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I. DIABETES MELLITUS. 



MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES 

MELLITUS. 

Di'ana Ma. Buendfa Martfnez. 
Ana Marfa Fernández Presas. 
lnna Garza Escorza. 



I N T R o D u e e I o N 

La Diabetes Mellitus es un padecimiento metab61ico relativamente -

grave. cuya prevalencia aumenta dfa a dfa. 

El conocimiento médico de la diabetes es de gran importancia para

el cirujano dentista. en virtud de las interrelaciones existentes

entre esta enfermedad y algunas manifestaciones orales, además del 

hecho de que. por su frecuencia, en mayor o menor grado se enfren

tará a este padecimiento en su practica clfnica. 

Algunos de los trastornos generales de la diabetes se manifiestan

en la boca -como serfa la disminuci6n de la capacidad fagocitaria-, 

sin embargo, algunos de ellos son limitados a la cavidad oral y cp_ 

mo ejemplo citaremos los siguientes: 

a} Hipennovilidad dentaria en apariencia .por sobrecarga de -

funci6n (bruxismo, hábitos), 

b) Sensaci6n de ardor en la boca y sequedad, sin llegar a la 

xerostomfa. 

el Hipersensibilidad dentaria en ausencia de caries y restaur.i!_ 

e iones, 

d) Hipersersibilidad gingival. 



e) Macroglosia, con lengua 11say saburral y con la huella de 

los dientes en sus bordes. 

f) Proliferaciones del margen· gingival a encfa fija. 

g) Presencia o recurrencia .de abscesos periodontales. 

Ya. que la diabetes es una enfennedad que causa trastornos importa!!. 

tes a var1os ntveles, incluyendo la cavidad oral, la oportunidad -

que se presenta al cirujano dentista en su posible d1agn0stico fue 

el.motivo por el que tuvimos el tnter@s de abordar como tema de t~ 

sis "MANIFESTAC[OtlES ORALES DE LA DIABETES MELLITUS". 

El propóstto fundamental que perstgue este trabajo es el de propor:. 

cionar al ctrujano dentista el conocimiento de los aspectos más i~ 

portantes de la enfermedad, confrontando los puntos de v1sta médi

co y odonto16gico, 

Para lograr lo propuesto, divtdimos el trabajo en dos partes; 

En la. primera parte abordamos las generaltdades de la Diabetes Me· 

llttus, que tncluye, btstor\a, defi.ntción, clastftcaci6n, prevale!!. 

eta, et'\ologta y fistopatogenia, anatomfo e histolog1a del pán- -

creas, ftstologfa, ftstopato1og1a, signos y sfntomas, dtagnóstico, 

tratamtento, complicaciones, pron6stico y finalmente la anatomo~p!, 

tologfa, 

La segunda parte del trabajo, trata de la Dtabetes Mell1tus y su ~ 



enfoque odonto16g1co, que consta del diagn6stico por el cirujano· 

dentista, la diabetes y caries dental. consideraciones terap~ut1·• 

cas, el manejo integral odonto16gico y por último el cuidado gene

ral de la salud dental. 



I. DIABETES MELLITUS. 

l. HISTORIA. 

Esta enfennedad es conocida desde la antigüedad. Fue descrita -

por Aretaves a principios de la Era Cristiana, aunque los médicos

griegos y romanos usaban el término "diabetes" para referirse a Pl!. 

decimientos en los cuales la manifestaci6n cardinal era un gran V.Q. 

lumen de orina, distinguiéndose dos tipos: la Diabetes Mellitus,en 

la cual la orina tenfa sabor dulce y la Diabetes Insfpida,en la -

cual la orina no tenfa sabor. 

Langerhans, en 1869, describi6 las formas celulares que llevan -

su nombre.. En 1889 Von Mering y Minkowski, demostraron por expe

rimentos de pancreatectomfa en perros, que la ausencia de esta 

g14ndula produce la Diabetes Mellitus. 

En 1921 Opie. describi6 la hialinizaci6n de los islotes de Langer

hans en pacientes que habían fallecido de diabetes. En este mis

mo ano Barting y Best descubrieron un estracto pancre5tico purifi

cado (insulina}, capaz de reducir la glucosa en sangre. 

Hagerdon, en 1936, determin6 la estructura qufmica de la insulina

protamtna, facHitando el manejo de los pacientes diabéticos. 

En el ano de 1954, franke inaugur6 la terapéutica por vfa oral con 

sulfonilureas (hipoglucemiantes). 



2. DEFINICION. 

La Diabetes Mellitus es un trastorno cr6nico del metabolismo de -

los hidratos de carbono, de las grasas y de tas protefnas, produci 

do por la deficiencia, parcial o absoluta, de insulina; caracteri

zado por hiperglucemia, glucosuria y angiopatfa capilar, de etiolQ. 

gfa desconocida y que afecta al p!ncreas y a otros 6rganos,como la 

ret1na, rift6n y paradonto, principalmente, ademSs de provocar alt.!!.. 

raciones en el sistema nervioso. 

3. CLASIFICACION. 

La presencia o ausencia de anomalfas en el metabolismo de los hi-

dratos de carbono, es el criterio que se ha utilizado para la cla

sificac16n de la diabetes: 

a} Prediabetes. 

El individuo prediabético es aquél que tiene una curva de toleran

cia a la glucosa normal, pero tiene un riesgo potencial de desarr.Q. 

llar diabetes, considerando actualmente como prediabético a: 

l. Gemelo idéntico, cuando el otro gemelo es diabético. 



2. Una persona con ambos padres dfab6ticos. 

3. Una persona con un padre df abEtf co y otro no df abatico, p~ 

ro que tiene o ha tenido cualquiera de los siguientes: un 

hermano diabatico o un hijo dfabAtico o una hennana o her

mano con un hijo diab6tfco. 

4. Una per~ona (mujer) con hijos con un peso mayor de 4.5 ki

logramos, ya sean vivos o muertos o un nifto muerto con hi

perplasia de los islotes pancreaticos, no debida a incomp_! 

tibilidad del Rh. 

El tftrmino prediabfttico esta reservado para el perfodo de la vfda

de un diab~t1co previo a que se establezca el diagn6stfco. 

b} Diabetes latente. 

Un ind1vi.duo con diabetes latente es aqu~l que: 

1, Presenta una curva de tolerancia a la glucosa normal, pero 

que ha tenido una curva de tolerancia a la glucosa de tipo 

dtabatico en algún momento durante el embarazo, durante -

una infección o situaciones de stress, o bien en presencia 

de obesidad, 

2, Que tiene respuesta anormal a la prueba de la tolerancia -

a la glucosa (simflar a la encontrada en la Diabetes Mellj_ 

tusl, a pruebas provocativas, como la de la cortisona. 

e} Di.abetes qu1mica. (Subclfnica o asintom5tica) 



Uri individuocon diabetes qúfmica presenta: 

l. Respuesta diabética a la prueba de tolerancia a la glucosa. 

d) Diabetes clfnica. 

Una persona con curva de tolerancia a la glucosa anormal, o con -

una glucemia anormal con los sfntomas o complicaciones de la dia

betes. Se subdivide en: 

d),1. Diabetes estable (adulto). 

Es propia de indiyiduos obesos y de mayor edad, en los que se con-

servan células beta, con poca tendencia a la acidosis y a la acetQ_ 

nuria. Es tributaria de tratamiento con antidiabéticos orales,

cursa con hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia. La presen

cia de alteraciones degenerativas (retinopatía diabética, nefropa

tía diabética), es corriente en estos pacientes, cuando es diagno~ 

ticada la enfermedad y, desde entonces, aumenta en intensidad y -

frecuencia. 

d).2. Diabetes inestable (juvenil) 

Generalmente se inicia antes de los 20 años, aunque no necesaria-

mente. 

Es grave y propia de individuos j6venes y delgados que propenden -

mucho a la acidosis, se caracteriza por su comienzo r&pido y pro-



gresi6n rápida hacia el coma y por una concentrac16n mfnima o au-

sente de insulina en el plasma. 

Entre los tres y los doce meses siguientes al diagnóstico, se pre

senta una agravaci6n del estado diab!!tico, conduciendo a un estado 

diabético total. (Whi te observó esta situación al final del -

primer año de la diabetes en el 40% de los pacientes}. 

En este momento existe una intensa disminución de la actividad in

sultntca <iel plasma y del páncreas, asf como una atrofia de los -

islotes pancre8ticos, particularmente de las células beta. Los -

estudfos de White mostraron lo siguiente: No hubo diferencia de 

peso.al nacer.entre los niños con diabetes juvenil y sus hermanos

no diabéticos, pero en el momento de descubrir la diabetes habfa -

un ailo de adelanto en cuanto a estatura, año y medio en cuanto a -

la edad mental, un año en cuanto a la edad dental y la pubertad -

aparecta más precozmente. Los adolescentes requieren mucho mayor 

cantidad de insulina que las adolescentes. 

La edad más frecuente para el comienzo de la diabetes osc11a entre 

los 10 años para los hombres y los trece a~os para las mujeres, c.!!_ 

rrespondiendo al momento del desarrollo puberal. Cuando la enferll1! 

dad se inicta antes, tiende a agravarse al llegar a la pubertad, 

La diabetes inestable juvenil es mucho menos frecuente que la esta

ble, tiene antecedentes familiares importantes y sus caracter'isti-

cas en general son: 



- El paciente tiende a p.esar poco. 

- la actividad insulfnica del plasma y p&ncreas es muY infe--

rior a la normal. 

- Es mas sensible a la insulina y se pueden observar r§pidas

oscilaciones. desde la hipoglucemia intensa hasta la hiper

glucemia. 

- M§s del 90% de los diabéticos juveniles presentan una o va

rias de las manifestaciones cr6nicas. 

Las diferencias entre la diabetes juvenil y la de tipo adulto son-

1mportantes. pero existen pacientes con caracterfsticas interme- -

dias. particularmente en el grupo cuya enfermedad comienza entre -

los 15 y los 40 años. El oaciente en el oue la enfermedad aoare

ce orecozmente tiende a agravarse cada vez más, a medida que pasan 

los años. la diabetes se agrava durante la pubertad, las infec-

c1ones y otras situaciones de stress, debido a que aumentan los r.!!_ 

querimientos de insulina. 

En algunos casos puede ocurrir que un adulto llegue a desarrollar -

una diab·etes de tipo juvenil y, por el· contrario, que un n'\ño desa

rrolle una diabetes de tipo adulto, No se ha aclarado si ambos ti 

pos difieren desde un punto de vista et'\o16gico. 

4. PREVALENCIA. 

La diabetes es una enfennedad frecuente, se calcula que el 10% de

la poblaci6n de 60 años y más del mundo occidental es diabética. 



En Europa, la enfennedad es !Ms frecuente en el norte que en el -

sur. Los judfos parecen tener una pred1sposic1dn especial, en -

cambio entre.los negros y los orientales la enfermedad es relatiV! 

mente rara. 

La diabetes es una de las causas principales de muerte en los Est!!. 

dos Unidos de Norteamllrica (octavo lugar) y en Europa.Actualmente, 

con el descubrimiento de la insulina> el coma diabét1co,como cau

sa primaria de muerte, representa el 1%. 

La enfennedad se presente en la mayor~a de los casos entre los 20 

y los 60 aflos, principalmente de 45 a 60 años. La diabetes ocu-

rre, tanflién en ancianos, j6venes y Dnicamente del 3 al 5% de los

diab~ticos son niños. 

Aproximadamente en el 10% de los diabéticos la enfermedad se inicia 

antes de los 20 años y en el 90% restante se distribuye en las - -· 

otras décadas, cayendo el porcentaje mayor l50%l después de los 40 

aflos, 

5, ETIOLOGlA Y flSIOPATOGENtA. 

Actualmente se admite a la deftcienc1a de insulina como la caus~ di 

recta de este padecimtento. 



Existen.dfversos factores que alteran el metabolismo .nonnal 

insulina, entre ellos cabe mencionar Jos siguientes: 

l. Pi!ncreas • 

-.Pancreat1tfs crónica y .la hemocromatosts,que producen obli

teración del tejido insular. 

- Lesión anat6mfca de los islotes de Langerhansi s1n embargo, 

no m§s de la mitad de los d1abAticos la muestran y, general 

mente, son los que han tenido la enfermedad por largo tiem

po, por lo que se considera a esta alteración como resulta

do del trastorno metabólico y no como su causa primaria -el 

tipo de paciente que suele presentarla, con cierta frecuen. 

cia, es el juvenil.-

- Presencia de insulinasa en el plasma, que inactiva la insu

lina y que podrfa estar relacionada en unos casos de diabe

tes; en otros casos parecerfa que las necesidades de insuli 

na aumentan y que el páncreas es incapaz de proveer las ne

cesidades adecuadas para el aprovechamiento de glucosa por

las células, por lo que sobreviene la diabetes. Experime!!. 

talmente 1a diabetes se produce por medio de métodos que -

destruyen los islotes, pero el elevado número de d1abét1cos 

con páncreas normal, señala que,quiz~,existen otros facto-

res importantes en el desarrollo de la enfennedad,aparte de 

la secreción de insulina. 

2. Hip6f1sis. 

Un papel muy importante en la aparición de la enfermedad -



guarda la.hormona del crecfmfento, al inhibir la fosforil!. 

ci6n intraceluluar de la glucosa. Simultáneamente,la ACTH 

activa la glándula suprarrenal para que 6sta, a su vez, con. 

dicione la gluconeog6nesis. La glucosuria puede aparecer

en los casos de tumores de la hip6fisis y en los casos de -

fracturas de la base del cráneo. 

3. Glándula t;roides. 

Las afecciones de la glándula tiroides producen glucosuria, 

que a veces está acompafiada de diabetes verdadera. La hor 

11X1na tiroidea en exceso suscit~ gluconeogénesis y glucogen~ 

lisis, que facilitan la hiperglucemia. 

Experimentalmente se ha producido diabetes administrando e_! 

tracto tiroideo en animales a los que se les ha resecado, -

parc1almente, el páncreas; este experimento·es·otra eviden

cia clfnica que sugiere el a1111ento del metabolismo por hi-

pertiroidismo hace patente una deficiencia insulfnica. 

4. Hfgado. 

Existen casos de cirrosis en que sobreviene la glucosuria,

pero es probable que,al mismo tiempo,existan alteraciones -

del páncreas. Se ha observado mayor frecuencia de cirro-

sis en pacientes diab~ticos. La proporci6n informada de -

diabéticos con cirrosis varfa de 2.9 a 32.3%. 



La.absorción anormalmente r4p1da de glucosa Por el aparato

d1gest1vo produce hiperglicemfa pasajera; ast como la f1ja

cf6n insuficiente de glucosa por los tej1dos,debido a una -

insuficiencia de insulina y a la glucogen611sis aumentada -

del hfgado con liberaci6n de glucosa a la sangre, son fact,2_ 

res qu~ también pr~du~en hperylucamio.. 

6. Otros factores desencadenantes. 

El embarazo, la multiparidad y la menopausia traen consigo

una elevada probabilidad de presentacitln de diabetes. As1 

mismo, la administraci6n de algunas drogas favorece la apa

ricttln de diabetes, tal es el caso de la aloxana, substan-

cia t6xica que lesiona y destruye las células beta del p8n

creas. 

Otro caso es cuando existen antecedentes de diabetes y se -

administran grandes cantidades de cortisona, favoreciendo -

la enfermedad, lo mismo sucede con la administraci6n de ti!. 

z1das (d1urdt1cos), por su acci6n sobre los hidratos de éa.t 

bono. 

La infecci6n aguda, al aumentar los requerimientos de 1nsu-

1 ina, puede influir a que aparezca la enfermedad,en 1nd1vi

duos con diabetes latente. 



6. ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL PANCREAS. 

Estructura.gruesa. 

El p&ncreas es una gl!ndula voluminosa, lobulada, blanda, de color 

rosa o gris amar11 lento, que pesa, aproximadamente, 90 gramos y que

se extiende por delante de la pared abdominal posterior y detr&s -

del ~erftoneo, desde el marco duodenal hasta el bazo. 

El conducto pancre!tico de Wirsung conduce la secrecidn exdcr1na.

Recfbe muchos conductos tributarios en su trayecto,a todo lo largo 

de la gl!ndula, alcanzando un di&metro m!ximo de 0.4 centfmetros • 

en la cabeza. ·Se encuentra con el conducto colédoco en la pared -

duodenal, dentro de la cual,ambos conductos, se unen y forman la am_ 

polla de VSter, limitada por la carOncula duodenal mayor. El con. 

dueto de Santorfni o pancreStico accesorio, de menor calibre, dre

na los lóbulos anterof nferiores de la cabeza asciende por delante

del conducto de Wfrsung y desemboca en la carúncula duodenal menor, 

situada por delante y a 1.25 centtmetros por arriba de la mayor. 

El conducto de Santor1n1 tiene importancta cltnica porque suele c.Q_ 

munfcar con el de Wirsung y,si i:!ste es bloqueado por un c!lculo fm_ 

pactado en la ampolla, el accesorio drena a la gl!ndula. Las pa

redes fibrosas y stn músculos de los conductos est!n tapizadas por 

epftelto ciltndrico simple y no tferen v41vulas, por ello, en caso 

de secc16n o desgarro del pSncreas, por los conductos escurre se-

crec16n que digiere los tejidos adyacentes, 



Estructura ffna. 

El p!ncreas no posee grasa (su nombre sfgnfflca "todo de carne");

s61o presenta tejido conectivo ffno que forma la c4psula externa -

-poco precisa-y los tabiques que separan los lobulillos. El teji

do ex6crfno es túbulo-alveolar compuesto pero,en el corte histo12_ 

gico,tiene aspecto más macizo que las glándulas salivales, pues -

l~s co~ductos comienzan en fonna de invaginaciones desde el inte-

rior de los alve6los. Los islotes son acúmulos celulares irregu

lares muy vascularfzados, dispuestos de manera laxa entre los al-

ve6los, abundan en algunos sitios de la glándula y son escasos en

otros. 

Estructura microsc6pica. (c4psulal 

La cápsula.de tejido conectivo,es muy delgada y separa el tejido -

pancreátfco de las estructuras vecinas, De hecho, apenas merece

el nombre de cápsula, por lo tanto, el páncreas se encuentra poco

protegido. 

El tejido conectivo se extiende.penetrando en el 6rgano desde la -

cápsula, para dividirlo en lobulillos. Este tabique, como la cá.e_ 

sula, es muy delgado, 

Aunque los tabiques son delgados, frecuentemente hay grandes con-

densaciones de tejido conectivo denso alrededor del tejido princi

pal del 6rgano y sus ramas más inmediatas. 



Estos proporcionan sostl!.n intern~. 

Acinos. 

Dentro del lobulillo los acinos est4n reunidos en fonna irregular, 

cc•n muy p~co tejido reticular que contiene capilares entre ellos.

de manera ~ué' el microtomo, al cortar el p5ncreas, corta los aci-

nos en todos los planos imaginables. La mayor parte, claro est4, 

quedan en corte oblicuo. En muchos cortes de páncreas los acinos 

se observan como estructuras netal!'ente individuales. Es muy útil 

percatarse de que con objetivo de gran awnento un acino tiene ªPl"l1. 

ximadal!'ente la anchura de una d~cima del campo. 

Islotes de Langerhans. 

Si se estudian en preparaciones de hematoxilina y· eosina cori" óbjetj_ 

vo de poco a1.111ento, un número de lobulillos se verán con zonas P! 

lidas que corresponden a los islotes de Langerhans, formados por -

cordones y acúmulos irregulares de c~lulas y capilares. En la Z.Q.. 

na de los capilares suele haber un número de gl6bulos rojos sufi-

cientes para que, incluso con objetivo de poco aumento, aparezcan

como lfneas rosadas o rosas; sin embargo, si sólo se utiliza un o~ 

jetivo d~bil, el principiante puede confundir un islote con un co!!_ 

dueto o una pequeña placa de tejido conectivo. Con objetivo de -

gran aumento el islote suele abarcar de un cuarto a la mitad del -

campo microsc6pico y puede observarse claramente su estructura ca

racterfstica de cordones y acúmulos celulares separados por capil!_ 

res, Los islotes no estan encapsulados, en consecuencia, s6lo e~ 



. ._, 
' - - ._ . - . ·--·- - . 

ta~ ~epÍrad~s del· tejido aéfnoso por una capa muy delgada de teji-

do reticular. 

El soporte interno de los islotes está proporcionado por fibras r!. · 

ticulares que acampanan a los capilares, sin embargo.en los islo-

tes no hay mucho tejido conectivo, de lo contrario, la secreci6n -

de las células diffcilmente podría penetrar en los capilares. 

7. FISIOLOGIA. 

a) Metabolismo de los carbohidratos. 

Los carbohidratos constituyen, en general, la ingesta cal6rica to

tal. La mayorfa de estos carbohidratos son ingeridos como gluco

sa o transformados a ésta. 

Inmediatamente después que la glucosa entra en la célula es fosfo

rilada y puede seguir cinco caminos diferentes: 

1. Glucolisis (vfa de Embden-Meyerhof} 

2. Vfa oxidativa directa. 

3. Vta del ácido glucur6nico. 

4. Glucogénesis. 

5, Reconversi6n a glucosa. 

Metabolismo anaer6bico, 

De éstas,la más importante es la vfa glucolftica (Embden-Meyerhof) 



y en la cual. por cada mol!cula de glucosa metabolizada, se gene--· 

ran dos moléculas de ATP y los productos finales son pf ruvato y -

lactato. 

Metabolismo aer6bico. 

M5s del go% de la energfa de la glucosa se deriva del metabolismo

del piruvato, a partir del cual se fonna oxaloacetato y acetil 

coenzima A. Estas se condensan para fonnar 5cido cftrico, el cual 

es metabolizado en la presencia de enzimas especfficas y entran -

a una vfa aer6bfca especfffca llamado ciclo de Krebs. (En el que, 

por cada molécula de acetato, un enlace de fosfato de alta energfa 

es generado y dos moléculas de co2 son eliminadas}. 

b} MetaboliSlllO de los lfpidos. 

Cerca del 90% de la glucosa es almacenado y depositado como trigli 

céridos, reconvertible a acetil coenzima A y no a glucosa. 

La lipog~nesis ocurre, predominantemente, en tejido adiposo e hfg.!!_ 

do. 

En ausencia de insulina hay una dismtnuc16n en la 11pogénes1s y un 

incremento en la lio61isis. con un marcado incremento de energfa -

derivada de los lfpidos. 

c} Metabolismo de las protefnas, 



Las protefnas cumplen importantes func1ones en la estructura del -

cuerpo, contracci6n muscular y reacciones enzimáticas, por ejemplo: 

cuando el abastecimiento de glucosa almacenada como g1uc6geno de-

clina signfftcativamente, las protefnas son convertidas a glucosa

Y utilizadas como energfa (g1uconeog6nesis}. 

La deficiencia insulfnica conduce a un decremento en la sfntesis -

proteica e incrementa su catabolismo. 

d} Insulina, 

La insulina es una hormona producida por las células beta de los -

islotes de Langerhans del páncreas, 

La acci6n de la insulina, entre otras, es la de permitir el trans

porte de glucosa del torrente circulatorto al i.nterior de las cél)! 

las para ser utilizada como energfa y, al músculo e hfgado, para -

quedar almacenada en forma de glucageno. 

La absorción de los monosacáridos se lleva al cabo, casi por ~om-

pleto, en el intestino delgado y, medtante la acc16n de otros fac

tores, pasar a la circulación. El triple proceso de la transfor

mación de los azúcares de los alimentos en monosac&ridos, su alma

cenamiento y su nueva transformación en glucosa, se produce por la 

acción de enzimas y honnonas especiales secretadas por algunos ór· 

ganos, sobre todo el páncreas, hipófisis y corteza suprarrenal y -

se modifica, directamente, por la accian del sistema nervioso. 



El p4ncreas, por medio de la amilau pancre4tica, desdobla por hi

drólisis los disac4r1dos en monosac4r1dos para su absorción intes

tinal. 

La adrenalina, secretada por la ~dula suprarrenal, moviliza azO-

car a partir del glucógeno hepático. 

Las honnonas adrenocoticales (Grupo "S" de azacar) convierten los

amino&cidos en glucosa en vez de protefnas. 

Por último, el lóbulo anterior de la hiófisis secreta una hormona

antagonista de la insulina, la somatotr6pica (HST). 

Otro factor pancreático asociado al metabolismo de los hidratos de 

carbono es el glucagon, honnona hiperglucemiante de acción contra

ria a la insulina; es secretado por la células alfa de los islotes 

de l.angerhans y su accHln consiste en convertir el gl uc6geno hep4tj_ 

co en glucosa para aumentar su concentración en sangre, como res-

puesta a una disminuci6ri · del azúcar sangufneo. 

d.1) Regulación de la secreción de insuli.na. 

Al elevarse la glucemia, el páncreas empieza a secretar insulina -

en cosa de minutos. Problamente ello dependa de efecto directo -

de la glucosa sobre las células insulares del páncreas, es decir,

la concentración elevada de glucosa estimula automSticamente, las

células beta, para secretar m4s insulina. 



d:.2) Acciones de la insulina. 

Las acciones m&s importantes de la insulina son: 

a) Estimula la sfntesis de protefnas a partir de tminokidos. 

b) Estimula la sfntesis de ácidos nucleicos a partir de mono

nucleÓtfdos. 

c) Estimula la sfntesis de lfpidos a partir de ácidos grasos. 

d) Estimula la sfntesis de polisacáridos a partir de monosa

cáridos. 

e) Incrementa el paso de glucosa, potasio y magnesio a través 

de la membrana plasm!tica. 

f) Incrementa la oxidación de la glucosa. 

g) Disminuye la gluconeogénesis, la lip61isis, la glucogen61j_ 

sis, la prote61isis y la cetogt!nesis. 

Los prircipales lugares de acción de la insulina son el hfgado, el

tejido adiposo y el mOsculo, en interacción con los receptores de -

la membrana celular. 

d,.3) Antagonistas de la insulina. 

l, La hormona del crecimiento-

2, Catecolaminas. 

3, Glucocorticoides. 

4. Glucagon. 

5. Somatostatina. 



Estos antagonistas-que activan las enzimas glucogenoliticas y el -

glucagon pancre!tico, que es un pequeno p~ptido sintetizado por -

las células alfa de los islotes de Langerhans y se libera en la hi 
pogllcemia y el ayuno,-tienE!'lacción violenta sobre la producción -

de glucosa a partir del glucógeno en el hígado y estimulll!lla seer~ 

ci15n de insuli m. indirectamente. 

d.4) Homeostasis. 

Para la obtencl6n de energía, el organismo necesita de fuentes - -

energéticas, dichas fuentes son las grasas, las proteínas y los -

carbohi dratos. 

l.os nutrientes mencionados se encuentran en Jos alimentos, los cu!_ 

les tienen que seguir un itinerario complejo para proporcionar la

energ1a necesaria. 

Los alimentos ingresan al tubo digestivo, en donde tienen una serie 

de acciones enzimáticas locales. 

La absorción de componentes dietéticos hidrol1zados se acompaña de 

la intervencil5n de ciertas actividades hormonales, que conducen a

la utilizacll5n celular de moléculas pequeñas para la producción de 

energía. El regulador honnonal más importante de estos procesos

metab151 icos es la insulina, que actQa conjuntamente con la hormona 

de crecimiento, los glucocorticoides, el glucagon y las catecolamj_ 

nas en la promoci6n deldepl5sito nutriente de los procesos sintéti

cos, para regular el aporte de energ1a a los tejidos. 



Oesp~s de la comida, los niveles plasmat1cos de glucosa, amfno4cj_ 

dos y quilomicrones se elevan y vuelven a la normalidad mientras -

la insulfna incrementa su utilizaci6n y almacenaminento periféri-

cos. Las células adiposas proporcionan la mayor parte de los re

querimientos diarios de energfa en forma de kidos grasos 1 ibres ,

especialmente entre comidas, al cerebro, la médula renal y los gl.Q. 

bulos rojos, que tienen como única fuente de energfa ·1a glucosa. 

Existe un mecanismo homeost!tico que mantiene un nivel adecuado -

de glucosa entre 80 y 120 mg., para lo cual participa la secreción 

de glucosa a partir del hfgado. 

Durante el ayuno se varfan, r4pidamente, los dep6sitos de gluc6ge

no y asf, las protefnas y·las grasas deben aportar,después de las

primeras horas, toda la energfa necesaria.En este momento, la se-

creci6n de insulina disminuye para favorecer la liberación de 4ci

dos grasos deltejido adiposo y reducir la utilizac'i6n periférica -

de la glucosa. En este paso, seguramente, intervienen tanto la -

hormona del crecimiento como las catecolaminas y son, probablemen

te estas últimas, las que tienen el factor m4s importante en la li 

p61isis. 

Los glucocorticoides tienen también importante papel en la gluco-

neogénesis a partir de proteínas para la obtenci6n de la glucosa -

necesaria para los tejidos m§s especializados. 



8. FISIOPATOLOGIA. 

a) Trastornos en el metabolismo de los carbohidratos por -

deficiencias de insulina. 

Disminuc16n en la 

Falta de insulina~ut11izaci6n de l~Glucogen6lisis 

glucosa en hfgado. 

:¡; 
Hiperglucemia 

~ 
Glucosuria. 

(Diuresis osm6tica) 

i 
Pérdida de agua y -

< electrolitos. 
Naúseas y v6mito i 

Deshidrataci6n. 

! 
Insuficiencia circ.l!. 

latoria periférica. 

i 
Hipotensi6n. 

i 
Disminuci6n en el -

flujo renal 

! 
Insuficiencia renal 

i 
Coma y muerte. 



b) Trastomos en el metabolismo de los Hp1dos por def1- • 

ciencia de insulina. 

Falta de insulina---->.,Dism1nuc16n en 111 ut111za

ci6n de la glucosa. 

i 
Disminución de la lipogén~ 

sis en dep6s itos . 

+ 
Movi11zac16n de grasa de -

los ¡pósitos. 

HfperHpemia. 

i 
Aumento de sfntesis de - -

cuerpos cetónicos en hfga-

1 ¡ do,¡· 
Cetonuria Acidosis mets. 

! 
Pérdida de 

sodio. 

bólica. 

l 
i Muerte 

P~rdida de 

ag¡· 

Desh1¡atac16n 

Insuficiencia-

renal. 



c) Trastornos en el metabolismo de las protefnas por defi

ciencia de insulina. 

Falta de insulfna----o>~Dfsmfnuci6n en la utiliza

ci6n de la glucosa. ¡ 
Aumento del catabolismo -

proteico. ! 
Ami noaci demf a. 

! 
AW11ento de 1 a g 1 uconeog~n~ 

sis. l 
Aumento del n1tr6geno ur1-

narfo. 

! 
Deshidrataci6n celular. 

¡ 
P~rdida de potasio de las-

c~lulas. ¡ 
P~rdida absoluta de pota--

sio. 

Muerte. 



9. CARACTERISTICAS CLINICAS. 

a) Signos.y stntomas. 

b) Laboratorio. 

Las circunstancias que llevan al diagnóstico de diabetes son vari!!_ 

bles, pero en la pr4ctica se pueden ·tener tres posibilidades: 

- Puede observarse alguna complicación: prurito vulvar, ba

lanitis, estafilococcfas, trastornos visuales, vascula-

res o nerviosos (neuritis) o i...:luso, coma. 

- Pueden observarse y esto es m4s frecuente, manifestacio

nes clfnicas directamente relacionadas con la hipergluc~ 

m1a. y, 

- Especialmente hoy en dfa, en que los exlmenes de labora

torio se prodi.gan, la presencia imprevista de glucosuria 

o, incluso, de una curva anormal de hiperglucemia provo

cada. 

En realidad,el interrogatorio del sujeto o de las personas que le

rodean pennite, con frecuencia, encontrar sfntomas funcionales so~ 

pechosos, 

Poliuria. 

Es una poliuria de diuresis osmótica, necesaria pnra eliminar 



Presenta varf1cfones paralelas a' las de 

la glucosuria y, por tanto, de la hf perglucemia. 

Polidipsia. 

Es consecuencia de la poliuria y, por lo tanto, paralela a ~~ 

ta. A veces es moderada, pero otras veces se presenta impe

riosamente, obligando al sujeto a satisfacer la sed constant.!!_ 

mente, incluso de noche. Este signo inquieta r4pidamente y, 

por consiguiente,es con frecuencia un elenento que obliga al 

paciente a consultar al mt1dico. 

En algunos casos de diabetes ligera no hay polidipsia. 

Poliuria y polfdfpsfa con los dos signos funcionales mas im-

portantes y son los que le han dado a la diabetes su nombre. 

A estas dos mantfestaciones hay que aftadir, aunque de manera

variable y dependiendo, en parte, del tipo de diabetes de que 

se trata, algunos otros sfntomas, 

Polifagia. 

Este signo es frecuente sobre todo en adultos, pero pasa con

frecuencia inadvertido pues suele tratarse de sujetos obesos

y buenos comedores. En los sujetos j6venes y en los niños -

la poltfagfa no es una manifestacian muy frecuente, y,cuando

extste,no suele inquietar a los padres, que consideran al ap.!!_ 

ttto como sfntoma de buena salud. 



Con frecuencia la poligagia es sustttufda por anorexia, hasta 

en un 40% de los pacientes. 

Obesidad, 

Es especialmente frecuente en los sujetos de edad madura, de 

tal fomia que todo adulto obeso ha de ser siempre sospechoso

de "Diabetes Mellitus". 

Por el contrario, la obesidad no forma parte del cuadro clfni 

co diab~tico del niño y del adolescente, lo que, una vez más, 

pone de manifiesto la diferencia esencial que existe entre e~ 

tas enfennedades que llevan el mismo nombre, pero que, en re!_ 

lidad son totalmente distintas. 

P~rdida de peso. 

Es un signo constante en los diab!ticos insulino-dependtentes, 

que se presenta a cualquier edad cuando la insuficiencia ins!:!_ 

lfnica es importante. Asf pues, la p~rdida de peso puede -

faltar durante algOn tiempo, pero se mantfcstar&, con seguri

dad, al cabo de algunas semanas. 

Astenia, 

Concomitante o incluso anterior en algunas semanas a la de -

p~rdida de peso, la astenia es un sfntoma que falta raramente 

y que se manifiesta, sobre todo, en los diab~ticos insulino-



Es cl&sico decir que esta astenia es, a la vei, 

ffsica, psfquica y genital. 

10. DIAGNOSTICO 

El diagn6stico precoz de la Diabetes Mellitus es indispensable pa- -

ra establecer las medidas terapéuticas necesarias y evitar, oportuna

mente, la aparición de serias complicaciones. Desafortunadamente, -

este diagnóstico precoz no se logra debido a que el paciente recurre

al consultorio ya con los sfntomas clásicos de la diabetes. 

EL DIAGNOSTICO PRECOZ ES OBTENIDO POR MEDIO DE LA HISTORIA CLINICA -

CUANDO EL PACIENTE ACUDE POR MOTIVOS DE CUALQUIER OTRA INDOLE. 

al Clfnica. 

El diagnóstico oportuno está en manos del médico y, principalmente, -

del cirujano dentista, ~or ciertas caracterfsticas de la historia el! 

nica que pueden despertar sospechas, tales como: obesidad, anteceden

tes familiares o antecedentes de macrosomias en la mujer. 

Se ha calculado que, cuando menos, el 12% de los diabéticos podrfan -

no presentar ningún sfntoma clfnico; por esta razón, los médicos 

aconsejan la realización peri6dica de glucemias o glucosurias en pa-

cientes con antecedentes familiares. 

!,.& UNICA !Y\NER8.DE HACER EL DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS ES SOS-

PECHANDOLA, 



~ -_ ·' 

Los sfntomas iniciales son diversos. y,su apariciOn, tan progresf

va. que su propia raturaleza muchas veces pasa inadvertida, hash

aparecer algunas de las diversas complfcaciones haciéndola aparen· 

te. 

Las .cintas o tiras especiales resultan muy at11es para· la bQsqueda 

preliminar de la diabetes; estas pruebas qufmicas o enzim8t1cas P!. 

rala glucosa son m&s sensibles que el reactivo habitual.de Bene-· 

dict: obtienen menos resultados falsos positivos y son mucho·más -

fSciles de llevar al cabo en el consultorfo dental. 

La mayor parte de las pruebas actuales miden la eficacia del orga

nismo en relacilln con el manejo de la glucosa, el m6todo m&s em· -

pleado actualmente, para determinar glucemta, es el de SOMOGY-NEL

SON. 

Los factores que permiten al cirujano dentista reconocer la grav.!l_ 

dad de una diabetes en un enfermo dado son; 

a) Edad en que se inici6 la enfermedad, generalmente cuanto -

más pronto se manifieste, m&s grave es la dtabetes. 

b} Número de hospitalizaciones debidas a descompensaci6n de ~ 

la diabetes. 

e) Dosis de insultna requerida. 

d) Ttempo durante el cual se ha 111bntn,strado la dosis actual ~ 



. ' 
~· 

de 1nsultna y si la ha aumentado. 

e) Si ha presentado en alguna ocasf6n choque insulfnico. 

El diagn6stico es fácil en los casos acentuados de hiperglucemia -

y glucosuria. Las glucosurias deben diatingu1rse de otra~ que se 

presentan, por ejemplo en traumatismos craneanos, enfermedades -

del encéfalo (tumores y meningitis), intoxicaciones {morfina, 6xi

do de zinc, etc.) y sffilis. 

Antes de considerar un~ glucosuria como diabética se debe detenni

nar la glucemia en ayunas y, si ésta resulta elevada y se corres-

ponde con manifestaciones clfnicas evidentes, no es necesario solj_ 

citar otras pruebas. En casos dudosos deberán realizarse las -

pruebas de sobrecarga, conststentes en explorar la curva de gluce

mia tras 1ngesta de hidratos de carbono. 

Generalmente, una glucemia en ayunas comprendida entre 120-140 - -

,mg.-ml. de sangre, obliga a efectuar las pruebas de carga. Toman. 

do en cuenta edad y método empleado de los 40 años de edad en ade

lante por cada diez años aumenta 15. mg., independientemente del -

método empleado. 

La presencia de glucosuria, relacionada con la ingesta de hidratos 

de carbono y una glucemia en ayunas superior a 120 mg. por 100 ml. 

de sangre (método de Somogy Nelson), aOn en ausencia de otros sfn

tomas, se considera como diabético. 



b) Laboratorio. 

La glucosa puede ser detenninada en sangre venosa y plasma por di

versos métodos. El método m&s frecuentemente utilizado es el au

toan4lfsfs y el de Somogy-Nelson. 

Es importante recordar que los valores de la glucosa encontrados -

en plasma son mayores que los encontrados en sangre venosa (en un-

15%), para la interpretación de las pruebas de tolerancia a la gl.!!. 

cosa oral. 

Hay gran tendencia a utilizar el plasma o suero, más que la sangre 

total, para la determinación de glucosa,porque refleja, con mayor

exactitud, la utilización de glucosa por los tejidos y porque es -

independiente de los niveles de hematocrito. 

La glucosa en orina se puede medir en forma cuantitativa y cualit!_ 

ti va. 

Es útil la aplicaci6n de cintas impregnadas de compuestos qufmicos, 

en los que se detecta,cualitativament~ la glucosa presente en ori

na. 

Las soluciones de sulfato de cobre o las tabletas de clin1test son 

métodos para detenn1nar glucosa, pero, este último, puede detectar, 

además, otros azúcares, como: fructosa, lactosa, galactosa y pento

sas. 



Otros agentes, ccofllO tabletas de acetest, ketostix o labstix son -

usadas para detectar glucosa y ~·;etona en sangre y en orina y tie

nen las ventajas de reportar la presencia de glucosa, r!pidamente. 

Glucosuria. 

En condiciones normales no debe exfstlr ningún tipo de azúcar en la 

orina: en el caso de Diabetes Mellitus la glucosuria se presenta, 

Onicamente cuando la glucemia se encuentra por encima del umbral -

renal (170-180 mg.). 

La presencia de glucosuria se pone de manifiesto por varios méto-

dos, generalmente el azocar eliminado es dextrosa (glucosa) y, OC!. 

sionalmente, hay también fructuosa. 

Entre las pruebas existentes, deben citarse las de reducciOn de B~ 

nedict, Tromer y Febling, fundadas en la reducc16n del cuso4(sulf!. 

to de cobre} y la de t(ylander en la reducci6n del nitrato de bfsm.l!_ 

to, 

Otras pruebas son las de fennentaci6n (desarrollo} de co2 mediante 

levadura y la de polarizaci6n, fundamentada en el propiedad del -· 

azúcar de hacer girar el plano de la luz polarizada, hacia la der~ 

cha la· dextrosa y hacfa la izquierda la lebulosa. 

Los métodos de Flebing y Benedfct y el de fermentaci6n son los m~s 

recomendables por su sencillez y seguridad. 



Las tiras de papel glucotest son cualitativamente mas·especfficas

que las pruebas de reducci6n; uno de los extremos se introduce en 

la orina, siendo negat·lva sf el papel no cambia de color y posftf

va si se torna azul. 

El uso de tabletas clinitest tiene la ventaja de que no es necesa

rio hervir la orina bas4ndose,tambfén,en los cambios de color, al 

igual que la glucocinta. 

Si resulta positiva la prueba de azocar es necesario investigar la 

cantidad, para lo cual se usa el reactivo de Benedict 5 ml. de es

ta soluc16n azul claro se vierten en un tubo de ensayo,agregándole 

8 gotas de orina, se agita y se hierve por tres minutos y se obse.i: 

va su color. Si continOa azul no hay azúcar, si toma color amar! 

llo verdoso existen indicios, si oscila entre amarillo y naranja -

existen 10 g. de azúcar por litro de orina aproximadamente y si t.Q. 

ma color chocolat~ ladrillo, hay más de 20 g. de azocar por litro

de orina. 

Existen factores que pueden variar la reacci6n y proporcionar datos 

falsos: la ingesta de vitamina C, antipiréticos y barbitúricos. 

Glucemia. 

La cifra normal de azúcar en la sangre es de 70-100. mg./100 ml. (m! 

todo de Somogy-Nelson) y de 80-120 mg./100 ml. (método de Folin-Wu). 

Otros métodos para la medici6n de glucem1a, tales como Hagedorn y -



Jensen o Fo11n-Wu,miden sustancias reductoras diferentes a la glu

cosa, como el glutation, el cual puede llegar a contar hasta 2Cmg. 

100 ml. El método de Somogy-Nelson y el de Hoffman, usados comun. 

mente, miden solamente glucosa y, por lo tanto, el valor normal es 

aproximadamente 20 mg./100 ml. por debajo de los dem!s. 

Después de la ingesti6n abundante de hidratos de carbono, la gluc~ 

mia alcan7.a nonnalmente 150 mg./100 ml. en 30 a 60 minutos y vuel

ve a las cifras en ayuno en el término de 2 a 3 horas; por lo tan

to, la'hiperglucemia en estas condiciones es normal y es la causa

de que las pruebas de glucemia se efectOen despu~s de 5 horas de -

no tomar alimento y, de preferencia, por las maHanas. 

Curva de tolerancia para la glucosa. 

La glucosa sube durante la absorción digestiva, sin sobrepasar 1.6 

g./l en personas nonnales. 

Si se administran por vfa oral 50 a 100 g. de glucosa en solución

al 25% o bien 1.75 g/Kg. de peso ideal, se observa un ascenso glu

cémico que suele llegar al máximo en media hora, sin pasar 1.7 g/l 

y luego desciende, lentamente, hasta alcanzar el nivel inicial en

las siguientes dos horas. Es frecuente un descenso por debajo ~ 

del nivel normal y después un retorno al inicial. 

Si se administra la dosis de glucosa en dos tomas separadas por m~ 

dia hora a una hora, la segunda toma no aumenta la glucemia en las 

personas normales, pero sf en los diabéticos, En esta caracterf~ 



tica se basa la prueba de Exton-Rose, · 

El objetivo de la prueba de la tolerancia para la glucosa es averi 

guar las alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono. 

Se investiga la rapidez y el grado de utilizaci6n de la glucosa en 

sangre, durante un perfodo arbitrario, de una a tres horas siguien. 

tes a la administraci6n de glucosa. 

Criterios para analizar curva de tolerancia a la glucosa. 

Tiempo de glucemia. 

Fajans y Conn. 

Horario: 

AYunas 

Una hora 

Dos horas 

Glucemia: 

185 mg,/100 ml, 

160 mg ./100 ml • 

140 mg./100 ml. 

Para diagnosticar deben estar alteradas las tres -

cantidades. 

Wilkerson: 

Horario: Glucemia: Puntaje: 

AYunas 130 1 punto 

Una hora 195 .5 punto 

Dos horas 140 .5 punto 

Tres horas 130 1 punto 



mar. 

Prueba a 1 a to 1 era rci a con cortisona. 

La prueba de tolerancia a la glucosa con cortisona es empleada pa

ra distinguir los pacientes susceptibles a la diabetes y los resi!_ 

tentes a las influencias diabet6genas. 

Se piensa que, tal vez, la d;ferercia esU en la reserva de cl!!lulas 

insulares; se ha demostrado que la ACTH, administrada diariamente, 

por un perfodo de diez dfas, puede producir diabetes transitoria -

en personas normales y que la cortisona administrada a dosis de -

200 mg. diariamente podrfa producir una prueba anonnal de toleran

cia a la alucosa. la cual vuelve r4oidamente a la nonnalidad. al -

susoenderse la cortisona. 

11. TRATAMIENTO. 

Las metas en el manejo de la diabetes son: 

Correcc16n de las anormalidades metab61icas subyacentes, me-

diante dieta, medicamentos hipoglucemiantes orales e insulina. 

Logro y mantenimiento del peso corporal ideal y 

Prevenctan o, cuando menos, retardo de las complicaciones co-



11111nmente asociadas con la enfennedad. 

El ~xito del tratamiento depender& de la meticulosidad con que el

~dico comprenda los problemas particulares de cada individuo, de

lo bien que se instruya al paciente y de la forma en que siga las

instrucciones del médico. 

Al iniciar el tratamiento de un paciente con diabetes es esencial

estar seguro de que no existe un foco activo de infeccidn. 

Resulta, asimismo aconsejable,obtener una evaluaci6n basal cuida

dosa del estado de los aparatos cardiovascular, renal y del siste

ma nervioso, asf como del fondo del ojo, para que nos sirvan COfllO

puntos de referencia, posterionnente, 

al Dieta, 

El tratamiento dietético es aGn la base del tratamiento, 

Las consideraciones princtpales al planear dietas para diab~ticos

son las siguientes: 

Los requerimientos nutrtctonales b4sicos de un paciente con -

diabetes son los mismos que para una persona no diabética. 

La dieta debe ser variada y apetecible, 

Requerimientos ca16ricos b4sicos. 



Estln detenntnados por el peso deseable o ideal, la edad y la ocu

paci6n del paciente. Si éste es obeso, la dieta debe ser restrf.!!. 

gfda en calorfas; si está desnutrido, la dieta excederá infcialme.!!. 

te, los requerimientos ca16ricos b&sicos. 

El peso deseado se calcula teniendo en cuenta la estatura y la com. 

plexi6n. Para un c41culo aproximado del requerimiento, se multi

plica el peso ideal del paciente en kilogramos por 22, asf por - -

ejemplo, si el peso ideal del paciente son 80 kilogramos, su requ~ 

rimfento ca16rico tot~l será de 1,760 calorfas. Se deben sumfni~ 

trar calorfas adicionales, de acuerdo con la ocupaci6n y activida

des del paciente. Se puede reducir el namero de calorfas para ~ 

los pacientes de más de cincuenta anos de edad, que no sean muy as. 

ti vos. 

Reparto de calorfas. 

La d1eta promed1o en los Estado~ Unidos de América: consiste en hi

dratos de carbono, 40 a 45%; protefnas, 15 a 20% y grasas, 35 a 40%. 

la dieta del d1abéttco puede aproxi~rse a esta distribuci6n. 

El valor ca16rico de los hidratos de carbono y'de las protetnas es 

de, aproximadamente, 4 calorfas por granD y el de las grasas 9 ca

lorfas por gramo. 

Hidratos de carbono. 

Para evitar cetonuria es necesario un mfnimo de 2 g. por kilogramo 



de peso corporal. o sea. en el ejemplo del paciente que pes6 80 ki 
logramos es 160 g. Este requer1m1ento mfn1mo debe aiinentarse si

la ocupacidn del paciente lo hace necesario durante el perfodo de 

crecimiento en los niftos. Es evidente que el control de la diab!!_ 

tes ser4 mis sencillo con un mayor nQmero de comidas que contengan 

pequeftas cantidades de hidratos de carbono, que con tres comidas -

abundantes. 

En particular. los pacientes diabéticos que est'n recibiendo insu

lina o agentes hipoglucemiantes por vfa oral, deben ingerir algOn

bocadillo a media tarde y al irse acostar a fin de reducir. lo ~s

posible, las fluctuaciones de la glucosa sangufnea. 

Protefnas. 

Est4 indicado un mfnimo de l g. por kilogramo de peso. Esta can

tidad debe at.111entarse durante el embarazo y durante la n1ftez y di~ 

minu\rse sólo sf hay azotemia. 

Lfpidos. 

Aunque la grasa puede metabolizarse sin la influencia directa de -

la insulina, la grasa de la dieta, junto con otros factores, como

la disminución de la actividad ffsica, parecen desempeHar un papel 

importante en la patogénesis de la ateroesclerosis, por lo tanto,

la ingestión de grasa debe mantenerse a niveles mfnimos. 

La cantidad prescrita se calcula restando las calorfas suministra-



c11Gri co total. 

b) Hipo9lucemf1ntes orales. 

Carbut1mtd1: Actualmente tiene poco uso. 

Tolbut1mida: Su e°"leo es el m5s recomendado. 

Cloropropamida: Su acci6n hipoglucemiante es enérgica y -

pro longa da. 

La frecuencia de reacciones t6xicas de intolerancia se di

ce que es elevada. 

Puede usarse en casos resistentes a tolbutamida. 

Durante su empleo no debe fnger1rse alcohol. 

·Debe vfgflarse la aparfci6n de hfpoglucemia, prfn:ipalmen

te en ancianos. 

Acetohexamida: Sus caracterfsticas son semejantes a las de 

la cloropropamfda, pero su vida media no es tan prolongada 

y produce menos efectos secundarios, 

No se han comunicado reacciones con la ingesti6n de al- -

cohol. 

Biguanidas (Fenformfn): Su uso es recomendable en algunos

tfpos de diabetes juvenil. 



Uso de la tolbutamida: 

- Caracterfsticas del paciente. 

Usualmente para casos de diabetes "estable". 

Diab~ticos adultos {mayores de 40 áños). 

Antecedentes de obesidad. 

Diabetes no mayor de 10 años de evoluc16n. 

Requerimientos de insulina menores de 40 U. 

- El paciente. 

Debe seguir la dieta de acuerdo a los lineamientos genera

les. 

Debe 11 evarse a su peso "idea 1 " 

Debe recibir instrucci6n en el uso de insulina pues tendrá 

que usarla en diferentes circunstancias (infecciones, cir! 

gfa-acidosis}. 

No debe subir de peso, 

- Contraindicaciones. 

Las drogas h1poglucemiantes no deben usarse en las sigu1e.!!. 

tes situaciones: 

- Aci.dosis y coma diabl!t'\co. 

- Diabetes juvenil, 

- Diabetes de muy larga durac1~n. 



- Picfentes con requerimientos elevados de insulina. 

- Casos de complicaciones (infecciones) acidosis y en pa--

cfentes quiriirgicos. 

- Su empleo durante el embarazo no est4 determinado. 

- Procedimiento. 

Tolbutamida (D-840). La dosis total debe ser fraccionada 

en tres "tomas" durante el dfa. La duracf6n media del ~ 

dfcamento es de 6 horas. 

- Dosis inicial 3 g, (comprimidos 0.5 g}, 

- Reducir gradualmente hasta llegar a la dosis de sost~n. 

- Dosis de sost~n varfa de 0.50 a 1,50 g. 

- Si con dosis de 1,5 g. diario no se obtiene control sati!_ 

factorfo en las primeras semanas, debe preferirse insuli 

na. 

- El crfterfo de control. 

Debe ser m4s estricto que cuando se utiliza insulina. Se 

vigilar& con glucemias pre y postprand1ales, glucosur1as y 

ex'menes de lfpidos, colesterol y 4cidos grasos. 

Cl oropropamida. 

Dosis inicial 500 mg. (comprimidos de 250 mg.). 

Se recomienda esta dosis por una semana. 



Dosis de sost@n: 125 a 250 mg,, 

Biguanidas. 

Actualmente se e~lean principalmente en algunos casos de

diabetes juvenil. 

Dosis inicial: 50 mg. {comprimidos de 25 mg,) con las coml. 

das. 

Dosis de sostén: 100 mg. (en la mayorfa de los casos). 

Sulfamidas h1poglucemiantes: Estos medicamentos solamente

se muestran eficaces cuando hay suficiente cantidad de te

jfdo langerhansiano. Lo que se conoce de estas sulfami-

das es que: 

l. Liberan los dep6sttos de insulina, sin que sean capaces 

de aumentar sfntests. 

2. Frenan la secreción de glucosa por el hfgado, aumentan

do su carga de gluc6geno. 

Cuando se suministran r4pidamente, por ejemplo, l g, intr! 

venoso de tolbutamida, se observa una subida muy rápida de 

la 1nsulinemia, que es debida a la liberaci6n de las rese.i: 

vas insulinicas de las células beta, 

Por otra parte, la cifra de la insulinemia determinada lu~ 

go de varias semanas de un correcto tratamiento sulfamfdi

co en un diab@tico no insulinodependiente, es también m&s-



que al comienzo del tratamiento, lo que lleva a pensar que 

la d1sminuci6n de la glucemia no es esencialmente debida -

al aumento de la insulinemia, pues lo que se observa es lo 

contrarfo. 

DURACION DE ACCION Y POSOLOGIA DE LAS DIFERENTES SULFAMIDAS HIPO--

GLUCEMIANTES 

DURACION DE DOSIS DE -
NUMERO REGI§. ACCION SEMl MANTENI-

SUSTANCIA NUMERO TRADO. VIDA. MIENTO 

Carbut1damida BZ 55 Glucidoral 45 horas 0.50-1 g. 

Tolbutamida D 860 Dolipol tol-
glybutami de. B horas 0.50 X 2 

Fenbutamf da AL 132 
SB K D1aperos 24 horas 1 g. 

Metabutamida 386 Sucri da dia-
barol 1 g. 

Glybutiazol 2259 Rp Glipasol 1 g. 

Clorpropami-
da. p 607 D1abinese 35 horas 1 g. 

Glyhexylami-
da. 1600 s Isodiane 25 horas 0.250 

Desaglybuzol Gludiase 24 horas 0.500 

Glibenclamid HB 419 Daoni 1 6 horas 0.0025-0,010 

c) InsulinoteraEia. 

El descubrimiento de la insulina (1921} redujo la mortalidad por -

coma del 65 al 15 por ciento. Se cree que el páncreas normal ela 

bora de 30 a 40 ·unidades de insulina diar1amente. 
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, La insulina se obtiene del páncreas de los animales y sus accionés 

principales consisten en, favorecer la ox1dacilln de los hidratos de 

carbono, penetracilln de glucosa al interior de la célula y su con

versHin a olucosa 6 fosfato y también procura la sfntesis de gluc~ 

geno a partir de los hidratos de carbono y los prlltidos. 

La Insulina se usa generalmente en inyección subcutánea, con menor 

frecuencia intramuscular e intravenosa-s6lo en casos de coma, l'Or

vfa gástrica es ineficaz. La insulina mejora y neutraliza (en d_g_ 

sis suf1cientes) los trastornos metabólicos particúlares de la di! 

bates (hlperglucemia, glucosuria y la cetoácldosis), además,eleva

el cociente respiratorio• 

~a insulina, según el tipo, puede ser cristalina y modificada y, -

según su acc16n:rápida, lenta, intennedia y prolongada. 

La dosis de insulina se deberá basar en glucemias, establecl~ndose 

un esquema de administración de acuerdo a las cruces de pos1tiv1~

dad en la glucosuria, eontando cuatro unidades cruz, a partir de 

la segunda. Además, la dosis y tipo de insulina se debe detenni

nar para cada paciente por pruebas clfnicas, En un enfenno dado, 

la canttdad requerida dependerá de la cantidad de insulina end6ge

na disponible, de la dieta y del ejercicio (que tiende a disminuir 

la necesi,dad de insulina}. La atención del paciente requiere. -

por lo tanto, del control coordinado de la dieta, el ejercicio y -

la dosificación y distribuci6n de la insulina. 

Al atender a un paciente diabético, primero se intentará la tera--



pia con dieta, prescindienlo de la insulina, excepto en diabéticos 

juveniles o graves con desnutrici6n y acidosis, en los que es in-

dispensable la insulinoterapia. Si el paciente es incapaz de - -

ajustarse a un natrón establ.ecido de actividad y comidas, la tera

p~utica por insulina se debe adaptar a sus hábitos, para impedir • 

la hipoglucemia a la hiperglucemia excesivas. 

La insulinoterapia está indicada, en primer lugar, en estados de -

coma y precoma diabético; después,en todas las formas graves y me-
' 

dianamente graves de la diabetes (en éstas últimas cuando no basta 

el tratamiento dietético v cuando no es suficiente con hipogluce-

miantes y, especialmente, cuando no desaparecen los cuerpos cet6ni 

cos). 

El prurito y neuralgia de los d1abét1cos desaparecen con la insuli 

na, 

La 1nsu1inoterapia está indicada en pacientes diabéticos j6venes,

adu1tos delgados y en los diabéticos obesos que con dieta y anti-

diabét1cos orales no se compensan, además,en el preoperatorio, 

transoperatorio y postoperatorio, con base en las glucemias del P! 

ciente. 

- Ejercicio. 

El ejercicio incrementa la util1zac16n de glucosa y simula -

ast, la acción de la insulina. Un diabético que tome la dosis h! 

bitual de insulina y siga el régimen dietético normal puede sufrir 



una reacci6n hipog11c&tica intensa al roaHziir un ejerctcio vigo"2, 

so pro 1 ongado. 

Cuando se prevé un aumento del eiercicio. debe allllll!ntarse,propor-

cionalmente,la ingesti6n de alimentos. El ejercicio regular es -

benéfico para el diabético, pero si tal ejercicio consiste, sola-

mente, en alguno que otro esfuerzo ocasional, es posible que cons

tituya un problema importante para el tratamiento de la diabetes.

Especialmente en los casos de diabetes grave es aconsejable que el 

paciente lleve una vida lo m.1s regular posible. 

- Otras medidas terapéuticas. 

Los diabéticos tienen una aran cantidad de cosas oue aorender ace!. 

ca de su enfermedad. Son muchos los problemas que pueden presen

tarse con frecuencia, en particular en los casos graves y cuanto -

mejor informado esté el paciente, menos d1ffciles resultar~n los -

problemas para el médico. El diaMtico, ayudado por su médico, d~ 

be intentar, m~s que otra persona, conservar un buen estado de sa

lud general, Ha de evitar las posibles infecciones y traumatismos. 

Respecto a sus problemas ffsicos y emocionales, debe intentar co-

rregirlos cuanto antes. 

12, COMPLICACIONES. 

a) Agudas, 



a·;1), Coma hipogluc&iico. 

Generalidades. 

l. Los episodios de hipoglucemia en los diab~tf cos que reciben -

insulina o hipoglucemiantes orales son frecuentes y los danos 

que provocan son m&s graves de lo que generalmente se piensa. 

2. Las insulinas de acci6n intennedia o retardada y las sulfoni

lureas de acc16n en~rgica y prolongada suelen ser las que PI'!!. 

vocan las hipoglucemias. 

J. Las reacciones hipogluc~fcas a las insulinas y a los h1pogl!!_ 

cem1antes orales tienen un horario de presentaci6n que varfa

con las caractertsticas (acci6n m5xima) de cada producto. 

4. Las htpoglucemtas nocturnas pueden provocar h1perglucem1as en 

ayunas e inclinar al ~dico a aumentar, err6neamente, la do-

sis diarfa de insulina. 

5. Cuanto más grave e "inestable" es la diabetes, más frecuentes 

son los episodios de hipoglucemia, porque el paciente con di!. 

betes tnestable tiene poca reserva de gluc6geno hepático y no 

es capaz de recuperar las cifras normales de glucemia. 

6, En algunos casos, el paciente diabético favorece o provoca v~ 

luntariamente la aparici6n de hipoglucemias. 



l. Las. hipoglucemias son mls frecuentes y graves en las circuns

tancias siguientes: 

• Pacientes desnutridos con fonnas lábiles de Diabetes Melli-

tus. 

- Estados de hipopituftarfsmo o.de hipocorticismo. 

· • Insuficiencia hep&tica. 

- Pacientes con nefropatfa diabética. 

- Pacientes de edad avanzada con trastornos cardiovasculares. 

2, La mayor parte de las alteraciones se deben a trastornos en -

el sistema nervioso central por'la anoxia. 

3, La hipoglucemia afecta los centros nerviosos en el orden si-· 

gutente: corteza, dienc~falo, mesenciifalo, bulbo y médula. 

4, Las manifestac1ones suelen aparecer cuando las cifras son in· 

feriores a 50 mg; s1n enilargo, no siempre h~ una correlaci6n 

exacta entre la glucemia y las h1po9luce!llias, ya que es m~s -

importante la uti1izaci6n de glucosa que las curas de g1uce

m1a. 

5. La edad aumenta las necestdades de glucosa y oxfgeno del teji 

do nervtoso y, por lo tanto, agrava las consecuenctas de la ~ 

h1pog1 ucem1 a. 

6, Las a1terac1ones 1n1ctales son consecuenc1a de una mezcla de~ 



anoxia cerebrtl y grados variables de hiperepinefrfnemia. 

7. La hipoglucemia da origen a una liberación de epinefrina y de 

glucocorticoides, capaz de normalizar las cifras de glucemia

en fonna rfpida, aunque la utilización tisular de glucosa sea 

subnormal. 

s. Las h1perglucemias posth1pogluc~m1cas, de "rebote" o "paradó

jicas", son ocasionadas por feniSmenos compensadores: glucoge

n611s1s (epinefrina) y gluconeog~nesis (glucocorticoides). 

9. Si la hipoglucemia es suficientemente intensa para alcanzar -

los centros bulbares y persiste en esta fase m~s de 15 minu-

tos, las lesiones son irreversibles y se produce la muerte. -

En caso contrario, las alteraciones van desapareciendo en or

den inverso al de su apariciiSn. La recuperaci6n puede tar·

dar varios dfas y es, tanto más lenta, cuanto más prolongada •. 

fue la hipoglucemia. Esta fase est~ caracterizada por ata-

xia de t1po cerebeloso. 

10, L~ hipoglucemia de instalación rápida provoca, sobre todo, • 

una gran 11beraci6n de epinefrina y las manifestaciones son -

las de una hiperepinefrinemla. En la hipoglucemia progresi~ 

va. los trastornos que predominan son los cerebrales. 

11, Las lesiones por hipoglucemia pueden dejar secuelas permanen

tes pslcobio16gicas y neurológicas,como trastornos afectivos, 

esquizofrenia, paresias, epilepsia, park1nsonlsmo y afasias. 



tos en el miocardio. 

S1ntomatologfa. 

l. El cuadro clfnico es muy variable y depende de las caracterf?_ 

ticas del paciente y grado, intensidad y duraci6n de la hipo

glucemia. 

2. Cuando no se administra glucosa, las manifestaciones pueden -

seguir un curso progresivo. 

3, El descenso rápido de la glucosa en la sangre, como ocurre en 

las hipoglucemias por exceso de insulina simple, provoca un -

cuadro aparatoso y se debe, esencialmente, a liberaci6n brus

ca de epinefrfna. 

Los principales síntomas en esta fase son; debilidad, sudora

ci6n, taquicardia, ansiedad, nerviosismo, temblor y hambre. -

Además, puede haber palidez, palpitaciones e hipertensi6n. 

4, Si el cuadro·progresa o la hipoglucemia es de instalaci6n le!!. 

ta, como ocurre en los casos provocados por exceso de insuli

nas lentas, aparecen sfnto~s y signos neuro16gicos que tien

den a adoptar una secuencia crono16gica. 

- En la fase cortical hav cefalalaia. trastornos visuales y -

confusi6n mental. 

- En la fase dfencef&lica, hay p~rdida de la conciencia, apa

ricf6n de movimientos primitivos (succi6n, prensi6n, muecas) 

_ inquietud, contracciones c1'6nic.as, hipoestesi a y progresi6n 



En la fase prebulbar aparecen contracciones 

extensores, espontineas o desencadenadas por la rotaci6n de -

la cabeza,con contracci6n contralateral de los flexores. 

En la fase bulbar, el coma se profundiza, la respiraci6n se -

deprime, hay bradicardia y miosis, desaparecen los reflejos -

pupilares y corneal y se presentan hfpotennia, atonfa e hlpo

rreflexia. 

5. La hipertensitin consecutiva a la liberación de epinefrina pu~ 

de provocar accidentes vasculares que agravan y complican el

cuadro. 

6. La glucemia esta baja. 

7, La orina no contiene glucosa, salvo en el caso de hipergluce

mia parad6jica. 

B. No hay deshidrataci6n, acidosis, ni respiraci6n de Kussmaul. 

9, La fase de recuperac16n puede ser muy lenta y durar horas, -

dfas o semanas. Está caracterizada por las secuelas transi

torias de los cuadros se~alados y puede ser completa o par- -

c1al. 

Diagn6stico. 

l. En el d1abnlco se plantea con frecuencia el diagn6st1co dif!!_ 



' ' 

rencial entre la hipoglucemia y numerosos cuadros clfnicos. 

2. El coma dial>i!tico, aunque f~cilmente d1ferenciab1e, es muy i!!!. 

portante, porque tiene un tratamiento totalmente distinto. 

3. En los pacientes de edad avanzada con diabetes de larga evol~ 

ción, hipertensit'Sn _y arterioesclerosis qeneral izada es fre- -

cuente la confusi6n con accidentes vasculares cerebrales. 

4. En los casos de diabetes "inestable" con desnutrición grave -

y neuropatfa importante, la hipotensi6n ortost§tica puede si

mular episodios de hipoglucemia. 

5. En los diab~ticos juveniles, la epilepsia esencial puede ser

una causa frecuente de error. 

6. los P.ac1entes desadaptados, con problemas ps1col6gicos prese!l 

tan cuadros de neurosis de ansiedad, crisis hister1fonnes o -

s1ndromes de hiperventilacit'Sn diftciles de diferenciar. 

7, Ocasionalmente, hay que tomar en cuenta, en estos episodios.

la posibtl1dad de tumor cerebral, uremia e intox1cac16n medi

camentosa, 

8, Cuando no exista una éxpl1caci6n razonable para la h1pogluce

mfa, convtene investigar algunos procesos capaces de desenca

denar hipoglucemias tales como: neoplasias malignas, h1pocor

ticfsmo, hipotuitarismo e insuficiencia hepat1ca. 
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a,2). Coma diabético. 

Generalidades. 

l. El coma diabético es una. de 1 as a 1 teraciones metab61 i cas más

graves que se presentan en la clfnica. 

2. El estudio ccntfnuo de las alteraciones metabólicas y la me-

jor comprensi6n del enfermo diabético han disminuido la fre-

cuenc1a del coma, como causa de muerte. 

3. El coma diabético se presenta en pacientes de cualquier edad, 

pero es m4s frecuente en los diabéticos juveniles o 14biles. 

4. Los factores causales, más frecuentes. son los siguientes: 

- Adm1nistraci6n insuficiente de insulina. 

- Empleo incorrecto de hipoglucemiantes orales. 

- Transgestiones dietéticas. 

- Infecciones, especialmente respiratorias y urinarias. 

- Deshidrataci6n y desequtlibric electrolftico por trastor-

nos gastrointestinales. 

- Stress quirQrgico en pacientes sin diagnóstico establecido. 

- Episodtos de pancreatitis aguda. 

- Oesadaptac16n psicol6gica. 

5, El factor psicológico es especialmente importante en los pa-

ctentes juveniles, Estos pacientes tienen frecuentemente f-ª. 

ses de "negativtsmo" por mala adaptaci6n psico16gtca y supr1-



men, consciente o inconscientemente, la insulina para colocar 

se en una situaci6n de peligro que les penn1ta obtener satis

factores. Esto ocurre·cuando al paciente le falta protec- -

ci6n afectiva. (familiares y m~dicos). 

6. En estos casos, los episodios de acidosis pueden ser la ex

presión de trastornos psicológicos serios y el m~dico debe C!!_ 

nocer la situación afectiva del paciente para prevenir los -

conflictos y realizar un manejo adecuado. 

7. En las infecciones, en las situaciones de stress y en los ch!!. 

ques emocionales se liberan hormonas que son antagonistas de

la insulina y tienen acción cet6gena. 

Principales alteraciones fisiopato16gicas. 

l. Los trastornos metab6licos se inician por una acci6n insufi-

ciente de la insulina, lo cual provoca un cuadro de hiperglu

cemia. 

2. La falta de utilizaci6n de glucosa provoca un aumento del em

pleo de grasas y protefnas para suplir las necesidades metab§. 

li~as, que suelen estar exageradas por el factor causal (1nfg_c 

ci6n o stress}. El catabolismo a expensas de los lfpidos y 

protefnas se acompaña de una acumul aci6n de cuerpos cet6ntcos 

y de acidosis. 

3, La hiperglucemia y la cetonemia provocan poliuria con glucosu-· 



ria y cetonur1a. Esta diuresis osm6tica ocasiona deshfdrat.!!. 

cf6n. a menudo agravadas por el proceso causal (ingesta dism.!_ 

nufda. v6mftos. diarrea, hipertennfa). 

4. La acumulaci6n de cuerpos cet6nicos y la p~rdida de electrol.!_ 

tos (sodio, potasio) ocasiona acidosis y desequilibrio elec-

trolftico. 

5. El catabolismo se acompaña de salida de potasio celular. E!_ 

to va seguido de hiperpotasemia y de pérdida exagerada de po

tasio durante la fase poliúrica. Durante la fase de oligu-

ria y deshfdrataci6n el potasio sangufneo está elevado. aun

que las cifras absolutas del ion sean bajas en el organismo. 

6. La acidosis metab61ica del coma diabético se acompaña de hi-

perventilaci6n compensadora. Cuando el poder de combinaci6n 

del co2 es inferior a 12 mEq. aparece respfraci6n de Kussmaul. 

7. La deshidrataci6n se acompaña,a menudo, de un estado de choque. 

8, La actdos1s, la fiebre y el hipercorticismo disminuyen la - -

efectividad de la insulina. 

Diagn6stico. 

l, El diagn6stfco incluye dos aspectos: 

- Dtagn6stico del proceso y de sus diversas alteraciones. 



- D1agn6st1co diferencial. 

2. Esta parte cmiprende cada uno de los puntos seftalados en las• 

alteraciones f1siopatol6gicas: 

- Causa desencadenante. 

- Hiperglucemia. 

- Acidosis. 

- Desequilibrio electrolftico. 

- Trastornos respiratorios. 

- Deshtdratac16n y estado de choque. 

3. El diab~tico atraviesa varias fases antes de llegar al coma: 

- Descontrol. 

- Cetoac1dosis. 

- Coma. 



DESCONTROL, ACIDOSIS Y C<»IA DIABETICO. 

ALTERACIONES FISIO 
PATOLOGICAS. - MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO 

Signos y sfntomas Orina Sangre 

Descontro 1 .. 

Falta insulina. No Poliuria. Polidip- Volumen au Hipergluce 
hay utilizac16n de sia. Astenia. Se-- mentado. :- mia. Aci-:" 
glucosa. Se movil.!. quedad de la piel- Glucosuria. dos grasos 
zan grasas. Aumen- y de las mucosas. no esteri-
ta la osmolaridad- ficados -
de la sanqre. Se - elevados.-
oroduce deshidrat.!!_ Hemoconcen. 
c:111n. traci6n. 

Acidosis. 

Aumenta la deshi-- Aumentan los sfnt.Q_ Aumenta la Se exage--
drataci6n. El cata mas y signos de - glucosuria ran las al 
bolismo proteico:- descontrol. Apare- y aparece- teraciones 
exagera la hiper-- cen náusea, vómito, cetonuria. de desean-
glucemia. Se eleva dolor abdominal, - Hay elimi- trol. Dis-
el catabolismo gra aliento cet6nico y naci6n exa minuye la-
so y agrava la acT respiraci6n de gerada de::- reserva al 
dosis. - Kussmaul. nitr6geno- calina. Ba 

y fosfatu- ja el pH.-
ria. 

Coma. 

Aumentan todas las Aparecen oliguria o Disminuye- Se exaqe--
alteraciones. Dis- anuria, hipotensi6n, el volumen. ran todas-
minuye el filtrado somnolencia, estu-- La glucosu las alter.!!_ 
glomerular. por y coma. Frotes- ria y cet'o ciones. -

pleurales. nuria son:" Las cifras 
elevadfsl- de electro 
mas. Hay - 1 itos son:" 
albumina-- variables. 
ria. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE COMA DIABETICO Y COMA HIPOGLUCEHICO. 

Aparici6n. 
Respiraci6n. 

Apetito. 
Sed. 
V6mitos. 
TensHln ocular. 
Visi6n. 
Infecciones. 
Do 1 or abdomi na 1 • 

Fiebre. 

Cefalalgia. 

Piel. 
Mucosas 
Pulso. 
Presi6n arterial. 
Nerviosismo. 

Signo de Babinsky. 
Temblores. 
Conciencia. 

Glucosuria. 

Cetonuria. 
Glucemia. 
Trastornos demen
ciales. 

HIPOGLUCEMIA 

Demasiada insulina 
Poco alimento 

Rápida (minutos). 
Normal. 

Presente. 
Ausente. 
Raros. 
Normal. 
Diplopia. 
Ausentes. 
Ausente. 

Ausente. 

Común en la hipoglu 
cemia sorda de insü 
lina lenta. -
Húmeda (sudor). 
Normales. 
Rápido y amplio. 
Normal y/o elevada. 
Común. 

Común. 
Presentes. 
Apatfa e irritabili 
dad. -

Ausente. (segunda -
toma). 
Ausente. 
Baja. 

Presentes. 

COMA OIABETICO 

Insuficiente insulina 
Infecci6n. Exceso de 

alimento 

Lenta (horas y aan dfas). 
Rápida y profunda. 
(Kussmaul). 
Ausente. (anorexia). 
Intensa. 
Frecuentes. 
Disminuida. 
Borrosa. 
Comunmente presentes. 
Presente con gran fre- -
cuencia. 
Febrfcula. Fiebre eleva
da, si hay infecci6n. 

·Ausente, torpeza mental. 
Seca. 
Secas, 
Rápido y d~b1 l • 
Hipotensi6n. 
Ausente. Apatfa. Indife
ren:ia. 
Ausente: 
Ausentes. 

Pereza. Inconciencfa gra 
dual. -

Presente. 
Presente. 
Elevada. 

Ausentes. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE COMA EN PACIENTES DIABETICOS. 

HIPEROSMOL 
CETOACIDOSIS HIPERGlUCEMIA DIAGNOSTICO ACIDOSIS CETOACIDOSIS 

DIABETICA. NOACETOACIDOSIS HIPOGLUCEMIA ~ ALCOHOL ETILO 

Plasnin 

Glucosa Alto Muy alto Bajo Nonnal o Ligeramente -
alto elevado 

Cetonona 4 + Ausente Nonnal Bajo Bajo 

pH Bajo llonnal Nonnal Bajo Bajo 

Contenido-
de co2 o -
bicarbona-
to. Bajo Normal Nonnal Bajo Bajo 

Osmo lal i dad Alto Muy alto Nonnal Normal Alto 

Lactato Nonnal Nonnal Nonnal Muy alto Nonnal 

BUN Elevado Elevado Nonnal Elevado Nonnal o alto 

Orina 

Glucosa 4 + 4 + Ausente Ausente -
4+ Ausente o pr~ 

sente. 

Ce tona 4 + Ausente Ausente Ausente Presente 

a.3). Pérdida de agua debido a hiperosmolaridad. 

La pérdida de agua debido a hiperosmolaridad puede ocurrir siempre que 

el lfquido extracelular se torne hiperosmolar por cualquier raz6n. 

COMA HlPEROSMOLAR, 

Puede ocurrir en edad mediana o en pacientes diabéticos, cuando la di!!_ 



betes no es severa. La .mayorfa de los pacientes so.n mayores de -

60 aftos. Esta condfci6n raramente ocurre en pacientes j6venes. 

Factores prectpitantes,incluyendo tratamiento con corticoesteroi-

des, antfmetabolftos o difenilhi dantofna (Dilanti 1) ¡ pancreatitis

o carci~Olllll del p&ncreas, quemaduras severas, hemodialfsis o dialj_ 

sis peritoneal, infecciones varias e hipotermia. 

Fisiopatologfa. 

El factor precipitl'.nte es la reducción de la actividad insulfnica. 

Esto puede ser debido a un decremento de la reserva 1rsulfnica o -

al incremento de los antagonistas endógenos de insulina. 

El decremento de la actividad insulfnica es adecuado para contro-

lar la acidosis exces1va,pero·no es adecuado para controlar la h1-

perglucemia. 

Esta condición se desarrolla lentamente por muchos dfas. La hi-

perglucemia se incrementa y la presión osm6tica del lfquido extra

celular aumenta en mayor grado que el de las células, Como resul 

tado,el agua fluye de las células al lfqufdo extracelular, 

Esto decrece el contenido líquido de las células e incrementa, tem

poralmente. el contenido de agua del lfquido extracelular. 

Sin embargo, las grandes cantidades de glucosa. que son llevados -

a los riñones actúan como un diurético osm6tico. Cuando la gluc2_ 



., SI es filtrada a travb de los glomérulos V entra a los túbulos re

nales, tiene que ser excretada con agua. Las grandes cantidades

de glucosa excretada provoca grandes ~rdidas de agua, ta!ftbién co!!.. 

tribizye a la hiperosmolaridad. 

Los sfntomas cerebrales y los signos ocurren debido a la barrera -

hematoencefalica. Los niveles de glucosa y la osmolaridad de la

sangre son mucho mayores que los niveles de glucosa y la osmolari

dad del flujo cerebroespinal. Como resultado el agua pasa del 

flujo cerebroespinal a la sangre para igualar las diferentes pre-

siones osm6ticas. 

Esto provoca una deshidrataci6n severa de las células cerebrales.~ 

Se pueden desarrollar hemorragias intracreaneanas o subaracnoideas. 

La di sfUnci6n tubulo~nal , también puede" estar presentes y 

ser uno de los factores que cause la pérdida de agua. 

b) Complicaciones cr6nicas. 

b,.1), Retinopatfa diabética, 

Aproxi11Bdamente dos tercios de los diabéticos con 15 años de enfer. 

medad y m8s del 90 por 100 de los enfermos que tienen tres o cua-

tro décadas ·con el padecimiento, tienen stgnos de retinopatfa. 

Con mayor frecuencia se presenta despu~s de 10 años de diabetes -

comprobada, como un aumento de tortuosidad y engrosamiento de los

vasos, con un puntilleo disperso poco visible causado por mfcroa--



neuriSllllS, generalmente cerca de la mlcula o alrededor de la peri-· 

feria de la zona temporal. M&s tarde pueden presentarse pequeñas 

hemorragias puntiformes con aspecto de "cera", con exudados que -

pueden pers1st1r o desaparecer después de meses o aftos, dejando -

una pequ~na escara blanquecina. pero con pérdida de los elementos

de la v1si6n en esa zona. El aumento de la penneabflfdad capilar 

produce extravasaci6n de protefnas con apariencia de exudado de -

"copos de algod6n" de ·aspecto esponjoso que también aparecen y de~ 

aparecen con el tiempo. 

En la siguiente fase, pueden aparecer pequenos vasos neofonnados -

sobre el disco y a lo largo de los nervios y pueden,entonces, cre

cer dentro del humor vftreo. Más grave resulta la ruptura con -

grandes hemorrag1as y, dependtendo de que la mlcula sea o no afec

tada, con pérdida parcial de la vist6n o ceguera total. General

mente stgue cierto grado de resorci6n más o menos notable, con re

cuperact6n parctal de la v1s16n hasta que se presente· la siguiente 

hemorragta. Stn embargo, la neoformaci6n vascular, que forma par. 

te del sfndrome de retinitfs proliferante da lugar a un. pron6stico 

grave. stn el tratamiento adecuado. Si con anterioridad hay una

hemorragta en el humor vftreo la resorci6n puede asociarse con con. 

tracct6n, rasgado y desprendimiento de la retina. La retinitis -

puede detenerse o aOn, regresar, en cualQuier etapa, sin causa co

noctda, Stn embargo, los vasos proliferantes generalmente condu

cen en cuatro o sets años a ceguera del ojo afectado. 

b;2). Nefropatfa. 



En algunos pacientes la nefropatfa puedo ser más r!pida; ocasional 

mente conduce a la insuficiencia renal después de s61o nueve a - -

diez años de diabetes. En otros pacientes y s61o en quienes la -

diabetes se ha controlado mejor con insulina y dieta, los signos o 

sfntomas de nefropatfa pueden no presentarse a los 50 años de pad~ 

cer la enfennedad. Con el engrosamiento progresivo y desdobla- -

miento de la membrana basal vascular, compuesta de glucoprotefnas

Y la acumulaci6n de material similar en el mesangio, la les16n se

ve como: 

Una glomeruesclerosis nodular como la describieron Kinmels- -

tiel y Wilson hace más de treinta aílos. 

Una acumulación difusa de glucoprotefna en las zonas del glo

mérulo. 

Una mezcla de las dos, 

Parad6Jtcamente, la membrana basal engrosada es m~s penneable a -

las macromoléculas y, por ello, se produce proteinuria. SegQn prQ. 

gresa la lestón, todo el glomérulo puede ocluirse por entero, con -

pérdida de la functón renal, uremta y muerte. Se añaden a éstas, 

las lestones m1crovasculares a causa de ateroesclerosis acelerada

Y la elevada frecuencia de hipertensi6n y nefrosclerosis arterio-

lar en diabéticos con nefropatfa. 

b.3"). Neuropat1a. 

Se presenta en cerca del 90 por 100 de los casos con diabetes durJ!.n 



te diez o mis allos. El caso tfpico se presenta después de a a 12 

allos de diabetes confinnada. con anestesia s1métricamente burda, -

principalmente de extremidades inferiores, que produce disminuci6n 

de sensibilidad vibratoria y tacto fino. Ocasionalmente progresa, 

después de meses o allos. hasta anestesia casi total o total. Par~ 

d6jicamente, existen neta hiperestesia y dolor, frecuentemente nof_ 

turnos pocas veces muy intensos. 

13. PRONOSTICO. 

Las probabilidades de controlar la diabetes son menores cuanto más 

joven es el enfenno, o sea, que entre m~s temprano aparezca la en

fermedad, el pron6stico será más grave, en general. 

Se debe considerar, también. el tiempo de evoluci6n, la coopera- -

c16n del paciente y la respuesta terapéutica. 

La Diabetes Mellitus se consi.dera como una enfermedad cr6nica inc!:!_ 

rable, con tendencia a progresar en intensidad con el tiempo. Ri 

chardson observ6 que de un grupo de 55 pacientes diab~ticos estu-

di ados, 21 aumentaron la cantidad requerida de insulina, mientras

quen en 10 pacientes d1sminuY6. De otro grupo de 45 pacientes -

que no necesitaban insulina. 24 recurrieron a ella y los 21 restan. 

tes se manten1an ltbres de hiperglucemias y sin insulina después -

de 5 aHos de observaci6n. 

La verdadera curact6n de la dtabetes, espectalmente de la idiopdt.i: 

ca es, en realidad.rara; posiblemente en algunos pacientes cuya -



di abetes se deba a Sfndrome de Cush1 ng u otras causas que puedan -

eliminarse, la curaci6n de la enfennedad sea total. 

En los diabéticos obesos no es raro que el metabolismo de los car

bohi dratos se nonnalice, lo mismo su peso, considerándose aquf a -

la diabetes como latente, más que curada, puesto que el retorno a

la obesidad se ve acompañado de reaparici6n de la enfennedad. 

La coronariopatia es la principal causa de muerte en los diabéti-

cos, en cambio, en los pacientes de comienzo juvenil la causa m!s

comQn es la nefropatfa. 

La sobrevivencia media de los diab~ttcos jóvenes, que entre 1910 y 

1915 era de 5 años, en 1971, merced de la tnsulina, alcanzaron -

los 20 años. 

La dtabetes de comienzo en el adulto es mucho más fácil de regular, 

desde el punto de vista del mantenimiento de una glucemia casi nor:. 

mal y ia preverci6n de la cetoacidosts, stn embargo, es posible -

que la buena regulación de los htdratos de carbono no sea un indi

ce del todo satisfactorio, puesto que veinte años después, un na~ 

ro notable de estos sujetos tienen alteraciones vasculares inten-

sas. A este grupo corresponden la mayorfa de los casos de gran-

grena dtabéti ca. 

Un gran númerc de trabajos han mostrado que la frecuencia e i nten

si dad de las complicaciones dependen, más de la mala regulacic5n de 

la diabetes, que de la misma; esto es válido,especialmente, para -



ta diabetes juvenil. 

14, ALTERACIONES AHATOMO-PATOLOGICAS. 

Las lesiones histo16gfcas m!s frecuentemente encontradas en ta di! 

betes est&n localizadas al p&ncreas; el caso rn4s frecuente es la -

degeneracf6n de los islotes de Lanaerhans y la oancreatitis cr6ni

ca. La hialinizaci6n de los islotes es. nrobablemente. una res-

puesta a la arterioescterosis. 

' 
Las testones o efectos de ta diabetes sobre los dem3s 6rganos son: 

Hfgado: Suele oresentar un aumento de volumen ves frecuente

la degeneraci6n grasa, 

Riffones: Se encuentra una nefrttts difusa con alteraciones -

hialinas o glomerulo-esclerosfs dtab~tica (Síndrome de Kimle~ 

tiel-Wtlson), Esta es m&s frecuente en diabetes juvenil-el-

75% de los pacientes que sobreviven m&s de 20 años la presen

tan y es en general, la causa de la muerte-. 

Alterac16n vascular: Es el problema mayor e intratable en el

estudio clfni'co de la diabetes, ya sea arterial, arteriolar o 

capilar, Las lesfanes arteriales no son específicas de la -

diabetes y no son diferentes de las observadas en los pacien

tes no diab~ticos. aunque la distribuci6n de la arterioescle

rosis en las arterias musculares es,en ocasiones,sugestiva -



de di abetes , 

Las zonas afectadas por la vasculopatfa diabAtica son: rin6n, 

retina, sistema nervioso y piel. 

Enfennedad arterial: La artertoesclerosis se caracteriza por

un engrosamiento focal de la fntima. Se desarrolla a una • 

edad temprana y es mas frecuente en los df abAticos que en los 

no diabBticos. Wessler y Sflberg (1953} demostraron que los 

pacientes con enfennedad vascular pertfArica tenfan la prueba 

de la tolerancia a la glucosa anormal, 

La calcificaci6n de la media es coman en las arterias del di.!!. 

bAtico, 10 anterior fue demostrado por Joslin (1959) en las • 

arterias musculares de pelvis y extremidades. 

Cambios·capilares (microang1opátfá dtábAttca}: Con.la intro-

ducci6n de la insulina, que ha prolongado la vida de muchos -

diab6ticos, se han podido observar las alteracionec capilares 

que son caracterfsticas de los diabAticos c~ntcos. Lowens

tein (1943} redescubri6 el mtcroaneurtsma·capilar en la reti~ 

na, el cual se observa en otros padecimientos aparte de la -

diabetes, pero lo que aan se desconoce es, si los cambios en 

la membrana basal son· iguales a los existentes en la diabetes, 

La alteracic'Sn vascular a n'lvel renal estA constitufda por un· 

engrosamiento de la membrana basal capilar-glomerular, con d~ 

p6sito de material hialino en la porci6n endotelial de la me!!!. 

brana. 



Los efectos del engrosamfento de la membrana basal no han s1·

do demostrados, pueden permanecer as1ntom4t1cos y clfnicamen

te no detectables durante al'\os en el riHc5n, asf como en otros · 

6rgan·os. 

En la glomeruloesclerosis d1ab~tica, la proteinuria que ocu-

rre, tarde o temprano,afecta el paso de protefnas a trav~s de

la pared capilar con una membrana basal engrosada, aumentando 

el citoplasma endotelial y alterando los mecanfsmos de trans

ferencia activa. 

Spiro(1963) sugirió que las lesiones glomerulares y retinianas 

pueden ser debidas a un defecto en el metabolismo de las glu

coprotefnas. La glucosa tiene un papel central en la biosfn. 

tesis de los constituyentes azGcares de las glucoprotefnas y

un trastorno en el metabolismo de la glucosa puede alterar la 

fonnac16n de glucoprotefnas. La relación de las lesiones -

vasculares y el tiempo de la duración de la diabetes. no ha -

sido establecido, no obstante, la severidad clfnica y la ex-

tensión de las lesiones parece depender del tiempo de evolu-

ci6n de la diabetes, juzgada por la dependencia de insulina -

y el i.nicio o progresi6n de la angiopatfa la correlación po-

drfa ser con el grado de control m4s que con la severidad de

la diabetes. 

No existe una teorfa satisfactoria para explicar la patog~ne

sis de las lesiones vasculares asociadas a la diabetes. 

Enfennedad vascular coronaria: Se ha convertido en la causa -

principal de muerte, aan entre aquellos pacientes que tienen-



E111 s te gran evidencia de que 

esta enfennedad es frregulannente alta en diabéticos j6venes- , 

de anmos sexos, con diabetes de evo1uci6n prolongada. Las -

lesiones en las arterias coronarias no se cree que sean difit 

rentes a aquéllas observadas en pacientes no diabéticos y su

d1stribuci6n y extensi6n no muestran caracterfsticas especia

les • 

.QJ.Q_: Las alteraciones más notables se localizan en la retina, 

ocasionando la retinopatfa diabética, en la cual se pueden e!!_ 

contrar microaneurismas, exudados, hemorragias, retinitis prQ. 

liferante y' catarata. 

Hfpertensi6n arterial: Est~ asociada con la enfermedad car-

dfaca isquémica, pero la relaci6n de hipertensi6n-diabetes no 

está establecida, Spencer (1958) concluy6 que la hiperten-

si6n era solamente más común, en un grado significativo.en el 

diabético cuya edad era alrededor de los 70 aRos. 

Neuropatfa: Existe predilecci6n por las extremidades inferio

res: el sfntoma más frecuente es el dolor, que puede ser pro

fundo y angustioso; son frecuentes las parestesias,-el movi-

m1ento proporciona cierto alivio~. Los trastornos motores -

son menos frecuentes que los sensitivos y consisten en dismi

nuci6n del reflejo de distensi6n, pie equino, paresias y atr.Q. 

fias de ciertos grupos musculares. 

Sistema nervioso vegetativo: Las anomalfas del sistema nervi.Q. 



so vegetatfvo se asocian, frecuentemente, a neuropatfa somlt! 

ca y parecen ser debidas a microangfopatfa· de los nervios Y!_ 

getativos periféricos. Los trastornos pueden afectar la fu!! 

ci6n vasomotora, la regulaci6n térmica, la funci6n pupilar, -

la regulaci6n de la vejiga y del tubo digestivo y la funci6n

sexual, además puede haber disminuci6n o falta de sudoraci6n

e intolerancia a las bajas temperaturas extremas; las altera

ciones gastrointestinales pueden consistir en dolores abdomi

nales y diarrea,-ésta Oltima es un sfntoma coman-. 

Alteración en las articulaciones: Las m§s frecuentemente afe.E_ 

tadas son las articulaciones de los pies, a veces se presen-

tan manifestaciones agudas, consistentes en inflamaci6n y do

lor. 

Alteraciones genitourinarias: La impotencia es coman y suele

preceder a la pérdida de la lfbido. Son frecuentes los tra!_ 

tornos de la micci6n, como disuria y polaquiuria. 

Alteraciones cutáneas: La piel puede estar atrofiada en cier

tas áreas, s·/endo posible que se produzcan Olceras indoloras

de cicatrizaci6n lenta, en los puntos de presión, 

Dennopatfa (manifestaciones cutáneas de microangiopatfa diabé

tica, Bincley): Son pápulas rojas y planas que se encuen-

tran, especialmente, en las caras de extensión de las extrem! 

dades. Estas lesiones son frecuentes en los diabéticos que

tienen m&s de 30 años de evolución. 



Junto con estas les1ones puede observarse la necrobfosis li--" 

pofdica de los dia~ticos. Esta última lesi6n se<puede pre

sentar aún en los prediabéticos y no parece estar relacionada 

con la gravedad de la diabetes. Las alteraciones microangi.!!_ 

páticas se encuentran s61o en algunos casos. 

Xantoma de los diabéticos: Son pápulas y n6dulos esparcidos -

por la piel de algunos diabéticos con h1perlipemia moderada.

Estas pápulas y n6dulos consisten en acumulaciones de hf stio

citos cargados de lfpidos, que contienen un 16% de colesterol 

y el resto de triglicéridos. Clfnicamente se trata de lesf2. 

nes bilaterales caracterfsticamente presentes en las regiones 

glúteas, superficies de extensión, palma de las manos y plan

tas de los pies. las lesiones desaparecen al tratar adecua

damente la diabetes y volver la normalidad los lfpidos del 

suero. 

El xantoma diabético es más frecuente en los hombres que en -

las mujeres, 

Carot1nemia: La mayorfa de los diabéticos tienen concentraci.Q. 

nes séricas elevadas de caroteno, pero sólo en un porcentaje

bajo presentan un color amarillento de la piel. El pigmento 

se deposita en el estrato c6nieo de la piel. 

Infecciones: La piel no posee ciclo de Krebs ni sintetiza hi

dratos de carbono a partir del ácido pirúvico. Después de -

la administraci6n de glucosa se produce un aumento en la con

centración de glucosa en la piel que, en los diabéticos, vuel 



ve a la nonnalfdad lentamente. 

Se habla de diabetes cutinea. cuando la concentraci6n de glu

cosa en la piel está por arriba de lo nonnal, esto se puede -

presentar incluso cuando ta glucemia es normal o el sujeto e~ 

t5 en ayunas. Parece que esta mayor concentraci6n de gl uco

sa en la piel contribuye a la mayor frecuencia de infecciones 

cut!neas en los diabéticos, posiblemente por sus efectos des

hidratantes. El aumento en la susceptibilidad a las infec-

ciones esti relacionado, sin duda, a muchos factores y entre

ellos, las anomalfas del metabolismo cutineo de los polisaci

ridos y la disminución de la circulación por la microangiopa-

tfa, juegan un papel importante. 

Candidiasis {moniliasis): El prurito e inflamaci6n de la vul

va en las mujeres no gestantes se debe, generalmente, a infef. 

ciones por cándida albicans, por lo cual, la presencia de ca!!. 

didiasis constituye una indicación para investigar la posible 

presencia de diabetes; siempre y cuando los datos obtenidos -

se presenten contfnuamente. 

El aumento de la glucosa en la región vulvar favorece mucho -

la infección por este hongo, que suele habitar,nonTialmente, -

en las superficies mucosas y cutáneas y cuyo crecimiento se -

produce siempre que se presentan circunstancias apropiadas. 

La candidiasis ocasiona vulvovaginitis, refractaria al trata

miento local y que responde al tratar la diabetes. La vagi

na puede estar tumefacta, dolorosa y tener un color rojo azu

lado, con una superficie gris. Pueden aparecer abrasiones -

y.excoriaciones. Hay que recoger exudado caseoso de la zona 



afectada, examinarlo directamente y cultfvar el microorganis

mo. A veces est4n tambi~n afectadas las mucosas orales. 

Como agente terap~utico se emplea la nistatina, que puede ad

ministrarse localmente en formas de tabletas o polvo, o por -

vfa oral. local. 

Dermatofitosis: Esta infecci6n tiene especfal fmportancia por. 

que contrfbuye a la aparicidn de grangrena en las extremida-

des fnferiores • . 
La dermatofitosis de los espacios interdigitales constituye -

un gran problema en los diabéticos, puesto que las fisuras y 

erosiones epid~rmicas sirven de vfa de acceso a génnenes,como 

los estreptococos beta hemolfticos y los estafilococos, que -

~ pueden producir celulitis y gangrena infecciosa de· los dedos. 

La susceptibilidad a la dennatofitosis muestra grandes dife-

rencias individuales. La errad1cacf6n total del hongo es di 

ffc11. 

Las causas principales de mortalidad en la diabetes, en la ªE. 

tualidad. son infarto del miocardio por arterioesclerosis - -

avanzada de las coronarias v descomPensacidn por las diversas 

nefrooatfas, 



II. Erf'OQUE ODDNTOLOGICO. 



l. INTRODUCCION. 

Es necesario que el odontólogo reconozca esta enfennedad y recuer-

de que los pacfentes con este padecfmiento metabólico no reaccionan 

a cualquier estfmulo o irritacfón en forma fisiológica. El odont~ 

1090 juega un importante papel en la detección precoz de la diabe-

tes y es asf, como puede colaborar a la atención oportuna y al con

trol del padecfmiento para evitar la presencia de complicaciones -

graves, 

El tratamiento para cada enfenno se ajustar& a las necesidades pro

pias de éste, ya que la diabetes puede acompanarse de complfcac1o-

nes bucales y generales, en especial si el enfermo no est4 control_! 

do o si la enfennedad no ha sido diagnosticada. 

En un estudio realizado por Pride, en un grupo de 2,611 pacientes -

que solicitaron tratamiento en la clfnica de una escuela de odonto

logfa, se dedicó a buscar glucosuria, empleando las pruebas de tes_! 

tape o del Combisti y ercontr6 glucosuria en 239 personas, o sea -

9.03% del total. 

De los 48 diabéticos conocidos del grupo, 46 dieron glucosurias po

sittvas, mediante mediciones de glucosa (dos horas despu~s de las -

comidas), u otras pruebas de confinnación se vio que se habfan des

cubierto con este estudio 34 pacientes diabéticos sin diagnóstico. 

Se lograron identificar muchos signos y sfntomas inespecfficos que

hacen sospechar diabetes, principalmente en pacientes no diagnosti-



cados o no controlados. Incluso los dfabAticos controlados son -

motivo para requerir ciertas modificaciones durante la terapia ha

bitual de las enfermedades bucales, sobre todo si se realizan tra

tamientos quirOrgicos. 

Es necesario contar.siempre, con la colaboraci6n del 11111!dico, ya -

que en muchos casos es necesario llevar al cabo un tratamiento pre 

y postoperatorio, sobre todo en pacientes "14biles o fr5g11es". -

Es menester conocer las instrucciones dadas por el ~dico hacia el 

enfenno di4betico, tanto respecto a la atenci6n odontol6gica ordi

naria como en cuanto a las modificaciones del tratamiento. 

2. DIAGNOSTICO POR EL CIRUJANO DENTISTA. 

Se puede afinnar que en la Diabetes Mellitus no existen signos pa

tognom6nicos de la cavidad bucal. Es,pues,donde el odont6logo P.Q.. 

ne de manifiesto sus conocimientos, al recopilar datos que le ha-

gan sospechar la presencia de la enfennedad. 

Stempre se basar4 en los datos que nos proporciona la historia el! 

nica, los obtenidos en la exploración y, por último, los registra

dos en los ex4menes de laboratorio. 

al Historia clfnica, 

Es importante tener presente, por ejemplo, si algún familiar ha P!. 

decido antes la enfennedad, o cualquier otro dato indirecto que -

nos oriente hacia ella. (Herencia, antecedenres de macrosomfas, -



candfdfasts rebelde a tratamiento, etc). 

b) Sfntomas generales. 

Interrogatorio sistem5tico hacia: Anorexia, polidpsta, p@rdida de 

peso, polifagia y poliuria. 

c) Sfntomas orales. 

Las manifestaciones orales m&s frecuentemente encontradas son: Xe

rostomfa, ardor de la mucosa oral, glosopfrosis, dolor de encfas,

dolor dental sin que exista caries. 

A continuaci6n mencionamos todos los signos orales que se pueden -

encontrar, sin que esto quiera decir que todos los diabéticos los 

presenten. 

- Signos gingfvales. 

Gingivitis. 

Proliferaciones gingivales polfpoides. 

La encfa presenta un color rojo obscuro violáceo, su textJ!. 

ra es anormal y se observa la pérdida del puntilleo, ade-

m!s se encuentra edematosa, 

Las papilas gingivales se encuentran sensibles e hinchadas 

y sangran profusamente. existen úlceras. lo oue orovoca la 

supuraci6n de las papilas. 

Existen masas proliferantes de tejido de granulaci6n. 

Protusi6n de la hendidura gingival. El fest6n gingival -

está defonnado, creando un fondo de saco sin modificaci6n-



del perfecto cierre g1ng1vodentario. 

los camb1os de encfa y de mucosa bucal en la diabetes no -

controlada. se parecen mucho a las lesiones que se obser-

van en casos de deficiencias de complejo B. Es probable

que los cambios de la mucosa bucal obedezcan a una defi- -

ciencia del complejo B debido al estado diab~tico. Se s!_ 

be que la d1abetes d1sminuye la act1vidad de la vitamina C 

en la alimentac16n y aumenta las necesidades de vitamina B. 
' ambos fen6menos afectan los tejidos de sost~n del diente. 

- Signos periodontales. 

Joslin observa que la diabetes empeoraba con la presencia

de problemas inflamatorios de las enctas y estructuras de

sost~n del diente, 

la importancia de las manifestaciones cl1nicas depende de

los h4b1tos generales de higiene de los pacientes, de la -

duraci6n y control de la diabetes. de su gravedad y de los 

factores predisponentes, 

Por ejemplo: la acumulaci6n de calculos (debido al pH 4ci

do de la salival y dep6sitos subgingivales. constituyen -

factores locales que favorecen la necrosis precoz de los -

tejidos parodontales. 

Dentro de los signos periodontales mas caracterfsttcos po-



demos encontrar: 

l. Mayor frecuencia de la enfennedad periodontal con des- -._ 
trucción alveolar, tanto vertical como horizontal, lo -

que puede manifestarse comunmente, como periodontosis. 

2. Formación de bolsas y, por consiguiente, de abscesos pe

riodontales, 

3. Engrosamiento del ligamento periodontal. 

4. Debido a la acentuada destrucción 6sea hay aflojamiento

de los dientes y la p~rdida, que puede llegar a ser to--

tal, de los mismos. 

5, Dolor a la percusión dental. 

6, Oclusión alterada (debido a la reabsorción ósea y a la -

movilidad que presentan los dientes). 

En la diabetes, la distribución y la cantidad de irritantes 

locales y fuerzas oclusales afectan la intensidad de la en

fermedad periodontal. 

- Otros signos que se presentan en la cavidad oral durante la 

diabetes. 

Xerostomfa: La xerostomfa es un signo común en la diabetes 



y t1ene fntima relacf6n con 11 poliuria. Existe muy poca 

literatura 111 respecto y rio estil claro que la xerostomfa -

sea el resultado de la d1sfunc16n del funcionamiento de la 

gl&ndula salival. 

Esto se refiere a los disturbios metab61icos que se prese~ 

tan en la cavidad oral. Actualmente no se sabe s1 la di! 

minuci6n salival es el resultado de la enfennedad o de la

medicaci6n para tratarla. S1 la enfennedad es la causa.

esto es debido a cambios por simple deshfdrataci6n celular 

de la gl5ndula o por cal101os en la permeabilidad de las -

células del conducto, como observaron Burgen y Enmelfn, 

De acuerdo a los estudfo.s realizados por Heyer y Sareebni, 

existe una estrecha relaci6n entre la polturia y la desh1-

dratac16n extracelular, la cual disminuye el flujo sanguf

neo en las glandulas salivales. (La dfsmfnuci6n del flu

jo sangufneo produce una gran dfsmfnuci6n en la secreci6n

salival }, 

'Hay un notable aumento en la viscosidad salival. asf como

dtsmfnuc16n del ooder diast&sico de la saliva. 

La le.ngua presenta indentaciones marg1nales, Se puede ob

servar h1pertrof1a e hiperemta de las papilas fungtfonnes 

y una d1sminuci6n de las papilas filiformes. También se

llega a encontrar parestesta lingual, lengua saburral, gl!!. 

sod1n1a y alteraciones del gusto por la glucosalia o sabor 

azucarado existente en la cavidad oral. 



Pulpftfs: En la cual el die rte 1.1fectado puede estar libre 

de caries. el dolor se atribuye a la arteritf s. 

Aliento caracterfstico con olor a acetona, debido al pH -

acido que presenta la cavidad oral, (en casos de cetosis). 

Tendencia a diVll!rsos grados de osteoporosis no e~pecffica

hueso alveolar y no relacionada con cambios gingivales. 

- EXisten otras manifestaciones orales que, aunque son poco

frecuentes, cabe mencionarlas: 

Htpertroffa parottdea:- Esto se explica por la similitud -

que existe entre la glándula pardtida y el p!ncreas. 

Glositis superficial, aftas bucales y excepctonalmente, e~ 

tomatitts grangrenosa. 

Con frecuencia hay boqueras en las que la mucosa de una c~ 

mtsura engruesa fonnando una pel1cula blancuzca dividida -

en dos porciones por una transversQl. 

Las lesiones de la mucosa bucal son recidivantes. 

Signos radtogr&ficos. 

Reabsorc16n 6sea horizontal y vertical. 

Radiolucidez periodontal y pertapical. 

Intensa p@rdida de hueso alveolar. 



Engrosamiento del espacio pertodontal. 

Der&idad de las trab(!culas 6seas y variaciones en la llmfna 

dura. 

Trabeculacf6n difusa del hueso alveolar. 

Posible osteoporosfs (stn que se encuentre ningQn factor -

causal oral). 

3. DIABETES MELLITUS V CARIES DENTAL. 

Hucho se ha escrito sobre la relación entre Diabetes Hellttus y ca-

rf es denta 1 • Recordaremos que las enfennedades generales, por sf 

mismas, no producen caries. Exfsten,en todo caso, factores pre-

disponentes que facilitan la fonnacf6n de caries, por ejemplo: la -

xerostomfa da por resultado una resistencia disminufda a la carfes

por una alteración cualitativa y cuantitativa de la saliva. 

La dtsminuci6n de volumen de saliva en un.diab~tico no controlado -

podrfa intervenir en la mayor frecuencia de caries. 

Debemos tener en cuenta, tambt~n. la importancia que ttene la dieta. 

Si la dteta se encuentra libre de carboh1dratos fennentables, no -

existe raz6n por la cual el paciente diab~ttco tenga que ser mSs -

susceptible a la caries dental. 

Kirk y Simon sostienen que la saliva del dfab~tico posee sustanctas 

mas fennentables, con lo cual, el medio se vuelve adecuado para 1a

producc16n de &cido, 



Depe rdiendo de lo anterior, consideramos que la diabetes influye • 

s61o de forma indirecta sobre la caries dental. 

4. CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS. 

llan de tomarse precauciones especiales en el cuidado periodontal -

de pacientes diabéticos. 

En general, no debemos empezar ningún tratamiento extenso si el P.! 

ciente diabético no está bajo control diabético,(como excepci6n -

han de seHalarse los casos de urgencia), 

Deben arreglarse los horarios de los procedimientos quirúrgicos, -

de modo que no interfieran con las comidas del paciente ni con la

admintstraci6n de la insulina. La atenc16n de este último deta-

lle reducir& la posibilidad de acidosis, coma o reacciones insula· 

res, 

Hay que tener en cuenta, sobre todo para las intervenciones quirúJ:. 

gicas, incluso para la simple extracci6n dentaria, que el diabéti

co está muy propenso a las infecciones; por tanto, hemos de tomar

precauciones en este sentido en cuanto a asepsia y, profiláctica-

mente, indicar algún antibi6tico, aparte de que hay que procurar -

que en el momento de la intervenci6n y después, se encuentre con -

el control de su diabetes lo mejor posible. 

Los diabéticos de edad avanzada son propensos a padecer hiperten--



s14n, arter1oescleros1s y lesiones coronarias, lo que tanbH!n se • 

tendrS en cuenta en nuestras intervencfones, 

En.estos pacientes se preferir4,s1empre que sea posible, evitar -

los procedimientos qutrilrgicos extensos; si se puede, se limitar&-

a pequeftas zonas cada vez. En pacientes que, adem!s de dtab4!ti-

cos, por su edad y complicaciones, se esperarfa un postoperatorio

t6rpfdo, ser& preferible llevar a cabo los procedimientos quirOrg! 

cos, sobre todo si son extensos, en medios hosp1talarios donde pu~ 

dan tratarse correctamente las posibles complicaciones. 

De todas fonnas, para establecer y mantener la salud periodontal • 

en d1ab~ticos controlados es necesaria la eliminac16n de todos los 

factores et1o16g1cos, tanto locales como generales, 

5, COMPLICACIONES ODONTOLOGICAS. 

Sabernos que los pactentes dtab@ticos presentan deficiencias en el

manejo de su respuesta inmune y esto ocasiona que los pacientes • 

con diabetes no controlada o 1!1(11 tratada, presenten procesos 1nfe_s 

ciosos y un marcado retardo en la c1catrizact~n de los tejidos bu

cales, La 1nfecc16n, entidad de presencia frecuente en la diabe

tes, disminuye la capacidad del organismo para metabol1zar los ca,t 

bohtdratos y agrava ésta. 

La presencia de diabetes modifica y agrava los des6rdenes mucoden

tartos, los cuales.a la vez,agravan la diabetes¡ existe un c1rcu1o 



vicioso, ya que cualquier agravaci6n de su estado búcal hace que -

empeore la diabetes. 

son· de especial importancia, en el.diabético, las infecciones pe-

rfodontales o periapicales, que pueder. transformar· una diabetes. -

relativamente ligera, en un caso grave. 

La infecci6n cr6nica puede manifestarse por una mayor necesidad de 

insulina o por camb1os impredecibles de dichas necesidades. En -

el diabético, la respuesta del organismo a la infeccf6n local agu

da es más amplia e intensa, algunas veces hasta un absceso dental

º una enfermedad pardontal amplia es suficiente para producir glu

cosurias. 

La periodontitf s profunda suele existir con ginglvoestomatitis, 

Las intervenctones en estos enfennos piden una preparaci6n general. 

de acuerdo con el mddico, que trata su diabetes para evitu.r los P!. 

ltgros de una bacterlemia y trastornos en el equilibrio ácido base. 

Es preciso hacer notar que, aunque las precauciones sean pequeñas, 

los accidentes son muy raros,en particular. 

Antes de fntervenir, es preciso que el diabético est@ compensado,

excepto en el caso de una urgencia; en efecto, si bien tiene sus -

riesgos una intervención en un diab@ttco con alta glucemia, la ab~ 

tenct6n presenta, muchas veces, m8s peligros que la intervención, 

Una vez que la diabetes est4 controlada, los dientes m6v1les debe-



r4n extraerse. ya que no tienen tejido 61eo de soporte. 

justifica la extracci6n de dientes desvltalizados en el dia~tico

sf han sido tratados y si 11111estran una buena respuesta .tisular en

los estudios. peri6dicos de vigilancia. 

De todas formas, siempre que sea posible, se solicitar6 111 inter-

venct6n del endocrin61ogo~ 

6. COMPLICACIONES EN CIRUGIA BUCAL. 

Las dos grandes complicaciones en las intervenciones quirOrgicas -

de los diabéticos son las infecciones y la dificultad en el proce

so de cicatrizac16n. 

En la boca, la complicaci6n que m4s nos encontramos. en este sent! 

do, es la alveolitis, que es una infecctdn del alvéolo después de

la extracci6n de una pieza dentaria. Esta se caracteriza por te

ner los bordes del alvéolo tumefactos, las paredes bucal y lingual 

rojizas y edematizadas; el alvéolo est' recubierto por una mancha

gris verdosa maloliente. En ocasiones es esta caracterfsttca la

que le ha dado el nombre de alvéolo seco, las paredes del alvéolo

est!n secas, sin co,gulo, encontr,ndose recubiertas de una capa -

verdosa o están desnudas;-el hueso alveolar en contacto con el me

dio bucal con gran cantidad de gérmenes y pus. - Los ganglios tri

butarios de esta regi6n est!n tumefactos, pero en esa afecci6n la

que domina es el dolor de tipo alveoalgia. 



Ni> es rara la necrosis marginal de los teJidos alrededor de los a! 

violos de extracci6n. El primer signo de diabetes puede ser una-

1mplia necrosis o incluso una gangrena después de una intervenci~n 

odonto16gica. 

A diferencia de la gangrena diab!tica de las extremidades, la edad 

interviene realmente poco. en la gangrena diabtltfca oral. 

Mlllet, encontr6 gangrena diabética bucal, tanto en niños como en-

adultos. Conociendo la flora bacteriana de la cavidad oral, es-

sorprendente que la gangrena no sea m!s frecuente en ésta. Aun-

que puede haber una gran pérdida de tejidos, el prondstico de la -

gangrena bucal no es sombrfo, quizás por la riqueza de la circula

ción en la boca, situación opuesta a la de las extremidades infe-

riores,donde es tan frecuente la gangrena. 

a) Manejo psico16gico del niño diab~tico. 

El tramiento m~dico de la diabetes sacartna juvenil debe ser com-

plementado por una evaluaci6n de la esfera psfquica,tanto en rela

ci6n con la enfermedad como ajena, ·pero que pueda influir en el -

control del niño. 

Una entrevista con la famflia es Qtil para alertar al ~dico sobre 

las relaciones familiares da desadaptaci6n, de las ideas err6neas

o falta de conocimiento sobre el proceso morboso y s11s implicacio

nes a largo plazo. 



las álteraciones psfquicas que. resul tanda de la diabetes st contl"_!'.!. 

lada. pueden afectar directamente el estado mental de un nillo, de

teriorando sus funciones perceptivas y cognoscitivas e intesifica!!. 

do su labilidad e111C1cional. 

La hipo e hiperglucemia,a menudo.se manifiestan como Glteraciones

mentales mínimas y transitorias, tales como irritabilidad, ansie-

dad, letargo, confusi6n y conducta extralla. 

El desarrollo emocional del nillo antes del inicio de la enfermedad, 

la ocurrencia de crisis diabética y hospitalizaciones y la actitud 

y la conducta de los miembros de la familia, hacia el nillo, son -

factores involucrados en esta reacci6n. Los parientes pueden - -

reaccionar a la diabetes del nillo atemorizándose y angustiándose -

en exceso, volvi~ndose .sentidos y rechazantes. 

La tensi6n psíquica aguda y crónica pueden propiciar la hipergluc.!!. 

mia o precipitar los episodios cetoacid6ticos,a1 estimular la se-

creciOn de esteroides y catecolaminas y factores anti-insulfnicos, 

por consiguiente, debe alentarse a sus padres a minimizar,en lo P.!!. 

sible, las tensiones sobre el nillo y tratar de fortalecer sus mee!_ 

nismos de defensa psfquica adaptativos. 

b) Manejo odonto16gico del paciente diabético. 

Los pacientes diabéticos controlados que requieren un procedimien

to de cirugfa oral, bajo anestesia local, requieren de un mfnimo -

de cuidados especiales cuando son tratados, ya sea en un medio -



hospitalario o no. 

Los pacientes que son sometidos a cirugfa bajo anestesia general.

depender& del grado de control del paciente diabético, fncluyendo

dosis y dependencia de insulina; incidencia de reacciones hipogli

cémicas, retfnopatfa, neuropatfa y cambios arterioescler6ticos en 

general. 

Los pacientes diabéticos controlados que requieren un mfn1mo de -

procedimientos bajo anestesia local, no requieren hospitalfzacf6n. 

Solamente se indicar& la hospitalizacf6n a aquellos pacientes que

- requieran procedimientos largos y complicado y en aquéllos que ha

ya dificultad en su control diab~t1co. 

Aquellos pacientes con complicaciones d1ab~ticas u otras complica

ciones tambi~n deben de ser hospitalizados, 

Debernos tomar precaucaciones para el control de un paciente diab~

ti co por lo·menos en un perfodo de 48 horas antes de intervenfrlo

quirúrgicamente. 

Si se va atender un paciente diabético en consultorio privado cual 

quier dosis de insulina debe ser cubierta por una comida. 

Si el paciente va a ser intervenido bajo anestesia general, no de

be tngerir nada, por lo menos en ocho horas antes de la cirugfa. 



Siemproe que sea posible los pacientes hospitalizados' y tratados -

con anestesia general deben ser registrados por la maftana, esto -

nos pel'llite realizar estud4os pertinentes de la glucemia durante -

la acci6n m&xima de insulina en la tarde. 

Debemos administrar dextrosa por vfa intravenosa antes de comenzar 

la cirugfa y estar administrando, constantemente, glucosa por vfa-

1ntravenosa. 

Durante procedimientos cortos no es necesaria la administraci6n de 

insulina, sin embargo, si se requiere insulina,los niveles de azo

car en sangre deben verificarse cada hora y debe administrarse in

sulina, regulannente, en dosis menores,cuando est~ indicado. 

Despu~s de la estancia en el cuarto de recuperaci6n, los niveles -

sangufneos de glucosa en sangre se revisan de dos a cuatro horas;

cubriendo de insulina regulannente, hasta que suspendamos la vfa -

intravenosa y el paciente sea alimentado por vfa oral. 

Entonces podemos iniciar la medici6n de la cobertura de insulina -

por la glucosurta, solamente si se ha establecido la corelac16n e!!_ 

tre azocar en orina y azacar en sangre, 

La dosis de insulina depende de la ingesti6n de carbohidratos por

vfa oral o intravenosa, de la presencia de infecci6n o de v6mito -

u otras complicaciones, Para procedimientos relativamente complj_ 

cados en pacientes que puedan ingerir alimentos es preferible em

pezar con una dosis menor de insulina que la que se da nonnalmente. 



El manejo dental de pacientes dia~t1cos no presenta problemas re!. 

les, siempre y cuando entendamos las bases fundamentales de esta -

enfennedad, Siempre está indicada la antibioticoterapia en pa- -

cientes controlados, especialmente cuando la terapia perfodontal o 

la cirugfa oral est.Sn indicadas. Si la diabetes no está bien coJ!. 

trolada, cualquier intento de tratamiento periodontal fallará. 

7. CUIDADO GENERAi. DE LA SALUD DENTAL EN EL PACIENTE DIABETI· 

co. 

El diabético requiere atencl6n odonto16gica frecuente y regular -

para mantener en buen estado de salud en sus dientes y cavidad bu

cal, en general. Asimismo, el paciente edéntulo requiere de exá

menes peri6dicos frecuentes para tener la seguridad de que la pr6-

tesis tenga el.debido ajuste y no resulte irritante; 

EN EL DIABETICO, CUALQUIER IRRITAClON DE LA MUCOSA REQUIERE DE UN 

TRATAMIENTO INMEDIATO. 

Toda infecc16n presente en la boca debe ser eliminada, no es raro

que las necesidades de insulina disminuyan despu~s de eliminarse • 

-las infecciones bucales. Si aparecen éstas, es necesario avisar

al médico tratante, pues generalmente se requiere de una terapéuti 

ca local (odontológica) y una modificación de insulina por el médi 

co, simultaneamente. 

El pactente debe ser informado del efecto nocivo que tienen las i!!. 



feédollei bUca 1 es. sobre su. enfer,llllld1d. 

c'llln clel estado de los dientes cada tres meses y~ si el paciente -

usa pr6tes1s total,. cada seis meses, 



I II , CONCLUSIONES , 



una enfemedad de 1 metabo 1 i sino, 

ca controlable pero no curable. 

2. El papel fundamental del odont61ogo estriba en el diagn6s

tico precoz del padecimiento. 

3. La importancia del diagn6stico precoz est5 apoyada en el he-

cho de que, aparentemente, la prevenci6n de complicaciones e! 

t~ en relaci6n con el control de la misma y dicho control es 

m5s adecuado cuando se conoce su existen:ia. 

4. El diagn6stico apoya, principalmente, en la sospecha y la SO! 

pecha nace del conocimiento. 

5. El conocimiento se sistematiza en tres: 

a) Interrogatorio. 

b) BOsqueda de signos. 

c) Laboratorio. 

6, Una vez realizado el diagn6stico, el papel del cirujano den-

tista est& dirigido a la prevenci6n de estados m6rb1dos buca

les y a la curac16n y restauracian de los mismos, ya existen

tes. 

7, El cirujano dentista debe actuar como colaborador para el tr! 

miento del paciente, lo mismo que cada uno de los miembros -

del equipo de salud, funcionando a nivel 6pt1mo dentro de su-



ramo. 

8. En general, el odont61ogo debe asegurarse del control de la -

diabetes de su paciente antes de iniciar cualquier tratamien

to a no ser que el problema bucal condicione por sf mismo, el 

descontrol de 1a diabetes. 

9. En un diabi!tico un problema "leve" bucal puede transfonnarse

en un foco de descontrol de la misma. 

10. La cooperaci6n máxima del paciente dlabi!tico está en relac16n 

con el conocimiento que, de su padecimiento, tiene. 

11. Ante la sospecha de Diabetes Mellitus, realizar en el mismo -

consultorio, pruebas cualitativas del diagn6stico. 



IV. GLOSARIO. 



GLUCEMIA: 

Es la acumulac16n de glucosa en sangre, En general las c1-

fras van de 80 .ª 120 mgs/100 ml. de acuerdo al método emple!. 

do, 

HIPOGLUCEMIA: 

Es 1 a d1 sm1nuc16n de glucosa en sangre, Menor a 70 mg. por -

100 ml. 

HIPERGLUCEMIA. 

Es un aumento·en Jaacumulactt5n de glucosa en sangre, superior a 

120 mg. por 100 ml. 

GLUCOSURIA: 

Es la el'imtnaci.t5n de glucosa a través de la orina. 

CETOS!S, 

E5 la acllll)ulacit5n de cuerpos cett5ntcos en sangre y lfquidos -

tnterticiales. 

CETONEMIA. 

Es la acumulaci6n de cuerpos cett5n1cos en sangre. 



CETOÑURIA: 

Es la eliminación de cuerpos cet6n1cos a través de la orina. 

GLICOLISIS: 

Desintegración de la glucosa con liberaC'l6n de energfa. Es

la partición de la m6lecula glucosa para fonnar dos m61eculas 

de ~c1do pirOvico. 

GLUCOGENESIS: 

Se le denomina al proceso de eleboraci6n de gluc6geno. 

GLUCOGENOLISIS: 

Es la desintegración intracelular de glucógeno para volver a

fonnar glucosa. 

GLUCONEOGENESIS: 

Se le denomina al proceso por medio del cual se obtiene glucQ_ 

sa a partir de substancias diferentsde los carbohidratos. -

(Protefnas, grasas). 
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