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.HONORABLE JURADO: 

Creo que al presentar este tema en mi examen profesional 

de m!nimo valer ante la consideraci6n de Uds. ya que carece 

de cualidades que puedan considerarse como de mérito: repre­

senta tan sólo \In esfuerzo máximo de alumna. Implica también 

el complemento indispensable de una carrera que se • ha se­

guido ccn entu~iasmo creciente y la considero tan sólo como 

una introducción al ejercicio de la profesión que requiere es­

tudios constantes, anhelos insaciables de un caudal de cono· 

cimientos que sólo el tiempo y la experiencia pueden aportar. 

LA SUSTENTANTE. 



EL PROBLEMA DE LA DIABETES EN LA ESTOMATOLOGIA, 

El horizonte de la denlistería ha crecido enormemente en los últimos 
años, De una profesión que se limitaba al cuidado de los dientes, es 
decir del tratamiento exclusivo que se hacía de ellos obturándolos, lim­
•piándolos, extrayéndolos o reemplazándolos se ha desarrollado de 
tál manera que ha llegado a ser una especialidad de la medicina. 

Ahora tenemos un campo mós extenso ya que nos concierne to­
do lo relativo a la salud completa de la cavidc1d bucal. De esta mane­
ra el estudio de los pacientes que en ella se presentan no puede con­
cretarse exclusivamente a dicha región, teniendo en cuenla que las 
infecciones no respetan límites del campo en el cual se originan sino 
que por el contrario repercuten en regiones distantes o próximas del sis· 
tema, considerando que no existen órganos independientes y que i.:r. 
trastorno local romperé! la armonía que se observa en el estado de sa­
lud, así pues un cáncer oral podré! metastatizar a órganos remotos de 
esa lesión primaria. Lo mismo podremos decir de los padecimientos 
generales que vendrón a alterar una o varias regiones especialmente. 

Es de vital importancia para nosotros tener prcsenle ciertas con­
diciones del organismo tales como estados nutritivos, trastornos endó­
crinos metabólicos que tienen importantes efectos en el desarrollo de 
los dientes y Henden a mejorar o modificar el crecimiento y forma de 
las mandíbulas y facer;. El conocimiento de tales estados son indis­
pensables en Ortodonc'.a así como también podremos advertir. la pro­
bable evolución de las caries y de ciertas parodontopalías. 

También vemos en la boca un gran número de cambios patoló­
gicos lo cual es un signo de enfermedades somáticas o lesiones pro­
ducidas por infecciones locales debido a la actividad de bacterias que 
esperaron la oportunidad de hacerse patógenas cuando el campo se 
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hace receptivo. La investi"gación de estas predic1:osíciones nos condu­
ce al cc:111po de !a 111t:dicinu iniern¡:¡. 

As:, aunque existen padecimientos que parecen ser de origen 
puramente local requieren una medicación genernl además de la lo­
cal para hacer un lratorniento efectivo. es docir, mejorar el estodo ge­
neral del pacifmte y corregir los causas predisponontes. ESTO l·;O 
QUlEnf. DECIR QUF. A NOSOTHOS NOS CONCll:RNF. EL TRATA­
MIENTO GENEHAL. PEHO COMO HE: DICHO, ES 'INDISPENSABLE EL 
CONOCIMlI:NTO DE LAS CAUSAS YA QUE: SERrA lNUTlL HACER UN 
TRATAMIENTO PURAMENTE LOCAL EN AQULUOS CASOS EN LOS 
QUE lNTEHVlENf. UN ESTADO GENEHAL. 

Así pues, debernos hucer unC1 diferencia de las lesiones bucales de 
ori·]en local como aquellos producidas por un~ tcirumatismo: ya sea 
debido a una mala oc!w;ion, hábito, quemadura, etc., de las lesiones 
debida.•; a un trastorno metabólico o algún otro padecimiento que ten­
ga monife>0tacioneG o rcpercuciones en la cavidad bucal, entre estas 
tenemos: la deficiencia vitamínica, trastornos endócr incs, uremia y 
diabetes, terna sobre el cual 10e ocupa el present<> trabajo. 



GENERALIDADES ACERCA DE LA DIABETES. 

DEFJNICION: 

La diabetes mellitus es una enfermedad caracterizada por el au-.' 
mento de glucosa en Ja sangre y su eliminación por Ja orina depen­
diendo de un trastorno del páncreas, particularmenle de los islotes 
de Langerhans. 

FRECUENCIA: 

La frecuencia de la diabetes es actualmente seis veces mayor que 
a !ines del siglo pasado. según estadísticas de las cornr:añías de ~e­
guros americanas. Se ha encontardo un porcentaje de 0.173 en la po­
blación total de Estados Unidos. 

Este aumento no ha sido uniformemente creciente ya que se en­
cuentbn disminuciones considerables en ciertos periodos; esto se· debe 
a diferentes factores por ejemplo hacia el año de 1915 la mmc:adc: bc­
ja en las estadísticas de diabetes se debe principalmente a la restric­
ción en la alimentación duranle la guerra y a la menor observación 
por parte de los médicos de las c~udades cuyo trobajo aumentó consi­
derablemente debido a c¡ue tuvieron que atender a los pacientes de 
!oz dor::tores que entraron al ejército; pero en 1920 cesando estos facto· 
res se notó el aumento en dichas estadísticas y más aun: en 1921 al· 

'descubrirse la .in:Julina la que determinó unn mayor y mejor obser­
vación. 

Actualmente habiendo mayores medios de investigación se re­
.quiere frecuentemente el análisis de orina para diferentes padecimien­
tos, este dato es importante para aclarar diabetes. igno;aclan. siendo : 
entonces er,te un nuevo factor que hace aumentar el número de. dia­
béticos recientemente. 

Se pueden señalar también factores que influyen en ciertos caro-
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bios bruscos en Jos coeficientes de mortalidad por diabetes y estos 
·son: dizminuci6n considerable d(~ mllerte~· por coma d;.abético ya que 
con el descubrimiento de la im;ulina el número de muf:rtes por coma 
diabético ha disminuido notablemente y también lo~; complicaciones 
a que puede dar lugar este padecimiento como son las maniísstatio­
nes de crrterioesclerosis on el cercbrc:, corcizón y ríf1ones o bien a lo¡ 
gangrena de los extremidade$, complicacíonen mortales puestas en el 
certificado de defunción f.in citar a la diabetes como causonte de 
ellas. 

Debe hacerse notar también su mayor frecuencia r~n Ja edad 
ovanzadu, es decir ch-Jspu'0s de los 50 años y su notcibie reducción de 
mc~talidad ínfcmtil por diabetes. 

El <1um1~nto de la frecuencia de la enlermedad y del número de 
muertes por ello en [,;tadcs Unidos y en Nuev(l York porticularrnente 
ha alcnnz0do rópídas y mayores proporcione::i que ninguna otm en­
!ennedcid en los último,; cincuenta arios. Esto 3fJ justifica pudiendo dA­
cirso q111? actualmente se da mayor atención a In enfermedad y que 
los médico:. do hoy tienen un número mucho mayor d0 caso~i que tra­
tcrr que sus cmlr:'cesores y no precisament~ porque se doblora el núnw­
ro de diabéticos ;;ino porque Jo:; pacientes viven dos veces más tiem­
po que en otros épc<::CJs. 

En record~ de mortalidad tambibn notamos lo variación en los 
distintos gru¡;os de edades en los diferentes épocas. c1;:i 'por ejemplo 
vemos una dicminución Gn jóvene~. antes de los 20 años, aquí trnn­
bién podriotno'.; har:er notar su influenckr del factor: de mayor prolon­
gación de vida y la dimniff .. ;ci6n ele la natalidad. Pero paro el periodo 
de 45 y más años de edad, la rnortalidod casi r;e 110 doblado. En 
Massachussetts se vr: unn notable reducción entre los 20 a 45 años y un 
aumento de Jos 50 en adelante. 

E! sexo también nos señaki al9unos cambios. Estadlsticas de 
Massachussetts no:; dernuestron en últimm: años un aumento notable 
de casoi:; en rnujer~r; que en hombres. 

Antes de la guerra de 1914, Berlín tenía un coeficie¡¡le de morta­
Jidad más ele'lad~ que ninguna ciudad de América pero después de 
la guerra se redujo a la mitad, debido a las causas antes enumeradas 
de c!c!-mutrir.ión y m<'mor atención médica durante ese tiempo. 

Con variaciones en las diferentl?.s estadísticas de las distintcts 
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dudodes, dempre .5é obsfrrvc1 un notab!;; aumento de diobétk:o!: en 
los úllimos años. 

En general tcnnhién. r.ncontramos un excedente en las es1adí~ti­
cas urbanm· sobre la¡; rurales. esto •3e explica considercmdo que en las 
ciudades existo una tnás amplía cultura y hay mayores oportunldodes 
para hacer el diagnóstico, así como también ostá en relación con la 
cbedd')d qut- es más !recuento en las ciudades, influyendo la olimor.­
tación y PI ejercicio físico. 

ETIOLOGIA 

Lc1 vmdadero causa de la dialni0:, prácticamente s'° ciescrm'::c;c' 
,ya que los anteced1mtes de pancrealitis rcuamcnto aparecen en la his­
toria de los •2n!Nrncs diabéticos. Por ello, lo atención debe ser dirigi­
d1::x con provecho :iobro las causas predisponontes, siendo la principal 
de toda$ ellas la obesidad. 

La crnocic:ción de diabetes y obe:;idod luo no1adG der;de hace mu­
cho tiempo. )o~lin dice que rná:; del 1\0 /, do todos sus diobéticos pre­

".;entaban una acentuGdo obesidcd precediendo o la diabetes. Así Von 
Noorden insisto en !CI ncc:ccidad de los exámeno·; de orina y en la do­
sificación de azúcar en la scmgre en 10:3 per:;onas obesas. 

Gran número de autores, Labbé, t"'1arai1ón, consideran CT lct obe­
~idad ·como un estc1do prcdiabético, que rnldrá df;) su latencia por Ja 
·acción de !actores dial:.etógenos. 

Dos hechor, que compruebon la in!luencin de la obesidad en k.: 
diabetes son: a). La lrecuencia de su asociación. b). Las curvos de ti­
·po diabético por ingestión de glucosa en los obesos. 

Estudios de la Institución Carnegie han encontrado que personas· 
mayores de 50 r:iños de edad excepci:malrnento adquieren lo diabetes 
si su peso perman'3ce un poco por abajo de lo normal. En cilras se han 
encentrado que sólo un 8 º;'. de los diabéticos tienen un peso por aba­
¡ o del considerc:lo como normal para su tallo, un 15% tiene ctproxi­
::mdamcnte el peso normal y el 77 % restantes tiene un peso mayor que 
el normal. 

Marañón observó: en ·10 obesos con curvas de glucemia alta· · 
(pmciíabP.tirns) en \ 929 que en 1 g35, 6 (l 5 ··1,) de ellos P.ran diabéticos 
declarad.es (cm 4 había herencia diabético). 

Ot•cs · !adores ir.iportan\es: 
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Raza Judia.--la mayor frecuencia de lo diabetes en esta roza 
e;stá en relación r.on la obesidad com:ecutivo a la sobrealimentación 
en .todas las épocas de su vida. Sin embargo, por lo menos en EHta­
dos. Unidos. actualrnP.nte ha ido disminuyendo esta mayor frecuencia 
en presentar diabetes entre ellos, debido a :3u tendencia a adaplorse 

. 'al régimen alimenticio del r<:~to de los americanos. 
La mayor -frecuencia de la diabetes entre las pcrwnas ocomod-::'.­

das se debe también al !actor de sobr?.alimentaci6n y menor trabajo 
Hsico. 

HERENCJA.--·La importancia de la herencia en la díabete,, l:a si­
dc <iPm0~trada por los hechos siguientes: 

lo.-· La frecu<rncia de la herencia diobética en los pacientes ::i!ec-· 
tadoo. de •:rcuerdo c~n las estadísticas (Joslin 24.$ª/o, Von Noorden 
lS%; Cammidqe 39.6%). La herencia diabética es s!ginificativa en lo~ 
nmos: según loslin 30% y según Cammidge 65%. 

2o.--La existencia de diabetes en gemelos homólogos o unívi­
telinos. 

3.--La incid:=ncia mayor de curvas glucémicas anormales por 
ingestiói; de glucosá en las familias de los individuos diabéticos (25 :1• 

de glicemías altas) comparada a las de los no diabéticos (2%). 
El factor herr:ncia lrernentemente puede ser contrarrestado por el 

control del peso del individuo. 

Debe tenerse en r.:u<:'nta sin embargo, que la enfermedad depen"' 
de <:le factores diversos "el desenv~lvimiento normal del páncreas es 
:detr.rminado por muchos fc.ctorns que actúan en modo simi!ir ', Los ca­
sos graves di: diabetes se pre:>en!an cuando ocurren muchos fac!orns 
y los casos beniqnos cuando actúan pocos. Joslin ha observado que sus 
casos de herenciG por lo general han sido benignos y lodos !os ~asbE• 
en pacíenks jóvenos que viven largo tiempo han sido heredilarios. 

I .a dbbetes esencialmente es un trastorno del metobolismc de 
los. hidrato& de carbono, aunque no lodos ellos tienen la misma impor­
: !a_ncia desde e! punto de vista de Ja diabetes. Norn:almente encomra­

. mos esencialmente Ja glucosa y el glucógeno en el organismo animal 
y casi todoslos demás que entran en la composición de los alimer.tos 
sOn · iran:oformados previamente en glucosa, antes de su absorción in­

.· ies!inaL Sin embargo. se pueden encontrar también en la orina, lev.u- · 
losa, inosíta, arabinosa, xilosa. Pero podrlamos decir que en la diábe-

--1!3-



tes el trastorno del metabolismo es más marcado respecto a la glucosa 
que pmc1 otros azúcares. 

HIDRATOS DE CARBONO.·--·Los hidrntos de carbono son consti­
tuyentes e~encinles del orqanisr110. y gran parte de su energía se ob-l 
tiene con la combu~;tión de los hidrato~; do carbono. 

Atendiendo a alc;¡unr.m de sus propiedades podernos decir que 
Jos hidratos de C. >ion derivndo:; nlde!1ídicoc, o cctónkos de alcoholes 
polivalentcf .. loo hidratos de C. fundcnnentole:; formon el grupo de los 
llamado,; rnonosacáridos, o lo~ que siguen los disc1c:áridos y los poli­
wcórido::. Se rc:'ervo el nombre de glúcidos pmo las substancios que 
en w rnet.abolismo pueden lijm:~e en el or9anísmo corno 9luc6gcno o 
quernarse corno qluco~;o 

Entre los rnonosacóridos más imporlanle:3 para nosotros tenernos: 
la glucma, la levulor.o y Ja 9cilactosa. Los monosacáridos y los disa­
cáridc"l !;en los llmnadcs comúnmente azúc:ore!;. todos son soluble,; en 
aguct, en lcr cual dan solucione!; vr~rdc1deras dotadas de poder rotatorio. 

La g]ucoso llamada algunos veces dc~>:trosa, porque sus solucio­
nes tienen la propiedad de desviar el p!ono de la luz polarizadcr ha· 
cia lo derecho y qur~ a vece,; ,_;e escribe d-gluc.Jsa, se disuelve en el 
agua hcr:;ta olccnwr un equilibrio entre las glucoso.s Alpha y Beta, co· 
rrespondiendo oprozimodarnenie o lo '.arma .l\lplm las dos tercerc1s 
partes de la glucosa total. 

E1 gluc6geno o nlmidón anirnc1l es un poli,iacárido compuesto de 
glucosa y se escribe (C6 HI O 05)x, (x::.: 12, de acuerdo con Hc1worth). 
FI glucógen'o está ampliamente distribuido en el cuerpo animal, pero 
su mayor cantidad se enc:rentrc1 en los músculos y en el hígado. La 
glucosa se encuentra en el organismo en combinación con otras subs­
to.ncicis: en forma de sales de !a glucosa con los ácidos fodóricos y on 
les· animales que lactan se combina con la galactosa para formar 
lodosa. 

Los glúcidos sP. encuentran como grupos constituyentes en algu­
"ncs tipos de prótidos y también se combinan con las substcmcias grasas. 

Dit~ribución aproximado de los Glúcidos: 

Glucosa _____ . 

Gluc6geno • _ -~ ~ ~· 

Jl.cídÓ LácticÓ.--··--

,';!• 

HIGADO MUSCULO 
Por ciento 
_0.60-0. 15 
. 0.2 .¡ 

- 0.03-0.05 

Por ci6nto 
0.02-0.04 
0.2 -1.8 
0.03-0.05 

SÁNGRE 
Por ciento 

0.08~0.l l· 
h~ellas· 
0,03~0.05 



El hígado representa el 3.3 % , los músculos el 50 ';~ y la sangre el 
6 ~. del pElso total del cuerpo. La glucosa y el ácido láctico se encuentran 
'en Jos demás tejidos blandos y algunos de éstos pueden contener pe­
queñas cantidades de glucógeno. 

FORMAC!ON DE LOS HIDRATOS DE CARBONO.--Sicndo los hi· 
dratos de C. constituyentes indispensables de las células y de los líqui­
dos orgánicos, los encontramos en aquóllos, en forma de materiales de 
reserva (glucógeno) y en los líquidos orgánicos en forma de CIZúcares 
generalmente ·de glucoso, pero las mismas células utilizan y contienen 

·azúcar como fuente d.; energía. Cl glucógeno represento la forma ef.;table 
de reserva de los hidratos de carbono de los cuales la célula extroe po· 
co a poco las cantidades necesarios de azúcar para las ctividdes ener­
gélicas, acumulándose en el Hígado principalmente dicho glucógeno. 

Esta cantidad de glucógeno almacenada en el hígado es muy va­
riable. También en otros órganos el glucógeno es acumulado. tales co­
mo en la masa muscular, el pulmón, riñón, placenta, tejido conjuntivo 

. y en los glóbulos blancos. 
Este glucóqeno ,;e forma a expensas de la glucosa sanguínea y 

constituye en los músculos una reserva celular, local, utilizada en el cur­
so del trabajo muscular: cucmdo loe; músculos no trabajan su glucógeno 
aumento, cuando se contraen hay dü>minución, es decir, la cantidad va­
ría manifiestamente con el trabajo impuesto a los músculos. 

Se ha diferenciado el glucógeno hepático del muscular pero am­
bos elementos están íntimamente ligados por el valor de la glucemia, 
siendo el hígado el colaborador indirecto de los músculos pudiendo és­
¡e restituir al resto del organismo en forma de glucosa, el glucógeno. 
acumulado en sus células. 

Esta transformación del glucógeno en glucosa es debida a una 
diastasa, la amilasa hepática. La !unción glucogcnética del higado se. 
halla bajo la dependencia del sistema nervioso y esto explica el meca­
nismo regulador de la tasa de la glucemia sea cual fuere el régimen ali· 
memticío del individuo, abundante o escaso en hidratos de carbono, so­
bre abundante o próximo al estado de ayuno, la glucemia en el individuo 
normal oscila entre límites muy estrec:ios: en la sangre total se encuen­
tra de 0.80 a 1.00 gramos de glucosa por 1000 de sangre. 
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METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO 

Todos los hidratos de C. llegados al tubo digestivo de los anima­
·. Jes son descompuestos en tres o cuatro hexosas fundamentales lacilmen­

. fo absorbibles: d-!ructuosa, d-galactosa, d-glucosa y quizá d-manosa_ 
Éstas hexosas de origen alimenticio son conducidas al hígado por la 
vena porta y parte de ellas pasan de aquí a la circulación general, las 
restantes serán productoras de glucógeno hepático. Este también pue­

' de foi·marse a partir de la glicerina. del ácido láctico, etc. 

lci hidro!isis del glucógeno produce únicamente glucosa que es el 
verdadero azúcar fisiológic0, normal en le; sangre. 

El hígado contiene normalmente 2-4 % del glu.:::ógeno y aquél ac­
túa principalmente, como regulador de la cantidad de glucosa en la san­
gre formando como uno barrera contra la entrada súbita y abundante 
de azúcar procedente del intestino, pues entonces fija el exceso en for­
ma de glur;égeno y lo vu<>Jve a ceder a la sangre en estado de glucosa 
a medida que k:s tejidos la reclaman. E1 glucógeno al depositarse tam­
bién en otros tejidos constituye una provisión que podríamos llamar lo­
cal a la que recurren quizá los músculos cuondo necesitan glucosa pa­
ra sus necosidades inmediotas y continuas, mientras que el glucógeno 
hepático es la resArva gBn0ral a la que el organismo recurre en segun­
do término. En la diabetes pancreática grave se observa la desaparición 
-casi compl<:!a del glucógeno del hígado. 

Asi pues en ~l higado y en los otros tejidos que contienen glucó­
geno se realiza contínuamente la reación: 

glucógeno :t, gluco!"la 
proceeo tipicamente reversible que seguramente es catolizado por agen-
€!e:> enzimático~: glucog(lnasas. . · 

El azúcar de la sangre no solamente. proviene de los hidratos de' 
carbono de los alimentos y del glucógeno sino que talTlbién puede tener 



por fuente, !as protelnas alimenticias y las ya asimiladas y organizadas 
como proteínas corpóreas. · 

S€' ha averiguado que ciertos aminoácidos son glucogeneradores 
previa desaminación de ellas: glícocola, alanina, serina, cislina, ele. La. 
transformación de las proteínas en azúcar es un hecho fisiológico. 

También tomamos en consideración otra fuente de producción de 
glucosa: las grasas, especialmente la cadena de los ácidos gra!;os. los 
cuales forman más de 9/10 en peso de las grasas neutras. 

El proceso de la formación de azúcar en el organismo está some­
tido CJ influencias horrnónicas en dos sentidos: existen horrnonCJs (pan­
creática!;) que inhiben la glucogénesis y hormonas que por el contra­
rio facilitan la glucogénesis (hormonas tiroiC:eos, hipofisiarim, del teji­
do crornaHno: de una manera característica la adrenalina. producto es­
pecífico dr~ ese tejido.) Los hormonas de estar> tres últimas gkmdulas 
excitan la movilización de los hidratos de carbono y octuando sobre 
los depósitos de glucógr,no. excitan su rnayor o menor destrucción, tien­
den por lo tanto a aumentar Ja cantidad de azúcar en la sonqre (hipe:·­
glucemi:::i por la adrenalina) y frecuentemente producen glucosuria si 
su w~lividad sobrepaso unCJ cierta intensidad fisiológica. En c::ambio !..1 
hormona antagonista, la pancreático actúa en sentido opuesto: fü:nds n 
reducir d indice qiucémico, favorece la fijación de los hidratos de C. 
de reserva, por lo menos en ciertos casos, e inhibe la biperglucemia y la 
glucm¡urio producida por la adrenalina. 

Se dice que la triada harmónica citada disminuye el límite de to­
lerancia o de asimilación del organismo para los hidra los de C. porque· 
estar, secreciones movilizan los azúcares focilitando la reacción: glucó­
geno "t:. glucosa en el sentido de izquiorda o derec'.1a y ante un oporle 
exagerodo o o una excesiva formación de hidratos de carbono dismi­
nuyen la contidad de é:>tos. que puede ser alrnocenada en forma de 
glur.égeno y por lo !Clnto aumentCJn la:; probabilidades de hipcrgluce­
mia, copaz de convertirse en qlucosuria una vez rebasado el límite de 
resislencia renal. El páncreas por el contrario aumenta la tolerancia por 
los hidratos de carbono o eleva en el organismo la capacidad de cisimi­
lación de estos moteriales alimenticios, quiiá porque facilita la citcida 
reacción en el sentido de derecha o izquierda y fovorece la fijación de 
la glucosa en forma de glucóqeno; ü.1 páncreos, que es el órqano que 
tiene más importancia para mantener la normalidad del metabolismo 
de los hidratos de carbono pone ~videntemente al organismo en con­
diciones de utilizar el azúcor almacenándolo o quemándolo. 
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INSULINA 

En los mamíferos parece ser el páncreas el único órgano que fa­
frica o almacena insulina, aunque es razonable suponer que se encuen­
tran pequeñas cantidades de insulina presentes en otros tejidos, pero 
no se han encontrado métodos para su valorización. 

Los c<tlulas alpha y betc1 de los islotes de Langerhans han sido 
ampliamente estudiadas y también se ha descrito un tercer tipo de cé­
lulas gamma. LCis células beta, que ocupon la periferia de los islotes 
y cuyos 91ónu!os son soluble~; en alcohol, se consideran como las pro­
ductoras de insulina. 

Histológicamente los islotes tienen estructura glandular y la apa­
rición de su secreción se pro::iuce indudablemente por medio del torren­
te circulatorio. Cuando se administran grandes cantidades de glúcidos 
·a perros parcialmente despancreatizados se encuentran lesiones carac­
ter!fllicas (degeneración hidrópica) en las células beta, que desaparecen 
cuando se eliminan los glúcidos de la dieta o cuando aquéllos son 
contrarrestados por la insulinc1. 

La disposición de las asas capilares alrededor de las células de 
los islotes y el conocimiento de la escasez de los vasos linfáticos, faci­
.li tan pruebas morfológicas en favor de que la insulina debe alcanzar 
el torrente circulatorio general utilizando los capilares sanguíneos. La 
insulina pasa primero por el hígado. 

La forma más activa de insulina es la obtenida por J. J. Abe! en 
forma cristalina. Esta substancia está compuesta de numerosos amino­
ácidos y da todas las reacciones características de los prótidos. Pare­
ce indiscutible que el material activo es simplemente adsorbido en los 
prótidos cristalizados. 

Mecanismo de ACCION: 
En el diabético hay pruebas de que Ja insulina es capaz de que­

mar más azúcar, puesto que el consumo de oxigeno está aumentado 'y 
el cociente respiratorio se eleva. Alguna de la glucosa que desapdre-
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ce puede Eer a causa de aumentar el glucógeno hepático y también el 
glucógeno muscular. La elevación de glucógeno y de Ja proporci6n de 
la oxidación se produce oparentemente a expensas del azúcar que 
desaparece La disminución de la excreción del nitrógeno es el índice 
de Ja inhibición de la glucogenogénesis. La insulina modera la forma­
ción d0 qlucosa a expensas del glucógeno y produce la polimerización 
de la gü1cosa en glucógeno; el diabético sería incapaz de formar glucó­
geno y babria hiperglucemia. La insulina inyectada restituye la función 
perdida. 

INTERFERENCIA CON LA ACCION DE LA INSULINA. 

OTRAS HORMONAS.-Puede ccnsiderarse que hay cinco secre-· 
dones internas antagónicas de Ja insulina. No hay pruebas de la inter­
acción quimka de estas hormonas con las substancias antidiabéticas. 

ENCIMAS.-La insulina es destruída por la pepsina clorhídrica y 
por los fermentos proteolltícos pancreáticos activados. Esto explica la 
inutilidad de dar insulina por vía oral. 

REACCION DE LOS TEHDOS.-Ya que la insulina actúa sobre las 
células hepáticas y musculares, los factores que influyan sobre estos 
tejidos, como Ja acidosis, pueden modificar la acción de Ja insulina. Ade 
más, como el hígado interviene en la regulación de la glucemia, las ac­
ciones c¿ue afecten a este órgano pueden producir un cambio en ei 
contenido en azúcm, independiente por completo de la acción de la in­
sulina. Un cambio en el equilibrio ácido-básico del organismo hacia el 
lado ácido, hace menof; efectiva la insulina inyectada y Jo contrarío 
sucederá et: la alcalinidad. 

PRODUCTOS DE fNFECCION.--Los productos tóxicos elaborados 
por micro-organismos pueden interferir en Ja acción de la insulina. Prue­
bas ex¡::erimentales demuestran que la insulina contenida en el pán­
creas está disminúída en ciertas infecciones agudas. 

ANESTESICOS.-Todos los anestésicos interrumpen más o menas 
Ja accién de la insulina. Todos Jos anestésicos generalmente producen 
una asfixia más o menos marcada y por esto la adrenalina es puesta en 
libertad y los productos ácidos tienden a acumularse. La cloralosa y el 
amital dan lugar a una pequeña alteración del metabolismo de los. 
glúcidos. 
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FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES 

. En el diab~!!r:o el JY10tabolismo de Ja glucosa no se efectúa de una 
n1anera normal. Los trastomm; fundamentales que caracterizan a la 
diClbi:;tes humana o experimental r;on los siguientes: 
· a).-Falta o insuficiente utilización de los hidratos de C. 

b).-Disminución del glucógeno, principolmente en el hígado. 
c).-Neoglucogénesis anormalmente exagerada. 
Las consecuencias de estas perturbaciones metabólicas son Id !li­

. ¡:erg!ucemia, glucosuria y la tendencia a la acidosis por oxidación in­
,::ompleto: de los ácidos grasos. 

· Parece ser que el hecho esencial que domina la fisiopatolog[a de 
la diabetes es lo formación insuficiente del glucógeno en el hígado, por­
que de él dependen los dntomas cardinales de Ja diabetes. 

La consecuencia del empobrecimiento del c.¡locógeno hepático es 
la dificultad en la oxidación de las grasos y por ende una producción 
IO·Xc€siva de cuerpo~~ cetónicos. La invasión de la sangre por estos áci­
dc,3 orgánicos lleve; a la acidosis cetónica. 

La insulina pued0 corregir todo este proceso anormal: suprimir la glu­
cosuria y la cetosis, normalizar Ic1 glucemia y facilitar el almacenamien­
to del 9lucógeno en el hígodo y en los músculos, lo que aproxima 
al diabético ol sujeto normal. 

METABOLISMO GLUCIDO EN EL SUJETO 

Se afirma que el umbral de la glucosa es invariable en el diabé­
tico, no modificable por las glucosurias, la gravedad o la duración de 
la enfermedad. Para la interpretación de la diabetes podemos aceptar 
estas ideas: cada indivduo tiene un umbral de la glucosa que es inva­
riabe y constante para toda su vida; la aparición de la diabetes no 
modifica este umbral. 
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Para explicar el nivel de la glucemia en los diabético~ ~e conside­
ran· una hiperglucernia máxima y una mínima, con el siguiente ejem­
plo las podremos distinguir: un diabético glucosúrico tiene una gluce­
mia de 2.40 gramos por mil, sometido a un régimen adecuado. la glu­
cosuria desaparece y varios meses después de vivir aglucosúrico, la glu­
cemia es de 1.60 gr. por mil pero después de un año de no presentar 
glucosuria, de mantenerse en ~;u peso normal, la glucemia sigue osci­
lando alrededor de 1.60. A esta hiperc;lucemia que no desoparece se 
le denomina hiperglucemiC1 mlnima; en cambio, entre 1.60 y 2.40 existe 
una glucemia que ho sido influida por el ré('¡irnen, que se acompaña 
de g!ucosuriCl y que se denomina hiperglucemio móxima. 

La hiperglucemia mínima puede comiderarse como el nivel habi­
taul del sujeto; existe ademéis. una hipergluc:emia máxima transitoria, que 
no es otra cosa que la ola de hiperglucemia. En el diabético se eleva 
definitivamente el nivel de !a 9lucemio, representada por la hiperglu­
cemia máxima y que esté! por debajo del umbral del enfermo. Esta !-ii­
perglucemia mínima puede resistirse muchos a!1os al régimen o puede 
descender con una lentitud extraordinaria; otras veces se la consigue 

' modificar mediante la insulina. 

TOLERANCIA PARA LOS HIDRATOS DE CARBONO 

La capacidad pam metabolizar los cuerpos glúcidos se denomina 
lolerancia para los hidratos de carbono. La disminuci6n de la tole­
rancia se traduce por orden de frecuencia, de la manera siguiente: apa­
rici6n de la glucemia máxima y de la glucosuria, elevaci6n de la hiper­
glucemia mínima. El aumento de la tolerancia se demuestra por la ca­
pacidad del orgonisrno para utilizar más hidratos de carbono, sin mo­
dificar la glucemia ni provocar glucosuria. La disminución de la to-· 
]erancia de los hidratos de carbono tiene como consecuencia el mal 
metabolismo de las grasas y de los proteicos y la aparición de la aci­
dosis y la muerte en un plazo más o menos largo. 

No hay [actor más variable que la tolerancia glúcido en los dia­
béticos, y no se halla ligada e~;trictomente al nivel de la glucemia. 

METABOLISMO INTERMEDIO DE LAS GRASAS.--Existiendo cier­
tas relaciones en la disfunción metabólicas de grasas y proteínas en el 
organismo diabético conviene señalarlas brevemente. 

La función esencial de la grasa es la de servir para combusti- · 
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ble, s'u molécula ectá constituída por Carbono, el Hidrógeno y Oxigeno 
que entra on proporción menor que en la molécula del hidrato de C. 
l.as grasas se dividen en dos grupos: el de las que cuentan con un nú­
mero par de átomos de r;orbono y otro con riúmero impar. Desde Knoop 
se sabe que el desdoblamientos de las gra:¡as se hace por método de 
la betaoxidoción lo que origina un acortamiento de la cadena de dos en 
dos átomos. De un ácido saturado se obtiene por pérdidc1 de dos hidró­
genos un <'icido groGo no wturado que hidrotado da un betaoxiácido. 
Desdo aquí hasta la formación de· ácido acético pasando por el ácido 
betacetónico. el !Tl<':tabolismo de las grosos e"tá inlluído por el de los 
hidratos de C. Noimalmente el término final de esta degradación grcrsa 
es ácido carbónico y aguo, a partir del ácido acético. Lo influencia de 
los hidratos de C. pma la degradación nornwl de las grasas se desco­
noce, pero es un hec!10 esto influencia y así es posible que el ácido 
betaoxibutírico, resultado do la oxidación del ácido butirico, términos 
casi finalos del metabolismo de las grasas de número par de carbonos, 
dé por nuevo oxidGción dos ácidos ctcéticos. 

Alterado el metabolismo de los hidratos de C. la degrndm:·ión de las 
grasas se modifica en la forma siguiente: hasta llegar al ácido betao­
xibutírico es idéntico al normal, pero CJ partir de él se modifica y así se 
obtiene ácido diacético y posteriormente acetona. El aumento en la 
sangre de lo cantidad de cuerpos acetónicos y de acetona recibe el 
nombre do acetonemia que da origen a la acetonuria. 

LC! formación de acetona se realizo en el hígado. El influjo inhi­
bidor de dicha acetoformación es producido por el glucógeno hepático. 
No es pues la glucemia la capaz de inhibir la formación de acetona en 
el hígado. 

La presencia de Ja acetona en la crina hay que relacionarla a Ja 
presenr:ia o ausencia de la glucosuria y a la alimentación que se her 
seguido cuando se ha recogido la orina. 

La acetonuria con glucosuria caracterizada como diabética varia 
de significación según su cantidad: en cifras inferiores a 0.50 gr. por mil 
se corrige fácilmente con un tratamiente correcto y si esta cantidad va 
acompañada de ácido dictcético y betaoxibutírico. ·implica un estado 
de acidosis química; en cifras superiores son más importantes e indican 
un desequilibrio ácido-básico más perturbado, sin embargo, puede haber 
una rápida corrección mediante una terapéutica bien instituida. La 
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presencia del ácido betc-oxíbut!rico indica una perturbación más pro· 
funda. 

También Jos proléicos son fuente de acidosis, es decir, cuando el 
metabolismo de los hidratos de carbono se perturba el organismo no 
uliliza la glucosa que proviene de dichos protéicos y se puede producir 
la acidosis CI pnrlir del grupo no aminado de los aminoé.::idos, que da un 
·:ícido cetógeno formador de ácido beta-oxibutírico y de acetona. As! 
puw; las proteínas dan origen a cuerpos acetógenos iguales a los ori­
·:;iinadoR r:<;r Ja,, grasm;; esta formación también tiene lugar en el hí­
gado. 

La lipemia tiene cierto importancia en los diabéticos. Se ha a!ír­
mado qt~e la hiperlipemia de los diabéticos está en relación directa con 
la inge,;tión de grasas de la alimentación y que, por lo tanto, es influí­
da por ella. Pero en doce casos de gravedad diferente (de diabetes), 
se ha probado que el régimen hipergraso no influye sobre la lipernia. 
Blix comprueba en sus trabajos que no hay di[erencin en la lípemia de 
los diabéticos graves y de los benignos cuando están por debajo de 50 
años, porque por encima de esta edad puede haber hiperlipemias no 
ligadas a la diabetes. 

Las grandes lipernias son raras poro en el comCl diabético y en la 
acidosis graves se han encontrado porcentajes más o menos elevados. 

La hiperglucemia es mucho más frecuente que la hiperlioemia; no 
se conoce una exac!a relación entre ambas, pero ~;e sabe que supri­
mida k:t primera, desciende más lácihnente la segunda. No siempre 
la administración de régimen hipergraso exac;¡era la hiperlipemia. 

Se considera que la hiperlipemia es una manifestación del disme~ 
tabolismo glúcido. La insulina administrada a estos enfermos hace des­
aparecer i::onlenrnoráneomente a la hiperqlucemia los otros síntomas 
de la diabetes y concurrentemente la hiperlipemic1. 

HIPERGLICEMIA 

Desde el punto de vista !isiológico puede producirse una hiper­
glicernia continuada, modeiada o intensa por disminución de la utili· 
zación de la glucosa, por una hiperproducción de glucosa y una des­
carga excesiva de la misma por el hígado o por una combinación de 
ambos mecanismos. Hay varios factores que pueden modificar esbs 
procesos, falta de insulina, acumulación de productos tóxicos. etc. Los 
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!actores principales que estimulan la producción pueden clasificarse 
en: glucogénesis anormalmente rápida, debida a la hiperactividad de 
las células hepáticas, provocadas por estímulos nerviosos, productos tó­
:dcos, alteraciones en Ja concentración del ión H. etc. 

Pero mit?ntras que en la clínica se observon estas hiperglicemios 
transitorias no '.iC ha pedido probar, (.tún, que por el mismo mecanismo 
se produzca ur¡a devoción prolongoda del azúcar ~anguineo. 

SUPERPHODUCC!ON POR DEFICIENCIA DE JNSULINA.--A pesar 
de que c:>\e factor es probablemtne respomc..1ble de muchos casos de 
diabetes mellitus, el electo favorable de la insulina no prueba .que 
la condición se deba en todor; ca:>oc: a la !alta de insulina. 

SUPERPRODUCC!ON ocosionado por el aumento de la proporción 
de substancias diobetoqénicas o substancias del lóbulo anterior de kt 
h'.pólisis, secrccione~; de la glándula suprarrenal y secreción de la glán­
dula tiroides. 

Por regla general la glucemia del diabético es superior a la nor­
mal; !nvermm>?nte ~e puede decir de todo sujeto que tiene de modo 
permanente uno glucemia superior o i.20 o 1.30, tiene muchas probabili­
dades de ser o de lleqar a ser prontamente diabético. Se encuentran 
individue" que tienen l .50 de azúcar por litro, sin glucosuria, se tra\c1 
de estados pre o paradiabéticos. Pero en glucemias iguales o inferio­
res a es!l'.1 -:tira. otros enfermo·, ofrecen gluc:osurias abundantes y per­
rnon\1nte~. No hay pues de un enfermo a otro p::¡ralelisrno entre lo tci­

;,a de glucemia y la de glucosuria. 

La noción del umbral tiene un valor di!erente de un enfermo cr 
ctro y varía también de un momento a otro en un mismo sujeto. Se 
ha dicho que el limen de secreción renGJ de lo glucoso es, en el sujeto 
normal, eminentemente móvil: sigue de cerca a la glucemia, permone­
ciendo llgeramente inferior. En el sujeto diabético el limen no queda 
"pegado" a la glucemia sino que se separa de ella, permaneciendo 
inferior a medida que la segunda se eleva. Esta separación es varia­
ble para cada enfermo. 

GLUCOSURIA. 

La glucosuria puede sobrevenir por un aumento de la cantidad ·. 
de azúcar en la sangre, suliciente para que la. barrerá renal sea for~ci~.' 
da, ya que el azúcar es una substancia que no es eliinjnadd por. el 
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riñ6n micnt;as no exceda cierta conc-:mtración en la 'langre, puede tam · 
bién aparecer por permeabilidad anormal del mismo riñón, por una dis­
minución del límite mí~imo normal de la glucosa, por debajo del cual 
el ri!'!ón es c".1paz de retener este componente de la sangre. Este se­
gundo caso (en dicrbetcs renal) está caracterizado por glucosurias sin hi­
perglucemia hc:sta con hipoglucemia y todas las demás glucosurias, 
sean transitorias o permanentes van acompaiiadas de biperglucemia. 



PATOGENIA DE LA DIABETES 

Los analomopatólogos han hallado en los diabéticos c1lteraciones 
histofÓglcas a nivel del- órgcmo insular del páncreas, que han permitido 
establecer una relación evidenle con el trastorno del metabolismo glÚ·· 
cido. Pero en un cierto número de casos no es posible cornprobor al· 
teradones cuantitolivas o cucrlitativos de los islote:> que permitcm otri· 
l::uír la diabetes o una alteración ancdómica del páncreas endócrino. 

Esto hc1 hecho pr2sumir que ne es indis[Jensable la existencia de 
ur.a lesión pcmcreático porn que la dicibetos s~ constituyo; es suficien· 
ts• que hoya uno bipofusión del órgano insulor de noturcdeza pummon· 
le funciono! y no orgónica. La irnportanck1 del púncreas en la pato­
g,mio de la dieth?l'""' es indiscutible si se considew que la integridctd 
anatómico del órgano no siqnifíca capacidc1d [ucional normctl o regu­
lnción insulino-socrslorio normales. 

Las izr1estigociones dínicas y experimentales, indican que exis­
ten esr2nciahwmte do:; íoctoros en la producción dcJ lo diabetes: 

o). ····LCJ Jalla par•:x producir uno canlídod normal de insulina. 
b).- -La producción de una horinona dictbe\Ógeno por la antern­

hipofisis. 
Lcr disminución d3 la insulina en lo cantidad necesaria para que 

puedo cumplirse la marcha normal del metabolismo de los glúcidos 
puede depender: 

L--,De mio insuficiencia orgánica o funcional del páncreas endo· . , 
crino, que no la segrega en la cantidád suficiente para füs necesidades 
del organismo; 

!!).-·De un trastorno en el mecanismo neuroedócrino que por in­
fluencias humorales o nerviosas, disminuye la secreción de insulina; 

Illl.--De la influencia de hormonas antagónicas excesivas· que 
anulan la acción de la insulina, aunque el páncreas enclócrlno la proc 

· duzcO en cantidades .adecuadas. 



Los hechos en favor de k1 hiperoctividad hlpoflsioria en la dia­
})etes son, lo incidencia do diabetes en los nlfios de poca edad; y los 
hechos oxperimental<•s como en !o extirpación de la hipófisis- que atenúa 
J.-i diabetes pancreática y las inyecciones sostenidas de extracto de 
lóbulo anterior de !o hipófisis que producen una diabetes permanente 
o iempomria en los animales. 

La dil1betes mellilus hurnona no es una simple qlucosurla: simul­
táneamente con é:;la. la mayor o menor impotencia que poseo el or~ 
0anismo pma utllizor los hidratos C. que se ellmincm por la ·orina sig· 
?1ifka una pérdida de malerlal enérgicamente precioso. que el enfermo 
debe compensar con el aumento de c.1tros frictoreB alimenticios los al­
}.mninoides y krn gmsas: esto explico k1 génesis de la polifagia dia­
bética. 

Considemndo las formas d8 diabetes leve y de mediana grave­
dad vemos que en el fondo su metabolismo es el de un liipoalimentado 
y por lo general ingir:>re y met<.1boliza muchas proteína;:; eliminando 
mucho N. Pero si sus nocesldodes energéticas están bien cubiertas por 
las grasas permitiendo una utilíwción reducida de los hidratos de C. el 
diabético en estas condicioncc; puedo conservorse en equílibrio 
de N, En los formas qraves. el metobolismo basal está aumen­
k:do y hCin crecido km oxidnciones siendo imposible mantener el equi­
llbrio del nitrógc~no. existn una verdc:dero azourla y una verdadera fu· 
sión de las proteínas corpóreos que nada puede detener y que parece 
tt"ner una génesis tóxiccr. Los eGlctdos de acidosis que en estas !orinas 
qrove:; lraspasi:m los líml\es de b ocidosis normal por ayuno, explican 
varias caraclerístlccrs del meíobolismo como el crnmento del N. amonical 
en relación con el uróico. 

La diabetes. como el ayuno y la liebre, está caracterizada por la 
cetosls (1 formación de cuerpos acet6nicos; pero en la diabetes grave exis­
te quizá una pervmsión metobóiicc1 más extensa, más de lo q11e corres­
ponde o la simple hmnbre de hidratos de C. En el coma diabético se en­
cuentra el mejor ejemplo de aciclosfr; grave y frecuentemente no compen­
sada. A veces en la diabetes hay ·Una eliminación urlnarla de otros 
zocóridos: maltosa. levulosa, la levosur!o es signo de gravedad: pen· 
t0sa, puede presentarse también lactosuria o un ou'mento de la elimi­
nación de ácido glucourónico. 

· La gran eliminación de substancias disueltas por las vías urlna­
rias arrastra en Jos diabéticos una gran canlldad de agua; quizá lam-
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bién por la infiltración glucogén!ca de las asas de Henle está impedi­
dc; la reabsorción de agua a este nivel: así podría explicarse la poliuria 
característica. 

La diabetes mellitus típica tiene una patogenia compleja: se 
acepta la existencia de formas hepatógonas y también existen gluco· 
suarias neurógenas o renales. El Jugar de preferencia en la génesis de 
kr diabetes lo ocupa una insu!lciencia funcional, frecuentemente unida 
a verdaderas lesiones anatómicas, esclerosis, etc., de los islotes ele Lan· 
gerhans. 



SINTOMATOLOGIA 

Es de gran importando para el dsmtista Ja frecuencia con que el 
·paciénte con una diabeles ignorada va al consultorio por presentar al­
gún trastorno bucal aún sin hober notado algún otro síntoma que 11a­
mara su atención ya qtw lo diobetes es por lo general una enfermedad 
marcadamP.nte crónica en cuyo principio se observan escasos o n:n­
gunos trm<lornos, p0r lo que su d;=scubrirniento es algunas veces ca-
sual y por motivos rlivorsc~;, taks como el que se dijo anteriormente. · · ' 

DIABETES OCULTA O LATENTE: 

Cierta sensación de lotiga, con o sin aumento de la sed y tenden­
cia a !Gs dernwlosi~. principalmente las fumnculosis. 

Así pues, los síntomas pueden sugerir una d\c1betes pero no con-· 
firmarla y en gran número de casos se encuentw glicosu~ia en ausen~ 
da de sintomcis clásicos. 

La gravedad de k1 enfermedc1d se puede reconocer con frectien­
c\a por la gran pérdida de peso y los signos de deshidratación y como 
doto más importante y de más trascendencia que la t~~cíón de gluco­
Ea en la orina, es la presencia de cuerpos cetónicos en ella. 

DIABETES LEVE: síntomas escasos, cierto aumento de sed y li­
geras pérdidas de peso en ocasiones. 

DIABETES MEDIANAMENTE GRAVES Y GRAVES: por su sinto­
n-.atología no pueden separcuse ya que de acuerdo con las clasi!ic<.1cio­
nes melor acep!Ctdas no hay diferencias· cualitativas Oa aceptcidct por 

Noorden se refíere a si las unidades de insulina necesarias diariamen­
te son mCJyores o menores que el peso del individuo, la de Petren se 
refiere a si la glucemia es mayor o menor da 2gr., por l.000, la de los· 
franceses: M. Labbe, se bC1sa en si las proteínas iienen trastornado su· 
metabolismo o no.J. 
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Diabel.es Grave:· polidipsia, polifagkt y pérdldq de peso y:.C19okr· .. 

pient~:~e!l~~r~~~ tenémos: • .. •· ·. . . . .· .•..•. : ' .·· , •· 

Debilidad General, .este puede ser eil •único sín:t~ma, lÍa 
:•liéis común, de los síntomas, segú~ Dunclm. ·. . . 

Rápida. pérdid~1 de peso, una . rápida pé1didu de peso . en . uri · pa­
ciente ofobril, especialmente sí es joven, deberá sugerir cr la dlobetes 
tomo causa. 

Enlriamknto de kis extremidades, gangrena de los dedos, ·dono: 
ris de los ples en relc1ción con Ja posición, micosis en los zureos inter- · 
digitales de les pies, intertrigos. . · . 

Resumiendo ciertas cornplicocíonos de la diabetes, que nos vlenen 
rt servir al mismo tiempo como dalos orientcdores de su existencia, te­
r,smos las siguionte0: 

Infecciones cutáneos por estafilococos y estreptococos: frecuente 
infección de las hnidos, por pequeii.as que sean, dato éste muy im, 
pCJrtcmte que se d<:berá tener sh3mpre presente en todCt intervención 
c,umirgica; gran tendenciCJ de lci>3 infecciones locales a generalizarse, 
peligros todos ello~; que obliqcm al dentista o ser muy cauto pmct tra­
tm estos enfermos y más aún, para descubrir precozmente Ja ex.istoncia 
cie este estcido potoJóqico. Como procesos infecciosos menos lmpor­
tcntes E•n el clicbélico tenenDs: lo gripa, las anginas, lo disrntería, Ja 
pulmoníc1. . · 

Datos cut6neos reveladores do un Estado Dictbético: prurito anor­
r.¡al, sequzdad y escosa gmsa de la piel. El mas frecuente de todos. 
es el primero, encontrado por E. Grafe en el 20% de sus enfermos, 
s!endo lo habituCtl que sea localizado y Jo excepcional que sea gene~ 
ralizado. La:; zonas preferidos por él son: a nivel de los repliegues 
o superficies cutáneas en íntimo contacto. 

P~1eden presentarse dermatosis: eczemas, intertrigo, piodermitis .. 
Discromias de la piel: pigmentación amarilla de la misma (Xan­

klasma) laxantosis diobética que consiste en coloración muy brillante 
cnsi amarillo cCJnetrio, sobre todo en la palmci de las manos y en las 
plm;itas de los pbs. 

El coma que consiste, como ya lo hemos visto, en la elevación de· 
k1 acidosis hasta cifras peligrosas, da el cuadro de una·· into~lcación 
g1ave. Se distinguirá el pre:coma, de pronóstico menos serio .. del coma· 
genuino; en aquél hay síntomas marcados de intoxicación pero el cono, 
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··cimiento se conserva, lo que no sucede en el comatoso que no reac­
ciona a los estímulos del exterior. En ambos hay al!erac!ón de la res­
piración. En ocasiones hay pródromos consistente en sensación de 
decciiiniento, apatía o depresión progresiva. 

Los trastornos respiratorios consisten en notable lentitud y pro­
fundidad de lo respiración, por completo lndendiente del trabajo cor­
póral y del es!ad::i del corazón y pulmones, y revek1 la excitación anor­
mal del centro respiratorio. El olor a manzanas en el aliento de estos 
enfermos es un dato orientador del diagnóstico. 

Este estado precomotoso evoluciona entre algunas horas o minu· 
tos hacia el coma típico. En ocasiones el pre-coma. no do en la ori· 
na cuerpos acetónicos pero en cambio Ja glicosuria es constante. Si 
no se corrigen estos trastornos, el enfermo pasa a Ja insuficiencia cir­
culatoria, con pulso pequeüo y muy !recuente, la respiración se hace 
rápida y superficial. sequedad de piel y mucosos, pérdida de con­
ciencia, bcria de la jr3nsión arterial, hipotermia, rigidez de variable in­
tsnsidad, enlriomiento de las extremidades y el enfermo termina pese 
a cualquier tratamiento que se intente enlences, con la muerte. El esta· 
cio comantoso que dura 24 horas dificilmente se combatirá; atacado 
el' las primeras horas de su aparición cederá al tratamiento. 
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COMPLICACIONES 

ESTADO GENERAL 

. Casi siempre aun en sus formas atenuadas y bien toleradas la 
diabetes repercute sobre el estado general. Mc1yor íatigobilidad pa· 
ro el esfuerzo físico, astenia, cambio de carócter, pérdida de la inicia· 
tiYa, pérdida de peso, apatía, indiferencia, cr menudo amnesia, tanto 
para los hechos recientes corno para los antiguos, con lrncuencía estos 
t1oslornos. son los que inquietan ol enfermo y le obligan a consultor 
al médico y descubre su diobotes. Se observcm latnblén la declinación 
¡::recoz de cierto3 tejidos, en particular del sistema vascular: el alerorna 
y la mterl!is crónica S(~ encuentron en el diabético en uno edad mucho 
menos avonzadc1 que de ordinmio. 

Ac:identes Nerviosos: 
Se encuentran principc1lrnente en las diabetes bien toleradas, de 

evolución lenlcr: son ante todo tmstornos digestivos, bastante a menu· 
do manilestacíones motrices o sensoriales. Los neuralgias son muy 
frecuentes, fugaces, tenaces, resistentes a todos los tratamientos. Se 
ha dicho que siguen la evolución de la hiperglucemia, se le han señalo.­
de cawcteres simétricos en la intensidod del dolor. Pero se hcm obser· 
vc1do formas diversas: uní o biloterales, neuralgias o neuritis con tras· 
1omos objetivos de la sensibilidad superficial o profundo, simple em· 
botami<?nto o anestesia complota, posibilidad de retardo de las percep­
ciones, atrofias musculares, pueden atacar cualquier lerritorio nervio­
so, tr!génino, intercostctl, fémorocutáneo; frecuentemente ciático, a ve­
ces bilatewl. muy tenaz, ortralgicis, lúmbago, jaqueco, crisis de céíalea 

•.¡ · difusa, etc. 
Los reflejos tendinosos están muy a menudo disminuídos o aboli­

dos en los diabéticos. También se presentan parálisis, unas exten­
sas, orgánicos, definitivas, debidas a una lesi6n vascular, hemorragia .. 
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. '. ' .'· . 

'. o reblandecimiento de los centros nerviosos, se ofrecen como una he·" 
miplegía o rnonop]egio, con o sin afasia, otras pardales incompletas . 

. , transitorias a veces lnlermilentes, son más. bien paresias "de lá hÍp~tglú­
ce.mia, atacan un miembro o grnpo muscular o un sólo músculo. · . 

· . Se observan también trastornos oculares. . . 
Los trastornos bucales son de gran lmportancia por 

aparición precoz pero se tratarán en capítulo especial.' 



.1A CIRUGIA Y LA DIABETES 

un deríiisla se encuenlm en la necesidcicl de hacer un 
; lrótafuiento quirúrqico deberá hcicer un estudio clínico bastante am­
·. pÍio C"on el fin de conocer además de otros padecimientos que podrían 
~er una contraindicación, lo cliabs·les, de capital importancia en estos 
casos. 

Come sabemos uno de los peligros de lci clic1betes en uno inter­
vención quirúrgica es el coma aciclótico. Por otro lado la cicotrizaclón 
de los heridas está retardada y la infección 0s de aparición freci.;enle. 

Así, pues, en cciso de sospechar la díabeles. el inkmogatorto se 
encausará de tetl modo que aclmaremos bien este punto, es drécir, "si 
existe o no el podecimionto", en caso de presentorne deberemos in­
vestigar si se ha seguido cdgún tratmniento enérgico, instituído por un 
médico; si el padecimiento es reciente, etc., ele. Si el paciente ha ~u­
frido anteriormente alguna intervención de cirugía investigcrremos la 
clase ele cmestesla que s<:i aplicó, si se presentaron algunas caracte­
rísticas de acidosis, si la cicatrización fué normal o se prasentó cdguna 
infección. Dando algunos de estos datos positivos, nos servirán pma 
proceder ctún con más cautela. 

En el coso de preaentorse un enfermo que carece de todo trata­
miento d8berá enviarse o! diabetólogo para que lo ponga en condicio· 
nes apropiadas para intervenir ya que al dentista no le corresponde 
el estudio amplio que requiere el tmtamlento general y sólo en un ca­
r.o de suma urgencia se podrá operar sin previo tmtetmiento pero se re­
·querirét lo autorización y Jo colaboración del médico general y ya que 
de todos modos se m::c%ita. la vigilancia pre y post operatoria del pa­
ciente con relación a su estado general. 

ELECCION DEL ANESTESICO: 

Los anestésicos ejercen su occlón sobre el metabolismo de los 
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hldralos de C. de la manera siguiente: disminuyen la actividad de 
kt insul!na; reducen el glucógeno en el hígado, corazón y músculos 
voluntarios; inhiben la formación del glucógeno y del ácido láctico en 
el músculo. 

Los anestésicos inhiben el sistema de oxidación de la parte cor­
tical del cerebro; la acción tóxica sobre el hígado de ciertos annesté­
sicos !rae un trastorno sobre el metc1bollsmo de las qrasas dando lu­
gm a Ja aparición de r,uerpos celónicos en la 01 !na. 

En general siempre habrá peligro de una acidosis en las aneste­
sies generales en enfermos no trotados. Los anestésicos localizados son 
p.-eferibles y de éstos la regional que tiene sobre los anestésicos por 
infiltración lo ventaja de no exponer Cl occidentes circulatorios locales. 
El anestésico preferido es la novocaína sin adrenalino. Si la natuw­
leza de Ja operación requiere anestesia general puede utilizarse el 
Protóxido de N, el eti!erro o el ciclopropano. 
· El cloroformo no debe usarse en los diabéticos por los fenóme­
nos de ce!osis renal que produce y por su acción tóxico sobre et hí­
gCJdo y los elementos figurados de lo sangre. El éter debe evitarse 
por las congestiones e irritaciones que produce o nivel de las muco­
sas del aparato respiratorio que exponen a infecciones peligrosos, pro­
duce 1ambién uno baia de lo reserva olcalina y si se prolonga puede 
poduc.ir el choque anestésico que prolongodo llevo o la muerte. 

El protóxido de N. sólo tiene controindicación en los arteriorescle­
rosos co:1 hipertensión y en los que tienen un proceso degenerativo del 
corazón. 



DIABETES Y ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 

Exceptuando los oltewciories que radican fm la primera socción 
del aparato digestivo, es dec-ir, en lo boca, est.3 oparnto es afectodo. 
rara vez por los tmstornos diC1béticos y por sus enfermedades ínter-, 
currentes. Con gran frncuencio en combio son atacados los dientes 
y sus proximickides, los encíos y los maxiloreo; hasto el punto de que 
1'.-slin acepta que el ,¡ ¡ º{, de los diabéticos tienen en mal estado la den­
lc1dura o 3on portadore!! do piezos dentarios proté~<icos. Sin emborgo, 
esta cifro no es muy represcmtativo, porque los lesiones dentarias son 
muy !recuentes, y se deben p!incipalmente a los cuidodos que el en­
fermo preste a su boca, dato que es necesario tener en cuenta crl juz­
gar esta cuestión. Con todo, no puede dudarse de que la caries dentcr­
ricr, gingivitis, y porodontopatias se presentan con moyor frecuencia 
en lon dlobéticos que en los que no padecen esto enfermedc1d. Las 
consEcuenc!c1s de estas alteraciones son como os natural, el afloícrmir,m­
to y !a pérdida de· bs dientes sin que por otrci pcrr te, se pueda estable­
cer •Jnc: relación entre estas complicaciones y lo gravP.tiad de la en­
krmedad fundamentcr!, debido o que dichas complicaciones se pueden 
presentar en un período precoz del trastorno metabólico del que inclu­
sc: en ocasiones constituyen el primer signo. 

Terapéouticamente debe recomendarse una higiene cuidadosa de. 
!tl ))oca y el correspondiente tratamiento odontológico. En oposición a 
las medidas radiccrles ton en uso en América, consideramos preferi­
bles, en Jo posible los procedimient::is conservadorns. De todos modos 
no se descuidará la considmación de que los extracciones dentarias, 
igual que las intervenciones operatorias por pequeñas que sean no 
están desprovistas de peligros en los diabéticos graves. Especialrnen-
1\:.• en lcr literatura cmglosajona se han descrito casos de muerte, car· 
godos en parte a la cuenta de la anestesia (especialmente con éler y 
con novocína). Esto íustifica que, como medida preventiva se procure. 
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ai-ites de soirieler a los en!e1raos.a estas intervenciones, mejorar el es-
lodo de su rnelabolismo por medio de la clielct y la insulina. . · 

Se hc1 escrito exkmsamen\e acerco de las alteraciones de · 1a . bo­
cct de los diabeticos y c1lgo c!G esto expreso a continuación. 

Von Noo1dcm dice: en los diobii.-lic:os se encuentran a menudo pe-
queños grum::is blanquecinos en k1s enc:ios y en el paladar, se despren· 

' den con focílidod. Dei:;pués de haberlos desprr.:mdido aparece el si· 
lio hiperémico. Se trC1ta de colonias de muguet que encuentran un 
~·xcelen\e campo de cultivo en Joró interstí~ios epitelioles, bañodos de 
u¡:ici plasma c1zucnrado. Lo r•?occión débilmente ácido de k1 wllva qll•:l 

es inny frecuente e n ios diabé>ticos, desde los primeros períodos de 
la enfermedad, favorece igualmente su crecimiento. Actualmente se 
ha observado que el hongo de Muguet puede introducirse en los vasos 
.de la mucoscr y originar embolios de hongos .en el pulmón y especial-
. m'ente en el cerebro. El Muguet de la cavidnd bucol,. lo mismo que los 
credmíentos de colonias de hongos en los genitales, pertenecen a las 
complicaciones que sólo pueden evitarse con exquisitos cuidados .de 
limpieza. . 

Lc1 LENGUA: en la lengua ele los diabéticos. se encuentran a 'menu, 
do .alteraciones que sin embargo, no pueden estlrnarsf-l como caracte­
rísticas de la enfermedad. 

Las más· frecuenten . son: 
lo.---1.engua seca, rojo intenso, casi violado, con las papilas, muy· 

eálientes y sin nado de saburra. Lenguas corno estas se encuenfran 
sobre todo en Jos Cl1SOS ·graves. 

2.o.·-Hinchazón de la lengua, en cuyos bordes ·se perciben da· ... ·. 
ras las huellas de los dientes (muy !recuentes).' . , 

3o.-~-Fisuras dolorows de la lenguc1, sobre todo en los bordes late-
ra.les y 'parte alta posterior; son rebeldes al tratamiento. '. 

4o.-Ulceraciones a[tosas sobre todo en los bordes lingua.les. 
· 5o.--Lengua de mapo, con saburra desigualmente dlstribuída; .es-: 

pesci en unos sitios, openas perceptible en otros. 
60.--.Lenguc1 lisa con atrofio de los cuerpos papilares. . 

1 

ENC!AS Y D!ENTES.----La gingivitis es !recuente, lo mismo que las 
parodontopatías. Es frecuente .en los diabéticos que unas veces a causa 
de un proceso in!lamatorio (períodonütis), otras sin que se demuestre 
su existencia, se observe 1ma' atrofia progresiva de las encías que de­
je al clescubrierto la raíz dentaria y tenga como consecuencia la caída· 
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de los dientes. Este proceso es análogo ql quo se ob1;ervc1 en la vejez 
d~ modo fisiológico pero en 101> diabéticos se observa en edades pre­
coces y a veces en los primeros períodos de la enfermedad. Frecuen­

. tmnente van a casa ele! dentista corno si fueran enfermos de los dien-
tes y éste es el primero que tienen ocasión de ordenar un análisis· de 
orina y descubrir azúcar. 

En otros casos la caries dental ocupa un lugar más preferente 
que la inflamación y la a'trofia de los tejidos periféricos. Pero la caries 
no os más frecuentr; 8n Gé~tos enfermos que en los no cliabétic-o,;. 

Desde luego se trata de una disminución de resistencia contra la 
invasión de los microorganismos quo existen con tanta abundancia en 
la cavidad bucal, y la más pequeiía alteroc1ón de la enda o el más 
ligero desprendimiento del esmalte de los dientes e1; utilizado para lci 
invasión. Por el contrario parece que la movilidad anormal y la caída de 
los dientes sin causa aparente es de origen trofóneurótico. Estas dos 
últimas cesan tan pronto corno se instaura un tratomiento dietético 
adecuc1do. Se ha visto con frecuencia que Jos clientes que se movían 
quedaban otra vez fijos después ele haber sido declarados irremisible­
mente perdidos. 

Los procesos inflamatorios y Ja caries se circunscriben con minu­
ciosos cuidados de Ja boca, aunque no pueden evitarse por completo. 
Estas enfermedades son muy frecuentes y son muy pocos los diabéticos 
que quedan libres de alguna de ellas. 



LA DIABETES Y LA CA VID AD BUCAL. 

Las manifestaciones bucales de ki diabetes mellitus descritas en 
la literatura dental son múltiples y contradictorias. 

Lester y Cahn de Nuevo York dicen en su artículo "No creo que 
haya tales enfermedodes como entidades especificas como por ejemplo 
gingivitis diabética, piorrea o gingivitis de la preñez. Hay miles de dia­
béticos a quienes nunca se les ha desarrollado piorrea y un gran número 
de mujeres que no prer;entan gingivitis duronte el período del emba~ 
rozo". 

Irritantes locales y <?nfermedades del sistemc1 general pueden que­
brantar la inmunidad de los tejidos de la haca y presentar semejantes 
cuadros clínicos, sin embargo su etilogía es enteramente di!erente y 

obligan rior lo tonto conocPr la cawio de las ·lesiones y eJ curso que to­
mar6n para instituir lafl medidos teropéuticos efoctivo8''. 

Asl pues ellos consideran necesarias poro la aparición de los tras­
tornos bucoles observados en el curoo de estas enfermedades, la iníluen­
cia de excitantes locales que desencadi:man el curso de aquel!oG. 

Prinz da los siguientes s:ntomas bucales como típicos de la dia­
betes mellitus: típico olor de frutas de la cavidad bucal, la mucosa de 
un color intenso y extremadamente seca; sensación de quemadura y 
sed constantes, depósitos calcároos amarillo claro en los dientes; los 
cuales se forman r6pidamente después de haberlos quitado y este es 
un síntoma pato~¡nom6nico de la diabetes: hay una hipersensibilidad 
al rededor de los cuellos de los dientes; caries circulares producidas 
por la disminución de saliva. En estos pacientes están contraindicadas 
Jos obturaciones de amalgama; siempre se presenta tma crónico gingi­
vitis; las encíos están muy inflamadas y de un color azuloso y sangran 
ccn la menor irritación; los dolores de tipo neurálgico en ambos lados 
de la cara es siempre un signo que nos hace sospechar la existencia de 
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la diabetes; la lengua puede estar dilatada mostrando las !iuellas de los 
dientes, y tiene un color rojo intenso, está saburrosa y se ven las fisu­
ras normales aumentadas de tamai1o; en los casos de diabetes avanzo­
da existe una estomatitis micctica; se pre"entan también úlceras tróíicas 
del paladar que traen consigo perforaciones y al disminuir por trata­
miento adecuado el exceso de azúcar, estas manifestaciones de la cavi­
dad bucal desaparecen. 

Jacobs dice no haber visto un caso de diabetes sin una piorrea in­
cipiente o avanzada, Williams nota también gran frecuencia de piorrea 
en pacientes diabéticos. 

Thorno dice que la dic1betes causa muchos distintos dntomas: la 
boca puede e[3tar seca y la lengua dilatodcr, puede tener una aparien­
cia geográfica, la región gingivaal ser roja y esponjosa, se observan 
cálculos supragingivales abundantes que se acumulan rápidamente y 

sobre todo cuando la higiene no es buena pueden llegar a cubrir la mi­
tad de.Ja corona de los dientes. Y concluye: la etiología de las lesiones 
bucales está frecuentemente complicada, ningún factor solo explica la 
existencia y la causa de muchas enfermedades, estas pues, se d0ben a 
un gran número de factores, en algunas ocasiones uno de estos parece 
ser el más importante y toma el cmácter de Ja causa excitonte, pero es­
to puede daberse al hecho de que e:¡ el factor más objetante o el que 
mejor se comprendo por el momento. Esto nos conduce G tomar en cuen­
ta la advertencia de Osler "tratar al paciente y no la enfermedad". 

Así pues, es más necesario para nosotros hacer un correcto cliag­
nódico de las condicicne:J predispcnentef, que hacer un tratamiento lo­
cal de las lesiones. Cuando esto está hecho, nuestro tratamiento puede 
reducirse a lo siguiente: 

lo.--Suprimir el dolor. 
Zo.-Reducir la inlección. 
3o.--Qui!ar las causas predisponentes. 

Es imposible citar todas las numerosas opiniones acerca de las ob­
servaciones hechas en la boca de los diabéticos pero como quiera ·que 
sea, estas nos demuestran si nó algunas características definidas como 
entidades específicas de la enfermedad, sí. su frecuente asociación, lo 
que nos conducirá a su investigación siempre que estemos frente a tales 
síntomas persistentes. De este modo expondré algunas más para concluir. 

Cahn y Lester dicen: la dicrbetes está frecuentemente complicada con 
gingivitis y piorrea. Esto puede debe~«') al aumento de azúcar en la mu-
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cosa gingival y bucal ocasionada por la hiperglicemla, lo cual favore­
ce la infección causada por bacterias; hongos, especialmente levaduras. 

Del artículo "Oro! Aspects .o[ Diabetes Mellitus" de Rttdy y Cohen 
anoto lo siguiente. 

En 1938 se reportó un estudio do las manikstociones orales en 
.. 403 diabéticos tmtados en el Beth lsrctel Hospital. En un contínuo y si­

guiente estudio de este 9rupo y un número adicional de casos se.hi~ 
cieron observacione;; de intere)s. 

En la actualidad d total consiste cm S8l casos. 219 de ellos son des­
dentados. Trer:e de lo::; pocientes oran nii1os hastG de 18 año::: y 5 eran 

. adultos jóvenes ha:sto lo Gdad ed 30 oi1os. Vorios de los pacientes de 
este grupo fueron exominodos cuotro vece:'. por aiio. 

El c11udro que adjunto en seguidn inanifies\a en detc1lle los hallaz· 
gos en el grupo sclecc:ionaclo. La higiene bucal ercr deficiente solamen­
te en cuatro c:crc:o;; en lo:; cuales se ocompar1oba de unu !i9em gingivi­
tis. Seis pc!cientCJr; tenírn1 rnuchrn; caries y el re:;to tenían poccis. Hepc­
tidos exámenes rudioc¡róficos no revelaron cambios en los tejidm de 
soporlo oscos del diente C1ú11 en los crn10;, severos y poco controlado~. 

En el ca.so No. 2 del cuudro adjunto vornor; et una niiio de l 3 GÍ10,1 
de edcrd con diabetes severo y poco controlcida con dos años de dura­
ción, que dernueslm una excelente dentición y hueso normal. 5 años 
rnc'm tarde hubo un cambio morcado en el huer;o de un incisivo infe­
rior y una gingiviti:c en lct misma región. 

Caso 13.-··-E'l cuol prcviomonte reporlct lener un coso severo de 
períodonlosis (atrofia alveolar di!usa), demue::tra un progreso conti­
nuo hasta que todm los dientes fueron extraídos o se cayeron. Esludios 
radiográficos y microscópicos de los huesor; de r.;oporte se hicieron en 
detCJl!e. El paciente del ca.so 14 que e:; el hermano más grande y tenia 
una severc1 y bien r~ontrolada diabetes durante 18 ctños demuestrct una 
excelente enlructura purodontal. 

En los pacientes adultos con diubetes controlnda y demás obser­
vaciones clínicos y radiográficas han confirmado nuestra primera im­
presión de que este grupo tine una alta incidencia del tipo marginal de 
periodontifü: debida o los depósitos de cálculos y falta de higiene bucal. 

Solamente tres de los pacientes demostraron una periodontosis 
avanzada. 

Aparte del cuadro detallado que nos presentan estos autores son 
interesantes los dGtm~ de· pacientes diabéticos a los cuales se les obser-
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Edad al Edad . Duración Unidades Control 
prosentarno actual de diabo, do ín•ulina de 

No. Paciente Soxo la diabetos Años Diahot. En das 

1 R. D. mase. 1.2 'lz lh 4J Intenso s 
2 M.L. !cm. 12 19 72 Intonso N 

B.$. mase, 19 23 5 72 Escaso N 
J. c. mase. 12 21 9 40 Intonso N 

5 D. P. lem. 15 27 12 40 Escaso s 
.6 L. S. len¡, 12 itl 32 Escaso 

·¡ M. G, lem. 12 13 32 Intenso N 
G. S. !cm. 1 l/~ .1 1/f' . 1/6 16 Intenso N 

9 M. ll.. !cm. 13 IS '3 40 Intonso N 
10 J.$, !cm. Q l/~ Q 1 3(4 30 Intonso s 
11 J. L. mase. 6 .15 9 20 Intenso s 
12 w. r. maec, 26 31 5 76 Escaso N 
13 M. E· mase. 13 24 11 ªº Escaao N 
14 S. E. mase. 13 31 \0 40 Intenso N 
15 E. P. mane. ?.5 26 50 Duono s 
16 n. c. lcn1. \1 13 2 2G Intenso s 
17 ~:.p. !cm. 2·\ 2G 2 84 Intenso s 
IS S. P. mane. 19 19 20 Bueno s 
DIENTES PARODONTO AN,OT/l.CIONES.-(Continuacién) 

1 L N Falta do higiene bucal; Maloclusión, Clase U. 

2 L /\. Coma diabólico vorins vccos. intcl'1so control c11 

moa años. 

3 H N Coma diabútico varias vocea, poca higiene oral. 

4 H N 

s H N Coma on una ocasión. 

6 H N Maloclusión, boca abierta. 
7 A N Poca higiene: Maloclusión, Clase 11. 
a 

A N Falta cougónita del incisivo latera\ auperlor: 
bucal. 

10 LL N 
JI A N ligera quolosis. 

12 H N Múltiplos abr.esos debidos a la falta de 
ta de H. B. 

13 H p Todos los dientes oxtroldos o caldos 
sís severa. 

14 A N Hermano del paciente 13. 
15 H N Quelosis. 
16 L N 
17 A N Ma\a·oclusi6n, poca higiene bucal. 
18 H H Tc1~doncia a carios cervical en toda la boca, N. :·normal L carios, it1dieo bajo H ·caries, Indico alto 

s. esponjosa p poriodontosis 
A c:tro!ia 



va una insuficiencia vitamínica comprobada por la descripción de cier­
tos sintornas, después de ser tratados con Vitamina B. Como ejemplo 
tenemos el siguiente caso: 

L. E. mujer de 51 años de edad. tenía diabetes mellitus descubier­
ta en 1 CJ32. En ese tiempo se controlaba fócilmnte con dieta. El pacien­
te no regresó a la clinica hastll 1939. con aumento considerable de glu· 
cosuria. Al mismo tiempo se quejaba de un dolor gingival y aflojamien-
10 de los dientes, no podía usar su placa etrtiHcial por el dolor de las: 
encias. La boca presentaba una mmcGcla infección gingival, oflojamien­
to y migración de los dientes. Hadio9rá!icornente se revelaba marca­
da perioclontosis. Con pequeña dosis de insulinc1 r;e controló bien la 
diabetes. La paciente continúo sin ernbarqo, quejándose del dolor de 
las encías, impidiendo la masticación. En marzo de 1930 se so!lpechó 
que la condición de lrn; encía~; podi<ln deberse a un(I defic;encia de. 
uno de los componentes del complejo de vitamina B: riboflavina. Se le 
di6 riboflavina oralmente sin ningún tratamiento local. LCI inflamac:i6n 
de las encíar. cedió después de una semana y dos semanas más !adre 
pudo usar su placa. aunque los dientes sigueron flojos. En mayo de 
1940 se le extrajeron los dientes y se suspendió la riboflavina. En enero 
de 41 el paciente sufrió influenza durante varias semanas y la inflama­
ción de las encías le volvió, lo cual respondió c1 la vitamina B. 

En este caso la periodontosis severa se desarrolló cuando la dia­
betes era ligera. Es interesante el hecho de que en ausencia de trata­
miento local la inflmnación de Jos tejidos blandos cedió con la ribofla­
vina y complejo vitamínico B. 

Se ha descrito que lm; manifestaciones ogudas en la boca ele Jos 
pacientes. ocurren durante el periodo agudo de la diabqtes, estas con­
sisten en papilas inflamadas con tendencia a san'grar profusamente 
con una ligera presión y de un tejido po!iposo que e;~udc1 dcbaio d,., 
la enda marginal libre. Al mismo tiempo hay también sensación de 
quemadura en Ja boca y lengua. Estos ;,íntom(ls comunes bucaeb ce· 
den con el control de la diabetes, ya sea por dieta :o.olamente o con in­
sulina, sin vitaminas. 

Algunas veces el diabético, se queja de sequedad y sensación ele 
quemadura en la boca y lengua o de dolor en las encías, aún en los 
desdentados. La lengua de estos padentes algunas veces tiene ta apa­
riencia, si vale la expresión por comparación, de carne cruda; es lisa 
o con abultamientos y puede haber fisuras kelosadas en las co-



misuras de la boca con sequedad y lÓ.bios partidos. La ulceración 
de la mucosa bucal se presenta algunas veces. Estas monilestocio­
nes pueden encontrarse en los diabéticos controlados; esto es. en au­
sencia de glucosuria y de hiperglicemia. Están considerados ahora co­
mo un signo de deficiencia de los varios componentes del complejo vi­
tamínico B. Un cuidadoso exornen en el resto del cuerpo frecuentemen­
te revela otros signos de la deficiencia. Poro los cambio¡; cigudos infla­
matorios en la boca i:omo resultado de la deficiencia vitamínica son 
todavía un asunto de e¡;poculac:ión. No difieren enteramente del pruri­
to vulvar. esto ocurre comunmcnte en los e!;tados agudos do diobetes 
y frecuentemente se calma con al control do lo enfermedad. Por otro la 
d•:i, las manifestaciones de la boca, justamente como el prurito de la 
vulva puede mejoren- con una teropéutica vitamínico aunque la gluco-
suria todavkJ subsista. · 

Se dice que en defecto del rnetobilismo del carbohidrato hay una 
gran demanda de vitomina B. La diabetes puedo estar complicada por 
esta doliciencict. Esto probablemente también cuenta para lcts neuritis 
pe~iféricas de las cuales la diabete0 frecuentemente cdecta y las cuales 
se mani!ietsan en la boca por la hipersensibilidad subgingival de los 
dientes. 

De las cinco tablas que adjuntamos, hacemos las siguientes obser­
vaciones. 

Mientras existe una considerable contradicción en los síntomas bu­
cales de !a diabetes millitus en la literatura, lo mas positivo, serios 
y molestos sintornas parecen prevalecer. Muy poco de lo dicho da el 
número de casos en los cuales los hechos se basen, pocas diferencia­
ciones hay entre los pacientes de acuerdo con la edad, sexo, grave­
dad. e\c. 

ESTOMATITJS.---·Ninguno de estos pacientes la presentó en el mo­
mento del examen. sin embargo dos dieron una historia de estomatitis, 

BOCA OUEMANTE.-.Oos por ciento dieron dntomas subjetivos 
· ULCERAS DE LA BOCA.---·Cuatro por ciento tenla úlceras o da-

ban datos positivos. 

LENGUA DILATADA.-Tres por ciento la presentaron. 
LENGUA GEOGRAFICA.--Tres porciento la tuvieron. 
LENGUA LISA.---Uno por ciento prnsenló este caso. 
LENGUA SABURROSA.---Veintinueve por ciento la presentaban. 
LF.NGUA HOJA -·Tres por c:ento tenían lengua ropo intenso. 
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TABLA l·-DATOS m: CASOS. 

Edad 

i.10 

.11-20 

NÓmoro d" 
Casos 

21·30 10 
31.~o H 
41·50 19 
Sl-60 26 

G!-70 18. 
71-80 4 
Totales 100 

Hombres MuJerés .. 

' ... : · .. -. ' 

TA!lLA 2.-DURACION y GRAVEDAD DE ,LA DIABETES~ 

Años 

1.10 
11·20 

21·30 
31-40 
41.50 

51·60 
61·70 

71'.80. 
ToJnl 

Edad 

l-10 

ll·21l 
' 21·30 

31-40 

41-50 
51·60 
61-70 
71-80 
Total 

Duraclón·Años Gro do 
O·l ¡.5 G·!O 11·20 Ligera 

2 2 o o 
l .s l ,:,' 

o 4 5 . .2 
o s 1 

·'' 
3 6'' 7, 

•' ~\ . 
3 '' ú 

5 11 5 ' 5 20 
4 4, ···1·.·· 3 13 4 
o 1. 2' 4 o 

15 38 2S 19 52 30 

TABLÁ 3.-SINTOMAS BUCALES ACTUALES. 

Sensación de 

, Estomatitis Quomacfura 

o o 
o 

Ulceras 

o 

Casi constante Sequedad 

So quedad 

o 
o 

Ocasional 

1, 
2 

o 
18 

!dom 

Rara 

1 
2 



TABLA 4.-CONDICIONES DE LA LENGUA. 
Edad Dilatada Goográfica Lisa Saburrosa Roja Fisurada Quemante Dolorosa 

l-10 
11·20 ' 

.21-30 

.3¡.40 
' ·, 41.50 
' '51-60 

•6!~70,> 
71-80 

o 
·o 
o 
o 
1 

·.· ... ! 
1 
ri 

Total .9 
. ··., ';· .. : .~ .:-~.~: .'.,~ ;'·· 

o o 
o o 
ó o 
2 o 
o o 
o" ; l 

'.l.,,' '·:'º' '·. o : o 
3 1 

o 
o 
!' 
4 
.¡ 

·a 
'• .7 ., 

2 
29 

,., . - '', 

o 

o 
o 
o 

.1 
,' 1 
o 
3' 

o 
1 

6 
7 

11 
7 
2 

35 

rAIÍLA s.-oLoR v oTRAs coNmc10NEs DE LA BocA . 

a 
o 
o 
2 
o 
a 
o 
o 
2 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
1 
o 

..... ,. · · ÓLOR Depósitos Quemadura 

' ' ' '1.1d< ' 

:/:'.;; 'Íl·,20 ' 

"' 21,30 .' 
. 3HO 
· 41~so· 

·. 51'.só 
''6!·70, ' 

71·80' 
Total 

o 
o 

.o 
o 
o . ·o 

" o 
o 
o 

Cloro· Hali• Caries de tártaro debajo de 
.. formo Acetona tesis - Circulares no comunes 

o 
o 

. ,O 
' o .. , . 

o' 
··r ,.,_·¡ 

;' '.'.o 
'>' ''2 

1 
1 
2 
_s 
4 
5 
1 

20 

la Denta· 
dura 

o 
o 
o 
o 
o 

.o 
' o 

o 
o 

LENGUA FISURADA.-,-Treinta y cinco por Ciento tenía fisuras d~ 
la lengua. "'ein!iuno por ciento del total solamente eran insigniHcantes. 

LENGUA QUEMANTE.-Dos por ciento de los pacientes tenian es­
la molestia ocr.tsionalmente. 

LENGUA DOLOROSA.-Uno por ciento. 
SEQUEDAD DE LA BOCA.-Seis por. ciento lenían constantemen­

te o casi constantemente sequedad de la boca. Veinte por ciento la pre­
sentaba ocasionalmente y 8% rara vez. 

OLOR A FRUTAS, CLOROFOR!v!O O ACETONA.-Ninguno lo 
pref:,entó. 

CARIES CIRCULAR-Dos por ciento presentaban eroción r:ervical. 
DEPOSITOS TARTARICOS NO COMUNES.-Veinte por ciento de­

mostró d,;;p6r.ilcs de tártaro no usuales que pueden ser significativos. 
Esto parece ser debido a las grandes superficies radiculares des­

cubiertas, como consecuencia a la gran !recuencla de la extensa resor-



'd6n-.olveclarcque se encuentra en la diabetes mellitus·entre las.edaden 
de 15 a 40 años aproximadamente. 

FRACASOS EN LAS AMALGAMAS.-P~rlomciones o fracturas no 
.comunes en las restauraciones de amalgama no se encontrar9n en los 
;diabéticos examinados. 

SENSACION DE QUEMADURA BAJO LA DENTADURA.-De los 
:100 pacientes examinados 12% usaban placcm parciales o dentaduras 
·artifcíales completos y 5 % ten\an puentes fijos. No presentaron esta 
.sensación, 

PARODONTOPATIAS.-·-·En este grupo del cuadro se incluyen los 
pacientes que presentan festones gingivale:;, pérdida del puntilleo, su­
·pur.aci6n. alveolodasia, allojamiento de las piezas, etc. Fixxot demostró 
que en 1000 pacientes normales un 80~~ presentaban evidentemente al­
veoloclasia en estudios radiográficos correspondientes. Con tan alta 
proporción en pacientes normales es muy difícil llegar a la conclusi6n 
de que la parodontoclasia sea w1 síntoma patognorn6nico de la dia­
betes. 

Algunos de los síntomas extensamrinte descritos en la literatura 
no se encuentran en los pacientes del cuadro. Tales signos y slntomas 
pueden explicarse como secundarios a la !recuento y extensa resor­
ción alveolar que sro1 presnta aproximadamente entre los 15 y 40 años 
de edad en· pacientes diabéticos. · 

Como •se ha visto la destrucción alveolar está estrechamente re­
lacionada con la diabetes. 

~l:a lesión inicial parece serial resorción alveolar y las condiciones 
inllamatorias de la enc!a son subsecuentes. Si por ejemplo: un paciente 
diabético·no tiene destrucción alveolar y después la tiene y si su higie­
ne .es buena nosotros podríGmos esperar encontrar y en realidad en­
contramos encía normal. 

:Por•·otra parte si casi todo el hueso alveolar ha desaparecido y 
los dient<"s ef:!rin sostenidos únicamente por !ejidos blandos encontra­
mos las encías gruesas, hipertro!iads, enrojecidas, con balsas profundas, 
palipos pedunculadol1 y abscerms parodonlales. E~tas condiciones son 
idénticas a los encontmdas en los pacientes no diabéticos. 

Los dep6~dlos de cftlculos no comunes están íntimamente .ligados 
a la resorción. La mayor superficie radicular expuesta corresponde a 
rriém tórtcro ar.urn u lado. 
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