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INTRODUCCIO N 

El objetlb de estucti.o de la presente tesis es -
la Diabetes ~llitus 6 Sacarina y las manifestaciones que_ 
tiene a importantes niveles como son el sistema urinario,­
el sistema cardiovascular y el Aparato Estomatognático. 
Las manifestaciones que se presentan a nivel oral, nos dan 
la oportunidad de poder oonfirmar cuan'importante es:sabe;r. 
relacionar signos y síntomas bucales con enfermedades sis­
témicas graves, q.¡e si no son detectadas y OJntruladas a -
tiempo, llevan al paciente a desarrollar serias complica -
ciones que pueden precipitar y/o provocar su muerte. 

Para mejor comprensi6n del tema se le ha di vidi­
do en dos secciones,las que a su vez· vez corrprenden varios 
capítulos. 

La primera secci6n está dedicada a estudiar los 
antecedentes, desarrollo y terapéutica de la Diabetes Me-­
lli tus. La segunda secci6n comprende la relaciOn que exis­
te entre la Diabetes Mellitus y sus manifestaciones a ni-­
val bucal. 

El principal inte~s al desarrollar este tema, -
ademas de poder brindar una fuente de inforrraci6n un tanto 
reducida pero concreta sobre la Diabetes Mellitus, es sa-­
tisfacer el deseo de ahondar un poOJ más sobre un tema de 
inte~s e importancia para el Cirujano Dentista. 

Tratando de introducir un poco al lector dentro 
del tema, se dirá que la Diabetes Wellitus es una enferme­
dad conocida desde la antiguedad y quef.ue descrita por A~~ 
teus, quien le c:ti.O el nombre de Diabetes, que significa -
"correr a través de una sifón" y siglos más tarde Willis_ 
le agregó la palabra M3llitus haciendo alusi~n al carácter 
dulce de la orina del paciente diabético, con lo cual adof!. 
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t6 su nombre' aétuali.de "Diabetes M3llitus". 

La Diabetes Mellitus es un padecimiento crónico 
y hereditario caracterizado por un trastorno morboso en la 
formaci6n de la insulina y la utilizaci6n de azúcar en el 
organismo. 

Esta enfermedad puede ser mortal si no se conti::!_ 
la adecuadamente y/o no se detecta a tierrpo. Una buena 
coordi.naci6n entre el Cirujano Dentista que detecta a tie~ 
po la enfermedad, y el Wédico Cirujano, le da a este últi­
lllD' la oportunidad de controlar y aCtn de prevenir enfemed~ 
des crónicas como es el caso de esta entidad patol6gica,-­
entre la gama de patologías q.ie pueden agredir al organis­
mo. 

La prevenci6n puede iniciarse con el descubrí- -
miento de la enfermedad encubierta en personas aparenteme~ 
te sanas y principalmente entre quienes presentan factores 
de riesgo, 6 biben entre aquellas que reciben atenci6n ~di 
ca por diversos s!ndrumes cuya base etiológica no ha sido_ 
precisada. El prop6sito de esta acci6n es establecer medi­
das preventivas para evitar el desarrollo de la enfermedad, 
reducir los factores de riesgo e iniciar el a::introl de los 
enferrros que la padecen. 

El m~dico debe realizar una vigilancia periódica 
y constante de los enfermos cr6nicos, ya que en ellos 
existen condiciones mediante las cuales el proceso patoló­
gico progresa y se acentúa motivando oorrplicaciones di. ver­
sas, como la irreversibilidad de los cuadros cl:!nicos, la_ 
presentación de invalideces y la rruerte prematura, COITO ya 
se hab!a citado anteriormente. 

La Diabetes M:!llitus presenta por sus caracter.ts 
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ticas una serie de cambios bioquímicos, anatomopatológicos y 
clínicos que ameritan un control médico meticuloso, no solo_ 
del enfermo, sino también de los familiares consanguíneos, -
para retardar· la aparición de complicaciones y la muerte en 
el primero, y la enfermedad en los segundos. 

A~n en la actualidád no puede ser curada la Dia 
betas Mellitus, pero si controlada. El tratamiento a seguir_ 
lo indica el M~di.co cirujano, siendo dicho tratamiento tanto 
diet~tico como medicamentoso. 

Finalmente expresa~ mi deseo d3 que el presente 
trabajo interese tanto al lector corro fue mi inter~s al desa 
rrollarlo. 
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Antecedentes históricos de la Diabetes Mellitus. 

La Diabetes Mellitus es una remota dolencia del 
hombre. Ha.y claras refencias de ella en Egipto, India y Chi­
na y probablerrente la más antigua se encuentra en la copia -
de un trabajo médico egipcio (Papi:n::i Ebers) encontrando en ; 
1872, que data de muchos años antes del nacimiento de Mois~s 
y prueba que la abundante cantidad de orina ahora considera­
da como un síntoma diab~tico, ya había sido advertido desde 
la antiguedad. 

Sabemos que en el Imperio Romano la Diabetes Melli 
tus fue conocida como una enfermedad específica. 

Celso - Not6 la p~rdida de peso y otros peligros del pac:Eci­
miento. 

Areteo de Capadocia - Siglo 11 o.e. - Da el nombre de Diabe­
tes a la enferrredad, que en griego significa "pasar a tra~s 
de un si f6n". 

SOsruta - Siglo V - Aludió a la "orina rreliflua". 

Algunos rrédicos chinos del siglo VII - Notan la polifagia, -
polidipsia y poliuria corro signo principal del par:Ecimiento. 

Avicena - 980 D.C. - Describe la gangrena diab~tica. 

Paracelso - Siglo XVI - Notó que la orina del diabético dej~ 
oa abundante sedirrento cuando este secaba, pemo confundió el 
azocar con la sal. 

lhomas Willis - 16?4 - Descubre la enferrredad al advertir el 
sabor dulce de la orina. 
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Johann Conrad Brunner - 1682 - Sugiere que el páncreas es ne 
cesario para la utilizaciOn corrpleta de carbohidratos en el 
cuerpo del animal. 

1-Slmont - Observ6 la presencia de lipemi.a en el diabético, 

-
Cullen - Utiliza inicialrrente el adjetivo "Mellitus". oa·sde 
entonces se conoce la afecciOn como "Diabetes Mellitus". 

Dobson - 1775 - Comrpobó que el secti..rrento de la orina diab~­
tica era azucarado. 

Claude Bernard - 1847-1850 - Demuestra el elevado contenicb 
de glucosa en la orina (glucosuria). DJnsidera la hiperglic~ 
mi.a como signo cardinal de la enferrredad. 

La cuidac:bsa labor de clínicos corro Bouchardat, Naunyn, 
Allen y Joslin permi ti O valorar el ~xi to terap~utico de la -
dieta. 

Langerhans - 1869 - Descubre los islotes que llevan su nom -
bre, pera no sospech6 que fueran 6rganos de secresi6n inter­
na (pansa que se trataba c:E tenninaciones nerviosas). 

Van Mering y Minkowski - 1889 - Al extirpar el páncreas a -
una serie de animales de laboratorio corrprobaron que elimi.n~ 
ban voll'.imenes crecientes de orina rica en azocar y as! demo~ 
traron que la falta de alguna función pancreática era la cau 
sa de la Diabetes. 

Ssobolew y Schultre - 1902 - Ligaron conductos pancreáticos_ 
en animales de experimentaciOn y corrprobaron que despu~s de_ 
un tierrpo todo el tejida acinoso del páncreas se atrofiaba y 
solo persistía el tejido insular. As!, estos animales prase!!. 
tarnn trastornos digestivos y de otro tipo pero no sufrieron 
di.abetes. 
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Opie - 1906 - Comprobó que las lesiones del 6~gano que no 
afectaban a los islotes no producían diabetes, y que esto.:sasi 
siempre se acompañaba de ausencia de islotes d de cambios deg~ 
nerativos en los islotes existentes. 

Banting, Best y Macleod - 1921 - Prepararon un extracto pan- -
creático capaz de producir un descenso c:El nivel de glucosa en 
la sangre, Collip trabajando con este grupo logra la concentra 
ci6n del principio activo, la insulina. Abel fue quien la sin­
tetizO despu~s. Actualmente se ha conseguid:> la síntesis arti­
ficial de la insulina, 

Houssay y Biasotti - 1930 - Comprobaron que la Diabetes p!tld.J­
cida al extirpar el péncreas en el perrt>, podía mejorar·si de~ 
pu~s se extirpaba la glándula hipOfisis, y en lugar ele empeo -
rar progresivarrente, como lo hacen los pancreactomizados vi- -
vian sin diabetes durante largo tierrpo. 

Hagerdo!ll - 1936 - Prt>longa la acciOn de la insulina combinán­
dola con Protami.na. Scott y Fisher estabilizan y prolongan su 
accidn conoci~ndole como Insulina Cinc Protami.na (IPC). 

Franke - 1954 - Instaura la terapdutica por vía oral con sulfa 
nilureas. 

Sanger - 1956-1959 - Precisa la estnictura exacta ce la insuli 
na. 

En 1960 junto con Srrd.th descubren la estructura de la insulina 
humana. 

Steinert - 196? - Describe la proinsulina, mol~cula que es con 
vertida por enzimas proteolíticas en insulina. 
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Recientemente la terapia insul!nica, aunada a · ~-:' 
g:t:rrenes alimenticios precisos que permiten aproximarse gra:.::·.i,;.;.~ 

dualmente a los valores normales ci3 ingestiiSn ce hidratos de_ 
carbono, grasas y proteínas, permiten que los pacientes debi­
lita dos recuperen f'uerzas y peso, y puedan dejar los hospi ta­
les y vol ver al trabajo 6 a la escuela. 
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Concepto de Diabetes Mellitus. 

La palabra Diabetes prt:Jviene del griego Diabaino, 
que significa atra.vezar. Dicha designaci6n hecha por Areteo -
de Capadocia se bas6 en la creencia (fundada en la observa- -
ci6n de la poliuria y la polidipsia del diab~tico) de que la_ 
enfernedad se deb!a a la incapacidad del enfemn de retener -
el agua, la cual se dec:ra sirrplemente "atravesaba el organis-
mo. 

El adjetivo Mellitus, que significa miel O meli -
fluo, fue añadido al nombre de la enfermedad par Cullen, y -

desde entonces se le conoce a esta afecci~n como Diabetes Me­
llitus. 

Es una enfermedad aguda ó crOnica y hereditaria -
cµe se caracteriza principalmente por hiperglucemia, :rasulta.!2 
te de deficiencia absoluta O relativa de insulina metabOlioa­
mente activa. 

las principales manifestaciones metabOlicas de la 
Diabetes Mellitus san hiperglucemia, cetosis y glucosur.l.as, -
que a veces conducen a la muerte. 

Se ha observacb cµe al penetrar la glucosa defec­
tuosamente en las c~lulas del organisrro se reducen en su seno 
las combustiones energdticas intracelulares deparadas por la_ 
misma glucosa. La consecuencia de ello es la inundaciOn de -
az~car en los tejidos intersticiales y en la sangre (hipergl! 
cemia) y si además, la insulina falta O no se aprnvecha, los_ 
tejidos no utilizan el azocar sangu!neo y se forma escaso gl.!;! 
cOgeno. Tambidn se sintetizan menos grasas a partir de los h! 
dratos de carbono. 
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Reconocerros que existe una Diabetes Mellitus cuan 
do con la hiperglicemia y la glucosuria se descubre un retar­
do en la asimilaciOn de los glOcidos. Esta anomalía qu:!mica -
no es la causa del proceso sino consecuencia del misrro y por_ 
esto a veces descubrimos tardíamente la existencia de una dia 
bates solo al poder considerar sus efectos nocivos a trav~s -
de hiperglicemia y glucosuria precipitadas, 

En resunen, la Diabetes Mellitus es un padecimie_12 
to en el que los azOcares (hidratos de carbono) que ingiere -
el hombre como parte de su aporte nutricional, no son adecua­
damente utilizados en virtud de que el páncreas sufre una fa­
lla, que se traduce, en que no elabora en las cantidades re -
~eridas la insulina, que tiene por cometido lograr que los -
hidratos de carbono pasen al interior de las c~lulas del org!:! 
nisrro, para que sean utilizados adecuadarrente y cumplan con 
su misi6n de crear energia y acumular reservas en fonna de 
grasa. 
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Diferentes tipos de Diabetes y sus manifestaciones clínicas. 

La ciencia m~dica actualmente conoce bajo el nom­
bre de Diabetes tres enfennedaci3s distintas, cuya etiopatoge­
nia es por tanto diferente: la Diabetes Insípida; la Diabetes 
~llitus, sacarina~ verdadera y la Diabetes Renal, 6 inocen­
te. 

Las dos primeras reciben la misma designaci~n ge­
nl!rica, aludiendo etimolOgicanente a cbs Ordenes de s:tntomas_ 
que son comunes a ambas: la polidipsia y la poliuria. 

La diabetes renal carece de esas cbs manifestaci~ 
nes, no tiene ning~n rasgo comOn con la insípida, y con la -
diabetes mellitus solo posee uno, que es la glucosuria. La -
presencia anormal de glucosa en la orina y la ausencia de hi­
perglicemia il'llJiden que se la pueda considerar corro una diab,2 
tes verdadera, y por otra parte carece ce importancia patolO­
gica, como se reconoce al calificarla de inocente, e inclusi­
ve se le niega el carácter de enfennedad puesto qte no provo­
ca ningOn trastorno. Como adem~s no tiene !l3percusiones esto­
matol6gicas, no va a ser tratada en este estudio. 

La Diabetes Insípida es una enfermedad caracteri­
zada por la presencia de cbs de los s:!ntomas clínicos de la -
diabetes verdadera 6 mellitus: la polidipsia (sed intensa) 
desproporcionada con las necesidades acuosas del organisroci y­
poliuria d aumento de la secreciOn urinaria. Sin embargo, ca­
rece de los derrés síntomas de la diabetes mellitus, particu -
lannente la hiperglucemia o aumento anormal de az~car en la 
sangre, y la glucosuria 6 presencia de az6car en la orina. 

Esta enfermedad fue descrita por Petar Frank en 
19741 al observar enfermos que, como en el caso de la diabe -
tes rrellitus, ten!an una emisidn muy abundante de orina, pero 



~sta era ins!pida lo cual revelaba que eran di fe rentes las 
causas ce ambos padecimientos. 
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En la Diabetes Insípida, el deseo de beber l!qui­
dos en abundancia y su consecutiva eliminaci6n (que puede al­
canzar de 7 a 9 litros de orina en 24 hrs. )están provocados_ 
por un trastorTio de recambio hidrosalino de los tejidos orgá­
nicos, moti~ado a su vez lesiones del lObulo posterior de la_ 
glándula hip6fisis, ya que ahi, se produce una horrrona cuya -
acci6n rige la retención de agua en los tejidos. Esta hormona 
es la hormona Antidiureitina, que regula la diuresis, o sea, -
la fonnacidn de orina por las c~lulas renales, provtJcando la_ 
reabsorci~n del agua que se filtre. a trav~s de los riñones; -
ce modo que al faltar su secreción, el líquido no es reabsor­
bido, sino que se elimina y aparece la poliuria. Si el enfer­
mo deja de beber l:!quidos, a pesar de su sed intensa, apare -
can fenómenos patoldgicos graves, como agitaci6n neurops!qui­
ca, c:blores, calambres y hasta delirio, provocados por la de~ 
hidrataciOn tisular, qt...e se manifiesta por la asperza de la -
piel, resquedad de las mucosas y la inconveniente reducciOn 
de la saliva, de las jugos digestivos y de la sudoracidn. 

En: curso de la enfennedad suele ser eminentemente 
cr6nico, .Ya que la vida no peligra, a no ser que se trate de_ 
un tumor:·~e la glándula hipi1fisis qLe debe extirparse quirOr­
gicamente con toda urgencia. 

El tratamiento de esta enfennedad es a base de 
hormonas sustitutivas y dietas preferentemente a base ce hi-­
dratos de carbono y grasas. 
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DIABETES MELLITUS O VERDADERA. 

Toda clasificaci6n de la diabetes mellitus es ar­
bitraria. Sin embargo, en base a la alteraci6n en el rretabo -
lismo de los hidratos de carbono se clasifica en: 

Atendiendo a la Patocronia: 

l. Prediabetes 
2. Diabetes subcl!nica, química 6 asintomática 
3. Diabetes latente 
4. Diabetes manifiesta 6 franca, que puede subclasificarse en: 

a) Diabetes juvenil 
b) Diabetes del adulto 

Atendiendo a la Insulinemia: 
l. Diabetes juvenil 6 magra 
2. Diabetes obesa d del adulto. 

Pretti.abetes.- Años 6 decenios antes de que se de­
sarrolle una diabetes manifiesta, con glucosurias d hiperyli­
cemias tras sobrecargas (elevada ingesta de hidratos de car~ 
no), cabe n3coger ua ciertos datos clínicos muy caracter!sti~ 
cos del futuro diabdtico, pero sin poder demostrar en ellos -
(ni con las curvas de sobrecarga) la existencia del trastorno 
metab6lico de los hidratos de carbono. Los síntomas clínicos_ 
p:raceden aquí a las pruebas de laboratorio. As!, se conocen -
mujeres prediaMticas que pueden presentar "complicaciones 
diabt!ticas" del embarazo típicas, todavia sin diabetes avicien 
te (aborto, fetos muertos, partos de niños gigantes con más : 
de 4.5 Kg de peso al nacer) y todo ello antes de presentar -
las s!ntomas qu!mico-cl!nicos del s!ndrome diabt!tico. En el -
n:icit!n nacido, futuro diabdtico, se hallan grandes el coraz6n, 
h!gado y bazo. Tambidn es e\1.idente en ellos una hipertrofia -
de los islotes de Langerhans. En todos estos predi.abdticos la 
producci~n de insulina consigue aOn mantener oculto e inapre-
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ciable el trastorno metálico que debe existir. Conn intenta -
reconocer a los individuos situados en este periodo premelli­
tus mediante la prueba de sobrecarga con cortisona y glucosa_ 
asociadas. Sin embargo, todos los individuos que denoten re-­
sul tados an6malos al realizar las pruebas exploradoras del m~ 
tabolismo hidrocarbonado, ya no deben considerarse como prB -
diabéticos sino como portado"3s de una diabetes millitus la-­
tente. 

Diabetes química 6 asintomática.- Es una etapa en 
la cual son nonnales la glucemia en ayunas y la prueba de so­
brecarga a la glucosa en circunstancias normales y, solamente 
es anormal la curva de tolerancia de la glucosa en situacio -
nes tales como infecciones, embarazo, etc. 

Diabetes latente.- Solo se descubre y aparsce p~ 
sente al realizar las pruebas de sobrecarga ante la insufi- -
ciente producci~n y/o utilización de la insulina, Se caracte­
riza por ausencia de datos clínicos, pero con alteración de -
la glucemia en ayunas ó de la prueba de tolerancia a la glucE_ 
sa en algOn JTDmento durante el embarazo, infecci6n, stress ~ 
cuandJ existe obesidad, ó antecedentes sobre la misma. La -
diabetes química como la diabetes latente presentan una gran_ 
similitud en sus manifestaciones, por lo que en ocasiones se 
les designa como una sola. 

Diabetes manifiesta ~ franca.- Es la etapa más -
avanzada en la cual se observan los datos clínicos, hiperglu­
cemia en ayunas y glucosuria. En esta etapa el di.agn6stico es 
obvio y la prueba de tolerancia a la glucosa es necesaria pa­
ra el diagn6stico. 

Cabe di.vidirla en tres formas principales: 

1.- La Diabetes de Contrarregulaci6n.- Tambi~n -
llamada benigna. Se presenta en individuos obesos y mayores;-
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en ella se conservan las células beta y as! misrro la secre~·~ 
ci~n de insulina (a veces incluso elevada), con escasa o nula 
tenci:!ncia hacia la acidosis y cetonuria. Es tributaria del 
tratamiento con antidiabéticos orales; sus portadores padecen 
frecuentemente arteriosclerosis, correspondiendo a la forma -
llamada Diabetes Grasa. 

2, Diabetes Hi.poinsul!nica.- Es más grave y pro­
pia ci3 individuos jóvenes y c:i3lgacbs que propenden mucho a la 
acidosis y a la acetonuria y en los que faltan por completo_ 
las células beta y la secreción insulínica; son tribut~ribs -
por ta~to, de terapéutica con esta honnona y corresponden a -
la llamada Diabetes Magra. 

3, Formas de transición 6 intermedias entre ambos 
tipos,- Son las que se observan en indiiduos mayores que du-­
rante muchos añqs fueron tratados con insulina terapéutica -
que posiblemente les ocasiono ~ acentuó la atrofia por inact,i 
viciad de las células beta, ya lesionadas previamente, Por 
ello, estos Oltimos pacientes no reaccionan adecuadamente a -
los antidiabéticos orales que, como se vera, solo actOan de-­
terminando una mayor secreción de insulina. 

Diabetes Juvenil,- SE le encuentra también con el 
nombre ci3 Diabetes Magra, Acido-cetonOrica o Asténica (por -­
déficit en la secreciOn de insulina). Se inicia por lo gene -
ral a los 15 años (adolescencia) O antes de los 40 años, en -
forma brusca y con hiperglicemias severas, Su comienzo es rá­
pido y progresivo hacia el coma. 

Hay delgadez habitual, con fluctuaciones del peso 
paralelas a las de la acetonuria, la cual se presenta inmedi~ 
ta en cuanto se inteITumpe el tratamiento insul!nico. 
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Inestabilidad evolutiva con alternancias brutales 
e imprevisibles de hipoglicemia y ácido-cetosis. Alternacio -
nes metab~licas importantes con r~pidas oscilaciones desde la 
hipoglicemia intensa hasta la hiperglicemia. Hay hipertrofia_ 
e hiperplasia de los Islotes de Langerhans y la insulinemia -
es baja, llegando a veces, a ser casi nula. 

Diabetes del adulto.- Llamada también obesa ~ grasa no ácido­
cetonOrica (por defecto en la utilización de la insulina end1 
gena). 

Tiene un comienzo habitual después de los 40 6 -
50 años. Hay obesidad notable con fluctuaciones que ocasionan 
las de la hiperglicemia. Ausencia de acetonuria, a veces in~ 
e luso en casos d3 alteraci~n dietética, Existe una estabili­
dad evolutiva, con 6 sin tratamiento y la insulinemia con fre 
cuencia es elevada. 
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Etiología de la Diabetes Wellitus. 

En la mayoría de los casos el mecanismo exacto 
que origina el desarrollo de la Diabetes permaneqe desconoci­
do. Sin embargo, hoy en día se admite en general, que el den~ 
minador comOn etiológico en todos los casos es la deficiencia 
absoluta 6 relativa de insulina, aunque no se ha dilucidacb -
con exactitud el carácter de la falta de insulina. 

Además parecen existir tres factores etiolOgicos_ 
importantes: la herencia, la obesidad y posiblemente trastor­
nos honnonales (distintos de la deficiencia de insulina). 

Actualmente, parece probable que la predisposi- -
ciOn para desarrollar diabetes, se hereda de acuerdo con las_ 
leyes de Menc::Sl de caracteres recesivos. Aunque se han descr!, 
to casos de Diabetes Mellitus presentes al nacimiento, O poco 
tiempo despu~s, el ca~cter heredado es por lo general una -
pl13disposici6n para que la enfermedad se desarrolle posterior 
rrente. 'Uno de los problemas m~s importantes, aOn no resueltos 
en el estudio de la enfermedad, es la naturaleza del proceso_ 
a la insuficiencia de la insulina en quien previanente axis -
tia una n3Serva adecuada de la misma. 

No se conoce la relación exacta entre la obesidad 
y la diabetes, pero es innegable la elevada coincidencia en-­
tre ambos trastornos. De esto no se puede decllcir que todos -
los sujetos obesos vayan a desarrollar diabetes, pero si es ~ 
indudable que la diabetes del adulto escoge 9, de cada lO:de_ 
sus víctimas entre personas obesas. La delgadez en el adiJlto_ 
disminuye la suceptibilidad a la enfermedad. En relaciOn con_ 
la diabetes y la obesidad parece justificado llegar a dos co~ 
clusionesa 

1. En muchos individuos obesos se oomuestra la existencia de 
urnf'.deficiencia relativa de insulina, la cual es reversible -
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por medio de dieta y el restablecimiento del p8so normal, 

1 
2, En los individuos obesps la demanda continua para que se 
prtidtirzca mayor cantidad de insulina puec:E ser un factor impo_!: 
tante para precipitar las manifestaciones cl:tnicas de la enfer 
medad en quienes portan el carácter diab~tico ,·:: 

En la ~nesis!· ci3 la Diabetes Wsllitus se hab men­
cionado alteraciones hormonales distintas a la deficiencia in 
sul!nica, pero solo en contadas ocasiones han demostrado serf_: 
factores etiológicos de alguna i"lJortancia, ,Se ha implicado;;~ 
la glándula hip~fisis, la corteza suprarrenal, la glándula ti 
roides y las g6nadas. los riecanismos de acci6n propuestos, 
ninguno de los cuhles ha sido dern:Jstrac:b, comprenden un efec­
to directo sobre la secreción de insulina, competici6n 6 inh!, 
bici6n con la insulina y favorecimiento ci3 condiciones que ~ 
quieren mayor producci6n de insulina que en condiciones norma 
les. 

La:· hormona tiroidea suscita gluconeog~nesis y gl.!::!. 
cogenolisis, factores que facilitan la hiperglucemia, As! 
pues, la hiperglucemia ce lá diabetes puede depender, por una 
parte, de la deficiencia de insulina y, por la otra, de sobr~ 
producci6n de glucosa por accidn de las glándulas hipcSfesis,­
suprall.'.'!'enales 6 tiroides, 

Fbr importante que puedan ser estos mecanismos ex 
trapancreáticos, pocos autores discutirán que algOn trastoITio 
de la insulina es factor primarioJen la diabetes. Sin embargo, 
hay dos concpeptos por completo distintos acerca del carácter 
de la falta de insulina; a saber: el que propone la deficien­
cia absoluta de insulina y el que acepta la deficiencia rela­
tiva, que depende de antagonistas de insulina 6 de algan tra~ 
tonio de la movilización, el aporte 6 la utilizaciOn de insu­
lina. 
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Deficiencia absoluta de insulina.- Ha motivado muchas investi 
gaciones la hipótesis de que hay deficiencia completa de ins~ 
lina 6 de la función ci3 las células beta1•ide los islotes de 

Langerhans en la diabetes. La investigaciOn ha tomado varios_ 
caminos, que incluyen estimaci6n de tamaño y volumen de los -
islotes, medición de las c~lulas beta de los islotes 6 estim~ 
ci6n cuantitativa de la insulina extraible en el pácreas de -
pacientes diab~ticos. 

Estas~deficiencias de insulina son las mas carac­
ter.!sticas de la diabetes juvenil que comienza durante el e~ 
cimiento. Eh ténninos generales, en los pacientes diabéticos, 
en quienes la enfennedad comenzó en la etapa adulta 6 en la -
madurez na se ha adverticb deficiencia de insulina. 

Oebe-·señalarse que la deficiencia de insulina ex­
traible no COíllJn.Jeba que esta sea la causa de la diabetes sa­
carina. Tambi~n pudiera sugerir que la disminución de la masa 
da células insulares, de la masa de células beta y de la insu 
lina extraible son fenOmenos secundarios a la diabtes que ha_ 
durado cierto tiempo. 

As! pues, aunque en algunos pacientes dia~ticos_ 
se advierte disminuciOn de la masa de células insulares y oo _ 
la insulina extraible, sobre todo en los diabéticos j6venes,­
q...¡iz~ no sea causa del estado diabético, sino sencillarrente -
consecuencia del mismo. 

Deficiencia relativa de insulina.- Antagonistas insulinicos,~ 
Ya mencionamos que los sujetos en quienes la diabetes ~omien­
za en la madurez, por lo regular, no presentan falta de insu­
lina. En consecuencia, se ha enfocad:> la atenci~n en antago -
nistas de la insulina. AumErlta constantemente el nOmero de a~ 
taganistas comprobados. 
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Berson y Yalow clasifiqacn los antagonistas en cinco grupos:-
1-brmonas (hipofisiaria, suprarrenales y tiroidea); Insulinasa; 
Anticuerpos que conjugan insulina; Antagonistas plasmáticos y 
Formas inactivas de insulii-ía. Ya mencionamos el efecto diabé­
t6geno de la hornona de crecimiento 6 de un factor muy seme -
jante liberado por la glándula adenohipOfisis y el papel de -
las glándulas suprarrenales y la glánd.Jla tiroides. Estos au­
nentact:ires nonnales de la glucemia son los llamac:bs antagoni§. 
tes de la insulina. 

En muchos estudios se ha corrprobacb la faoul tad -
de vamos extractos tisulares para degradar la insulina, lo -
cual hace pensar que haya una enzima (ins'ulinasa) que origina 
prutedlisis progresiva de ella. 

En algunos estudios se ha comprobado que si bien_ 
indiscutiblemente hay insulinase, de ninguna manera es paten­
te que el cti.abdtico posea mayor concentracion 6 participacidn 
más activa de insulinasa que un testigo normal. 

Recientemente se ha denvstrado que el rradio que -
rodea a la madre durante el embarazo· .influye en la frecuencia 
de la di.abetes temprana en el niño y puede explicar la mayor_ 
proporción de diabetes en niños de madres diab~ticas en comp.!:!. 
raci~n con niños ce padres diabl!ticos. 

Debe nencionarse otro concepto por completo dis­
ti. nto de la etiolog:ta de la diabetes. Butterfield sugiere que 
la diabetes puede resultar de un defecto en los tejidos peri­
ft§ricos c:El cuerpo. SegOn esta teorla el paciente di.abt§tico -
produce m~s glucosa de la que pueden utilizar los tejicbs pa• 
ri fd ricos. Resulta hipergl ucemia y por al gOn mecanismo no cti.;:.. 
lucidado, causa engrasEmiento de la rrembrana basal, que blo-­
quea ulteriormente la llegada ci3 insulina a las cdlulas y 
trastorna aón más la utilizaci~n perifdrica de carbohidratos. 
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Este mecanismo hipot~tico es interesante, pues manifiesta la 
atención que se ha centrado en la posibilidad que puedan con­
tribu!r a causar diabetes,anomal!as perif~ricas. 

De acuerdo con las prime~as cbmprobacianes experi 
mentales de V. Minkowski y V. Mer.i.ng, se advierte que casi en 
la totalidad de las di.abetes humanas hay lesiones patolOgicas 
en los islotes de langerhans, Algunas de las lesiones son de 

!ncble cuantitativo (gran disminuci"n de dichos islotes) y : 
otras de índole cualitativo (esclerosis y atrofia por prolif!!_ 
raci"n del tejido conectivo, degeneraciOn hialina de las c~l.!:!. 

las beta de los islotes de langerhans). La insulina elabora­
da por estas-~c~lulas beta lo ser.ta en cantidad inferior a las 
30 unidades fisiol"gicas diarias y necesarias. Por otra parte, 
las cdlulas alfa de los mismos islotes, no lesionadas, elabo­
rar!an sin ser contrarrestadas, la hormona contrainsular, hi­
perglucemiante, llamada glucagon, acentuanc:b as! la hipergli­
cemia. La teor!a de la independencia de las lesiones insula -
res se contrapone el criterio de que la diabetes es una enfer 
medad de tocb el pa~nquima glandular p~ncre!tico, inclu!cbs_ 
los islotes de Langemans. En0raalidad, en las diabetes gra -
ves, sobre todo en las juveniles, a menudo, desde luego no -
sierrpre, se observa una gran atrofia y marcada disminucidn 
del peso total de la gl!ndula. 

El h!gacb quiz! desarrolle cierta influencia en -
el trastorno metab~lico diab~tico. Sin embargo, tiene efectos 
superiores el glucagon, sustancia que, al centrar.lo de la in­
sulina, provoca corm la adranalina y la cortisona, hiperglu -
mia. la; .insulina facilita la fijaci~n y transformaci"n de la 
glucosa en gluc"geno; el glucagon, la adrenalina y la cortis,g, 
na dificultan este paso y, adem~s, excitan la glucogen"lisis_ 
hep~tica. 

Se han incriminado, adem~s, como causas ocasiona-
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les ó momentos etio16gicos revelacbres diversos factores ex6-
genos, tales como: enferrredades infecciosas, emociones' ps:r -
quicas graves, algunas encefalopat!as (tumores, hemorragias)­
Y el alcoholismo (bebedores de cerveza). 

En otro tiempo se consideraban como causas .coadyu 
vantes los traumatismos del páncreas y del h!gacb. Más, antes 
de contestar la pregunta (de suma importancia práctica) del -
valor etiológico de los daños ex6genos, especialmente d~ los 
accicentes traumáticos, en la producciOn de la diabetes, está 
justificado, el mayor escepticismo, pues ser.!a necesario que_ 
el traumatismo destrtJyera 9/10 partes del páncreas para pro~ 
car diabetes. Para poder permitir una relaci~n causal, es ne­
cesario, que en primer lugar, antes del accidente se haya de­
mostrado de modo indudable la falta de diabetes glucosOrica -
con hiperglicemia y además, que el plazo entre la supuesta -
ocurrencia etiológica y la iniciaciOn de la enferrredad no sea 
demasiado largo (no más de un año a lo sumo). 

La conservación de una quinta parte del páncreas 
basta para no convertir en diab~ticos a los operados por cán­
cer del páncreas. 
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Sintomatolog!a, D:i.agn6stico y Pron6stico de la Diabetes Welli 

El cuadro clínico de la diabetes mellitus es un -
conjunto de signos y sintomas que dependen del efecto metab6~ 
lico de los oarbohidratos y de trastornos vasculares di.fusas, 
este 61 timo aspecto a veces se llama "s:!ndrome diabético cro­
nico". Los pacientes carecen de la facultad de netabolizar -
los carbohidratos ingericbs por lo cual utilizan cantidades -
mayores de carbohidratos y de agua obligada. Es un cuadro e~ 
racterizacb par modificaciones en el metabolismo de las carbE?, 
hidratos (hiperglicemi.a y glucosuria), de las prate!nas {au~ 
mento de la expreciOn de nit~eno), de las grasas {cetog~ne­
sis y acicbsis) y del agua (deshidrataci6n), 

Estos pacientes tambiSn tienen las manifestacio -
nas cardinales, de hipet1flucemia, glucosuria, polifagia, pal! 
dipsia y poliuria. la polifagia compensa el menar ingresouca-
16rica, la polipsia y la poliuria manifiestan la glucosuria -
y la excrecidn obligada de agua. Se movilizan mayores cantid~ 
des de l!pidos para satisfacer la necesid9.sd calOrica de la -
econom!a. Par esta utilizaci6n de l:!pidas para obtener ener -
g!a, hay farmaci6n excesiva de ácida acetoac~tico. La concen­
traciOn de este ácicb en la sangre excede de la cep~cidad me­
tabOlica del hígado y se convierte fácilmente en ácido beta -
hid:nJxibut!rica y acetona, lo cual origina cetosis y acidosis. 
[~ñtes del advenimiento de la insulina, la acidosis y la ceto­
sis cti.ab~ticas eran las causas más importantes de muerte por_ 
esta enfermedad} • 

Las primeras manifestaciones que suelen presentar 
se gradualmente san, par lo regular poco caracter!sticas y -
consisten en piada rrrti. tis, prori to y eczema vul var, gingivitis, 
retardo en la cicatrizaciOn de heridas casuales, lmpotenci·a .-
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sexual, depresiOn, laxitud, enflaquecimiento,. sed (modo muy -
frecuente de empezar en los niñossy jOvenes), dolor de cabeza 
y a veces achaques multineur!ticos. 

Es atil distinguir entre los resultac:bs precoces_ 
(agudos, subagudos 6 cr6nicos) de la deficiencia de insulina, 
las numerosas complicaciones tarct!as de la diabetes. Es conv~ 
niewnte recordar, as! mismo, que a menudo una u otra de las_ 
complicaciones "tard!as" de la diabetes, particularmente en ~ 
pacientes de edad avanzada, puede constitu!r el primer s!nto­
ma de la enfermedad que conduzca a su diagnóstico. En sus et~ 
pas iniciales, compensadas, el padecimiento suele ser asinto­
mático. 

A veces, la primera manifestaciOn de una diabetes 
grave es el estado de coma, precipitacb generalmente por una_ 
infecciOn. Las mejillas están enrojecidas y se encuentran los 
signos cl!nicos de acicbsis, deshidratacion y coma, o sean, -
disminuci~n de la tensión intraocular, piel y mucosas secas,­
hipotensiOn arterial, hipotermia,' pulso rápido, aliento cet6-
nico1 ansia de aire e hipersensibilidad abdominal. 

A pesar de la cti.sminuci~n progresiva del peso a -
causa de la deficiente asimilación de los hidratos de carbono 
de los alimentos (el individuo sano suele cubrir m~s de la mi 
tad de las calor:!as que necesita con hidratos de carbono), el 
apetito suele seguir sienc:b bueno y hasta, en algunos pacien­
tes, aumenta notablemente (polifagia). La seq: puede llegar a 
ser un sintoma penoso y a veces constituye la principal mole~ 
tia del enfenno (polidipsia). 

El diagnostico es fácil en los casos acentuados -
con hiperglicemia y glucosuria persistente y copiosa. No lo -
es cuando no hay glucosuria, d cuancb es escasa d pasajera. -
El proceso glU cosOrico debe ser distinguicb de otras glucosu-
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rias no diabéticas, La glucosuria no diabética se presenta en 
di versas circunstancias, Puede observarse ligero grado de gl!:!_ 
cosuria transitoria tras heridas en la cabeza, después de ac­
cesos epilépticos, en algunas enfermedades del encéfalo (como 
tumores 6 meningitis), en ciertas intoxicaciones (6xido de 
carbono, morfina) y por óltimo, en turrares de las glándulas -
suprarrenales y en enfermedades de la hip6fisis. Es normal 
que sobrevenga glucosuria pasajera despu~s de ingerir ciertas 
cantidades de azCcar. 

Antes de considerar una glucosuria como diabétic~ 
se procederá a determinar la glicemia en ayunas y si esta re­
sulta francamente elevada y se corresponde con manifestacio -
nas clínicas evidentes, no es necesario recurrir a otras pru~ 
bas diagrnSsticas, En casos duci:Jsos, en cambio::habrá que reali 
zar las llamadas pruebas de sobrecarga, consistentes en expl2 
rar la curva de tolerancia a la glucosa tras la ingesta de hi 
dratos de carbono, Ante toda sospecha clínica de hallarnos a~ 
te una diabetes mellitus, nunca se descartará esta sin antes 
realizar un estudio de la glicemia tras sobll3carga, 

El diagn6stico de diabetes mellitus puede afirmar 
se cuando: l. Tras una sobrecarga con 100 gr de glucosa, la -
glicemia es superior a 170 mg/100 ml de sangre, 

2, La glicemia sigue por encima de los '.120 mg/100 ml de san -
gre después de 180 minutos de la ingesta. 

3. Se encontr6 glucosuria en una 6 varias muestras de la ori­
na recogida al realizar las glicemias tras sobrecarga con 
100 g de glucosa. 

4. La glicemia final es superior a la registrada en ayunas. 

Eh casos de larga duraci~n, y sobn:i tocb en pers~ 
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nas de edad avanzada, es factible encontrar como primera man! 
festaci6n de la enfermedad, alteraciones degenerativas del t! 
po de cataratas, arterioesclerosis generali:iada, gangrena L: -
abarcancb pies y dedos de los pies, trastornos neuropáticos,­
e infecciones cr6nicas sin tendencia a la curaciOn,.Muy a meR 
nudo, alguna de las complicaciones de la diabetes obliga ráp! 
damente al paciente a solicitar atención m~dica, desaubri~ndo 
se as! la enfennedad subyacente, 

Eh niños y adultos j6venes la enferrredad adquiere 
por lo general la forma de diabetes juvenil, inestable 6 frá­
gil. 

Esta fonna de diabetes evoluciona rápidamente, es 
más grave, y si no se controla de modo conveniente muestra 
tendencia a presentar amplias fluctuaciones diurnas de la gl! 
cemia y conduce pronto a la cetosis. En tales pacientes no es 
posible demostrar insulina circulante. 

La obesidad es rara en la diabetes juvenil. En g~ 
nerel, a mayor antiguedad de la diabetes, rrenor gravedad del_ 
padecimiento. La diabetes del adulto, 6 diabetes estable, es_ 
menos grave, por lo general, habi~ncbse demostrado la presen­
cia de cantidades normales de insulina en la sangre de tales_ 
pacientes. En individLOs obsesos de más de 50 años de edad el 
curso de la diabetes mellitus es por lo general moderado. r j ... 

Ciertos pacientes con obesidad y diabetes moderada pierden t~ 
do signo de enfermedad cuando se les reduce a su peso ideal.­
Este tipo de diabetes difiere cualitativarrente de la juvenil, 

El. prt1n6stico para la diabetes que comienza duran 
te el crecimiento, es mucho más desalentador pues en el t~rm! 
no entre los 15 y 25 años, los problemas vasculares progresi­
vos pueden tomarse avanzacbs. 
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En ocasiones, el diagn6stico de la di.abetes rrelli 
tus es sugerido por la historia cl!nica. Sin embargo, en la -
mayoría de los casos, el hallazgo de la glucosuria en un exá­
men rutinario de orina inicia~ una cuidadosa investigaci6n -
hacia otros datos de la enfermedad. La glucosuria tiende a -
presentarEe con mayor frecuencia, inmediatamente despu~s de -
la ingesti6n de una comida. 

En el diagnóstico diferencial de la diabetes me-­
llitus es preciso considerar una serie de afecciones capaces_ 
de cursar con hiperglicerrd.a 6 glucosuria, tales como insufi -
ciencias hep~ticas, 6 tubulopat!as perdedoras de azócar. 

La glucosuria, por s! sola, no es una prueba con­
cluyente de la existencia de la diabétes rrellitus, La glucos~ 
ria,· acompañada de cetonuria es casi sienpre patognom6nica de 
la diabetes rrellitus. Si.n embargo, el diagn6stico definitivo_ 
solo se hace despu~s de derrostrar hiperglicemia en ayunas 
(más de 130 mg por 100 ml de sangre) 6 una curva de toleran -
cia a la glucosa alterada. En todo caso las pruebas de labor~ 
torio deberán repetirse antes de establecer definitivarrente -
el diagnóstico. 

Una vez confinnada la presencia de la Diabetes, -
es necesario confinnar su gravedad, que en general se deduce 
de la mayor ó menor tolerancia frente a cantidades variables 
de hidratos de carbono~ Para ello se averiguará si se logra -
suprimir la glucosuria del enfermo mediante un ~gimen alime~ 
ticio suave ó severo, es decir, exento de hidratos de carbono, 
EL nivel del azOcar en la orina y la cond.Jcta de la elimina-­
ci~n de los cuerpos cet6nicos dan juntos, idea clara del gra­
do de diabetes del caso. 

El trastorno del metabolismo es lo fundamental -
del cuadru morboso diab~tico, Cierto que no afecta solo a los 
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hidratos de carbono, peru el trast9rno metab6lico de estos Cl 
timos cJdolllif:iaél en el plll'Oceso. lo escencial del mismo es la oo 
ficiente utilización de los hidratos de carbono, por dificul­
tad del paso de la glucosa a glucosa-6-fosfato, debida al fa­
llo insul!ñico, sobre todo a nivel de la membrana de las c~l~ 
las hepáticas y musculares. !-ay un retraso en la asimilaciOn_ 
y aprovechamiento de los hidratos de carbono y a consecuencia 
de ello la glucosa, al no penetrar en las células (ya sea por 
la falta de insulina 6 su nula eficacia) depara la hiperglic~ 
mia y ésta, a su vez, la glucosuria. 

En rigor, el concepto de diabetes, actualrrente, -
implica una insuficiencia de insulina IBlativa 6 absoluta y -

que depende del equilibrio entre la insulina, las horrronas an 
tag6nicas de ella (de or!gen hipofisiario 6 suprarrenal) y l; 
ingesti6n alimenticia. La diabetes parece presentarse más a -
menudo en personas obesas; es posible que el obeso in~±rienclo 
más alimento, cree una insuficiencia relativa de insulina con 
más facilidad. A la larga, la insuficiencia relativa de insu­
lina puede hacerse ansolut~, pues el requerimiento constante 
de insulina ocasiona el agotamiento de las c~lulas que la el~ 
boran, y finalmente, baja su producci6n. 

Otro nEcanismo que produce una insuficiencia de -
insulina opera cuardo ~sta se encuentra en el suer.o, en forma 
"combinada" con una prote:!na básica. As:!, en algunos diabéti­
cos adultos es posible demostrar que hay insulina en el suero 
pero que parte de ella está "combinada" y por lo tanto, es 
ineficaz. 

Finalmente mencionaremos que las causas principa­
les de nnrtalidad de la diabetes en la actualidad, son infar­
to al miocardio por arterioesclerosis avanzada de las corona­
rias, descompensacidn renal a causa de diversas nefropat!as,­
gangrena de las extremidades e infecciones, sobre todo del 



' aparato respiratorio. A pesar de estos peligros, el pacien­
te diabético promedio cuya enfenn"'dad comienza en la etapa 
puede esperar logevidad casi nonnal. (Siempre y cuando can: 
trole su diabetes). 
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Auxiliares de Oiagn6stico en casos de Diabetes Mellitus. 

Antes de poder establecer un diagn6stico defin.!_ 
tivo en casos presuncionales de Diabetes í\l'ellitus es neces~ 
ria llevar a cabo las pruebas de laboratorio correspondien.:.. 
tes. 

Existen diferentes tipos de análisis tales como: 
Prueba de tolerancia a la glucosa por v!a oral, 6 por v!a -
intravenosa; pruebas desencadenantes; pruebas con tolbutami 
da, etc, 

Análisis de glicemia en ayunas.- La glicemia en ayunas, una 
vez que· ha pasado el per:!odo de absorci6n de los alimentos, 
es aproximadamente de ?O a 100 mg =ar 100 ml de sangre to­
tal. Se puede hacer un diagnóstico presuncional de diabetes 
mellitus ante un valor superior a 130 mg por 100 ml en est~ 
do de ayuno. Sin embargo, es indispensable confirmar !!sta 
observaci6n por medio de análisis repetidos, 

Una prueba de reconocimiento simple, pero efi -
caz, consiste en la determinaci6n de la glucemia en una On.!_ 
ca muestra de sangre tomada tres horas desput!s de la inges­
ti6n de un desayuno qte contenga unos 100 g de hidratos de_ 
carbono, Si en ese momento se encuentra un valor dentro de 
l!mites normales, es improbable el diagnóstico de diabetes 
mellitus, 

Prueba de tolerancia a la glucosa.- Las pruebas 
de tolerancia a la glucosa estudian variaciones en la gluc!! 
mi.a, consecutivas a la administracidn oral O parenteral de_ 
glucosa, En general, conviene asegurarse de que el indivi -
duo ha tomado unos 250 a 300 g de carbohidratos los tres 
d:!as anterioras a la prueba, ya que, de otra manera se ob-
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serva una disminuci6n en la tolerancia a los carbohidratos. 

Tambi~n baja la tolerancia, un reposo físico e~ 
cesivo ó, lo que es m~s coman, la edad. Fbr ejemplo, entre_ 
los 50-60 años de edad, no es anormal que, a las dos horas_ 
de la prueba, se encuent?l3n 140 mg de glucosa por 100 ml -
de sangre, ni por encima de 80 años más de 160 mg/100 ml. 

En la prueba por via oral, se suministran al p~ 
ciente 100 g de glucosa en ayunas, y se toman muestras d~ -
sangre en ayunas y despu~s de la ingestión de la glucosa, -
cada media hora, durante cinco horas. Se recoge orina al f.!_ 
nal de la prueba. En ayunas la concentraciOn no debe exce -
der los 100 mg/100 ml y a la media hora O la hora nunca pa­
sa, en estacb nomal de 160 mg/100 ml; a las cbs horas el -
máximo es de 120 mg/100 ml y a las tras horas de 100 mg/100 
ibl; ;lo mis!TJO sucede con pequeñas variantes entre las cuarta 
y quinta horas. En la orina nunca debe aparecer glucosa en 
ninguna muestra, 

Algunas indicaciones de la p!l.leba de la tolera!:!. 
cia a la glucosa son: glucosurias con glicemias nonnales, -
casos inexplicados de neuropat!as, ratinopat!as, nefropa- -
t!as, trastornos vasculares perif~ricos ó coronopat!as en -
individ.Jos jOvenes. Tambi~n sera de inte~s en los sujetos_ 
con historia familiar de diabetes, y en las mujel13s con e -

abortos de causa ci3sconocida, partos prematuros, fetos muer 
tos ó raci~n nacidos con peso elevado. 

La diabetes sera descartada si tras la sobl13ca.::: 
ga con 100 g de glucosa no son alcanzadas glicemias superi~ 
res a 170 mg/100 ml (en ninguna toma), si a los 60 minutos~ 
ci3 la sobrecarga la glicemia ya es de 120 mg/100 ml O menos, 
y si a las dos horas de la sobrecarga ofrece valores infe -
rieres a los existentes en ayunas. 
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- Se adninistran 100 g de glucosa por vía oral 
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Prueba de tolerancia a 'la glucosa por ·v.r:~ intravenosa.-· Cuan 
i:b. se desee evitar la barrera intestinal, porque se sospe- -
chen anormalidades en la absorción de la glucosa, se utiliza 
la t~cnica por v:!a intravenosa en la que se inyecta 0.5 g de 
glucosa/Kg de peso corporal, empleando una solución al 25 o/a, 
a vsloci dad constante, en el curso de unos minutos. Se toman 
las muestras en ayunas y despu~s cada diez minutos durante -
una hora, despu~s de haber iniciacb la inyscci6n. El descen­
so menor de 1.5% de la dosis administrada, por minuto, es -­
anormal y, cuando es de lo/a ~ menor indica diabetes franca, 

PnJeba de la tolbutamida.- Consiste en administrar por v:!a -
intravenosa un gramo de tolbutamida s~dica y determinar la 
glucemia a los 20, 30, 40 y 60 minutos, as! como antes de la 
inyecci~n. En el individuo nonnal, la glucemia experimenta -
de los 20 a los 40 minutos un descenso equivalente del 30-60 
o/a del valor inicial, para elevarse otra vez a los 60 minutos, 
aunque sin alcanzar la cifra normal de partida. Los diab~ti­
CDS presentan, en cambio, un descenso de la glucemia que es 
mucho menos pronunciado y no acontece en fonna de curva, 

PnJebas desencadenantes utilizancb cortisona,- Fajans y Conn 
han propi..esto una prueba desencadenante mediante el empleo -
ce cortisona, Deben c*3 realizarse pruebas de tolerancia a la 
glucosa antes y despu~s de realizar la adninistraciOn de una 
dosis estándar de cortisona (50 mg de cortisona por v.r:a •· 
oral), ambas pruebas revelan una respuesta normal de tolera!l 
cia en 99 de 100 personas nonnales sin antecedentes de diabe 
tes familiar, sin embargo, en el 25 o/a de un grupo de persa-: 
nas con un padre, un hermano ó un hijo diab~tico, con una 
prueba inicial normal de tolerancia a la glucosa, se presen­
ta una tolerancia anormal despu~s de la admi.nistracMn de 
cortisona. 

Examen de la orina.- En los pacientes diab~ticos la orina es 
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amarillo pálida, clara y de reacci~n ácida. La ci:lnsidad su~ 
le ser alta (en relaci6n con la cantidad de azócar que con­
tenga) y su cantidad en las 24 hrs. es casi siempre consi~ 
rablemente mayor que la de una persona sana. Tambi~n es ca­
racter!stica la elevaci6n del peso espec!fico de la orina,­
producida por su contenido en azócar, a cuyo aumento es PlS 
porcional. 

Las tiras de papel de glucotest detenninan la -
glucosuria por m~todo enzimático y, si bien no son muy exa.s 
tas desde el punto de vista cuantitativo, en cambio ofrecen 
una mayor especificidad cualitativa. 

En las formas más leves de diabetes mellitus 
acontece, a veces, QJB ciertas porciones de orina, especia!_ 
mente las emitidas por la mañana en ayunas, están exentas -
de azacar. Fbr eso, cuando se sospeche de diabetes, debe 
analizarse la orina de 1-2 horas despu~s ci3 una alimenta- -
ci6n que contenga hidratos de carbono (pruebas de sobrecar­
ga). 

Para la dete:nninaciOn cuantitativa del azocar -
en la práctica se utiliza mucho la determinac::i.6n aproximada 
con el Reactivo de Benecti.ct: 2.5 ml de esta saluci6n color_ 
azul claro son vertic:bs en un tubo de ensayo agregáncbles 4 
gotas de la orina que se desee analizar y agitando luego¡ -
se hace hervir la mezcla unos 3 minutos y se observa su co­
lor. Si la soluciOn sigue azul claro no hay azOcar. Si toma 
color amar.i.llo vercbsa, existen indicios. Si oscila entre -
el amarillo y naranja existen unos 10 g por litro de orina_ 
y si toma color chocolate O rojo ladrillo, hay m~s de 20 g 

por litro. 
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Trastornos y consecuencias ci3 la Diabetes IVBllitus en el em 
barazo. 

En la mayor!a de los casos, el embarazo empeora 
la Diabetes de la madre, sobre todo, en el 61 timo trimes­
tre. Los rBquerimientos insulínicos se llegan a duplicar O_ 
triplicar, y la propensión al coma aumenta considerablemen­
te. Con poca frecuencia, durante la gestacion se observan -
mejor!as de la situaci6n metabOlica. 

El embarazo es ctiabet~geno y por esto es más c2 
món la diabetes en mujeres que han tenido varios partos. La 
gravidez aumenta los niveles de la glucosa surgiendo gluco­
surias grav!dicas. 

El problema del tratamiento durante el embarazo 
ha adquirido mayor importancia en las óltimas dos d~cadas -
en que las pacientes diab~ticas se han hecho capaces de PIE, 
crear. Antes c:El trata;iiento con insulina era frecuente la -infertilidad tanto en hombres como en mujeres diab~ticas. -
Con el tratamiento insul!nico ha habido un notable descenso 
de la mortalidad, sobre todo en pacientes d:i.abdticos j~ve -
nes. EL aumento cada vez mayor del nOmeru de pacientes cti.a­
b~ticos en excelentes condiciones de salud ha hecho, como -
era de esperarse, que aumente la importancia de considerar_ 
el efecto de la enfetrredad sobre la madn:i y el feto, 

El primer problerra que debe ser resuelto es de_ 
importancia gen~tica, social y ~tica, Los individuos diab~­
ticos no deben ser animacbs a procrear. De aquí que los an­
tecedentes familiares de los padres no diab~ticos sean de -
gran importancia. lh individuo 'é:liat:>dtica cuyo cdnyuge tenga 
antecedentes familiares de diabetes no deber.ta tener hijas, 
Si los padres no diab~ticos no tienen antecedentes familia­
res d3 diabetes se puede_ pensar en la procreacidn sin peli-
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gro de que la diabetes se vaya a presentar en su descenden­
cia, 

En realidad, el embarazo agrega solo un ligero_ 
riesgo a la madre diabética bien tratada. En la era preins!:!. 
l:!nica, la mortalidadi. materna entre los diab~ticos alcanzó_ 
a menudo de un 25 a un 30%, mientras que en la actualidad -
fallecen menos menos de 1% de las madres diabéticas durante 
el embarazo, En contraste, sin embargo, la mortalidad fetal 
es todav:ta muy alta. Los abortos entre las pacientes diabé­
ticas son 6 veces m~s frecuentes que entre los no cti.ab~ti -
cos. 

De gran importancia es el tratamiento insul!ni­
co oportuno y adecuado en la madre, con el obj~o de evitar 
el daño en el páncreas fetal y evitar as! que la diabetes -
no se desarrolle sino más tardíamente en la vida. 

Diagn~stico.- En las pacientes que no se sabe -
que son diabéticas, el diagn6stico de diabetes mellitus pue 
de ofrecer ciertas dificultades debido a la frecuencia con_ 
que se observa glucosuria en las embarazadas no cti.ab~ticas, 

En tales casos el antecedente de abortos repet! 
dos 6 una serie de hijos con pesos cada vez mayores al na-­
cer, así como la historia de di.abetes familiar llevará a la 
fuerte sospecha por parte del m~dico de que se enfrenta a -
un estado prediab~tico, 

El diagn6stico se establece con certeza solo me 
diante los análisis repetidos de la glucemia y una prueba -
d3 tolerancia a la glucosa. Fbr estos medios es posible di!i 
tinguir entre la glucosuria asociada con un umbral renal 
disminu:!do con el embarazo y la verdadera diabetes mellitus. 
En el primer caso las glicemias en ayunas y la curva de to-
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lerancia a la glucosa serán normales. 

Tratamiento.- El. tratamiento de la paciente di!:!, 
bética embarazada impone las mismas metidas generales de S.!:!, 
lud que las que se recomiendan para la embarazada no cti.ab~­

tica. Es aconsejable mantener una ingestión alta de proteí­
nas (o sea, cuando menos 2g por Kg de peso al d!a) y una i~ 
gestión adecuada de calcio, hierro y yodo; y unos 2 g/Kg de 
peso de hidratos de carbono. Es preciso controlar el peso -
estr!ctamente. Normalmente solo se ganan durante el embara­
zo 7-8 Kg aproximadamente. 

La diabetes es regulada con insulina a lo largo 
de tocb el embarazo, y la paciente generalmente necesita 2 
inyecciones diarias de insulina NPH (Protamina neutra de Ha 
gerdorn), que es una insulina de duraci~n inte:nnedia que 
contiene protamina en cantidades exactamente suficientes p~ 
ra combinarse quimicamente con la insulina presente. 

La insulinoterapia se~ suficiente para manta -
ner las glucemias entre l!mites nonnales y no permitir as­
censos postpandriales de más de 180 mg/100 cm3• 

A menudo es dif!cil manejar satisfactoriamente_ 
la dieta para evitar la hipoglucemia por un lado y el aumen 
to excesivo de peso por el otro. 

El cuidado de la paciente.diabética durante el_ 
primer trimestre es quizá lo m~s difícil debido a la náusea 
y el v~mito. Durante este periodo es indispensable mantener 
una ingestiOn ca16rica adecuada y si no son bien aceptadas_ 
las comidas pequeñas y fn:1cuentes se ci:lberá aplicar glucosa 
intravenosa a intervalos regulares. Como no se puede prnde­
ci r la magnitud de 1 a náusea y el ~mito, es preferible 
aplicar pequeñas cbsis de insulina cristalina varias veces 
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al d!a, en lugar de utilizar una sola inyección de protami­
na cinc insulina, con el riesgo de producir una reacción hi 
poglic~mica si el alimento no se retiene, 

El segundo trimestre ofrece menos dificultad, y 
se observa un ligero cambio en los requerimientos de hidro-­
carbonados 6 insulina. En el tercer trimestre los requeri -
mientas de insulina aumentan. La hipoglicemia expontánea en 
el reci~n nacido se evita con la regulaciOn cuidadosa de la 
diabetes de la madre durante el 01 timo trimestre del embara 
za. 

El mejor manejo de las madres con diabetes me­
llitus obliga a practicar la opera.ciOn cesárea en la trig~­
simoquinta 6 trig~simosexta semanas del embarazo; se tiene_ 
as! la ventaja de extraer al feto antes de la degenera.ciOn_ 
de la placenta, la cual es causa 6 efecto de un estado tóx! 
mico. Disminuye tambidn la frecuencia de hipoglicemia post­
natal y quizas el desarrollo posterior de diabetes mellitus 
durante la vida. 

Al cabo de 3-8 d!as del parto las necesidades_ 
insil!nicas descienden al nivel previo de la gestaciOn. La 
capacidad de lactar de las diab~ticas suele estar disminui­
da. Si llegan a lactar, hay que adaptarles la dieta a un a~ 
mento aproximacb de 100 calorías, correspondientes a la pro 
ducciOn de unos 850 ml de leche por d!a. 

El parto normal O la cesárea se tratan como - -
cualquier urgencia u operaciOn, siendo los principios bási­
cos: la ac.tninistraciOn de hidrocarbonados por v!a oral, glu 
cosa intravenosa, la ac.tninistra.ciOn de insulina cristalina_ 
u la vigilancia de la hidrataciOn con soluciones hipotOni -
cas de cloruro de sodio. 
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Manifestaciones bucales en el paciente diab~tico. 

t..ria vez conocidas las características, manifes~ 
taciqnes, y tratamiento de la Diabetes N'ellitus en general, 
es importante examinar la relaciOn que dicho padecimiento -
tiene con ciertas alteraciones patológicas de la cavidad bu 
cal. 

El odontólogo debe conocer bien esta enfermedad 
y recordar que los pacientes diab~ticos que están IBcibien­
do un t~atamiento que altera el metabolismo de su cuerpo no 
n3accionan a cualquier estímulo 6 irritaci6n en una forma -
fisiol6gica anormal. 

En el paciente diab~tico es necesario ajustar a 
cada caso, el tratamiento de las enfermedades bucales, por­
que la diabetes puede acompañarse de varias complicaciones_ 
bucales 6, generales, en especial si el enfermo no está con 
troládo O si la enfermedad no se diagnosticO a tiempo. 

8unque no hay lesiones específicas de los teji­
cbs blandos bucales O lesiones dentales que sean patognomO­
nicas de la diabetes mellitus, el odontOlogo puede recoger 
ciertos datos que le hagan sospechar de la existencia de e~ 
ta enfermedad en el paciente. Tocbs estos datos son obsten! 
dos de un cuidadoso Estudio Clínico por parte del Cirujano_ 
Dentista. 

Ya en 1862, Seiffert describriO una relaciOn e~ 
tre la diabetes mellitus y las alteraciones patoldgicas en_ 
la cavidad bucal. A pesar de la voluminosa literatura sobre 
el tema, difieren las opiniones nispecto a la relaciOn exac 
ta entre la diabetes y la enfermedad bucal. En pacientes 
diab~ticos se describiO una variedad de cambios bucales, ª2 
mo sequedad de la boca, eritema difuso y ardor de la mucosa 
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bucal, dolor gingival 1 p~rtlida de puntilleo en la.encía, -
tendencia a la fonnaci6n de abcesos periodontales, supura­
ciOn de bolsas gingivales, enc!a agrandada, p61ipos gingi­
vales s~siles y pediculados, papilas gingivales hinchadas_ 
y sensibles que sangran profusarrente, proliferaciones gin­
gi vales polipoi:des y aflojamiento de dientes, y mayor fre­
cuencia de la enfemedad periodontal con destrucción alveo 
lar tanto vertical como horizontal. 

En la lengua se puede observar hipertrofia e -
hiperemia de las papilas gustativas, principalmente de 
las fungifonnes. los mOsculos suelen ser flácidos y es co­
~n observar depresiones en los bordes del drgano, as! co­
mo alteraciones en la sensacidn del gusto. 

Debe tenerse en cuenta que cualquier enfenne -
dad dental relacionada con la diabetes mellitus es funda -
rrentalmente parodontal, y que la diabetes influye solo de 
forma indirecta sobre la caries dental. 

La enfennedad periocbntal no sigue patrones f~ 
jos en pacientes diab~ticos. Es frecuente que exista infl~ 
maci6n gingival de intensidad poco camón, bolsas periodon­
tales profundas y abcesos periodontales en pacientes con -
mala higiene bucal y acumulacidn de cálculos. En pacientes 
con diabetes juvenil existe destrtlccidn periodontal amplia 
que es notable a causa de la edad. En muchos pacientes di,!;! 
b~ticos con enfermedad periodontal los cambios gingivales_ 
y la p~rdida dsea no son raros, aunque en otros la intensi 
dad de la p~rtlida dsea es grave. 

En la diabetes, la distribuci6n y la cantidad_ 
de irri tantas locales y f'uerzas oclusales afectan la inte!! 
si dad de la enfennedad periodontal. La diabetes no causa -
gingivitis, pero hay signos de que alteraila respuesta de 
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los tejicbs periodontales a los irri tantas y las fuerzas 
oclusales y retarda la cicatrizaci6n postoperatoria de los 
te ji cbs peri o dontales. 

La importancia de las manifestaciones clínicas, 
depende de los h~bitos generales de higiene de los pacien -
tes, de la duraci~n y control de la diabetes, quizá de su -
gravedad y de los factores predisponentes locales. El efec­
to de la diabetes no controlada sobre las estructuras que .­
sostienen al diente, puede evaluarse a travds del estacb de 
dichas estructuras en ninos con diabetes no controlada, 
pues en este grupo de edad, es rara la enfermedad parodon -
tal, 

Los cambios de la encía y mucosa bucal en la -
diabetes no controlada, se parecen mucho a las lesiones que 
se observan en caso de deficiencias de complejo vitamínico_ 
B. Las encías del paciente diabdtico no controlado suelen -
mostrar un color rojo obscuro violáceo, los tejidos son e~ 
matosoi a veces algo hipert~ficos y las masas proliferan 
tes de tejido de granulaci~n .originadas en el surco gingi -
val, son relativamente raras, 

~ tipico encontrar en el paciente diabdtico no 
controlado, la supuraciOn dolorosa generaliladel · de las en­
cías marginales y de las papilas interdentarias, as! coma,­
gingivarragia, Los dientes suelen presentarse sensibles a -
la percusiOn, aunque frecuentemente estdn libres de caries_ 
pero separados de la enc!a y, por lo tanto, can movilidad -
dental. Na es raro que la diabetes na controlada, se acomp~ 
ñe de la producci6n rápida de c!lculos; los depOsitas sub -
linguales constituyen factores locales que favorecen la ne­
crosis rápida de tejidos periodantales. 

Por lo tanto, no es rara la necrosis marginal -
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de los tejidos alredecbr de los alveolos de extracci6n, El 
primer signo de diabetes puede ser una amplia necrosis ó i.!:!, 
cluso una gangrena despu~s de una intervenci6n odontológica. 
Sin embargo, aunque puede haber una gran p~rdida. de tejidos; 
el pron6stico de la gangrena diab~tica bucal no es sombrió, 
quiz~s por la riqueza:·.de la circulación colateral en la bo­
a¡¡¡, situaci6n opuesta a la de las extrerrd.dacfes inferiores -
donde es tan frecuente la gangrena, 

Por la suceptibilidad aumentada a las enfenneda 
des dentales y la producci~n de abcesos de todos los tipos 
y localizaciones ( recurrentes, parocbntales, etc,) en poc~ 
tiempo puede existir uha gran p~rdida de tejido de sost~n,­
principalmente de tejido 6seo, que conduce a la parodonti -
tis y tal vez a una pericementitis aguda, 
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Efectos de la Diabetes IVellitus sobre las estructuras buca­
les. -

Es necesario aclarar que la relaci6n Diabetes -
Mellitus Estomatopat!as puede acentuarse 6 por el contrario 
dilu!rse hasta desaparecer, segón se trate de una Diabetes_ 
controlada 6 de una no controlada, de manera que cuando a ~· 
continuaci6n se señalen los posibles efectos de la diabetes 
mellitus en la regi6n oral, nos estaremos refiriendo a la -
diabetes mellitus no controlada. 

Las principales manifestaciones orales de la -
Diabetes Mellitus, 6 sea, las estomatopat!as de car~cter -
diab~tico, desde el punto de vista de la zona en que se pr~ 
sentan son las siguientes: alteraciones glanc:Ulares, alter~ 

ciones c:i3ntales, alteraciones linguales, alteraciones en la 
mucosa y las parodontopat!as. 

Alteraciones glandulares.- Dentro de las alter!:!. 
clones glandulares estén la Xerostom!a y el crecimiento 
glandular, 

La Xerostom!a es una disminuci6n del flujo sal.!, 
val provocada seg~n Surgen y 8nmelin por los medicamentos -
utilizados para el control c:i3 la diabetes, por simple desh;!;, 
drataciOn física de las c~lulas glandulares¡ 6 bien sugie -
ren Sreenby y M3yer por la poliuria que produce deshidrata­
ci6n extracelular c:i3 la sangre; la que a su vez disminuye -,, 
el flujo sanguíneo en las gl~hdulas salivales y finalmente_ 
esta disminu6i!Sn lleva a una consiguiente reducci6n de se­
creci6n salival • 

En la Xerostom!a, el paciente presenta varios -
síntomas. A veces, hay dificultad para masticar y deglutir_ 
alimentos secos. Reviste inte~s el amplio desgaste del es-
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mal te y la dentina (y tambi~n de las obturaciones) al fal -
tar la ac;ci~n lubricante de la saliva. Y como se ve~ más -
adelante, la mucosa de la boca se vuelve seca, lustrosa y -
se i~~ta 6 lesiona con facilidad¡ pueden aparecer pliegues 
6 fisuras cblorosas que sangran fácilmente por los efectos_ 
de loi:i'~traumatismos; en un principio la lengua muestra una_ 
gruesa capa superficial, ·pero más tarde sobreviene atrofia_ 
completa de las papilas gustativas y casi siempre se acom 
paña de una alteraci~n del sentido del gusto. 

la Xerostom!a favorece la acumulaciOn y reten~ 
ci6n de alimentos, restos, placa y cálculos, disminuye la -
autolimpieza bucal y facilita, a causa de ello la inducci6n 
6 agravaciOn de una inflamaci6n gingival. La disminuci6n -
del flujo tambi~n pennite la proliferación excesiva de mi~ 
croorganismos propios de la flora bucal, como estreptococos, 
que producen 6 agravan la enfermedad parndontal y fa~recen 
la necrosis r~pida de los tejidos parodontales. 

Se presenta, a veces, crecimiento de las glán~ 
las salivales sin dolor; sobre todo al recuperarse el pa- -
ciente de una cetoacidosis crece la gl~nd.Jla par6tida, este 
crecimiento puede ser secundario a caries dentaria, infec -
ciones diversas de la boca e infecciones generales (muy fr~ 
cuentes debido a una di.abetes mal controlada). 

Alteraciones dentales.- Las alteraciones denta­
rias que suelen prasentarse en los pacientes diabdticos son 
las caries, la hipersensibilidad dentaria y la pulpitis u -
odontalgia seria. 

En los adultos no controlados se presentan ca­
ries de aparicidn brusca en cuellos ~ caries blanca, debi-­
das quiza a: la presencia de Xerostom!a ó a la acidez c:E la 
saliva, ya que dsta posee en los diabdticos m~s sustancias_ 
fennentables, con lo cual el medio se vuelve adecuado para_ 
la produccidn de ~cido. 



lh aumento pronuncaido del nómero de caries nue 
vas en un adulto, debe hacer pensar en una posible diabetes 
no controlada. 

Puede existir hipersensibilidad dentaria en 
dientes no cariados, pero es m~s marcada en los cuellos de~ 
tarios debida a una pericementitis aguda, en cuyo caso el -
dolor es pulsátil y constante. 

A veces se observa en pacientes diabéticos mal_ 
controlados, una pulpitis u odontalgia seria¡ esta ocbnta! 
gia no explicada puede hacer pensar en una di.abetes no dia!! 
nosticada. La sensaci6n cblorosa se desencadena por la pre­
si6n ejercida sobre los tejic:bs parodontales dú~ndo ~·si§ ·­
llevan los dientes a oclusi6n. 

El cuadro obedece a una arteritis cti.ab~tica tí­
pica, a veces con necrosis de la pulpa dental en que el 
di.ente se obscurece y el dolor es cada vez mayor. 

Los dientes suelen presentarse sensibles a la -
percusiOn y son comunes los abcesos parodontales recurren­
tes. 

,,. 
Alteraciones linguales.- Las alteraciones que ~ 

se presentan en la lengua pueden ser: sensaciOn de sequedad 
y ardor 6 quernazdn, puede presentan:ie lisa y brillante, so­
bre todo si la enfernedad no está contrulada¡ tambi~n suele 
pres~ntan:ie agrandada aon incentaciones marginales, sabu- -
rral, enrrojecida, adolorida, paresMsica y sus mósculos, a 
veces, están fofos. Algunas veces se presentan glositis so­
bre todo en la parte posterior cel dorso de la lengua, y -

1 

tambi~n a veces se llegan a presentar n~dulos de xantomato~ 
' 
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sis. Puede haber hipertl1Jfia e hiperemia da las papilas .fun 
giformes y perversiOn del gusto, debido a la xel1Jstom!a, c~ 

mo ya se vió. Ocasionalmente se presenta lengua fisurada, -
pel1J es posible qua esto en parte se deba a una deficiencia 
de vi tamana B. 

Alteraciones da mucosa oral.- En la mucosa oral,,. 
los cambios causados por la diabetes millitus no controlada 
se parecen mucho a las lesiones que se observan en caso de 
deficiencia de complejo B. 

Es probable que los cambios de la primera abe -
dezcan a una deficiencia de complejo B debida al astado di~ 
bético. Se sabe que la diabetes mellitus disminuye la acti­
vidad de la vitamina C en la alimentaci~n y aumenta las ne­
cesidades de vitamina B y que ambos fen~menos intervienen -
en los cambios de los tejidos de sosMn. 

Clínicamente, en los pacientes diabeticos no 
controlados se observa eritema difuso de la mucosa bucal, -
ulceraciones de la misma y arc:br¡ pOlipos gingivales s~si -
le!?' 6 pediculados, desarrollo de alveolitis despu~s de ex -
tracciones dentales, destrucci~n ci3l epitelio, sequedad y -
apariencia lustrosa de la mucosa oral, etc, 

Alteraciones parodontales.- En relación con las 
alteraciones parodontales, existen muchos estudios en la li 
teratl.irit11!1ental que plantean el problema de la existencia 6 

inexistencia ci3 las relaciones de la diabetes mellitus y cli 
versos cambios en el pal1Jdonto. 

Lh grupo de investigadores sostiene que las le­
siones pan:idontales en el paciente diab~tico tienen exclusi 
varrente ortgen diab~tico, mientras que otro sostiene que -
la diabetes mellitus no inicia directamente ningOn cambio -



54 

patol6gico pamdontal, porque la enfennedad típica de esta_ 
zona se inicia por insultos locales en los tejicbs parudon­
tales y que las lesiones que resultan pueden ser modifica ·­
das y generalmente acentuadas por la enfermedad sist~mica,­
que altera el metabolismo de tocbs los tejidos disminuyendo 
su resistencia y capacidad de reparaci6n. 

Independienterrente de este problema, de que si 
la diabetes mellitus genera 6 solamente acentóa las lesio -
nes parodontales pasamos al estudio de ~stas. 

Las principales alteraciones parodontales rela­
cionadas con la diabetes mellitus son: paradontosis, paro -
cbntitis y ciertas dificultades prut~sicas. 

Como consecuencia del aumento de las reacciones 
inflamatorias en la diabetes mellitus, se ha encontracb que 
!a enfermedad parodontal se presenta con mayor frecuencia -
y es m~s alarmante en este tipo de pacientes. 

El grado de p~rdida de inserci~n epitelial, de 
hueso alveolar y la movilidad dental, son mayores en pacie~ 
tes diab~ticos que en no diab~ticos. Se ha encontrado que -
pacientes con Diabetes Juvenil presentaban una destrucc~dh _ 
ósea mucho mayor que pacientes con factores etiológicos lo­
cales sin enfermedad sist~mica; además, en los pacientes 1 ~·­

diab~ticos juveniles no controlados, la diabetes conduce a_ 
una rápida destruccidn del parodonto. Algo similar ocurre -
en la diabetes del adJlto, pero las lesiones son más lenta~ 
dependiendo de los hábitos higi~nicos generales del pacien­
te diab~tico. 

Existen puntos qLS no han sitio' aclaracbs sobre_ 
los cambios precisos que sufren los tejidos parocbntales de 

personas di.aMticas, pero es mínima la duda de· que ocurran 
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algunos cambios y de que en la cti.abetes la distribuci6n y -

cantidad de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan_ 
a la intensidad ele la enfemedad parocbntal y retarda la ci 
catrizaci6n postoperatoria ci9 los tejidos parodontales. 

Los trastornos parudontales pueden ser influ! -
cbs por la diabetes que los acelera 6 hace manifiestos, ya_ 
que en s!, la diabetes es un trastorno sistem~tico, y di- -
chas cambios generalmente guardan relaci6n con la intensi -
dad de la enfermedad. En el caso de la paro donti tis, la di!: 
betas asume el papel de factor muy agravante, ya que predi~ 
pone a la desoryanizaci~n de los tejidos y a las reacciones 
inflamatorias. 

En casi el 75 % ci9 todos los pacientes diab~ti­
cos adultos no controlados existe alguna variedad de tras -
torno parodontal lo que presenta serios problemas y peli- -
gros para dichos pacientes. 

En la diabetes controlada no existen lesiones -
gingivales d parodontales caracter.rsticas. 

La parodontitis es el tipo m~s coman de enferm~ 
dad parodontal ; se le conoce con nombres tales como Piorrea 
sucia, Paradentitis ~ Periocbntitis. 

Es una enfermedad inflamatoria ·causada princi -
palmenta por factores irritativos locales, que dan por re-­
sul tado la lesión y destruccidn de los tejidos de soporte -
del diente. Se estima como una secuela dill3cta de una ging! 
vitis que ha avanzado y no ha sido tratada y la diferencia_ 
entre ambas es cuantitativa m~s que cualitativa, y en algu­
nos casos es dif!cil cti.stinguir entre un caso de gingivitis 
que se ha extendido y una Parodontitis que se inicia. Pue­
de agravarse ~ complicarse por enfeniedades generales, 
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trasto111os endócrinos, deficiencias nutricionales u otros -
factores. 

En la encía ocurren diversos procesos patol6gi­
cos, algunos no son causados por la irritaciOn local, como_ 
la atrofia, hiperplasia y neoplasia, pero la inflamaci6n se 
haya casi siempre presente en todas las formas de enferme -
dad gingival y por eso la gingivitis 6 inflamaci6n de la en 
cia es la forma más com~n de enfennedad gingival. 

La razón por la cual la inflamaciOn se halla ca 
si siempre presente en todas las formas de enfermedad gin9i, 
val, es por que los irritantes locales que producen inflam~ 
ci6n, como la placa dentaria, la materia alba y los cálcu -
lbs;i. son extremadamente comunes y los microorganismos y sus 
productos lesivos, est~n siempre presentes en el medio gin­
gival. Fbr eso, hay una tendencia a dominar como gingivitis 
todas las formas de enfermedad gingival, como si la inflam~ 
ciOn fuera el 6nico proceso patológico que interviene. 

La inflamaci6n es una reacción de defensa y la_ 
infilatraci6n linfocf tica y plasmac!tica tiene dentro de la 
inflamación la función de producir anticuerpos y antitoxi -
nas. 

La inflamación causada por la irritación local_ 
origina cambios degenerativos necroticos y proliferativos -
en los tejidos gingivales. Dicha irritación local produce -
primero la inflamación del margn gingival y la papila inte! 
dentaria y luego penetra en las fibras gingivales destruy~!l 
dalas, por lo general, a corta distancia de la inserción en 
el cemento y despu~s se propaga hacia los tejidos de sost~n 

6 soporte. 

Fer otra parte no todos los casos de gingi vi tia 
son iguales y con frecuencia es preciso distinguir entre la 



inflamaci6n y otros procesos patológicos que pudieran ha- -
llarse en la enfermedad gingival. 

La extensión de la inflamaci6n desde el márgen_ 
gingival hacia los tejidos de soporte marca la transición -
de la gingivitis a la Parodontitis. 

Se puede diagnosticar Parodontitis cuando el ~ 

proceso inflamatorio de la enc!a se extiende a los tejidos 
profundos de soporte y parte de este aparato ha sido des- -
tru!do. El diagnóstico cUnico se basa en la inflamación rr.:.,. 

gingival de intensidad poco camón, la formaci6n de bolsas,­
el exudado purulento de estas, y la resorción alveolar. 

La bolsa parodontal es una cavidad resultante 
de la profundización del surco gingival 1 formada entre la -
superficie del diente ;y su cemento expuesto, cubierto por -
depdsi tos calcáreos de uli:.1lado y, el tejido epitelial de la 
encía, con varios grados de inflamaciOn por el otro. 

El avance progresivo de la bolsa conduce a des­
trucción de los tejicbs parodontales de soporte, aflojamie.!:! 
to y exfoliación de los dientes. 

La resorciOn de la cresta alveolar se explica -
en parte por la extensi6m.del proceso inflamatorio hasta .­
los tejidos de soporte más profundos. Las causas de la rei-­
osrción del hueso son: el aumento de presiOn en la zona, el 
edema, la tumefacción, la hiperemia activa y pasiva y las -
enzimas proteol!ticas¡ sin embargo, tambi~n puede producir_ 
resorciOn Osea la penetración de toxinas hasta los tejicbs_ 
más profundos. 

La destrucciOn de hueso es la expresi6n de un -
balance negativo en el proceso de formacidn y n:isorciOn 
dsea. La resorci~n osteocl!stica de la cresta alveolar pue-
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de identificarse por factores generales que favorecen la -
cestrucci6n de las sustancias proteinicas como de la matriz 
Osea, como sucede en el caso de la diabetes mellitus. 

La magnitud de la p~n:lida ósea por lo general,­
está relacionada con la profundidad de la bolsa, pero no 
siempre, pues es posible que haya una pérdida Osea extensa_ 
con bolsas someras y poca p~rdida con bolsas profundas. 

A la parodontitis asociada con dep6sitos de sa­
rro, abcesos dentarios apicales y rasorciOn de hueso alveo­
lar, aunacb a la diabetes mellitus se le llama Perioc:bnto -
clasia cti..ab~tica. 

La destrucci6n de los tejidos parodontales crea 
un desequilibrio entre el diente y las fuerzas aclusales y­
m~scµlares que soporta de ordinario. El diente debilitado -
es incapaz de sost!3nar, su posición nonnal en el arco y se_ 
aleja ce la fuerza, salvo qLB sea retenido por contacto Pf'2 
ximal. Cuando su posici6n cambia el diente queda someticb a 
fuerzas oclusales anormales que agravan la destrucci6n y la 
migraci6n del diente. La destn.icción del hueso alveolar pu~ 
ce ocurrir en ausencia de bolsas parodontales en el trauma 
de la oclusión y en la parodontosis. 

La parudontosis 6 periodontosis es la destnic -
ci6n no inflamatoria degenerativa cr6nica que afecta los te 
jidos parodantales más profundos y que comienza en uno 6 va 
rios tejicbs parocbntales. 

Los rasgos cl!nicos más caracter!sticos ce la -
parocbntosis son la migraciOn de los dientes con fonnaci6n_ 
de diastemas, su elongaciOn y separaci6n. En muchos casos -
los pacientes son inmunes a la caries, 6 si ~sta se presen­
ta sn las fases avanzadas de la enfermedad, generalmente 
afecta al cemento y no al esmalte. 
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Hay tres tipos de parucbntosis: generalizada, en 
un solo diente ó en los incisivos y primeros molares; pero_ 
sólo la primera tiene relaci~n can la diabetes mellitus. 

Su etiolog!a es m~s bien vaga y no se conoce 
ningOn factor etiol~gico comCn a todos los casos ce parado~ 
tosis. 

Las manifestaciones patol~gicas de ~sta enferm~ 
dad pueden ser provocadas por la acci6n mOtua de tres fact2 
res que son: un trastorno general, causas biol~gicas loca -
les y tendencia hereditaria. 

La diabetes mellitus, como enferrrsdad que tiene 
como consecue~cia alteraciones degenerativas, puede conside 
rarse como un factor general a la parodontosis. 

Si no todos los diab~ticos tienen parodontosis, 
ello se debe al tercer factor: si una persona presenta ten­
dencia hereditaria a la perturbaciOn parodontal, la presen­
cia de un factor general (verbigracia, la diabetes melli- -
tus), y los fen~menos biolóigcos locales del parodonto nos_ 
dan la explicaci6n de la parodontosis¡ ~ sea, que por ejem­
plo, alguna inferioridad hereditaria del parodonto puede 
operar en ciertos individuos y si se suman otros factores -
se puede presentar parocbntosis. Si hay diabetes, la prope~ 
si~n hereditaria a ella va acompañ~da.a la propensión a al­
teraciones bucales. 

La parodontosis tambi~n puede ser la secuela de 
una parodontitis compleja. 

Por regla general, en la parocbntosis la enc!a_ 
est~ libre de inflamaci6n, por lo que dsta debe considerar­
se como un elemento secundario; pero si llega a presentarse, 
puede agravar el caso, 
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Es raro que la parodontosis se diagnostique en_ 
sus fases tempranas, pues hay pocos s!ntomas 6 signos; sol~ 
mente si la migraci6n de los dientes es notoria puede el p~ 
ciente buscar tratarrd.ento. Si no existe ningón otro síntoma 
suele descuidarse la enfermedad. La formaci6n de bolsas si­
gue rápidarTEnte a la migrac.iOn de maneráque cuando el pa~ -
ciente busca tratamiento generalmente ya existen bolsas p~ 
fundas. Como consecuencia de la fo nnaci 6n de dichas bolsas, 
se presenta infecci6n e inflamaciOn secundarias y en estas 
condiciones los rasgos clínicos simulan los de la parodon"ti 
tis. 

Radiográficamente, pueden observarse las eres 
tas alveolares oblicuas caracterizando la resorciOn verti -
cal. La cresta alveolar puede aparecer inclinada vertical -
rrente debido a un gran nOmero de causas, por.lo que el dia~ 
nOstico ce la enfermedad no debe basarse tan solo en el as­
pecto vertical de la cresta alveolar, pues esta tiene impar 
tancia diagn6stica Onicamente cuando dicha destrucci6n ver­
tical se acompaña de otros.datos clínicos y de laboratorio. 

El problema de la diferenciaciOn entre parodon­
ti tis y parodontosis puede resolverse, en cuanto a su nomen 
clatura, aplicando el primer t~nnino a la reacci6n inflama­
toria debida a factorBs irritantes locales y utilizando el_ 
t~rmino parodontos:is: cuani;fo est~ presente una inflamaciOn s~ 
cundaria con formaciOn de bolsas y una rápida p~rdida de : -
hueso alveolar. Además, y lo más importante para la difere~ 
ciaci6n es que en la parocbntitis, a consecuencia del curso 
protundo ce los vasos sanguíneos, la radiograf!a presenta -
una cresta alveolar en forma de copa 6 esfumada, mientras -
q.¡e en la imágen radiográfica d3 la parodontosis pueden ob­
servarse las crestas alveolares oblicuas caracterizando la 
resorci6n vertical. 
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Como ya quedó dicho, la diabetes mellitus prod~ 
ce en poco tiempo una gran destrucci6n del hueso alveolar,­
que se hace más ostentible en los niños diabéticos 6 en pa­
cientes con diabetes juvenil. Aunque la inflamación gingi -
val es frecuente en este tipo de pacientes, la magnitud de_ 
la p~rdida de hueso es m~yor que la generalmente observada_ 
en niños no diabéticos con lesiones gingivales comparables, 

la pérdida de hueso puede ser en sentido verti­
cal u horizontal y su aspecto radiográfico nos muestra un_ 
agrandamiento del espacio que ocupa el ligarrento parodontal. 
Lo anterior, junto con el agrandamiento gingival y las alt~ 
raciones del ligamento parodontal 6 un abceso periapical, -
ocasionan una movilidad anormal de los dientes, Como se ase 
gura:que la acidosis nos da el grado de movilidad dentaria_ 
en los enfennos diabdticos, durante el coma hiperglucdmico_ 
e: 'inmediatamente despu~s de este se observa una marcada mo­
vilidad, aunque esta puede producirse tambi~n a pesar del -
control de la diabetes, 

Dificultades protdsicas.-. Hay la impresión en -
clínica de que la resorci6n en los tejidos óseos que sosti~ 
nen una pr6tesis total, se produce más rápidamente en el p~ 
ciente diab~tico no controlado, y que esto puede reflejarse 
en un movimiento excesivo de las bases dentales, seguido de 
irritación de la mucosa. 
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Las siguientes indicaciones no solo ayudarán al 
paciente diab~tico a conservar su salud dental, sino su sa­
lud en general, ya que, si esta se conserva en buen estado_ 
y sin fluctuaciones, repercutirá a todos los niveles inclu­
yendo la boca. 

Es relativamente simple obtener una buena re!gu­
laci6n si se cuenta con la cooperaci6n del paciente. Es po­
sible reconocer las fluctuaciones del nivel de la glicemia_ 
y, con ello, hacer .los arreglos a la· dieta y a las aplica -
ciones de insulina, cuando se;ha enseñado a un paciente a -
analizar su prupia orina en busca de azOcar y acetona. 

Estos analisis debe efectuarlos el paciente a -
lo largo del d!a, una vez en ayunas y una vez despu~s de ca 
da comida. No es necesario que los pacientes hagan tantos -
an~lisis durante un tiempo·prulongacb, a menos que la regu­
laciOn de su enfennedad sea muy difícil. 

Actualmente se cuenta con m~todos químicos sim­
plificados que penniten realizar an~lisis con facilidad y -
rapidez. 

Es bien conocida la dificultad para dominar sa­
tisfacotiramente a un paciente diab~tico en condiciones de_ 
stress emocional. Este factor debe~ tomarse muy en cuenta, 
ya que, si no se controla adecuadamente el estacb psíquico 
y emocional de este tipo de pacientes, tendrá frecuentes os 
cilaciones de la glicemia, que ir~n desde hiperglicem:i.a 
hasta hipoglicemia. En tales circunstancias, a menucb es i~ 
posible obtener una regulacien satisfactoria can ning~n ~­
gimen, mientras las dificultades psicológicas y emocionales 
bo hayan sido tratadas. 
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El paciente debe siempre tener en cuenta su ten 
ci:mcia a las infecciones. El. llevar al mínimo el nOmero de 
infecciones depende en gran parte de los hábitos de higiene 
personal del individuo. 

El. paciente diab~tico debe tener sumo cuidado -
con su aseo personal, ya que de ~1 depende evitar al máximo 
las infecciones. Debe insistirse en la limpieza cuidadosa y 
frecuente de la piel. Las uñas se conservarán limpias,: pero 
no debe cortarse la cutícula. Todas las áreas en las que h~ 
ya prC!rito se mantend~n aseadas y secas. Para disminu!r la 
infecci6n y retrasar el principio de la ca:!da de los dien -
tes es necesario mantener una buena higiene bucal. 

Los dientes se lavarán tres veces al ctr:a con ce 
pillo blando para no lesionar las encías. Para evitar la 
irritación de mucosas y tejidos se dejará de fumar y se re­
ducirá la ingesti6n de alimentos y bebidas irritantes. El. -
enfemo debe conocer la t~cnica adecuada de cepillado para_ 
evitar. irritaci6n innecesaria de los tejidos blandos. 

los individuos gravados por la herencia 6 pre 
dispuestos por la constituci6n (obesidad, hipertiroidismo,­
etc.), evitarán la sobrecarga permanente del metabolismo 
con hidratos de carbono. Serán parcos en sus comidas y no a 
l::lusBrán de alimentos tales como cereales y sus derivados -
(harina, pastas, pan, etc,); azocares y sustancias d.Jlces;­
arroz, cebada, avena, centeno, papas, habas, lentejas, pas­
teleria, chocolate, cerveza, etc. 

En ellos es absolutamente necesario el análisis 
de la orina (si es posible tambi~n de la sangre) con foter­
'Jalos regularas, para poder atacar terap~uticarrente la en­
fermedad en sus comienzos~ Se les educará adecuadamente con 
folletos explicativos escritos para el pOblico. 



El matrimonio entre enfermos diab~ticos ss dssa 
consejará. La capacidad creadora es normal en los varones -
cti.abéticos bien compensados metab6licamente. La rpobabili -
dad de que los hijos de la gestante diabética sean sanos es 
un 10 % menor de lo normal. 

El paciente diab~tico requiere atenci6n odonto-
16gi ca frecuente y regular para mantener en l:uen estado de_ 
salud sus dientes y cavidad bucal en general. Igualmente el 
paciente ed~ntulo requiere de exámenes periOdicos fnicuen 
tes para tener la seguridad de qLB las prOtesis tengan el -
debido ajuste y no provoquen irritaciones. En el paciente -
diab~tico cualquier irritación de la mucosa requiere de un 
tratamiento inmediato. 

Toda infecci6n presente en boca debe ser elimi­
nada, no es ra:ru qu~ las necesidades de insulina disminuyan 
despu~s de eliminarse las infecciones bucales. Si aparecen_ 
~stas, es necesario avisar al m~dico tratante, pues genera! 
mente se requiere de una terap~utica local (oc:bntol6gica) y 
una madi ficaci"n d3 insulina por el m~dico simul t~neamente .•. 
El paciente debe ser informado del efecto nocivo que tienen 
las infecciones bucales sobre su enfennedad. Se recomienda_ 
la verificacidn del estado de los dientes cada tres meses y 
si el paciente usa prótesis total cada seis meses. 

La cooperación m~dico-dentista es fundamental -
en el tratamiento del paciente diaMtico. El m~dico no si e.!!! 
pre puede controlar con ~xito el trastorno metab61ico si no 
existe una buena salud bucal. El tratamiento de lesiones bu 
cales tampoco resulta satisfactorio si no se corrige, simul 
t~neamente, la alteraci~n metabólica. 

En la atenciOn del paciente diab~tico el Ciruj~ 
no Dentista puede cumplir tres funciones: DiagnOstica, Ter~ 
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péutica (lesiones bucales) e Infonnativa, con lo cual se le 
brinda al paciente una atenci6n completa y satisfactoria. 
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Complicaciones de una cirugia dental en un paciente diab~­
tico. 

Existen muchos signos y síntomas inespecíficos qLE -
pueden hacer pensar en diabetes mellitus, principalmente -
en pacientes no diagnosticados 6 no controlados. Incluso -
los pacientes diab~ticos controlados requieren ciertas mo­
dificaciones de la terapia habitual de las enfermedades b~ 

cales, sobre todo si se recurre a maniobras quirCirgicas. 

En t~rminos generales, siempre que se trate un pa- -
ciente diab~tico, es muy importante mantener en excelentes 
condiciones la higiene bucal, practicar una manipulación -
delicada de los tejidos bucales y observar una asepsia y -
una antisepcia estrictas. 

Los pacientes diab~ticos "lábiles ó frágiles", gene­
ralmente de tipo juvenil, requieren de un tratamiento pre_ 
y postoperatorio especiall, con colaboraci6n del m~dico y­
el Cirujano Dentista, el cual siempre deberá conocer las -
instrucciones que el ~dico proporcionó al enfermo cti.ab~ti 

ca, tanto respecto a la atención odontol6gica ordinaria e~ 
mo en cuanto a las modificaciones al ~gimen m~dico del p~ 
ciente diab~tico, que surgen al necesitarse maniobras qui­
rOrgicas odontol6gicas. 

El paciente cti.ab~tico está expuesto a problemas m~di 
cos habituales del individuo no cti.ab~tico, pero tambi~n a_ 
otros propios de su enfermedad, qLS tienen consecuencias -
odontológicas que frecuenterrente producen complicaciones.­
Para el tratamiento odontológico de un paciente diab~tico, 
se requiere conocer el tipo de la enfermedad. No deben ser 

. usadas sustancias cáusticas en la boca,, ni antisépticos P,2 
tentes para tratar las lesiones de la mucosa bucal; se evi 
tará la aplicación local de antis~pticos que contienen yo­
do, fenal 6 ácido salicílico. 



La tensi6n y ia enoci6n que suponen las interven­
ciones quirOrgicas, incluso menores, aumentan la glucosa -
sangu!nea por intermedio de la secreci6n de adrenalina. 

Es importante una buena medicación prequirOrgica, 
así como una actitud tranquila y confiada del ocbnt6logo. 

La historia clínica habitual permitirá al ciruja­
no dentista reconocer una di.abetes clásica 6 recoger s!ntE!_ 
mas compatibles con esta enferrredad, En la diabetes melli­
tus no controlada están contraindicadas las maniobras qui­
rlirgicas bucales, salvo en urgencias pero con una consulta 
obligada con el médico que lo trate, 

Cuancb se va a tratar quirOrgicamente a un pacie!:!. 
te, es aconsejable su hospitalizacidn; sin embargo, puede_ 
ser tratado en el consultorio dental, dependiendo del con­
trol de su enfermedad. 

El paciente delicacb, hipertenso 6 nefr6tico debe 
ser tratado en el hospital. Ocasionalmente los pacientes -
diabéticos bien controlacbs y aquellos tratados con hipo~ 
glucerrd.antes, tal vez sea conveniente tratarlos en un con­
sultorio dental bien equipado, por un experto cirujano bu­
cal y de preferencia con la presencia de un ane~tesi6logo. 
Se debe hacer un estudio completo del paciente diabético,­
tener un ~cord normal del control de sus exámenes de labo 
ratorio de dos semanas previas a la operaci6n, tambi~n se_ 
debe tener un récord de su presidn sanguínea. El d!a de la 
operaci6n debe administrarse la insulina habitual, añadién 
dale la dosis de insulina depOsito. 1-bwwart y Merleta, en­
contraron que la insulina NPH, adicionada de insulina ore! 
naria, constituirá un buen esquema de tratamiento antes de 
las intervenciones bucales junto con un ~gimen de base. 
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Como ya se dijo anterionnente, es preferible praE 
ticar las intervenciones odontol6gicas, durante la fase de 
descenso de la curva de glucosa sanguínea. 

Este período varía segOn el tipo de insulina uti­
lizacb y del momento de la inyecci~n; tomando en cuenta la 
relación temporal entre las comidas y la intervenci6n qui­
rOrgica, 

Se debe tomar en cuenta el tiempo de trabajo •. Los 
procedimientos que requieren más de 20 a 30 minutos no de­
ben hacerse en el consultorio. Las extracciones bajo anes­
tesia local se realizarán de 90 minutos a 3 horas despu~s_ 
del desayuno y de la adninistraci6n de insulina, No debe 
rán extraerse muchas piezas en una misma sesi6n, el peli 
gro de shock aumenta con el nOmero de piezas extraídas. 

El. anest~sico usado, generalmente, es la lidocaí­
na al 2%, con el cual se logra una buena anestesia local.­
SegOn Blautein la monoca!na (0.75 o/o) es la sustancia que -
produce el menor cambio en miligramos en las cifras altas_ 
de glucosa. Si se requiere un vasoconstrictor, se usará 
otro diferente a la adrenalina en la menor concentraci6n -
posible (la omisi6n de adrenalina puede red.Jcir la activi­
dad del bloqueo). 

Como todos los anest~sicos generales elevan la 
glucosa sanguínea, solo deben usarse tras una consulta con 
el m~dico general tratante y con su consentimiento. Se de­
ben reconstituir las reservas de gluc6geno del individuo -
antes de la operaci6n, vigilando estrechamente los signos_ 
tempranos de acidosis, 

Si debe ser empleado anest~sico general, el uso -
de un barbitOrico intravenoso es el agente de eleccid'n pa-
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ra operacioanes leves. Parece que el pentotal s6dico y el 
6xido nitroso casi no modifican el metabolismo, y estando_ 
de act.erdo con el m~dico, no hay problemas para el uso de_ 
anestesia general. En este tipo de enfermos, el éter y el_ 
cloroforrro, no pueden usarse debido a que pueden reducir -
el glucógeno y producir hiperglicemi.a, 

La falta total de los dientes 6 de muchos de - -
ellos ó la parodontitis marginal dolorosa, dificulta la i~ 
gesti~n y éstos enfermos suelen escoger un ~gimen muy riµ 
co en alimentos blandos, principalmente carbohidratos y po 
bres en proteínas, lo que tiénde o errpeorar el estado dia: 
b~tico, Después de cti.agnosticada la diabetes, estas condi­
ciones dentales dificultan el control de la enfermedad, 
pueden sobrevenir hipoproteinemia e hipovitaminosis. 

Durante la atenci6n periodontal de pacientes dia­
béticos está incti.cado observar precauciones especiales, No 
se comenzará el tratamiento hasta que la diabetes est~ ba­
jo control. Las visitas al consultorio dental no deben in­
terferir en el horario de las comidas del paciente, para -
evitar la posibilidad de que se produzca acicbsis diab~ti­
ca, coma ~ reacción insul!nica, Los pacientes diabéticos -
crt!nicos de edad avanzada son propensos a arterioesclero -
sis, hipertensión y vasculopatia coronaria. En éstos pa- -
cientes hay que sopesar la posibilidad de una cirug!a y el 
riesgo que ello supone, Es preferible realizar la cirugía_ 
en un hospital, donde es posible solucionar con prontitud_ 
las complicaciones cardiovasculares. 

En los pacientes diab~ticos la resistencia a las 
infecciones está disminuida. No se conocen las causas, pe­
ro la disminuci6n de la resistencia fue atribuida a tras~ 
tornos en la formaciOn de anticuerpos, reducción de la ac­
tividad fagocitaria y disminución de la nutriciOn celular. 
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Igualmente es aconsejable evitar el menor trauma­
tismo posible, tomando las precauciones necesarias e inter 
viniendo cuidadosamente la regi6n por tratar. 

Los pacientes di.abeticos con infecci6n bucal im~ 
portante que tengan que someterse a cirugía, incluyendo 
raspado gingival, deben recibir, preferiblemente a base de 
penicilina, una antibi6tico-terapia profiláctica y aón más 
tratándose de pacientes con una infecci6n definida, como -
son las enfermedades cardiacas reumáticas, cong~nitas 6 ª! 
terioescler6ticas. En general, los antibi6ticos se admini~ 
tran un d!a antes de la intervenci6n, el d!a de ~sta y uno 
ó dos d:!as despu~s. La antibiótico-terapia tambi~n se apl! 
ca al paciente diabético controlado can infecci6n bucal 
grave y al no controlado, y en este Oltimo caso, aunque no 
haya infecciOn bucal grave, pues se ha visto en el pacien­
te diab~tico que la fagocitosis por granulositosis dismin.!:! 
ye de manera importante si hay cetaacidosis s~rica. Media!:!, 
te la administraci6n pre-operatoria de Vitamina C y Compl~ 
jo 8 se podrán disminuir las infecciones secundarias y lo­
grar una cicatrizaci~n menor. 

Además del empleo de antibi6ticos, en el postope­
ratorio deberá practicarse una buena higiene bucal, y 11~ 
varse una dieta especial y el trat¡;imiento antidiabdtico, -
todo lo cual traerá como consecuencia el restablecimiento 
del paciente y la correcta rehabilitaci6n bucal. Oiariame!l 
te ·el paciente diab~tico debe~ analizar su orina 3 6 4 ~ 
ces, durante dos 6 tras dtas despu~s de la intervenci6n, -
para que pueda hacerse el debido reajuste a su dosis de in 
sulina, ya que el tratamiento quirOrgico puede aumentar -
terrporalmente la glucosa. 

Despuds de la intervenci6n debe tenerse en cuenta, 
especialmente, la posibilidad de shock insul!nica por• hiP2 
glucemia. 
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La administraci~n rápida de epinefrina submucosa 
y glucosa por vía bucal ó intravenosa, suele evitar los 
efectos del schock hipogluc~mico. 
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Tratamiento del paciente diab~tico. 

Al establecer el tratamiento de un paciente con ~ 
Diabetes Mellitus, es indispensable estar seguros de que -
no hay focos de infección en ninguna parte del organismo.­
De manera particular, se deberán investigar infecciones 
del aparato urinario, la vesícula, los dientes y los se 
nos paranasales¡ y es requisito indispensable practicar -
una Ax de tórax. 

Es conveniente obtener una valoraciOn cuidadosa -
del estado del sistema cardiovascular, que sirva despuds -
como punto de refenincia. 

Las miras del manejo de la diabetes mellitus son: 
l. La corrección de las anonnalidades metab~licas por me-­
dio de la insulina y la dieta. 

2. El establecer y conservar el peso ideal. 

3. La prevenci!Sn de las complicaciones frecuentes de la en 
fennedad. 

En el tratamiento de un paciente con diabetes me­
llitus, el mddico tiene una magnífica oportunidad de lle-­
var a cabo y mantener una rehabilitacidn completa de la e~ 
fennedad. El ~xito de la terap~utica dependerá del comple­
to conocimiento, par parte c:lel m~dica, de los problemas de 
cada caso particular y de la voluntaria cooperacidn del p~ 
d.ente. 

En el tratamiento de pacientes dia~ticos distin­
guiremos tres tipos de terapia: l. La dietdtica; 2. La in-
• 
sul!nica y 3. La quimioterapia con antidiab~ticas orales. 
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Terapia diet~tica.- Consiste sobre todo, en un tratamiento 
preservacbr, debiendo advertir que tiene mayores probabil!_ 
dadas de s~.r eficaz cuanto más pron'b:J se logre diagnosti -
car la enfermedad en sus formas incipientes, y someterlas_ 
desde un principio a un tratamiento consecuente. 

En la prevenci.On de la diabetes mellitus grave y­
de sus complicacion~s tard!as degenerativas se prncura, no 
solo la restricciOn de hidratos de carbono, sino de la al~ 
bamina y grasas, d sea, tocbs los excesos alimenticios. 

Es buena norma la de iniciar la terapia diet~tica 
de la diabetes con un ~gimen hipocalOrico equivalente a -
unas 1800 caI.t!h1'.as, ·ttCAe: son las que necesita una persona_ 
de 70 Kg con una talla de 1. 70 m y que haga poco ejercicio • 

. Los casos leves deben liberarse c:E la glucosuria_ 
con un n!gimen diet~tico riguroso, casi exento de hidratos 
de carbono. Para endulzar los alimentos los diabéticos de­
berán usar sacarina d ciclosetas. 

Eh toda diabetes que no date c:E muchos años, he~ 
m:is de esforzamos en obtener la aglucosuria mmpleta¡ p~ 
ro es un error querer alcanzar este fin a toda costa y sin 
distinguir los casos, y lo mismo pretender normalizar del_ 
todo la glucemia. Lo fundamental es que el estado general_ 
sea bueno y falte la cetonuria. Para graduar el tratamien­
to, se tendrán sobre todo en cuenta el grado de acidosis -
y, además, la nutriciOn del enfermo, su peso y capacidad -
laboral, la condici!Sn de sus Organos digestivos y su esta­
do psíquico. Si las circunstancias lo penniten las cantid~ 
des de hidratos de carbono se mantendr!n el mayor tiempo -
posible por debajo de los:l!mites de la tolerancia, pues -
la experiencia enseña que cuanto más tiempo permanecen 
aglucos~ricos los diab~ticos, mayor se hace su tolerancia_ 
para los hidratos de carbono y más tardan en aparecer com­
plicaciones vasculares. 
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Particularmente hay que observar, además lo si- -
guiente: una vez averiguada la forma morbosa del caso ó de 
haber logrado la aglucosuria, es necesario resolver el PI"E!, 
blema de la fijacidn del ~gimen alimenticio definitivo. -
Este óltimo, además de no perjudicar el metabolismo de los 
hidratos de carbono, ha de evitar, toda sobrealimentación, 
por ser nociva. Esta es aplicable sobre todo a las grasas. 

Al establecer la dieta, lo que interesa mucho al 
paciente es conocer la rorma en que debe repartir los gra­
rros de calarlas y principios inmediatos prescri. tos, es oo­
ci r la forma can· que debe confeccionar sus comidas, y hay_ 
que ootallarle su distri.bución~ 

Si se tienen en cuenta unos cuantos hechos funda­
mentales, no es difícil correlacionar la dieta y la tera -
pdutica con insulina, Fbr lo prunto, la clave del trata- -
miento reside en el reestablecimiento e.El peso ideal ool -
paciente, y se hará todo lo necesario para lograrlo lo más 
pronto posible. Hasta donr:E sea posible es conveniente es­
timular al paciente diab~tico a llevar una vida normal. 

El no poder mantener una glicemia nonnal en ayu -
nas con el manejo diet~tico, constituye una incti.caci~n oo~ 
finida para el uso de la terapdutica suplementaria con in­
sulina, como lo es tambi~n la presencia de cetonuria. 

Insulinoterapia.- En el tratamiento de la diabetes glucos.Q 
rica- hace dpoca el descubrimiento de la insulina por los_ 
canadienses Banti ng y Best en el año de 1921. 

Desde que se dispone de insulina, en los niños 
diabdticos la supervivencia alcanzd 31.? años en vez de S.2, 
lo el eiío y medio ce la era preinsul!nica. En los adultos_ 
de 30 años de edad esta supervivencia alcanza 22.? años en 
vez de las 4.2 años sobrevivic:bs antes ce disponerse li3 la 
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insulina, y la mortalidad por coma ha disminuido nada me~ 
nos que del 60 °/o al 6.1 °/o. Así mismo, existe un porcentaje, 
relativarrente bajo de diabetes que determinan incapacidad_ 
para el trabajo. 

La insulina se obtiene del páncreas de los anima­
les y es el principio que falta en el de los pacientes di~ 
b~ticos. Desde el punto de vista químico es un polip~tido_ 
con azufre, y una porciOn relativamente elevada de cistina, 
leucina, ácido glutámico y tirosina. Se ha obtenido pura y 

cristalizada. La insulina es destruí.da por los segmentos -
cti.gestivos, razOn por la cual ingerida es ineficaz. Es im­
prescindible para el metabolismo normal de los glacidos en 
el organismo y sus acciones principales consisten en: fav_2 
recer la oxide.ciOn de los hidratos de carbono, penetraciOn 
de la glucosa al interior de las calulas y su conversión -
en glucosa-O-fosfato. 

Probablemente, la insulina no pasa a la sangre de 
continuo sino satisfaciendo las demandas presentes. Se 
cree que nonnalmente el páncreas elabora unas 30i-4CJ unida­
des diarias de insulina pues esta es la cantidad que nece­
sitan los pancreatectomizados. Para que actue la insulina_ 
precisa de iones de cloro. Existen antagonistas de la ins.!:!. 
lina que no le permiten desarrollar su funciOn en el orga­
nismo. En primer lugar est~ la adrenalina, le sigue la ti-> 
roxina, la cortizona y las hormonas p113hispofisiarias ACTH 
y STH (hormona adrenocorticotrOfica y hormona estimulante 
de la tiroides. 

La insoluna se aplica generalmente por v:ta subcu­
t~nea y sola por v!a intravenosa en casos de coma. En do-­
sis suficientemente grandes mejora y neutraliza los tras -
tornos metabólicos particulares de la diabetes mellitus 
(la hiperglucania, la glucosuria y la ácido-cetosis). Usa­
da de modo continuo durante largo tiempo preserva la acti-
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viciad funcional del páncreas y aumenta la tolerancia a los 
hidratos de carbono. Precisa recalcar que la insulina no -
evita el tratamiento diet~tico de .los enfermos. Por el con 
trar.i.o, más bien se debe intentar, primero arreglar la si­
tuaci~n diab~tica, con la dieta, prescindiencb de la insu­
lina, salvo en las diabtes juveniles ~ graves con intensa_ 
desnutriciOn y acidosis en las que siempre es indispensa -
ble prescribir insulina asociada a la dietoterapia. 

La insulinoterapia está indicada, en primer lugar, 
en el coma y en el precoma; despu~s ce todas las formas -
graves y medianamente graves de la diabetes mellitus. Un -
importante campo de acci~n d3 la insulina son especialmen­
te todas las complicamiones quirtirgicas ce la diabetes me­
llitus. Tambi~n se encuentra indicada en los pacientes di~ 
b~ticos j~venes, en los pacientes diab~ticos adultos y ce! 
gacbs, en los pacientes diab~ticos obesos que con la dieta 
y los antidiab~ticos orales no se compensan, en los pacie~ 
tes diab~ticos que sufren complicaciones a pesar de la di~ 
ta y los antidiab~ticos orales y antes y despu~s de opera•. 
ciones en pacientes diab~ticos cuando la dieta no basta. 

Se dice que un paciente diab~tico se ha converti­
cb en insulinoresistente cuando a pesar de aumentar la do­
sis hasta 200 unidades al d~a, estas dejan de tener efecto 
hipogluc~mico. Son sospechosos todos los pacientes diab~t! 
cos que requieren m~s de 100 unidades diarias. Antes ce a_E! 
mi tir tal :resistencia procede averiguar si el paciente ha_ 
dejado de efectuar el ~gimen y si la insulina es ce cali­
dad. 

Si con una dieta exenta ce hidratos de carbono 
continua la glucosuria, la insulina es indispensable. AJ. -
instaurar la insrJlinoterapia procede escoger que tipo de -
insulina conviene m~s. La d1JraciOn y prontitud de su efec­
to var:ra segOn sea el tipo de ella. 
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l. Al principio solo se dispon!a de la insulina .clara, or­
dinaria ~ rápida, hoy llamada antigua, cuyos efectos hipo­
glucemiantes son precoces y demasiado fugaces (aparecen a_ 
los 15 minutos y se agotan a las 3 d 4 horas), tal tipo de 
accidn raquiere en los diaMticos graves la reiteracidn de 

3 inyecciones diarias para as! mantener prolongadamente -
la glucemia baja. En el coma diab~tico es esta insulina r~ 
pida [a que más conviene, por la prontitud de acción. 

Tambi~n esté! indicada para compensar por primera_ 
vez, ó volver a compensar a un paciente diab~tico gravemen 
te descompensado d lábil. Se administra 15 O 30 minutos an 
tes de las comidas. 

2. Se ha conquistado un nuevo progreso con la introduccidn 
de las insulinas depOsito, d sea, las insulinas de absor -
cidn retardada (se les incluye protamina cinc), 

En los diab~ticos leves basta por lo general, una 
sola dosis inferior a 30 U dada por la mañana para que la_ 
glicemia baje durante 24 horas. El efecto hipoglucemiante_ 
aparece a las 3 horas y, a veces, es máximo de madrugada.­
Como su accidn es lenta y continuada, no sirve .para cont~ 
rrestar las sObi tas glicemias postprandiales·¡y1 desde lue­
go su Onica inyeccidn matinal no neutraliza la glicemia al 
ta que sigue al desayuno. L.Ós casos que requieren m~s de -

35 U diarias no pueden ser tratados solo con IPC ·~~rotami.­
na cinc) porque con facilidad deparan efectos hipogluce- -
mi.antes tardíos, que al ocurrir por la noche durante el 
sueño, fácilmente pasan inadverti!Íls, En cambio, en los 
diabdticos leves que no requieren m~s de 30 U diarias de -
IPO ~ttd.nistrablea en una sola inyecci~n matinal la mayo 
r!a de las veces les bastan 20-25 U de IPC. 
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La IPC se usa hoy menos que antes porque su ac~i.,.:,.11 

ciOn, lenta en aparecer, pero muy pronunciada durqnte la -
noche, p~ede prolongarse si la dosis es algo alta, hasta -
bien entracb el d!a siguiente. Además, parece que su absor 
ci~n varia mucho de una persona a otra. 

La insulina ultralenta es una suspensi~n de insu­
lina y mucho cinc, con un efecto parecido al de la insulü­
na protamina cinc (IPC). 

3. Mezclas de insulinas.- Para superar las deficiencias de 
una insulina ordinaria; demasiacb fugaz en su accion ,- y de 
la lenta IPC que no contrarresta la glucemia secuente al -
desayuno, se ha preconizado inyectar la mezcla de dos par­
tes de insulina rápida con una de lenta. Fbr ejemplo, 20 U 
de rápida + 10 U de IPC. 

En los pacientes diab~ticos graves que requieren 
más de 60-80 U de insulina al dia (infectados j~~gnes des: 
nutridos,. embarazos), es necesario completar la mezcla de 
la mañana con otra inyecci~n antes ce la cena. 

4. Otras insulinas.- Para obviar los inconvenientes ce las 
rrezclas de insulina se han introducido nuevos. preparacbs -
cuya acci~n hipoglucemiante remeda mucho la preparada por_ 
la mezcla de dos partes de insulina n!pida con una de IPC. 
Ehtre ellas se cuentan: la globulina- insulina, la di-ins~ 
lina, la insulina lenta novo, y la insulina NPH (protamina 
neutra de Hagertlo?Tl). Esta Oltima parece ser la m~s manej~ 
ble. Seg~n algunos auton:is la insulina NPH permite estabi ... 
lizar al 85 °/o de los pacientes diab~ticos q..ie tienen ~ece-"' 
sidad dar: insulina, bastando por lo general, dosis inferi.e, 
ras a 80 U. Este tratamiento deba siempre ir acompañado ce 
una dieta adecuada. 

r.cmo efectos secundarios de la insulinoterapia -
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pueden observarse, aparte de las reacciones hipagluc~micas, 
los edemas insul!nicos que aparecen a veces al principia -
del tratamiento, las.reacciones al~rgicas y la lipodistri­
fia insul!nica en fa rma de una fusi~n del panícula adiposo 
en el lugar de las inyecciones. La insulina está cantrindi 
cada en los graves padecimientos del corazón y de los va~ 
sos sanguíneos, parque a~nta considerablemente el volu­
men sist~lico y pi.ede causar hipoglicemias isquemiantes -
del enc~falo y corazón. 

Las insulinas citadas anteriormente se engloban -
dentro de cbs tipas: las insulinas simples y las insulinas 
modificadas. 

·1. La insulina cristalina, pertenece al tipo de las insul! 
nas simples. Consiste en una solución acuosa de un princi­
pio cristalino anti. diab~tico del p~ncraas. Tiene un per!a­
cb de acci~n relativamente corta (6-8 horas), Tambi~n exis 
te insulina regular ó amorfa y su acci~n es similar a la -
de la insulina cristalina. 

las rastantes insulinas son modificadas. 

2. La IPC consiste en una solucidn de insulina cristalina 
a la que se ha agregado un exceso de protamina. Esta prep~ 
racidn tiene un per!oda de acci~n de 30 O m~s horas. 

Diversas insulinas modificadas cuya duraciOn es -
de actividad intemedia incluyen las siguientes: 

3. Insulina NPH (protamina neutra de Hagerdorn). Contiene_ 
protamina en cantidades exactarrente suficientes para comb! 
nan:ie qu!micarrente con la insulina presente. 

4. la insulina lenta es el resultado de la interacci~n de 
insulina y cinc. Se han ideactJ diversas combinaciones de -
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insulina libre y combinada en las series lentas. El produc 
to comercial de que se dispone en la actualidad se aproxi­
ma mucho en su actividad a la insulina NPH, ó a una mezcla 
de insulina cinc protamina e insulina cristalina en propo! 
ci6n de 2:1. 

La du raci6n de su accidn es ci3 18 a 30 horas. Tia 
ne la ventaja de no contener protamina, que es capaz de -

ocasionar sensibilización. 

En el caso de Diabetes mellitus no complicada, el 
paciente deberá someterse a una dieta adecuada y la admi -
nistracidn de insulina debe iniciarse de inmediato (siem-­
pre y cuando la dieta no resulte en el tratamiento). Por -
lo general los enfennos dia~ticos adultos con una diabe -
tes mellitus moderada, se regulan bien con PCI d insulina_ 
NPH solas, mientras que las formas m~s graves, en pacien-­
tes jóvenes requieren ambas insulinas cristalina y protam;h 
na c:inc, d una de las insulinas modificadas con un periodo 
de accidn intermedio. 

La cbsis de insulina que se va a utilizar se apl!, 
car~ en tres formas: 1. En diab~ticos moderacbs se pued3 -
e!llpezar de manera arbitraria con 10 U diarias de PCI, au­
mentando esta dosis 5 U diarias, hasta que la glucosuria -
se haya llevado a cero en condiciones de ayuno. Debe tene! 
se en cuenta que el efecto terap~utico de una c:bsis están­
dar de PCI no se logra hasta el segundo 6 tercer d!a de su 
administraci6n ininterrumpida; en general, no es bueno ex­
ceder una dosis diaria de 50 U de PCI. 

3. Se pueden administrar de 10 a 20 U de insulina cristali -na antes de cada comida, mientras la muestra de orina, PI!!, 
via al alimenta, zgvele más de una cruz de glucosuria. Una 
vez que se ha establecicb el requerimiento total di.ario de 

insulina cristalina, se substituyen dos terceras partes de 

1 
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esta, por una sola inyecci~n diaria de PCI, con una dosis_ 
complementaria de' insulina cristalina como ya se indico. 

3. Lh tercer medio de iniciar un tratamiento con insulina_ 
es calcular la glucosuria de 24 horas con una dieta tipo y 
actnínistrar una unidad de insulina por cada 2 g de glucosa 
que se encuentre en la orina. Este m~todo es el menos prá.!?, 
tico. 

Los pacientes diab~ticos j6venes requieren dosis 
113lativamente grandes de insulina para su regulación ade -
cuada, en contraste con los pacientes ancianos. 

Resistencia a la insulina.- La resistencia a la insulina -
se define arbitrariamente, como una imposibilidad para ob­
tener una regulaci6n satisfactoria de la diabetes con 200_ 
O má unidades de insulina al d!a, Tal situaci6n se debe a_ 
inactivaci6n de la insulina en el sitio de la inyecci6n 6_ 
a un aumento en la destruccidn en el h!gacb y en la sangre 
por la insulinasa. En raras ocasiones se prdducen anticue! 
pos en contra de la insulina. 

Eh el caso de hipersensibilidad a la insulina, se 
indagara si el factor detenrd.nante se debe a la especie de 
la q.ie pruviene la insulina d a la moldcula misma de insu­
lina. Es comOn la sensibilidad al primer factor, siendo ?!!, 

ra la del segundo. El. tratamiento conmi'ste en cambiar la -
especie de la cual se ha derivado la insulina ~ el uso de 
la desensibilizacidn. 

Hl.poglicemiantes orales.- Desde que s.e ha establecido que 
la hiperglicemia representa el signo ~ardinal de la Diabe: 
tes Mellitus se ha propuesto el errpleo de sustancias hipo­
gxucemiantes como terapdutica del padecimiento. Hasta la -
fecha han fracazado una tras otra¡ esto no debe sorprender, 
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ya que la producci6n de ·hip:¡rglicemia es ·un evento fisio~ 
lógico relativamente inesp:¡cífico que puede lograrse no -
solo por un ·aumento en la utilización de la glucosa sino 
también alternando su distribución·6 reduciendo su'absor­
ción intestinal, su excreción por el riñón p su produc- -
cián en el hígado, 

Los antidiabéticos orales introducidos por Franke 
en 19$a, han constituido un evidente progreso en la tera -
péutica·de la diabetes mellitus. Desde el punto de vista -
de su estructura y mecanismo de acción, cabe distinguir -
dos grupos principales de éstos fármacos: l. las su1fonil~ 
reas y 2. Las biguanidas. 

1, Sulfonilureas.- Unicemente actúan cuando el paciente 
conserva aún células beta y cierta secreción endógena•de -
insulina. Est.§n indicadas en la diabetes .de c~ntr~regula­
ci!Sn de los individuos obesos y mayaras. Los pac.ientes ju­
veniles con diabetes hipoinsulinica no responden a éstos -
fármacos, ni tampoco algunos individuos mayores y delgacbs, 
que han sido tratados durante largo tiempo con insulina ~ 
(probable atrofia de las células beta del páncreas, conse­
cutiva a la inactividad). El coma diabético y situaciones 
agudas surgidas en ·el curso de la diabetes mellitus (óiJer~ 
cienes quirúrgicas, ~nfecciones) ha se tratarán con sulfo: 
nilureas. Este grupo comprende tres fármacos principales:­
Carbutamida, Tolbutamida y Clorpropamida. 

Según Heisig todavía no se conoce bien el mecanis 
mo de·acción de las sulfonilureas (SU), pertl no cabe duda: 
de que solo tienen efecto· hipoglucemiante cuando existe un 
sistema insular capaz de funcionar, por lo menos parcial~ 
mente. Los efectos de los preparados de sulfonilureas 'so­
bre el metabolismo parecen ser equivalentes a los de la i,!;! 
sulina ex6gena administrativa, pero influyen también en el 
metabolismo hepático. No se sabe si se combinan en el higa -do con la insulin~ propia del cuerpo; lo seguro es que au-
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men a el almacenamiento del glucOgeno en dicho drgano e i~ 
cluso han sido por ello recomendadas en hepatopat!as cti.s-­
troficas. 

El. hecho de que el tratamiento con sul fonilureas_ 
exija como condición l!.lh aparato insular con c~lulas beta -
capaz de funcionar, por lo menos parcialmente, excluye de_ 
antemano la diabetes insulinop~nica y el tratamiento oral_ 
está contraindicado en los pacientes diabéticos j6venes Y­
en los que tienen tendencia a la cetoacidosis. 

Prescincti..encb de que las embarazadas diab~ticas,­
solo por el hecho de ser jdvenes, no suelen responder a -
los antidiabdticos orales, es de advertir que estos prepa­
rados atraviesan la placenta y pueden producir hipoglice -
mi.as al feto, con el consiguiente daño. 

las sulfonilureas están indicadas en los casos en 
que los pacientes no se CXJmpensan con la dieta sola y cuya 
diabetes se manifestO despuds da los 40 años de edad. Si -
el enfermo recib!a antes insulina, la necesidad de dsta no 
debe ser mayor de 30 unidades di.arias en relacidn con las_ 
cbsis antiguas. El peso influye en el sentido de que los ~ 
pacientes diab~ticos obesos responden a las sulfonilureas_ 
nejor que los de peso normal y subbormal. Si el paciente -
necesitaba m~s de 30 U de insulina por d!a, las probabili­
dades de obtener, una buena compensacidn con las sulfanilu­
raas disminu!an considerablemente. En los pacientes que ya 
han tenido un coma diab~tico no se les debe querer compen­
sar con antidiabdticos orales. 

IXla cuestidn muy irrportante es la de si se deben_ 
emplear los antidiab~ticos orales cuancb ya existen compl! 
caciones de la diabetes. En un nOmero grande de enfennos -
con gmngrena, tratados unos .con' insulina y otros con tol­
butamida (hipoglucemiante oral) no se apreciO ninguna dif! 
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rancia en su situación metabólica. 

Se ha visto que los pacientes diabSticos tratados 
con sul fonilureas presentan una mayor incidencia de falle­
cimiento por coronopat!as que los controlados con dieta e~ 
clusivamente. Por este motivo se tiende hoy en d!a en los_ 
casos de diabetes leves a establecer un tratamiento ctietS­
tico más estricto y evitar en lo posible el empleo de sul­
fonilureas. 

2, Biguanidas.- Actaan de un modo completarmnte diferente 
de las sulfonilureas, no provocan m~s secreciOn pancreáti­
ca de insulina, sino que probablemente al igual q..¡e la in­
sulina 6 el ejercicio f!sico,-actOan favo~eciendo la util! 
zaciOn peli.f~rica de la glucosa. Fbr esto, algunas veces,­
ejen:::en tambiSn cierta acción en ausencia de insulina endO 
gena, en la cti.abetes juvenil, 

Las indicaciones principales de las biguanidas 
las constituyen aquellas formas de diabetes de contrarreg~ 
laciOn que 1 lian. sjjdQ, t;r§tadas con insulina durante largos -
años 6 que por otras razones no responden suficientemente 
a las sulfonilureas. las biguanidashno son bien toleradas: 
por el organismo como las sulfonilureas originando frecue!2 
tes trastornos gastrointestinales y malestar general. 
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Resultados. 

1. La semejanza de signos y síntomas que prevalecen entre_ 
los tres tipos de diabetes pueden llevar a confunsiones 
que deben ser aclaradas a trav~s de ex.§.rnenes de labora­
torio y una exploraci6n física completa. 

En la Diabetes Mellitus, los resultados de los 
ex~rrenes de sangre y orina revelan una alteraci~n en la 
concentraci6n de glucosa, lo cual no sucede en la Diabetes 
Insípida. En la Diabetes Renal s! hay presencia de glucos.!:! 
r.i.a pero ausencia de hiperglicernia. 

2. Tanto la obesidad, como la herencia son factores predi~ 
ponentes de la Diabetes ~llitus, sin emba:ryo, no todas 
las personas que ést~n expuestas a desarrollar di.abetes, 
como consecuencia de tener entre sus ascendientes a un_ 
díap~ti.co, lo hacen, 

3. El. diagn6stico de certeza de la Diabetes ~lli tus se e~ 
tablees~ en base. a los resul tacbs de los análisis cl:t­
nicos especiales para investigar la glucosuria y las 
curvas anormales de tolerancia a la glucosa. 

Este diagn6stico es !Tés frecuente en la mujer, en 
una proporcidn de 2 a 1. 

4. El. resultado de una diabetes no controlada se manifies­
ta a travts ci3 complicaciones inmediatas y tan:1!as. Las 
inmediatas son las más graves y estdn representadas por 
el choque hiperglic~mico y la infecciOn. las complica -
cianes . tardtas son arterioesclerosis, ratini tis, nefro­
pat::tas, gangrena,- infecciones frecuentes en aparato re~ 
piratorio y vasculopat!a coronar.La. 

5. El. tener conocimiento acerca de las manifestaciones de_ 
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la Diabetes rtellitus ayuda al tratami.ento adecuado de -

ciertas alteraciones bucales, pues este padecimiento es 
un ejemplo de·las enfennedades que preidispon~n a la de­
sorganización de los tejidos bucales, ya que, la enfer-

rredad se acompaña de una alteraci~n metabOlica en las gra­
sa 
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Conclusiones, 

l. La ciencia m~dica reconoce tres tipos.de patologías ba­
jo el nombre de Diabetes: La Ins:!pida, la Mellitus y la 
Renal. 

La Diabetes Mellitus es un trastorno crdnico del 
metabolismo de los carbohidratos, producido por una defi-­
ciencia absoluta d relativa de insulina.que origina una al 
teraciOn en la utilizaciOn de la glucosa, 

2, Se cree que quizá otros factores aparte de la insufi- -
ciencia en la utilizaciOn de insulina que puedan provo­
car la Diabetes Mellitus, tales factores son: la heren­
cia y la obesidad. 

3, El OiagnOstico de la Diabetes Plellitus se basara, ade­
más de la sintomatolog!a que presente el paciente,- en -
los antecedentes herecti.tarios y familiares, en mujeres_ 
con antecedentes obstdtricos patol0gicos 1 y en indivi­
duos adultos de más de 40 años con sobrepeso. 

Si este diagnOstico se establece en las etapas 
iniciales del padecimiento se podrá realizar un tratamien­
to oportuno y evitar complicaciones producidas por el tie~ 
Po de evoluciOn de la enfennedad. 

4. Muchas veces, los primeros datos que obligan a pensar -
en esta enfermedad son los s!ntomas d complicaciones de 
una diabetes no controlada. Estos síntomas estarán re­
presentac:bs por polifagia, polidipsia y poliuria princ! 
palmenta. Tambidn puede presentarse adelgazamiento len­
to y progresivo u obesidad, neuralgias, infecciones fre 
cuentes y trastornos de la v:l.sibilidad. 

5, Es indudable que la diabetes mellitus tiene algunas ma-
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nifestaciones orales específicas, ya que, muchas veces, 
estas son las primeras en aparecer y hacer sospechar la 
existencia de esta enfennedad. Estas alteraciones se -
presentan en pacientes .con Diabetes IViSllitus no contro­
lada y se parecen mucho a las lesiones que se observan_ 
en caso de deficiencia de complejo vitamínico B. 

6. La Diabetes ~llitus altera la respuesta de los tejidos 
paroctlntal,es a los irritantes locales y a las fuerzas -
oclusales, que aceleran la pdrdida dsea en la enferme -
dad parocbntal y reta:n:la la cicatrizacidn postoperato 
ria de los tejidos del perlo ctlnto. 

Eh estos pacientes pueden encontrarse dificulta -
des de dentadura d prdtesis. 

?. Cualquier irritacidn de la mucosa requiere un tretamie.!J. 
to inmediato. la endodoncia no est4 contraindicada y no 
existe razdn alguna para extraer di.entes bien tratados_ 
endo'*'nticalTBnte. 

La terapdutica de las afecciones parodontales in­
flamatorias consiste b4sicamente en la eliminacidn de los_ 
factores locales de irritacidn y de las bolsas por mectl.o -
del raspado y de la gingivectom!a. 

Todas las medidas qui~rgicas serdn lo menos tra,i: 
m4ticas pasible y para evitar la necrosis, gangrena e in­
fecciones, se realizar4n con la mayor asepsia. Si un pa- -
ciente llegara a tener problemas hemorrdgicos, desde antes 
de intervenirlo, se puede prevenir dsta contingencia usan­
do coagulantes y s1.1turando las heridas que con la interven 

' -
ci dn se raalizan. 
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Propuestas. 

l. El Cirujano Dentista debe tener presente que para saber 
interpretar los s!ntomas que presenta la Diabetes Well! 
tus es necesario tener cuando menos un conocimiento ge­
neral de este padecimiento. 

2. Al llenar la historia clínica debe~ tenerse cuidado de 
preguntar al pacie~te sobre sus antecedentes heredo-fa­
miliares, ya que, estos datos pueden ser de mucha utili 
dad en la detecci"n de la Diabetes Welli tus. 

3, La histDria cl!nica deben! estar actualizada y el Ciru­
jan9 Dentista se encargan! de mandar a hacer an~lisis -
de lalx>ratorio en caso de sospecha de Diabetes ""lli -
tus d de enviar al paciente con su m~dico familiar, con 
el cual deberá estar en contacto en caso de ser positi­
vos los an~isis. 

4. Se debe orientar al paciente¡ sobre todo cuando dste es 
obeso; para que se practique chequeos mddicos fracuen­
tee con el fin de detectar oportunamente· si hay Oiabe-­
tes d no. 

Una deteccidn en los estad!os tempranos de este -
padecimiento evitar~ futuras oomplicaciones graves al pe-­
ciente diabltico. 

5. Debido a que en ocasiones el paciente diabdtico que ac~ 
de al odontdlogo desconoce la existencia de su enferme­
dad, dste deben! hacer una ravisi~n cuidadosa de teji-­
dos y mucosas con el fin de descubrir alguna alteracidn 
que lo haga sospechar de la existencia de la Diabetes -
Mellitus. En caso de tener duda deben! hacer una compl,2. 
ta exploracil5n cl!nica, un examen rndiogn!fioo y los -
an~lisis de laboratorio necesarios, remitiendo al pa- -
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ciente a su ~dico familiar en caso de ser positivos es 
tos an~lisis. 

6. El tratamiento de las estomatopattas diab~ticas será -
llevar .principalmente un buen control de la Diabetes ~ 
llitu$, sin el cual no se comenzará ningOn tratamiento_ 
bucal, ya que, al controlarla, muchas de las primeras -
disminuirán ~ desaparecerán. 

7. Los pacientes diabéticos con infeccidn bucal importante 
que tengan qLE someterse a cirugta, incluyendo raspado 
gingival, deben recibir una antibioticoterapia profilá~ 
tica y a~n m~s tratándose de pacientes con una.infec- -
ciOn definida, como las enfenredades cardiacas, reumát! 
cas d cong~nitas, t'5 las arterioesclerdticas. El antibi~ 
tico de preferencia se~ la penicilina que se adminis -
tra un d!a antes de la intervencidn, el d!a de ~sta y -
uno t'5 dos días despu~s. 0 

Una buena medida consiste en instru!r al paciente 
en la t~cnica adecuada para el manejo del cepillo y de la_ 
seda dentales, con el fin de evitar unaiirritacidn de los_ 
tejicbs blandos enfatizancb la necesidad de mantener una -
buena higiene bucal. 
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