. 

ra=a Ganopol sn trata de una dA los manifestaciones m~s ~ 

f:ecu~ntes ~el diFJbético en vinc•Jl11dón con lJs partes bla!).-­

~3s, seria una falen gingivitis marqinal. 

Cn~tituyen dosn procesos prepnndornntcs los abscesos ging! 

valirn 1r¡udos y recidivantes. \ 17) 

Tambi~n podemos encontrar épulis y lnaiones similarns, 
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f).- Alteraciones parodontoles. 

tate teme a dado lugar a mucha controversiR en cuilnto o su 

etiopatogenia, con pacientes en normo9lucemia e hiperilucc~ia. 

Sin embnrgo algunas estadísticas consignan q~e un 00 ~ de­

los diabéticos, tienen parodontopati:rn. (17) 

ED aceptable ya que por· lo genernl el diab~tico ~s rna~ 

susceptible o las infoccionrs y, por lo tanto, or~srnta nayor 

predioposición a lesiones al parodonto, ahscesos, iinqivitis­

y mouilidad dentaria. 

La diabetes mellitug no provoca ningun Cumbia Otttry:ó:~~, -

al parodanto, ya que est5 se inicia por irrit2ntrs loca:es 1-

los tejidos, que se inicia con una inflamnción gin,ival, pero 

hay signos de que altera la respuesta do loD tejidos. 

uien, el proceso inflamatoria prolongado, r~ra vez ozr-man~ 

ce superficial, pues tiene tendenci!l a profundizaroc s1?u1en­

do el curso de los vasos sanguíneos y linfátic~s. 

1).- Parodontitis: 

El progreso del proceso inflilm . .,,torio on li!!l e.0.truct·1r"s 

m~s profundas, es la característica. 

Se sabe que los ~asas sanguíneos do I~ ~ncía y de la me~ -

brana parodontal, se originan en loa .1rl11ri,.~ alve.1lares y pe 

netran hacia el s~ptun interdental o int"rrndicular, cama 9B­

observa en las :::adicgrafÍ¡¡:; de la rr<ginn dn Ios incisivos in­

feriores y se extienden hasta la encía, t.on> 1Jién envían ramas­

al lignmento parodontal. 

En la cre5ta alveolor, los vasos lln1¡11n h.1sta la llim1n<1 d!;!_ 
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La gingivitis no ea un signo cspec!ficQ de la diabeteo, P! 

ro como Ge menciono en renglones b~terloren, que puede exl~-­

tir xerastam!a auo acaciana una autocliois deficiente, y par­

lo tanto una acumulet' .. l6n de irrit1:>ntea locolris, nue aun"rlris -

al traatorno mctobólico intermedio, provocan unA incidencia -

mayar. 

tn la diabetoa juvenil, se observo r~senuedad y ahrill~ntA 

miento de les superficies gingivales, oxisticndo agtAnd~mien­

to gingival y cambios en li! texture do la encía. \2J) 

Estas alteraciones pudieron explic~r5e, al record~r aue en 

el diabético si se realiza una biopsia de encía, al examen 

histológica se observ11 microangiopat!ns y variecianes dP.l te­

jido normal gingivnl como san: reducción rla QU!lll["atiniz.~ci.Jn,­

vacuolizaci6n intranuclear de lns célul~o epiteliales, aumen­

to de la presencio de infiltrado inflílmritorio y la axistenci;i 

de infiltraci6n lipoidea, a nivel del tejido orteríal•r exa-­
cervaci6n de lo fuccinofilia, engrosamiento d~ las peredes 

con una di5minuci6n de lo luz del VE90, d~gencrnc:i¿n y vacuo­

lizncicSn dd le cope intima de los vnna~. 

de lo acu .. ulnción dr un m,1terial coslr•':fl.lo llom:·dn "AS p'.lsi­

tivo, leida periodico de ~CHlfF lo ~uc nnagurR una ~icr1angi~ 

patin diabético o niv~l ~ingival. (10) 

Loa cambi0~ cl~~enerctivoa en l~z pnrcrJ~c vo5CtJl~rc~. ~u~ -

don ocluoion~R nrterialcs en paciente~ monarca de 20 a~09, ac 

ho sel'lolodo c:>r.10 posible foctcn de l" onrcrmerl.,,¡ parnd:>ntnl -

en el pociante diob,tico, 

tola~ lcsioncr arteriales dc~cnnrotlv~s en ln~ mueFtrns --
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ra, y por sonsiguiento las toxjnas que oiguen el curso de lou 

vasos sanguíneos, Hecho que explica el anpecto radiogr~fico -

de l;, crBsta alveol:ir, y muestra el reaultndo de la destru.s-­

ci6n 6soo, tiempo des~ués de que esto proceso ha estado .acti-

ve. 

El tray9cto de los vnsos sangulnenti nn la crosta alveolar, 

condic:ionJ el as;iecto mi~roscópico y r<Jdiográfico da la eres+ 

ta alveolar, Si los vnsoo s~n1uínco~ n~ extienden a través de 

la punt~ de la cresta, 6sta adopta ln forma de copa en la pa­

rodontitis, 9i se dividen antAs de entrnr en ln crosta, la r~ 

sorci6n pucds ocurrir en forna de "Y". 

El c~l5seno se ve afectado y se observan grandes zonas 

con p~rdida de huP-so, 

En les c~;;i'.~::- s tnmbién se obscrvn estenosis por calci-

ficacié" de su pcrad interna. • 
El lirya~ento parodontnl tiene zonnn hemorrl~icas y necros2 

Gó·S, ( 2J) 

L" :::·,.wrci¿ji d1; la cr,;st~ alveolar ne pue:!•J t"<plicar por -

la inv~cidn bocte:iann, QlJe derivan de 1 croc?so infl~m~torio­

y sirJuL::n ·~l curs'"J de los "JaJos annguíneon, tnr.11'.iér' pr:'!r el au­

mento de presil~ 1·1 en lu z.:int·, el cdcr~n, lD tumcf·cr:ióri, la hi­

?ere~i3 ~ctivo y la5 enzim~s proto~l[tlcas, 

Lo:; tr:xin,,,; quiz.'i :,f.:::::ten lo vil11.1 itlod do los ooteocitos,­

y ei tc:jído m"du:-.r, normal.,ent,~ d1i tipo grasa, y se tnisfor­

me en fihrcso. 

~es!•; el >'unto ne vis to anatom¡¡pril.•1ltlc¡ico, se puedll htlblar 

d·1 ~str:itis lt1ca.'izeda. ¡13) 

Líl r·~orció" 09teocl~Jtico de ln ~r~ota alv9olnr, puedn i~ 

tensificarse, ya que la doGtrucci6n d~ las sust~ncia~ protcí-
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cae de la ~otriz 6aoa eatan favorecida~ por alteracione~ gen~ 

roles. (23) 

Estos pacientes han demostrado une diominuci6n e la rnnis­

tencia de loa procesos infecciosos y aumento de las rencr.i2-­

noo inflamatorias. 

Cua~do existe inflamación, se deba o la glucoga que sü fo~ 

~o en el sitio, por la oestrucci6n de l~n prote!noa y e le li 
beraci6n de exudados t6xicos (necrooinol. 

La menor resiston~ia a las infecciones es por diaMinucidn~ 

de la reaistoncia tisular, y puede explicarse por medio de 

los mecanivmos que norm~lmente el organismo utiliza pare pro­

tejerse contra la invación microbiana, 

Ademáa de les alteraciones circulatoriou ~ue dificultan la 

llegada de leucoaitoe el sitio de infecci6n es necesario que­

ocurrA primero una omigraci6n dirigida (quimiotaxia), pera 

parmitir a los leucocitos adherirse a los microbins e ingeri~ 

los (fagoGitoais), 

En loo diob6tic~s ao ha comprobado qur. oxisten un8 quimio­

ta~ia y fo~ocltooia deficientes, Aoi miomo se comprobó que la 

velocidad y capacidad de loa gronulocitoa Bst1 di~minuida en­

cierto número de sus funciones vitale~ do defenno, 

La velocidad con que son d~struidoo n nivel intracelular -

las becteriDL ingoridaa, esta rotardndn, yo que la función ·­

linfocitari~ puede encontrarse compromatidn cu~ndo existe una 

d¿ficieneia de insulina. 

Tanto la quimiotexis, como le fegocitoois aon procesos que 

requieren de energía. 

Pereoo ser que lo deficiencia dP inoullno, tiene afnr.ton e 
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eobre varias enzimas fundamentales dentro de la v!a 9lucol!tl­

ca, puede disminuir la capacidad de los leucocitos en el dinb! 

tico mal controlado, para generar una cantidad suficiente da -

trifosfeto de odenoeina, que lo permita mantener una funcidn -

fagocitarie normal. 

De hecho, lae evidenciea sugieren que varias eniimas limit.!!, 

doras de la vnlocidad de reacci6n de este v!a generadora de 

energ!e, aon'depemdientes de la insulina, (2 ) 

Lea infecciones se aeompanen de uen hiperemia continua que­

descelcifice ~l hueso vecino, (39) 

Por lo tanto, la periodontitis, en su aspecto radiográfieo­

ae puede explicar, por este hecho. Ya que so obaerv~n cambios• 

destructivos como aont 

l.- Rsdiotren11porencia en for111a de taza an la crcrnto 69ea Í!!,•­

terdental, 

2.- P6rdida de la 1&111ina dure de la cresta. 

3.- Adelgazamiento, fragmentación o desaparición de trabéculeo 

del hueso subyacente de soporte. 

4.- Creeci6n de espacios medulares 09ro1,rlgdo11 y radio transpa­

rer"ltes, 

Le p6rdida de hueso puede s:ir hori.tnnt·1l o vertic11l; le pr!, 

~era indica fo1111aci6n de.una bolea oupra6eea y ln saqunda, de­

una bolso infra6eee, (14) 

Con la progtesiva resorción 6soe y p6rdida de fijación P!-­

riodontal pueden eparncer otraa monifestnclones comos 

l.- Movilidad y ~i9roci6n dental, 

2.- Incremento del cocient~ coron~ clínlcn/re!z clínica, 

3.- Traumatismo ocluaal socundario, 

4.- Exfoliaci6n dental. (14) 
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Estas menifesteciones se pueden explicar por el grado de 

p6rdida de la ineerci6n epitelial. 

Recordemos que el tejido conjuntivo de le encía soporta el­

epitelio tanto biológicamente como mecónicn. Que esta a cergo­

de la perta intercelular fibrosa, (fibras de colagono), En es­

t& existe deganaración mucoide, fragmontacl6n y disminución de 

la capacidad pura le aintesis de cologeno, aparecen vasos ean­

guíneoa trombosedos y la regeneración tioulor es m5s lenta. 

Si le periodontitis con la formación de una pequar.a bolsa 

parodontal, creo conveniente ampliar un poco este tema, 

Para describir estas lesiones ac cmpler;n las. danominaciE.,.­

neo do •bolsee supraóseas• y ªbolsas infrnóseas", 

La primera se define como el surco patol6gico en el cuol ei 

fondo de la bolso es coronal u oclusal, rnnpecto ol bardo de -

la apofisiu alveo.!e,r, mientras que la oe911nda e11 aquella on 1.11 

que el fondo de la bolso es apical en relnci6n a la crosto o -

bo~de de lo np6fisi11 alveolar. En ambos canon, lo bolea se ex­

tiende por el espacio dejado por el li9amonto periodontol y el 

huee~ destruido. ! 41) 

La bolea periodontel es uno profundización del ourco gingi­

val, formada pors 

' .... - Lo superficie del diente y el cemento oxpueoto, (sin vita­

lidad) cubierto por depósitos calc5renu y, 

2.- el tejido epitelial de lo enc{a con varios gradoo de inflJ:I. 

lllDción, 

El cemento es un tejido nacrótico, loe dopósitos colc6reos~ 

son de uno 111atriz orgánica, impregnad~ dn nolos inorg&nicaa y­

f~:,ada por muuino 1 becterios, c6luloe epiteliales doscamadan-
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y leucocitos que hon migrado del tejido conjuntivo hasta la 

bolso acompaMadoo por suero y ot=oo.elomontoa oangu!neoa en d! 

forentes pariod~o de doscomposici6n. 

La encía esta cubierta por epitelio.estriado no querotiniz~ 

do que tapiza la bolsa y est6 ulcerndo. 

El tejido connctivo de debajo del opitelio estriado eátó i~ 

flamado y presenln un rico lecho capilar con numeroaao células 

inflamatorias, Podamos encontrur tcjldo granulomatoso. (41) 

El surco gingival es m6s profundo por la oxtensi6n apical ~ 

del tejido proliforativo, 

El epitelio estriado penetra apicolmonte oi se ha roabsorb! 

do algun hueso, y al destruirse las fibras periodontalos, no -

hoy ninguna barrera a le proliferación opiteliol. (41) 

Los bolsos se instalan con gran lentitud y non indoloras a­

menos que oo compliquen con exacr.rboclonee, 

Transición del surco gin9ival norm~l a la bolso periodontal. 

La formoci6n de la bolsa comienza con un cambio inflamat2.~~ 

rio en lo pared del tejido conectivo del ourco ginqival, orig! 

nodo por la irritaci6n lccal ( microorgoniamos y sus productos, 

reciduos de alimentos qua proporcionan nutrici6n o los microo¡ 

ganismos y rotenci6n de alimentoo). 

El exudado inflamatorio c~lul~r y líquido causan la degen2 

ración del tojido conectivo circundonto, incluyendo las fi­

breB gingivales. 

Junto con la inflamaci6n, la adhoroncia epitelial prolife~ 

ro a lo lor90 de lo ra!z. 

A medido que lo inflamación continao, la encía aumenta do-
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temaMo y la craata del margen gin~ival se uxtiende hacia la -

corona. Lo udhorencia opiteliol continúo ou om!greción. 

El epitelio de la pared lateral d~ la holea prolifero y · ~ 

formo extensiones bulbosas y acordonadas en el tejido conect! 

va inflamo do. 

Loo leucocitos y el edema del tejido conectivo inrlamodo -

infiltran el epitelio que tapiza la boleo, cuy• conoocuencie­

es la aparición de diversos grados do deyoneración y necrosis 

esto conduce s la ulceración y supuración. 

El equilibrio entr~ loa cambios exudativoo y constructivos 

son los qu~ determinan al cambio de calor, conai9tencia y te! 

tura superficial de la parad de la bolso, 

Contenido de la boloa: 

a).~ Hicoor~anismos y sus productos (enzimaa, ondotoxinas y -

productos metatólicos). 

b),- Placa dentafia 

e).- Líquida gingival 

d),- Restan do elimootoo 

e).- Muoinn 

f),. Saliva 

g),- Células epitelioleo descamadas y 

h),- Leucocitos • 

. El exudado purulento consiste en leucocitos vivos, de~eno­

radoe y necr6ticoo (prcdomin3ndo los polimorfonucloores), bo~ 

torios vivoa y muertas, suero y uno contidod esca~a de fibri­

na. (10) 

Los cu1nuioo pulparco aoociodoo 11 loo bollioo pcriodontaleos 
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la lesidn de la pulpa se produce por al foromon apical, o los 

canales laterales de la ra!z, una vez quo se he difundido 1A­

ir.fecc±6n de la bolsa, 

AtrofiR o hipertrofia de la capa odontobl~otica, hiperemia 

in fil tracidn leucositai'ia, calcificac i <in intersticial y fibr2, 

sh son los cambios pul pares, (10) 

Manifestaciones clínicas: 

l.H La enc!a merqinal es rojo-azulado, ngrondod~ con un ~orde 

•enrollado" separado de le superficie dentario. 

2,H Una zona vertical azul rojiza desde el margen gin~ival 

hasta la encía insertada, y a veceo hasta la mucosa alve~ 

lar, 

3,- Una rotura de la continuidad veatibulo-lingu~l de la e~-­

c!a interdentorio, 

4,- Encía brillante, hinchada y con cnmbios de color ~saciada 

o euperfiaioe radiculares uxpuestno, 

s.- s~ngrndo gingivel. 

6,- Exudftdo purulento a la prosidn digital. 

1.- Movilidad, extruai6n y miqrnci6n de dientes, 

B.- Aparicidn do diastamas, 

En general las bolsas son indoloran paro puedan gnner~r ~­

los e!ntomae siguientes: 

e,- Dolor localizado o sansaci6n de prool6n despu~a de comer, 

que disminuye gradualmente. 

b,- Sabor desagradable en &roas locali1nrlnn. 

e,- Tendencia o succionar material de lo" onpocios interdnnl~ 

rioo, 

d.- Dolor irradiado, 
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e,- SenGación "roedora" o picoz6n en lo enc!a. 

f,- Alivio al sangrado, provocado. 

g,- las alir.icntos se •atascan"entre los dientes. 

h,- Sil ":;bnteo flojos los dientes". 

i.- Sensi~ilidad al fria y al cnlor, 

j,- Dolor dentario en auoenci.a de Cflrir.s. (10) 

AbP.Ceso Periodontel: 

Gu~rda rclaci6n directo con una bolsa periodontal precxia­

tentP., Cuando dicha bolsa alcanz~ la profundidad suficiente,­

ent:r~ 5 y 9 mr.i. los tejidos blandos en torno al diAnte (CU2,·­

llo) pueden e~trecharse o tal punto que ocluyan el orificio -

de la bolsa. ( JS) 

Su form<Jción puede ser la siguiente 1 

1.- ?enetración de la infección, proveniente do una bolse pe­

riodontal, y localizaci6n del proccao inflamatorio eupur! 

tivo, 

2.~ Extenoión 12torol de la inflamnci6n, de la superfie intc! 

na de la bolea periodon~al, en el tejido conectivo de la­

parcd de la bolsa. 

3.- Una bolsa quu describe un tr1ynctn tortuoso alrededor de­

la raíz., se puede establece~ el nhuccoo periodontal, 

Oiminadón incomplet;i de clílculo:i. ( 10) . -·-
Aspectos cl!nicaa: 

En al absc~ao a~uda hay 9!ntom~o cuma1 dolor irradiada. w 

pul~t.til, 9ensibilioad esquioita de lo encía a la palpnci6n,­

~enaibilid1d o la pcrcuni6n, movilid1d dentario, linfaodcniti 

y manifc:taciones gcner1lc9 como fichro, lcucocitosln y male~ 
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tar general. 

Apsrece coao una elcvaci6n ovoide de la enS!n, en le z~na­

laternl de la rn!z. 

Lo encía es edemática y roja, con una superficie lisa y­

brillante. 

La forma y la conoistcncie de la zona elevada varía, puüde 

tener forma de capula y ser relotivemente firmo, o puntiaguda 

y blanda. En poeibla la expulsión do puo mediante presi6n di­

gital suave. 

Absceso crónica: por lo general es oointómatica, en alguna 

acación puede presentar dolar sordo, mordiscanto, leve eleva­

ción del diente y el deseo de morder y rrotar el diente, Tam­

bi6n es car<icteristico presentar une rhtula. ero) 

Aspecto radiográficos es al de una zona circunscrita radi~. 

lúcida, en el sector lateral de la raíz, no siempre es carac­

teristico, a causa de variantes como; 

1.- La eta~a do la lesión, en la incipiente, el absceso peri~ 

dontcl agudo, ea dolorosa, sin manifestaciones rodiogréf! 

cos. 

2.- La extención de la dcstruccidn 6Hnn y la morfología del -

hueso, 

3. - La locali= aci6n del abscoso. ( D l 

El cxomon hiatopatol6gicos muestra una resorción ósen con­

transforrnaci6n de la médula adiposa en fibrosa, infiltrnción­

de c~to médula con un infiltr9do miY.to de células inflamat2-­

riss ( en los lcGionee qgudn~ predominan los nautrdfilos y en 

las vnriedndos cr6nico3 loe célulaa mononuclearaa) y una ten­

dencia u la cncopsulaci6n periférica por tejido conjuntivo. 
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La flora bactoriona de loe tumefaccionoo oupurctivas do -­

origen deGtal y poriodontal contienot Streptococcus Virldans, 

Neisscria, Staphylococcus Albus, Staphylococcuo AUreus y mi­

croorganismos coliformss. (14) 

Algunos pacientes diabéticos sufren estos ebceooa probabl~ 

mente a cauan de su baja reaiatencia e le infección, por la -

disminución de su capacidad para formar anticuerpos y una r~ 

lotlva insuficiencia circulatoria inducido por hielinización­

do lea peroden vesculorc~ y estrechamiento de la luz de estos 

vasos. (14) Existen autores que comentan eu reincid~ncia, e~ 

mo eoni Ray y Orban. 

2 J. - Periodontoais. 

La periodontosis ee designe a la destrucción no inf lamato­

rie, degenerativa crónica del pariodonto. 

Que eo caracteriza por une rápida pérdida de hueso alveo­

lar en m6u do un diente en la dentición permanente. l 35) 

Le etiología de cata eltoraci6n a dndo lugar o muchas osp~ 

culacioncs, por lo cual "º se ha podido o~tablccer su origen, 

Sin embargo, en le literatura ee mencione que pudiera é?­

beree e le acción mutua de loe aiguicntnB fectores1 

a).~ Tendencia hereditaria. 

b)~- Trastorno general y 

el.- Cauoas biol6gicoo locales, producidos por irritacion. 

Entra loe trnotornon generales se monciQnon1 ol desequili­

brio motob6lico, altornciones hormonaloo horedndas, enfermad~ 
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des debilitantes, deficiencia nutricionel (Vitamina C), diaba 

tes, e!filis, hipertenoion, enfermedades de la colágena e in­

ferioridad heredada del drgano dentario. (10) 

Bien, como se ha mencionado la diobetes ea une enfarmedad­

que tiene consecuencies degeneretivae, (prote!nao y grasaJ, -

por lot tanto, nutricionales y se la puede coneider~r co~o un 

factor 9eneral de le perioaontoeis. 

Pero no se desecha la posibilidad de que existe un factor­

loca~ ~mportante, y loe tejidos de soporte aenn incapaces de­

contener el esfuerzo funcional. (35) 

Aspectos cl!nicos1 aa presente en doo formeo básicas: 

l.- Loe únicos dientes afactadoa son loe incieivoe y primeros 

molares. 

2.- Generalizada, afecta gran parte de loe dientes. 

En su etapa incipiente es raro diagnosticarle, ye que en -

eate momento hay pocos signos y s!ntomeo. 

El diagndotico temprano se puode hacer en forma fortituo,­

durante el examen rodiogr6fir.o dn rutina. 

Lo segunda fose eo le ~igración y movilid~d del diente, 

con eparici6n de dieete~oa, y extrucción de los dientes, Les­

bolsas periodontolea puedan estar ausentoo en esta fosa. 

Ter~ér fase cuenda aparecen las bolsoo periodont~les y son 

muy profundaa y generalmente arectan toda la denticion. 

~uita no existe formación de bolsos. Loa tejidos blandos y 

la posici6n de le fijación epitelial no ee halln ultorada e -

veces. 



Diferenciaci6n antra parodontosia y parodontitiaa 

En la primera se trata de un proceso hiatopBtol6gico infl~ 

•etario o no inflem~torio, producido por fBctores no ex69enoe 

iniciado por deterioro de los elementos fibrooo.s de la mambr~ 

ha parodontal, seguida por la oclusión do loe vaéos, lo que a 

su vez inicia les actividades esteocláatica y comentocláetice, 

En la segunda es un proceso inflomotorio secundario produ. 

ci~~ por agentes etiol69icos ax69enoe, cama cálculos dentales 

b.•ctedas y otros, {39} 

Le velocidad de avance, 8 diferencie de la periodontitis,­

que avanza con lentitud, lo periodontosia avanzo con r&pidez. 

Las pruebas redioqráficas indican que el diente afectado -

e~ ~l~ededor de sus tres cuartas partes de su hueso elveolor­

en una o más de sus supcrricies rediculores, es en un periodo 

d~ cinco a~os más o menos, a partir del momento en que por 

primera vez se observa. 

Esto constitu~e por lo menos, une velocidad tres o cuatro­

veces Meyor que la velocidad de av~nce de lo pericdontitis. -

( 29) 

Est& enfermedad eol~ perece etocnr a la dentadura per111ene~ 

te, Se pudier~ pres~ntar en diabetes juvenil, (Se presente un 

i.;~so en el libro del Dr. Williem Seferl. 

Aspectoa microscópicos1 Se distinguen tree etepos en la p~ 

riodontoi11 

e),. En la priemcra etapa se produce le degcneroción de loD -

fibr~s del lig~mento periodontol y le probable interrup­

ci6n d» cemento, 

No ae aebe ai primero se atrofia el hueao alveolar, ei -
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falla el tejido conectivo del ligamento periodontal o si ceea 

el depdaito do cemanto y entonces ae desprenden las fibras P!t 

riodontalas, sin nuevo.a dep6aitos de cementa, no es posinla -

el reemplazo de fibras poriodoritolea degeneredeo, el hue•o 

alveolar so reeorber!a por felta de estimulo y loa espncio11 -

medulares agrandado a coeleecerian con etl ligamento periodoJ?,-­

tal, con el reoultado da un espacio periodontal onsenchedo, -

'35 ) 

Hay resorción eimultónee del hueso alveolar por causa des-

1.- falte de estimuleción funcional de loe dientes. 

2.- Mayor presión sobre loe tejidos, cuya cause eo edema y -

proli far&i6n capilar, con formación do te ji do conectivo -

laxo, no hay inflamaci6n, ni proliferación de la adheren­

cia epitelial, 

b),- t.n la segunda etapa existe una rápida proliferación de -

lac adherencia epitelial e lo largo del cemento da la z2 

ne efectoda, 

Hoy una infiltración celular leve en el tejido conectivo 

estoo elementos caluleres dispersoo aon del tipo pl11smo­

cito y poliblaato, (Ji) Ea posible que hoya prolifer![ 

ción de loe restos epitolieles en ol ligamento, 

e),- En lo tercer etapa el epitelio del fondo del surco 9ingi 

val de9enera. motivo por el cual apnrecen lea bolsas qi~ 

velos, c.n eeto etapa l!Xiota inflnrnnción, la3 fibras p~-­

riodontelee estén desorganizadas, no hay union al cemen­

to o al hueso alveolar, paro el 11~pecto de ln austancin­

intorcelulor ers normal, 

Lan venas ac ven conaiderublemente estenosndns y en mu­

chos ceooa la luz eotó completamente ocluidn, 
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Gran parte de les erteriolos estsn parcialmente o totalmea 

te ocluidas. La ocluaidn vascular perece producida pee le e•· 

trangulaci6n de loe elementos fibroaoa de1ordenadoe, ye que • 

algunas fibras colágenas están situadas alrededor de loe •VB• 

aos sanguíneos formando un círculo. 

~e piensa que el aumento de loa vasos repreaento un fen6m~ 

no compensador ante le diominuci6n en le circulación produci­

da por les ocluaiones. 

~o imagen histológico hace pensar 0ue el oumento de la VB! 

cularización destruye el hueso y ol cemento. (39) 

Está alteración ea une lesión indolora, e veces puede pre­

sentar sintomas similares a loe de le periodontitio. 

Microbiología: no hay dafbs qua oxpliquen lea corocteríeti 

c"a especiales de la periodontoaie aobre la base do poblecio-· 

nea micro bienes o inmunologiii. (21l) 

Aspectos radiogr&ficos, en la fono precoz oe obaorva zonas 

radiotrooparentea circunferenc1olee entre el diente y al hue­

so,estas zonas se deban~ la ampliación de los espacios peri~ 

dontalee. 

Esto no indica que se hallan formado bolsas, ya que tod!-­

v!a algunas de las fibras están intactas. Si le destrucci6n -

continúa se observa reoorcion infroóeca. l41) 

Lao alteraciones 6soeo comienzan en lo cresta del proceso­

elvaolnr, o cerca de ella, la pérdidn ósea ensanche el eo~! -

cio periodontal y abra los espacios modulnras de: nueso en 

loe cueles el li~amento periodontol dusorganizado coalesce 

con ol tejido medulHr que so ha trnoformado de adiposo en fi­

brooo. l 35) 
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Es característico la pérdida de hueso en sentido vertical, 

pero también so puede obeorvar resorcidn horizontal, esto pu­

diera ser cuando los tabiques intordantalas son ootrochoo ma­

aiodistalmente. (14) 

-~n el patr6n ·óseo trebecular puede axietir une eltorocidn­

generalizada y observ9roe ias trabéculoo borrosas y aumento -

de los espacios medulares. (osteoporoui s). (10; 

3.- Necrooie o gangrena despuis ~e une extrecci~n. 

En los pacientes con diabetes greve ee observe a menuco 

une mayor susceptibilidad e las infecciones, a9{ como una di­

fícil cicatrización. 

No es difícil observar una necrosio morg1nal denpués de 

una exodoncia, alrededor del alveolo. 

En la diabetes mellitus la capacidad pera la síntesis de -

colágeno enta diaminuiua. Esta alteración se ha observado en­

for111a de un retraso para cicatrizar heridos traumáticos. 

Orban opino que eota rcducci6n de lo formación de col&qeno 

sea el resultado de uno hiolinización vonculor que produce 

una relativa inauf~ciencie circulatorio. \l~) 

Como se ha hecho notar le causa fundamental ea vnsculer. -

Ya que eete tipo de enfer~odad favorece a la ertorioaclerosia 

y le microangiopet!e que preparen el terreno para que las in­

feccionoa por g&rmenea anaerobios y aerobios, aoocindos y rn­
vorecidoa por la hipor9lucemia. provoquQn qangronn, (17) 

Se pudiora explicar qua la nccroeio o 9on9ronn aon m~n fr!!. 

cuantoe en oatoo paci~ntco, porque a! rncordomon qua porn no 
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modificar el ritmo do cicotriz~ción, loo heridas con buena -­

irrigación cicatrizan con apreciable r6pidez, y en loo diob&­

ticoe hay una relativa baja de circ~lacl6n, a causa de lo mi­

croangiopatia. 

Se hace referencia tembien de que la deshidratación nn un­

factor que afecta en sentido negativo el proceso de cicatriz~ 

ción \35), y an le diabctea hay una gran p6rdida de fluidos -

por los rinoneo. (26) 

Las proteínas son una de lea substancias importentes copa­

ces de influir en la velocidad de cicatrización, retardando • 

la aparición de nuevoo fibroblastos, as! cor.10 un rit1110 ah 

lento de le multiplicación fibrobláatice en la5 harides. 05 ) 

En los dinb6ticos ekiate une gran degradación de prote!nes 

como grasas, en compenooci6n al funcionomi~nto del organismo._ 

Aqu! pudiera explicarao le deficiencia nutricional. 

En este fcn6mono de retardo es probable, que sa relacione-­

con el trnotorno del metabolismo de carbohidrotos a nivel ce­

lular en lo zona de herida. 

Debido o cota relación de la deficiencia de insulina con -

la cicotrizaci6n, se han hecho inveotiqsciones sobro el efec­

to de administración de inoulina en onimAlos normalee (hiper­

insulinismo J, pero loo reoultados no domuentron que sea deci­

sivo. Sin embArgo, loa estudioa en cultivo de tejidos revelan 

uno cstirnulncidn de la proliferación fibrobl6utico cuando ee­

egrcgo inoulina ol medio de creciminnto. (35 ) 

En din~6ticoe en pooiblo observar olgunao necronio inexpl! 

cables de tejidoo blnndoe, asociodoo ·no a otron procesan. \ 

( 17) 
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9).-Alteraciones quo pueden indicar poaibilided 

de Diabetes. 

e),- Algunos procesos que se asocien, 

l~- Líquenes et!picoss El liquen plano se coractoriza por -

pápulas eplanadaz, eritem,tosas, liQo~omontc doscamatives, y a 

menudo poligonalos. 

Su duroci6n va de oamonas a mcoeo y so eca~paMan de prurito 

con la involuci6n las lesionen cutáneo~ so h~can menos rojas,­

y se tornen violáceas y luogo de col~r canela, 

En la mucosa bucal y labio se preoonto como fino encaje de­

p~pulas hiperquerat6sicna roticulareo hloncao y leoioncs.gria­

es anulares y en forme do plsca en el rtoroo do lo lengua, 

Por lo genero! son aaintom~ 4 ices, nunquo nn <rucucnte un 

gusto metálico o ligero malestar. 

Pued~n uncontrcrse lcaioneo ompolloreo, erooiones euperf!-~ 

clales y ulcerncionc,; dolorosos profundoG y crónicas, (!~) 

En el V Congroao Ibero ·Latino Americano de Dermatología TD!, 

lizado en Ducnos Aires on 196J y en ol Congreso Internacional­

de Dermatología de tlunich do 1967. 

Se presentaron los rosultadoa de 76 cooos de liquen plano -

de le mucooa bucal, y en donde 26 de ellos (34,21 ~) loa paci­

entes erun diablíticos. El 65 "' ocuaabo formas atípica~ y entre 

6stns el 7J ~ cor~espondinn n formas erosivas, Lo tercera parA 

i:B de loo líquenes oren t!picoa, con ente se demostroba1 
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1,- La frocuencia de liquen rojo plano bucal eo diab&ticoa. 

2,- La mayor incidencia en laa formao otípican. 

3,- Qu~ la forma erosiva es la más asociada e la diobetoo, 

En este trabajo ea observo que el tratamiento de la diob,g'~ 

tes, mejoraba ostensiblemente el estado dol liquen bucal. 

En 1972 una nueva cotadistica, confirmo los halle~gos ante­

riores aunque dieminuy6 el porcentaje do incidencia anterior,­

quo fue mayor del 30 ~. Sobro 237 líquonen obsorvados, so cst~ 

dio el moteboliomo hidrocarbonado on 160 (134 ot!picns y 26 ti 
picos). En l!l 29 '!. de loo 160 (47 pacientoo) se halló diab.!!_-­

teo (31 for~as atípicos erosivas, vagetanton y lG t!picoc). 

Valenzano y Valenzano presentaron 10 cohoo do líqu~n, hiper 

tenoi6n ~ diabetes, en cuya asociación se nlcaniaba el 20,83 ~ 

de sus casos de liquen bucal. (17) 

2.- Xantomatosia1 Eruptiva resulta de unn clavaci6n marcada 

y suficientemente prolongada de los nivelen heméticos do grasa 

(14 ). 

En diab~ticoa se presenta con mayor frecuencia. Se manifio~ 

tan pequeMoa y múltiplos, frecuontemonto orrecen dos caroct~~­

ree fundamcntoles1 ol prurito y el critnmn que rodea a laa le­

siones individuales. 

También se observan xantomar. eruptivoo on la hipeliprotcin~ 

mio f.emiliar tipo V. (17) 

J.- Xontooio1 Es un aumento de carotcnoo en la piel o muco­

ºª• qua oo manifiesta con un color ansranjndo o amarillo, Tie­

ne nfinidnd por lo queratina. 

En mucona oo observo o nivul do piso do lo boca y on pola~a 

dar. 
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Esta cltcraci6n relacionad& con la di~bctRs no la odmitón -

much~s espacialistes, oin embargo exiatun publicecione~ el re& 

pecto. Qua basan su patogenia en le dificultad de la formnci6n 

de le vitamina A, disminuida an diabeticoo, y por lo tanto un 

aumento do caratonos. (17) 

4.- Otros procesos que pudieran pr~eentarsa debido a la toe 

ropeutica, 

La insulina puede provoca~ cuadros alé~gicoo y los hipoglu­

cemiantes oralos de loo cuelas loa de tipo aufnm!dicos, punden 

tener locallznci6n bucel. 

Se puede citar al vit!ligo, (los tejidoo or.1lca carecen de­

pigmento melanina), la acantoaia nigric~no (plnc~o verrugosas, 

aterciopelad "ª, hiperpigment: dns, lo lengun y loo labios so 

afedtan muy a menudo. El dorso de la lengua prenanto hipertro- . 

fia y elon9aci6n de leo papilas, Se pueden observar excraco~ -

cias pepulomatosa!l en lo lengua, labioo, comisurao do lo boca­

y mucosa bucal). (17) 

b),- Proccoos favorocidoe1 

l.- Antrax y furunculosie1 furunculooio afecta al fol!culo­

piloso y sus alrededores, ocacionendo uno necrosis h!stica con 

licusfacci6n leucoc!tice, (14) 

Se trata de une manifestaci6n pi69onn, Los infecciones por­

estafilococoe resultan favorccid3s por ol medio hipergluccmico 

de loo hjidos. 

Lo locnlizsci6n bucal correaponde B loo labios, porqua oqu! 

es donde exioten folículos pilooeh~clou que al necrooroo den -

motivo e estos alteracionoo (17 ), 
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Este obacneo da lugar a síntomas locales, El dolor local -­

puede llagar a ear intenso y le fiebre es oigno da discmin!!. 

cidn. 

Loe forGnculos labiales se inician a partir de uno pastula~ 

folicular. Al cabo de 24 6 48 horas aparece edema y eritema, -

con fiebre y náucees. El especto os tenoo y promin~nte, 

Cuando se extienda el ed~ma inicio! o l~o mejillas o e !os­

párpedos las venas que pasen por el &ngulo interno del ojo no­

t6n afeetadao, Si continuo la evoluci6n, oporocen nuP.vos obsc~ 

eoe subcut&neo3, (14) 

2.- Granuloma pid~ano: es una respuesta inflamatoria exage­

rada frente a un traumatismo do menor apariencia, 

So locali1an a nivel do la boca ent lcngun y parte gingival, 

y algunas veces en ol labio, 

lo losi6n os uno tumuraci6n rojiza pequa~n (de .5 a 2.5 cm) 

y pediculado que sangra con facilidad, 

y en parte entor ulcerodn, 

pueda exiatir dolor, -

Datos que caracterizan este lesi6n, lo producci6n de colág~ 

na y la cronicidad celular inflamatoria y su larga duración. -

(14) 

A'• le lesión trnu.m11tica se agrega por lo general, la infac ... 

ci6n pi6gcn11, 

~ecordemos que el diabético tiene moyor ouccptibilid~d a 

les infecciones, 

Su hiatolog!a revela une hipcrploaia de tipo granulamatoso­

y vascular, (17) 
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J,. Monilisaio1 La cendidiacis oral puede eer difusa o loe~ 

lizade como una queiloela enguler, una eotomatitia monili&nlca 

superficial, una eatomatitio dentaria o una candidieaia 9ronu­

lomatoee profunde. 
·' 

El cuadro clínico varía desde un ligero eritema con dcp6ai• 

toa finas de color blancuzco hastu la "boca hlanca• difuoa e -

inflamada. 

Las manchas blancas oet6n formndao por un entretejido denso 

de candida albicans junto con detritu9 celulares, pert!cul3a ~ 

residuales de comido y bacterias; ou oupurficie tiene un aspe& 

to aterciopelado, en tonto que la mucon~ o~yacente aparece de­

un color rojo oscura y moderadamente tumttfacta. 

La presen~ia de losioneo ulceradas o necr6tica~ indica una­

invnsidn hística máa profunda, digno pronóotico dcsfavor~ble,­

( 14) 

Se puede presentar en diaboteo qu!mic~ o clínica. Existen 

otras cauoaa que favorecen e~to infección micótica. Paro la 

diobeteo en una de las cnusas fundamctalcs. Se puede compro~-­

der si rucord~mos que la "rcaistenclo" inherente dal dinb~tico 

esU disminuida, 

Además se ha obaorvndo ~uc con un tr~t~miento ad~cuado de -

la diabetos halla una mcjari.:1 ost•·noiblomcnto en cst=-s .1ltera­

cioncs. (17) 
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h).- El tratamiento se dividira cn1 

al •• A nivel general y b),- A leoiones buc~len 

a).- A nivel general a continuaci6n ae presentan la; bnnes­

m&a importantes. 

l.- Normalilar la glucemia. 

2 •• Mantener el paciente en plena cnpacided de rendimiento fí-

sico y ps!quieo, 

3.- Alcanznr el peso optimo, 

4,- Impedir la cetoacidosis y la hipoglucemia, 

S.- Evit~= las alteraciones lipídic~sdel plnoma, 

6,- Solucionar les elternciones infocciosno. 

7.- Evitar actitudes o medicamentos capaco~ do provoco: ~&s 

trastornos quo loe propios de lJ enformodad. 

b).- A loaioneo bucales. 

Al tratar un paciente diab&tico se recomienda tener preceue 

cienes co~o les eiguientes1 

1.- No realizar ning~n tratamiento dental do no medir consent! 

miento del m6di6o del paciente, que an~~ure el control d~­

la diabetes. 

Ya que en un diab6tico, es facil trnntorner la tansi6n. Y­

aun el dolor leve lo pueda llevar h~oto un estado imposi -

ble do oer controlado, 

Un paciente e9to controledo en ou ~lucomia cuando on oyuna 

ou cifra de glucosa es da mcnoo d~ 110 mg, por 100 ml, de-
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sangre. Y une glucemia pospandrial do menos de 130 mg. por 

100 rnl. (Excelente control) 

Si la glucemia en ayunas es de menos du 130 mg. por 100 ml 

y une glucemia pospandrial de 130 o 170 mg. por 100 ml. y­

aparece uno glucosuria de 2.5 gr. on 24 hora~. c9ta oc pr~ 

eenta a penar de no haber llegado al umbral renal de glüc~ 

so que ea do 160 mg. debido a que el paciente ya tiene ne­

fropat!a. (Bien cont=olado) 

Si eR aiunoe la glucemia es de ~enoo 150 mg, por 100 ml. y 

pospandriol es de 170 y 200 mg. por 100 ml. y la glucoe~-­

ria es de m~s de 170 mg. por 100 ml. de orina en 24 horas­

(Regulari:iente controlado). 

2,- La historia clínica debe estor actuMlizoda, y saber si el­

pociente sigue las instrucciones tnrapcutic~n. Se recomi­

enda una verificación de astado bucal de eutoo pecientas­

cada treo ~esos, si tiene plac~ totol codo 6 meaoo. 

J.- Aconaojor.uno rigurosa higiene dentnl. proprcionaadole té~ 

nicos de cepillado. Con el fin de evitar loo factoras irr! 

tentes locales que puo~ari intensificcr los trastornos per~ 

dontelea y el nedio favorable por" lo infección. 

4.- Las visitas ol consultorio no deben interferir en el hora­

rio de los comida~ de los pacientno. con esto se evita le­

posibilidad de una acidosis dioh6tnco, coma o reacción in­

aul!nico. Se prefiere intervenir durante lo fase de desee~ 

ao de la curvo dr. glucosa aanguínou, Ente período vería 

con ol tipo d~ insulina utilizada y ol momento do lo inye~ 

ci6n 0 y con la roloción temporal e11tr1J ln intervt'nci6n y -

la co1dda. 

S.- Debor~n tomarse rodiogrof!as seriodna. Para prevención y -

t.rotomiento. 
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6,- Evitar extensao infiltr~cionca nnast&sic1s y ahstcneron de 

usar vasoconstrictoree, ya que eatos pueden elevar lo ~lu­

ce~~~- C~ ~neetesico local debe tener uno soluci6n d~ lid2 

ca!na al 2 S, segun el Dr, Dlaustain lo Monocn!nn (0,75 •l 
produce menor com~io en les cifras altos d~ glucosa, Le 

Novocaína y ln Xyloce!na también son recomendables, 

Los nmestésic"s generales se utiliz~ran bajo vl~il~nc!a 

médico, eotos onootésicos eleven la ~lucosa sanguínea. 

1:- Usar profil~cticcmonta anti~;ióticoa nntns, tluronte y des-­

pués de los tratamientos. En las intervenci~ne~ quirarg!-­

cao po: la propagncidn do le infección en cotos pacientes­

que se presenta con más facilidad y mayor Qravedad, debido 

e eu sistema vascular alterado, 

B.- De prefirencio las extracciones se harón bajo anestesico -

local, ee realizarán en 90 oinutos o 3 hor4n daspu~s dcl­

desayuno y la adminiot aci6n de e inaulin•, recordnndo -

durant~ la fase de descenso do la curva do la glucos~ san 

gu!nea, oo recome~dable no extirp~rs~ un grdn n~mcr~ do -

piezas dunt"lcs en una misma sesidn, ya que al poll~ro de 

choqu o 11u111cnt..~. 

Las variaciones de L• 9luccmia e.le' no modific"n l·•-. tic? 

pos de sangrado o coagulación. 

Cuando suele pres~ntarso homorrngio nn ~rohn~lementc a 

'na deficie~cia'vitaminicA, est~ en pueda prcv~nir cnn el 

uso de coaqulentes y como la reqenerPci6n da lns Lejidos­

oo m5s lenta, sa rec~micndff suturcr loe heridas por ~xtri 

cción. Mediante la administ·ación orcopcrotoria do vit. C 

y complejo D oe podr6 diominuir las infecciones secund~-­

riao y lograr uno cicatrización mejor. 
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9.- En tratamienloa extensos deberá c~ntnroe con la colnbor~ -

ci6n del módico tratante. Estos trntomientos son por lo 9S 

neral de cirugie periodontel. Y cnn mayor rnzón si loo po­

cicntc5 ~on cr6nicos y de edad avanzada. ye que BQn propen' 

sos a arterioesclcrosia, hipsrtcnai6n y vosculopat{o coro­

nario, En oatoa pacientes se recomionde hacer la cirugía -

en un hospital en donde c3 posible nolucion~r con pront!-­

tud las complicaciones cnrdiov~sculnros. 

10- En raspajcn y curotnjes extensos dn procedimientos qu{rur­

gic~~ hay que recetar antibiotico9 nntcs y denpué9 de la -

intervención (penicilina 250 mg. codn cuatro horas, se in! 

cia la noche anterior al trntamiento y so continda 46 hrs, 

durante el periodo pooopcratorio), 

llT El tratamiento parodantnl sera igual quo perJ una pacien~e 

no diabetica, Al eliminar los factores otial6gicos locales 

y can c:;to la oliminacicSn de l;:i cnformed~d gingival, ese ha 

observedo que se puede reducir lu doais de insulina qu~ se 

aprccin p~ra el, control de la diabetes. 

12- Elimlnnr todo foco de·infoccicSn. Lon pieza:; dentarias con­

absueao duber~n sur e•traídes. En nlgun;:is afecciones pori~ 

picclcs o pulparcs ;:igudas, se puodr administrar al pacáen­

te antibióticos como profilaxis pnro ayudar al control de­

la infección potencial, drrnpués l<1n plazos ser:1n trnt<:1des­

endodonticarnentc a extraídas. 

13- La cndodoncia no esta contr~indic~da en pacient~s dia~~ti­

coD controlados con sul~aniluroas a biguanidns, Si el con­

trol es c:n inoulina consultPr al módico, 

14- Ln11 enries serón tratadas igual qun en un p.•ciontc nn di11-

hético. 
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15.- La t6rapáutica del Hugute y otrno lnfoccionas de la muc2 

ea, mojoran con un control do lo enfermedad siatomico, -

Ayudado con la limpieza de lo mucooa con soluci~noo ooli 

nas y antibióticos. 

La nistotina y la anfotericino B, son eficecen contro al 

hongo conocido como Monillo Albicons. Varias ve~es al 

d!a se pueden mantener poqunaa cantidades de suspcnci~n­

de ni~tatino (o micostatín) de 100,QOO a 200,000 U/ml,/ 

Les tabletas de nistatino oo administran tres veces al -

día en dosis de 500 000 unidodos a como t~hletas d;• 1-lill­

teclín (S00,000 unidades de Nist~t!n y 250 mg, de ~ctrn­

ciclina) una cada 6 hor'as. 

16~- Las pr6tosis de~erán sor muy cuidodooament~ construidas­

para c.itar tcaumatiamoo, la dentadura tienen que colz-­

carse ~n condicione~ funcionales, uvit9ndo conta~toe pre 

maturoo, empleando f6rulas paro lou dientas m6vilcs. 

17,- Evitarle emocionen dosar,rodablcs al paciunte, sesiones -

odontol6gic~s largas o muy traum~tilo;¡tes, 

Le dinb"ton juvenil, acuoo gran lehllidnd hacia 109 ch2-

queo puíquicoo, que pueden pruvoc•1r ou dui::comoens;¡ción. 

16,- Una menC!rs sencilla de dotorminnr !!ll el cons11lt,:id:i n.i -

el paciente cst6 controlado ea usando papales soturndos­

dl! glucos? oxid.'ls~, s~ p~nP. r. 1. r'-';Jll 1 en l, cupc~fj.cio dP. 

le lengua y el canbio dd co¿or dn a•nrillo e gris denota 

la preooncia de hiperglucomie. 
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CONCLUSIONES. 

A peaor de la voluminosa literatura nobre el tema, les op! 

nionee difieren respecto a lo relación exacta entro la diabe­

tes mellitus y la enfermedad bucal. 

En todas les alteraciones oroloe que oo describen en este­

trabajo, el factor etiológico puode ser otro, y no necesaria­

mente debo cotar presento le diabetes. 

Hay probabilidades que lao menifestacionos periodontales -

en la di~bctes, con las perturbaciones metabólicas que carac­

terizan esta enfermedad, que es on los glúcidos actúen de di­

versas maneras y que todos estos sean discutibles, ya oca en­

la modificación del metabolismo do l~ vitamina C, complejo B, 

descenso de la reaorvo alcalina y menor rosistoncia a las in­

fecciones. 

Las porodantopat!as no constituyen una raqle qencrnl, sin­

emborgo, en aujetoo Jovenes y de ovolucidn r&pida, e~te debe­

oer invootigndo por la poaibilidod dn ser portador do una dí~ 

betcs. 

Pormo no vacilo an enuncia:- lo idfln do que loa signos pe~~ 

odontoles pueden, como en el escorbuto o on ciertas di~cr2 -

sias sanguíneas, oor considoradoo como nnunciedores do la di~ 

bates. 

La diabetes mollituo no es un rector que produzco uno olta 

roci6n onpccífics patológica a nivel e~tomotoloqico, pnro oi­

funciona como un factor etiológico qua puado alterar la re~ -

puaata del organismo, 
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lo m&s que se ha podido av~nzer on este terreno, ea la lo­

calización de mlcroangiopat!es a nivel de la encía, por modio 

de biopsias y del microscopio eléctronico. 

Se menciona como factor etiológico, ya que al existir alt~ 

racidn en le microcirculad'ón, por lo tonto, hoy uno deficie!l 

cia de oxígeno, nutricional, como de defensa, lo que hace po­

sible la alteraci6n de la respuesto. 

Recordemos, la c~lula parte principal del organismo, que -

para cumplir sus funciones neceoita do energía, ln cual esta­

disminuida en el diabética por la restricción de carbohidre­

tos, el organismo tendrá necesidad de utilizar otros sustra­

tos, lo q~c propiciara una desnutrición que favorecera algu­

nas alter~cianes bucales. 

En la literatura se mencionan ciertos eltcrncionos esta~o­

toldgicas, esto es siempre y cuando ol pocientc no ost~ con•· 

trolado, ya qua cuando existe un control ideal, na hay dife­

riencia entre un diab&tico y uno no diebético. 

DcspuF.o de revidar le litoraturo odontológica y lo rela­

ción con lo diobctcn, oe encuentra uno que la ~eyoría do las• 

publicaciones son oimples ropoticionon de la opini6n de un • 

autor do publicocionos anteriorea, y muchas están bosAdos on 

especulaciones teóricas, en lugar do rirmcs invcstitjncionos -

clínicas. 

Con esto no quiero decir qu·e la d!nbotoo no tonga ninc¡uno­

relación con las alteraciones estomolológicas, yo quo on ol • 

terreno de lo medicino general, so ho logrado demoutror alto­

racioncs en otras portee del organismo, y siendo el sistema -

oslamologn~tico parlo del orc¡oniumo, ol pueden presontnreo 

complicocionos a causo de cuto nnformndnd. 
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