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INTRODUCCION 

La diabetes es en la actualidad es un tema de gran -

i11Portancia para la ciencia medica sobre todo para el e.o., 
que amenudo est~ en contacto con este tipo de pacientes. 

La enfern-edad constituye el tema central de este es

tudio, ya que sus antecedentes datan desde Opacas muy anti

guas, aproximadaoonte de la epoca cristiana, 

Posiblemente el origen del padecimiento sea tan antf 

guo corno la presencia de carbohidratos en la dieta humana. 

Tanto as1, que la diabetes se definl! como "un tras-

torno cr6nico congf.enito• del metabolismo de los hidratos -

de carbono, que se caracteriza por una insufiencia del or9~ 

nismo para aprovc.char los azúcares, r que se debe a la au-

sencia o disminuci6n de la formaciOn de insulina en el p~n

crcas, IX>r un trastorno de las c~lulas .. 

Los avnaco.s de la ncdicina, han permitido prolongar

considerablc.rncnte .la V.Lda óe los pacientes, como consecuen

cia hay un n(rnero mayor de diabeticos adultos, ya que la -

enfermedad es rnZ.s com\ID en estos que los j6vencs. 
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Por otro lado, gracias a la terapia insulinica un -

nli.rrero considerable de diab6ticos se producen y transmiten

el •gen-diaMtico" a sus hijos. 

La obesidad es lD1 factor desencadenante de indi vi--

duos susceptibles a la enfermedad. 

En caso de que nuestro paciente este bajo control ~ 

dice no hay porql.X? preocuparse, poro si no es as!, nosotros 

ya estaremos preparados con los conocimientos suficientes -

para enfrentarnos a una situación asi. 



Como por ejer.~lo en cavidad oral: tipo de anest~si-

co, cuidados tanto post-operatorios corno pre-operatorios, y 

en general W\a dieta adecuada, si ingi~r~ rredic~~entos o no 

(con respecto a la diabetes) , adc.rnás de los signos clásicos

corro son: la poliuria, polifagia, polidipsia, alteraciones

del peso corporal, el paciente puede r.i.anifestar una micosis

º una parodontitis. 

oespu6s de la medicina secundariamente han entrado en 

el auxilio de esta enferrredad la acupuntura china, la homeo

pat1a y las plantas medicinales entre otras. 



GENERALIDAD DE IDS :.NTECEDE:STES HIS1URICOS DE LA 

DIABE1':S l',l':LL!Tt'S. 

La enfermedacl data desde hace 3000 años, 

Aunque esta enfermedad ha afligido a la hunanidad du

ran te miles de años, fué descrita en el primero siglo de. la 

era cristiana en Egiptos, por Aroteo y Celso quienes seña

lan una • funciOn de la carne y de las e.xt..re.midades hacia la 

orina• y la llaman "Diabetes", p.:ilabra griega que signif_!. 

ca •sif6n• por la poliuria y la polidipsia que la caracte

rizan. 

El sabor dulce de la orina fue descubierto por Susru

ta en el siglo X'/ A.C., tanbi~n Thor.1fls Willis lo describe en 

1675. 

La presencia de az"úcar en la orina fue COl'l\lrobada por 

Oobsan en e 1 siglo XVIII, este sugiere que el azúcar no es -

formado por el riñ5n, un hecho cic·nti ficarrc.nte comprobado 

por el fisiologo franres Clau<lc Bcrnard a r.cdiados del siglo 

XIX. 

Van Mering y ~'1.inko...isky en 1889 producen por vez prim_:. 

raen forma axpcn.~nL<.il l.:i .:i.:l!:'~te>~, lo hacen efectuando 

pancreotcctorn'ia en un perro. 
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Bantig y Best en 1921 prepararon y descubr~eron un es

tracto pancre~tico que era capaz de ayudar después de un pro

cedi~~ento de purificación ~¿c~u~~=, que CC'nservaba la vida -

de los perros que hab1an sufrido pancrcotector.-.L' y hombres 

enfern:os. 

Estos tuvieron éxito y el descubrimiento fué r:'ipida-

m3nte aplicado a la terapéutica cl1nica, una dicta adecuada

pod1a eliminar el exceso de hidratos de carbono, "l' resultaba 

parcialrrcnte eficaz para prolongar la vida en pacientes jO"=. 

nes, qyc j'a ten1an que depender de la insulina, o servta pa

ra disminuir los s1ntor..as de p.:icientes r.enos graves. 

En 19 36 fué descubi~rto el uso de la insulina de lat

ga duraci6n reduciendo el tratamiento del diabético. 

Con el uso de insulina se preven tan muchos de los p~ 

bler.ias mctab6licos agudos como: cctoacidosis, o stntomas t"! 

lacionados con la hipcrgluccmia, l~ retinitis, la neuropatta 

diabf!tica o la glo:rcruloesclerosis renal.. 

La tendencia a explicar la diabetes sacarina como: 

consecuencia de producción insuficiente del principio pan--

cre~tico, llamado "insulina" poco a poco fue perdiendo va

lidi:-z, cuando l.:i.s investigaciones de Houss-ay, Long y Lukens, 

FJ?nolC, Rnndle y otros autores üe1:•.ustr.:i.::cr-. q;,:c ~~ cotT'binan -



muchos factores endocrinos, inrnunol6~icos ~· qu!J'1icos, para -

regular la concentraciC.n sangu!nez de a::1lcar, y que no es 

obligado que los pacientes diab6ticos carezcan de insulína. 

En la actualidad la e~1'licaci6n bioqu1rnica y fisioló

gica de la patogenia de la diabétes ~acarina se haya soneti

da a un nuevo examen cr1 tico. 



Cl\PI TUI.O I 

FISIOLOGIA DEL Pl\NCREAS 

1, l. - P l\NCREAS 

Es una gl!ndula mixta, varia de tamaño de acuerdo al 

sexo y constituci6n f1sica, presenta mas volnmen en los hom

bres que en las mujeres. 

Por lo coml"m tiene una longitud de 15 a 22. 5 cm., de 

ancho 2.5 a 3. 75 cm., gr-ueso 1.25 c., su peso es de aproxima

damente 90 gms., su coloraci6n es blanco-rosado en estado 

fresco. 

Es una gltindula r..i>:ta, de secreci6n interna y extema, 

en su función exte::-na origina el jugo pancre1ltico que es ve.!. 

t ido en la segunda porcHin del duodeno pro nedio del conduc 

to de Wirsung. 

Se halla situado por delante de los gruesos vasos del 

abdomen, correspondiendo a la prirrera y segunda vertebras 

lumbares, colocado transwrsalrronte entre la segunda porciOn 

del Juodcno ~· e!. bazo, uniéndose al duodeno pro rredio de --

tr.:ii:tos conjuntivos, contribuye a la fijaciOn de los vasos y 
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los canales excretores de la glándula. 

Por rredio del peri tone o se fija a la pared posterior

del abdomen, sobre todo la cabeza y el cuerpo, pues la cola

queda rr6vil y unida al bazo por los vasos esplénicos y el 

epipltln pancre:!.tico cspl6nico. 

Es alargado y voluminoso en la parte derecha que en -

la izquierda, su forma es parecida a la de un martillo. 

Se distinguen en esta gl:!.ndula la extremidad derecha

º cabeza, la extrmidad izquierda o cola, y una porci6n inte_! 

media o cuerpo. 

I. 2. - EXTRE'IIDAD DEREaJA O CABEZA 

La cabeza, est~ cor.q:irendida entre las cuatro porcio-

nes del duodeno, es irregular, cuadrangular, posee una cara

anterior, una posterior, y una circunferencia. 

Por medio del peritoneo la cabeza del p~ncrcas se po

ne en relaci6n con la porciOn pilOrica del estomago con el -

colon transverso y con las asas del intestino delgado. 
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E1 cuello del pfulcreas tambi~n llar.1ada itsmo, es una 

porción n~s saliente del pfulcreas, esta cubierta por el perl 

tonca y se relaciona con 1.1 porc:i~r. pil:5rica del estomago. 

La cola del pancreas es de forma variable, puede ser

ancha o aguzada, puede ser larga o corta, casi siempre es 

delgada. 

A diferencia del cuerpo esta cubierta es sus dos ca-

ras por el peritoneo que se adosa a la c..xtre.Jl\idad y se diri

ge al bazo. 

Cuando la cola es larga se relaciona con el bazo cua~ 

do es corta alcanza tan solo la cara anterior dc.l riñOn iz-

quierdo. 

I.3.- CONSTITUCION ANATOMICA 

Anatemicamente est~ constituida por dos glfuldulas: 

una de sccre-ci6n interna y otra externa. 

La glfuldula de secrecien extezna es una gl~dula en -

racimo es id~ntica a las gl'1'.ndulas salivales y formada por -

acinos. 
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Estos se hallan integrados por una parud dclq.:ida cu-

bierta por un epitelio glandular de donde se desprenden con

ductos intralobulillarcs que van a form.:ir por su convcrgcn-

cia, conductos de r.uyor calibre los cuales dcsenbocan en los 

conductos excretores del p:increas. 

La gl'á.ndula de sccrcci6n interna cst~ constituida por 

r..asas de color amarilla llamadas islotes de Langcrnans cstful 

diseminados en los intersticios ac_ los acinos, 

Estos producen un.1. hormona "la insulina", que dese~ 

p:!ña un papel importante en el metabolismo de los azticarcs. 

Los islotes de Langerhans estan distribuidos en los -

acinos pancretlticos, se encuentran en nWncro de uno por fM'Iª 

Son de color claro y csttm constituidos por grupos e=. 

lulares rodeados de una rica red capilar que_ los aisla del -

resto de los elementos glandulares. 

I. 4. - FL'NCION ENDOCRINA DEL PA~CREAS 

La insulina y el gluc.:ig'én tienen ir.. portan te funcif>n ,

en la regulaciOn del retabolisrr.o interrrediario de los carbo

hidratos, proteínas y grasas. Cu.1.Ildo JTCnos cuatro ~ptidos-
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de actividad horrronal son secretados por los islotes de lan

gerhans en el pancreas. 

El teroor tipo de c~lulas contiene somastostatina, es 

un factor hipotallimico que desempeña el papel de regulador -

hormonal que inhibe la secreciOn de la horrrona del crecinic~ 

to. 

La insulina es anabOlica, aumenta el almacenamiento -

de la gl~cosa, ~cides grasos, y araino~cidos, el exceso de 

esta provoca hipoglu::emia que ptx?.dc llegar a producir convul 

sienes y coma en caso gra\~, la deficiencia de. la insulina -

de manera absoluta o relativa provoca diabetes mellitus. 

El glucagOn puech provocar hipoglucemia en caso de au 

mento, pero en exceso esto puede empeorar la diabetes. 

El glucagOn es catabOlico. 

r.s- FUNCION EXOCRINA DEL PANCREAS 

Debido al tipo de tejido que es formado por acianos -

secreta jugo digestivo hacia el intestino. 
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a .!.ia--

rio en la porci6n super1or d~l intestino d.el~ado. 

Este tipc dt? secreci6n et.'ntie..'le en abundar.cia a~~lasa 

para digerir carbohidratcs, quir..iotripsina y tr1psina, para

la diqestiOn de prot.e!n.:is, lipasa p.Jncre5.t1ca, t;rasas r 

otras enzi~~s L.cncs ir.porta,tes. Este tipo de sccreci6n es 

i~portantc para la dig~sti6n de cualquier alir.ento. 

J\d.c¡,.:is de las c:-izir:us digcsti\'.3.S 1.J sccrcciOn p.1..,cre.§ 

tica contiene abundante b1cart:cnato sé>dico, que se co~ina -

ro s6dico y ~ci<lo c.:irbón1co, est.e upo de st?crcci6n ncutrali 

de las funciones r.:S.s ir'."pcrt.antcs del p5ncreas. 

La r.mcosa intestinal libera un pclip~pt.ido, cuando Os 

te llega al quir.o, a la p.:ir~c alta del intestino delgado se 

le da el nor..bre de. secrc~1na, esta es absorbida por la san-

gre, al llegar al pS.ncre.'."'s las c~lulas glanJul.:1res Ci.ipicz:an a 

secretar bastante l!quido q~c contiene cantidades adiciona-

les de. bic.:irbonato sódico y este rc.:icciona con el quiro ncu

tralizandolo, cu.Jndo este s~ccde t'.!l quino St~ vuc.l\<e :leido y 
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El estimulo ci?l nervio neul":'iOg~strico origina q\!c las

células secretorias del p~ncreas produzcan c.nzirnas muy con-

centradas, sin er...bargo, el vol~men que secretan es muy pcqu~ 

ño. las cnzir.\as pcrr.ianeccn en los conductos del pfutcreas, -

óespués llegan al tubo intestinal con la secrccilSn liquida -

consec~'t.iva al est1~ulo de. la secretina esta carece de impo~ 

tancia, en co~paraci6n con la esti~ulaciOn horrronal de la s~ 

cretina y pancreorr.icina. 

OONDUCros EXCRETORES DEL PA.'ICREr\.S 

Las v1as excretoras del p~ncreas se hallan formadas -

por los co~C~ctos intralobulares llar.:ados conductos interca

lares o canallcs de Boll, estos con\-crgcn entre si para for

mar los conductos intcrlobulares y estos desembocan en el 

conducto de Wirsung y conducto accesorio. 

I.6.- CONDUCTO DE WIRSLNG 

Este conducto ocupa el eje longitudinal del ptmcrcas

óesdc la cola a la cabeza de la gl~dula, se adosa a la ex-

trcr.iidad del colt'?óoco, e: .:'..!:'.l atravieza la pared del duode

no para desembocar en la ar:.polla de Vater, este comunica con 

la covidad intestinal por rrcdio del orificio que existe en -



el ,,.th:t.!cc de la car'!:..,cula NJ"Or de santrorini .. 

I.7.- CONOUCl'O ACCESORIO 

Este va del conducto principal a nivel del cuello de

la gl~dula atravicza la caoo:a del p&ncreas y la pared, del 

duodeno para descr..bocar en la cartincula r.enor de santorini,

situada a 2 6 3 cms. por arriba de la ar.polla de Vatcr. 

NERVIOS Y \'!'SOS Qt,'E SE: E:!lCt=T!V\.'l EN E:L P,\.'lCRE:AS 

El cuerpo y la cola reciben sa..,gre arterial de la es

pl~nica y de la pancrcStica inferio~ l~s cuales c~iten m~lt1 

ples ramas que penetran en la glti.ndula por sus dos caras y -

se anastol'X)san en el interior unas con otras. 

La irrigan los acianos y fom.:in en la pc-rifcria de -

los islotes de Lan~rh..1.'15 una red tupida de la cual parten -

capilares que penetran al islote i' tcrr:i.inan r.cdiantc cnsan-

charnientos ca pi lares. 

Las venas de la cab:!za del pSncrcas fon:ian las pan--

crcatico duddcnales dcrcctrn. si.~perior e in.fer.Lo=. !..:is wnas

del cuerpo y cola dcscr..bocan en la vena espldnica. 
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Los linfát.ioos nacen de redes cerradas en el interior 

del tejido pancrctttico, de ~stJ.s rc·dc.s pc.rilobulla:re.s parten 

conductos intedobulillarcs que siguen el trayecto ele los v~ 

sos sanguineos. 

Los nervios provienen del plexo solar y forman en el 

interior do la 91:\ndula, un plaxo interlobulillar, provisto

de m!'Jltiplns ganglios l' cólulas ganglionares en el trayecto

de las fibras. 

I. 9 .- CE LULAS DE LOS ISLO'IBS DEL PANCREJ\S (ESTURCTURAl 

&n 1908 Lanc descubri6 que algunos fijadores como el 

alcohol disolv1a los gr~nulos de ln mayor parte de las cOlu

las que. se encuentran en los islotes. pero, en algunos los -

conservaba. 

En otros fijadores era lo contrario como por ejemplo; 

los preparados en agua en lugar de el alcohol, conservaban -

los granules 'i en pequeño ntin:?ro los disolv!an. 

Por lo tanto da el no"1!.lre ele d'llulas beta a las abun

dantes con grfululus sol•Jhles en .J.lcohol ~ 
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Llama cO:lulas alfa a las que tienen grtinulos resisten 

tes al alcohol e hidrosolublcs. 

Los is lotes de Langc rhans fo man conjuntos celularcs

ovoides diseminados por el pfulcreas y son rntis numerosos en -

la cola, constituyendo tlcl a 2 % del peso del p1mcrcas. -

En el hombre e ti ten de l a millones de islotes, cada isla-

te posee una irrigaci6n que se vierte en la vena porta. 

Las re.lulas se dividen de acuerdo a sus propiedades -

de tinciOn y rrorfolog1a, 

l. 9.- CELULAS ALFA DEL PA:lCREAS 

Estas c6lulas constituyen el 20 t de las cOlulas gra

nulosas, secretan glucagtm, se tienen de rojo con la tinción 

de anilina azul. 

Puede diferenciarse de las calulas Beta por varios rn! 

todos de coloración, las ct?lulas alfa están esparcidas en 

los islotes pe ro demuestran tendencias a formar grupos pcqu~ 

ñas hacia la mitad ~ luti ~i~~cs. 

Con exccpci6n <le ~19unas c~lulas, las cólulas alfa y 
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beta no pueden diferenciarse entre si por la r.orfologta de -

los nflc le os • 

Los gr~nulos de las células alfa son semejantes en -

distintas especies, son redondeados, densos, homogruieos, y -

llenan las ves1culas r.-cr:l.branosas que las contienen. 

La funci6n de estas es producir glucag6n, horrnaia po

lipeptida, se ha comprobado que este produce liberaciOn de 

glucosa del higado a la sangre, su secrcci~n es estimulada -

por la glucosa sangu1nea baja, ade.m~s afecta el l!l?tabolismo

de grasas y proteinas. 

I .10. - CELUI.\S BETA DEL PANCRE,\S 

Mas de la mitad de las c~lulas granulosas san ci!lulas 

Beta, que sccn?tan insulina las cuales se tic.nen de color 

pflrpura con la Linci6n de Mallory. Los granulas de las cOl~ 

las Batas son p.:iquetes de insulina dentro del citoplasma ce

lular, cada paquete cst~ contenido en una ves1cula re.cubier

ta por una r.\Cí.brana. 

E..'l al hor,.bre. la forna de los paquet.es varia, al'JUllOS

son redondos otros son rectangulares. 
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Las ~itocondrias de las celulas Alfa y Beta son deli

cadas y en co~paraci6n con las cl!lulas acinosas que son tos

cas. Alrededor de cada c.:ipilar hay una mcr.bra..r¡a basal con -

un n!nimo de tejido conjuntivo, de manera que no dificult.:s. -

la secreciOn hacia los capilares. Los granulas beta presen

tan un aspecto variable pueir ser de forna redonda hasta una 

forna cristaloide, sea cual sea la forma lo ir.portante es 

que tienden a separarse Cb las \0es1culas membranosas que lo 

contienen. 

La insulina es una prote1na y se supone q\'.C las c(}lu

las beta la sintetizan y secretan, pcsce un rctJ.culo cndo--

pl~smico rugoso, un aparato de s,·olqi bien d!sarrollado, sin

eni::>argo microsco ... picanente no se utircciil bien el rct1culo C!!, 

dopl~sm.ico cuando las celulas beta cst'ín llcno5 de granulas. 

Por otro lado, enrontrarros cólulas en .1..:is islotes que tic.nen 

mayor contenido de. ret1culo endopl3.sr:üco ",¡' pocos granules. 

Se dice que las células beta pueden pasar dos etapas; 

ma en la cual hay abundante rct1culo cndopl:S.smico rugoso, -

dura~te la cual se esta sinteti=ando la insulina, y otra en 

la que la secreción es vertid.:i h.:icL1 L1 s.:-tnqre. 

La prote!na sintetizada en el rcttculo cndopl~smico -

rugoso probablcr.;cntc sea pro-insulina, que act'Ü.a r..5.s lenta--
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nente que la insulina para dis~.inuir la qluoamia. 

En estado normal la proinsulina cst~ almaoanada y es -

nodificada en el aparato de Golgi, del cual se desprende por 

gemación, en forma de ves1culas secretorias que en circuns-

tancias normales contienen insulina. 

I.11.- CELULAS DELTA DEL P~~CREJ\S 

Este tipo de. c(\lulas secretan somatostatina yo:mstitu

yen de l al 8 %, durante alg&n tiempo se consideró que pod1an 

ser cl?lulas alfa o beta en un estado funcional que no permi-

tia la identificación adecuada. 

Dcspulis de alg<in tiempo con t~nicas inmunoqul.micas se 

mostró que las c~lulas tienen somatostatina la hormona hipot~ 

l:'imica que inhibe la liberación de la hormona del crecimiento. 

La h>rmcna del crecimiento tiene efectos notables so

bro las cO lulas beta de los islotes se creo que las clHulas -

Delta pueden tener rclaci6n con el efecto pseudotrófico de la 

hormon~ del crecimiento sobre c~lulas beta, 
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CAi' ITULO ll 

INSULINA 

La insulina se extrae principalm?ntc. del p'tulcrcas del 

cerdo. 

La purificaciOn se obtiene por cromatografía sobre p~ 

pel, para lograr que la insulina cristalice es necesario añ!!, 

dir zinc o cualquier otro iOn rnet~lico. 

En el p~ncrcas las cclulas "a" secretan glucagOn, -

las c~lulas •b" la insulina y las "d 11 la gastrina. 

El citoplasma de estas células consta de rct'iculo en

dopl~smico, ribosoma, mitocondrias, aparato de Golgi y micr~ 

t(ibulos. 

La insulina se sintetiza i" alzr.accna c.n las c~lulas b~ 

ta de los islotes pancre&ticos. 

El efecto m!is importante que ejerce la insulinu es de 

estimular la difusiOn de la glucosa hacia el interior de --

ciertas células, especialrrcnte las dc.1 r.,t'l.c;culo y tejido adi

poso. 
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Cuando la mayor parte de la gluc:nsa se encuentra en -

las c~lulas, est~ aurrentada la disponibilidad para todas las 

reacciones en que participa, por lo tanto, la ox.idaciOn de -

la glucosa, la s1ntesis de la grasa, y la s1ntesis del gluc6-

geno son objeto de estirnulaciOn. 

La insulina no altera la captaciOn de glucosa en el ~ 

rebro, y no inflUj'e tampoco en el transporte activo de la gl.!! 

cosa, a trav~s, del t~bulo renal y el epitelio gastrointesti

nal. 

El au~nto Oe la captaciOn de glucosa estimula la s1n

tesis de glucógeno. Ade~~s la insulina auroonta la actividad

dc la enzima que cataliza el paso que li~ita la taza en la 

s!ntesis de 'JlucOgeno de esta manera, la insulina asegura la 

transforr.~ci6n de la glucosa en qlucógcno mediante un efccto

de doble posibilidad. 

La secreci6n de la insulina esta controlada de mancra

directa por la concentración de la glucosa en la sangre que -

fluye atravOs del ptmcreas, este es un siste~a sencillo, que 

no requiere de la participaciOn de los nervios u otras hormo

nas. 

L~ aur.l!nto en la conccntraci6n sangu1nea de la qlucosa 

estimula secreción de inculina, y a la in"\-ersa una reducciOn

inhibc su secreción. 
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Un alto contenido de glucosa plasrn:l.tica estir..ula la -

secrcci6n de insulina, indu~ la entr.'.!da r~pida de t]lucosa,

fuera de la sangre, ade:r.ás reduce la contración sangutnea 

de glucosa, suspendiendo as! el cst1r.iulo de la secreción do 

la insulina la cual regresa a su nivel anterior. 

Antes se creta que la glucosa plasmática, constitu1a

el 6.nico control sobre la sccrcciOn de la insulina, esto no

es cierto, ya que este tipo de secreciOn es sensible a otros 

est1rnulos. 

Corno por cjcr..plo: una concentración plasmática de -

ciertos amino~cidos, provocar1a lL~ aumento de la secreción -

de insulina. 

La concentraci6n de ar.tino3.cidos se incrcr.icnta despul!:s 

de coror, cspccialrrcnte si se trata de una cor.iidu rica en 

prote1nas. 

l1n alX:'.-cnto dC' la insuli!1a csti~ula 1.J. c.:tpt.:ici6n ce lu

lar de estos ar.~notcidos4 Por tanto podernos decir que hay -

cierto control de la sccrcci6n de insulina por parte cb liorrr.o 

n.-1.s gasttoin tcstinolcs 4 



II.1.- SECRECIO:•, BICS!:lTESIS, ESTURCTCR.>\ DE LA INSULINA 

SECRECIC\~ Y BIOSIXTES!S: 

La insulina es sinteti:ada en el ret1culo cndopl'!stni

co de la celula Beta, luc~o es transportada al cor.'!plejo de ~ 

Golgi donde es ali.~ccnada, en los granules envueltos en wia 

rerr.brana, estos granules se ::itie\"en hacia la pared celular ~· 

sus r.er.~ranas se susiona.~ con la rrr.'brana de la c~lula, ex-

pulsando la insulina por exocitosis. Para la la~~na basal -

de las c~lulas Seta y la lar..ina basal del encotelio de un e~ 

pilar vecino para llegar a la corriente sangu1nea. 

II .2 .- ESTIJCTt:RA: 

Es un pol1pt.ptido formado por dos cadenas de aminol1c.f. 

dos enlazados por puentes de disulfuro. 

lI. 3.- OCSTINO DE LA I~SULINA: 

La insulina es fijada por muchos tejidos con excep--

ci5n de los eritrocitos y la mayor parte de las ctHulas del 

ene:~ falo. 



Una gran car.tida.:! es fijada por el h1gado )' los riño

nes, el receptor de. insulina en la r:te.r.'.brana celular es ma -

gluco-prote1na, probablcn:!nte la insulina ejerce sus efectos 

sin penetrar a la c~lula sobre las cuales actua, el ntin:?ro -

de receptores de insulina var1a en las c~lulas. 

Las personas que son obesas tienen pocos receptores y 

esto explica su resistencia a los efectos de la insulina, la 

unión de la insulina al receptor esta tar.ibi~n reducida en la 

diabetes que aparece en la edad madura. 

II.4.- METABOLISMO DE LA I:lSUI.INA EN EL Pl\.'lCREAS' 

Casi todos los tejidos presentan capacidad para mcta

tolizar la insulina, pero Pás del 80\ de la insulina que es 

secretada nomalrrcnte es degradad<l en el h1gado y los riño-

nes .. 

lI. s.- TEJIDOS EN LOS QUE Li\ I:;scLINA FACILITA LA ACEPT,\--

CIOH DE GWCOSl-: 

M~sculo cardi~co 

11(isculo esquc lf!t ico 

Mflsculo lisa 

Lcucoci tos 

Fibroblastos 



ltipOfisis 

Gl:!.ndula mamaria 

Tejido adiposo 
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Aorta 

cals, Alfa de los 

islotes pancreaticos 

II.6.- TEJIDO EN LOS QUE LA INSULINA NO FACILITA LA ACEJ!TA

CION DE LA GLUCOSA: 

Encéfalo (excepto parte del hipotilaJtPl. 

Tubulos renales 

Mucosa intestinal 

Eritrocitos 

II.7.- ME:CA.~lSMO DE ACCION DE LA INSULINA: 

El irecanismo b~sico de la acciOn insul1nica consiste

cn aumentar el transporte de la glucosü por la membrana ccl_!! 

lar. 

El carbohidrato debe ser transportado atrav<!s de la -

~r:'.brana por un fc..n6xrcno de transporte. activo. 

Cuando falta la insulina solo puede llegar al inte--

rior de las células una pequeña cantidad de glucosa, cuando-
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la concentraci6n de la horr.lona es normal el transporte se -

triplica a quintuplica, si hay una gran cantidad de insulina 

el transporte de glucosa aurrcnta incluso en 15 6 25 veces. -

Por consecuencia la insulina rii;c el rrctabolisno de la qluc~ 

sa en el organisr.o, al regular su entrada en las células. 

Il,8.- EFEC'IQS DE LA INSULINA: 

La insulina facilita el transporte de la glucosa del-

11quido extrarelular hacia el interior de l¿is c6lulas y por 

tanto disminuye la conccntraciOn de glucosa en la sangre y -

el liquido extra~lular. Cuando hay falta <le insulina, se -

acumula la glucosa en la sangre, y por lo tanto no llega a 

las células. 

Si hay lU\ exceso de insulina esta puede disminuir la

gluccmia. 

1.- La insulina esta indicada en: pacientes diab6ti

cos tipo I y II no obesos con insulinopcnia cuya 

gluccr.iia no responde .1.1 trat.::im.icnto dict6tico so

lo o combinüdo con hipogluccmiantcs orales. 

2.- La insulina regular: es U.'1..J. i.nsul.lna critiLallna

con Zinc soluble de acci6n breve cuyo efecto upa-
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rece a los 15 segundos desp~s de su inyecci6n -

subcutfulea y dura de 5 a 7 horas. 

Es el \inico tipo de insulina que puede adrninis--

trarse p::>r v1a intravenosa o por bombas de infu

ci6n. Es muy ~til en el tratamiento de la aceto~ 

cidosis diab~tica y cuando cambia r~pidamente la

necesidad de la insulina. 

3.- La insulina lenta~ la duraci6n de su efecto sue

le ser de 24 horas, el inicio de. su efecto es re

tardado despu~s de las 12 horas, 

La rnayor1a de los pacientes suelen requerir 2 in

yecciones al día para obtener un efecto insul1ni

co permanente. 

4. - La insulina NPH (Protar.tina Neutral Hagcdorl; es 

una insulina de acción intcrmcc.lia cuyo efecto da. 

inicio es retardado por la corrbinaci5n de 2 par-

tes de Zinc cristalino soluble. 

El inicio y su duraci6n del efecto son compara-~

blcs con la insulina lenta se administra por lo -

r.'.r:onos 2 veces nl d'!.:i r.:i.r~ p~cic.r.t.c~ con diabc.tcn-

tipo l. 
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II.9.- EFECTO QUE CAUSA LA INSULINA E!I EL ME:TABOLISMO LIPI-

00: 

Presenta efectos casi iguales de intensos sobre el ~ 

tabolisrr.o de las grasas y de l.J. glucosa. Sin er.iliarqo cstos

son secundarios a los que causil en los carbohidratos. Sien-

pre que hay gra..,des cantidaOOs de insulina esta hace que Pª!. 

te de la glucosa sea transportada al interior de las c6-lulas 

adiposas. 

AlgWlos productos del r:-.ctabol isro <.1:! l.:i c:;l ucos.J., en -

especial el ~cido acl!tico y el gliccrofosfato .:i.nbos facili-

tan el all'l".accnam.iento de la grasa. 

Cuando hay una ausencia de la insulina, esto hace que 

la glucosa no penetre en las c~lulas, lo cu.J.l signifi•;u que

na haj• productos apropiados para al alr:¡acenar.".iento ?..t? grasa. 

La insulina posee una acción opuesta sotirc el nct.:i.bo

lisro de las grasas qoo la quC' hay sobre e 1 ·.neta.bol is roo de -

los carbohidratos, 

cuando está presente la insulina en los carbohidr~to5 

son utilizados prefcrcnter:-.cntc estos. Cuando no hay insuli-
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utilizados cm lugar de los hidratos de carbono. 

II.10.- E:FECTO QUE: C/\USA E:N LAS PROTE:INAS (J<!E:Tl\llOLIZACTONl: 

Cuando no se puede utilizar la gluCXlsa para obtener ~ 

cncrgia, desapareo:! el efecto de conservar las protc1nas y -

para substituir a estos suele utilizarse ur.a qran cantidad -

de protctnas y grasas, por lo tnato disminuyen los a.minoftci

<los que se disponen para la s1ntcsis de las estructuras cel~ 

lares e interrelularcs. 

cuando falta la insulina esta retarda el crccimiento

y la reparaci~n de tejidos lesionados, hay menos resistencia 

a las infecciones, traumatisrros, al stress, etc. 

cuando esta aumentada la glucemia el pancrcas secreta 

la insulina en pocos minutos, posiblcmcn te esto dependa del 

efecto directo de la glucosa sobre las c~lulas tisulares del 

páncreas, osea que una concentraci6n elevada de glucosa cst! 

mula a las c~lula~ U.o:>tJ.. que .;:ovr1 ld:;; productoras de insulina. 

La glucosa. en exceso es transportada al interior de -

las ~lulas, donde es utili-z.:ida para la obtención de. cncrgta, 

es . .Ül"laa:!nad.:i como qluc6'7'l~nn n SP convierte en grasa .. 
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lI. ll. - ACCIO~ QL'E EJERCE EL GLUC.;v:>~; C:l r:L OP.G.!1.'US~C: 

Hay un a'.Xicnto en la gluconco~nesis a partir de los 

aninotlcidos disponibles en el h!q.Jdo y e leva la tasa r.-ctab6-

lica. 

E leva el azúcar que hay en la sangre, pcrquc csti r.:.ula 

la adenilatociclasa en las ~lulas hep5ticas, c.st..a co:-i .. :h:cc -

a la activaci6n de la ~osforilasa, y al incrc.ncnto de l.::i de-

gradaciOn del gluco<;eno. 

en alto grado de glucagOn ejerce efecto .inotropico p~ 

exitaci6n del l":'.iocardio. 

El glucag0:1 es absorbido pvr hUC~os tejidos, pero 

principalr.cnte lo hace el h1g3do, la con;:c.nt.raciún CJ1 la s~n 

gre pcriféric.l es relativa~ntc baja ya qiJC el glucagón es -

secretado h.:icia la \~a porta, ~=o antes llega ~l h1gado y 

tlcspu~s a la circulaciOn pcrif{!ric.:i. 

I I. 12. - FACTORES QL'E AFECTt'\..~ 1-. Lh SECP.ECIO~' DEL GLl:Cf\Q'..m: 

Los principales factores son: 
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l.- Los estimulantes. 

2.- Los amino~cidos. crrincipalm:?ntc los glucoqéni--

ccs, sc~!n3, alan1na, sistc1na, glic1na, treont-

na, etc.} 

3.- El ejercicio. 

4.- Las infecciones. lPosiblerncnte roodiados por lo -

trenos en parte atrav~s del Sistema Nervioso Simp! 

ticol. 

s.- El stress. 

6.- Las cetonas. 

7.- Los inhibitorios. 

a.- La glucosa (La fcnitoina}. 

9.- La secretina (Est irnulant.es adrcn~rgicos l • 

10 .- La insulina (Sor..atostatinul. 

Un uurrento en l~ secreción <lcl glucagón dcspuOs de. Í!!, 

gci:ir protc'i.nas, es importante porque, los anino~cidos esti

mulan la secreción de. la insul1na y el glucag6n, secretado -

impide la aparicci6n de hipoglucc.mia por lo t.:inta, la insul.f. 

nü favorece el depósito de los carbohi<lratos, grasas y 11pi

dos absorbidos. 

La secreción del glucag6n aumenta durante el nyuno, -
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alcanza un gran aurxnto al tercer dia, en el rrorrento de la -

m~xima gluconeogéncsis. 

La caneen traci6n plasr.1Stica de glucag6n decae, cuando 

los ticidos grasos y las cctonns se convierten en las princi

pales fuentes de cncrg1.:i. A causa de su efecto contra.:.-io en 

relaciOn a la insulina, la conccntraci6n 5..1ngu1ne.:i de ar.bas

horrnonas, se debe tener en cucnt.l en cualquier siturJción. 

Los estudios que se han realizado en torno al gluc.:i-

g6n han dcr.:ostrado que no solo es secretado por las c~luL1s

dc los islotes pancrc~.1.ticos, ~1;,o que ta::i.bi6n es secretado -

por células scr.cja.'1.tcs en la pared U.el est6rr .. 1go y el <luodc-

no, por lo tanto la concentr.:ición pl<.1s::<~1tic.:i del glucagón no 

cae en cero dcspu~s de unn pancrcolf'Clomía, además puede es

tar elevado. 

II.13.- ACCION DE ¡,, SOH;WOSTATI!',, 

Fue aislada por prir..era vez de 1 hipotftlarro donde fun

ciona como una horrrona hipofisiotr6pic.J. inhibidor::i. de la hoE 

mona del cr~cir.licnto. 1\dcmtis de que tambi6n inhibe la se ere 

ciOn de la insulina, s-lucac;6n y polipépticos pancrc5.ticos. 
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Su secreci6n es aumentada por varios estímulos que 

a~ntan la secrcci6n de insulina, es decir, la glucosa y 

amino~cidos en particular la arginina y la lcucina. 

El polipcptido pancre~tico puede afectar la secreción 

gastrointestinal de los man~fcros pero se le ha dado una fu~ 

ci6n definida. 

Su sccreci6n aurrcnta roodiante la in9esti6n de proteí

nas, ayuno, ejercicio e hipoglucemia u9uda. La sccrcci6n 

disminuye rrcdiante la somatostatina y la administración in-

travenosa de glucosa. 
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CAPITULO III 

CAUSAS Ml\S FREC!Xlfl'ES OC DIABETES MELLITUS 

III.1.- ETIOLOGIA: 

La diabetes es una de las enferr.cdadcs rrós frecucn-

t.es Ci.el horrbrc se calcula que se ha diagnosticado en un 2 -

por 100% aproximadarente, y una cantidad igual existe sin -

diagnostico. 

Sea cual sea la ctiolog1a, st:: s.J.X dP algunos f.'.\cto

res que predisponen a la diabetes. El principal es de ar-

den gent?tico. No sabcrros con seguridad hasta que punto la

diabetes sea horcditariil, aunque puede ser el origen polig~ 

nico. 

Lo que si es seguro es que los hijos de diabcticos -

tienen nayores probabilidades de desarrollar la cnfcnr.cdad

quc los hijos de no diabcticcs. La o~si.dad ta:r.bi6n parece 

predisponer a la diab:?tes. 

La diabetes puede clasificars:, según su causa, cor'Y:) 

prir.lari.'.l (en l.J. r.ayoria de los casos) o secu.'l<laria. La --

etiolog1a de la <lia!.:ctes prir.ari.:i es desconocida, dada la -

intcntai.lo re ln.c1onarla con i!"lf·~ccio~es ·/ir:ilüs, aunque esto 
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es teórico, no se sabe si el defecto es b&sico, conn anoma-

11a de las ceculas beta del p:'mcreas. Dada la participacilln 

'2!1 pancreas y vasos sangutncos, se sospecha con mucha pro

babilidad q\C interviene en la enfermedad alguna anomalia -

tisular fundancntal generalizada. 

Un peqooño número de diabetes secundaria "s de etio

logia conicida. Se trata de diabeticos en quienes la defi

ciencia de insulina es secundaria a otra enfermedad dcmos-

trable como: hcrrocromatosis, carcinoma de p~creas, acrone

galia, cnferrredad de Cushing, hipcrtiroidismo, y pacientes

a quienes se les extirp6 al p:\ncreas. 

Se cree que. la obesidad es el ma:t'ºr factor ya que se 

encuentra en un SQ y 77% de los pacientes diabcticos, y el-

8 all por% presentan un peso inferior al normal, al princi

pio de la enfermedad. 

Tabi~n es probable que otras gltindulD.s corro las cn-

docrinas influyan en el transtorno del rrctabolismo de los -

hidratos de carbono, o las suprarrenales, tiroide:~, e hip6-

fcsis (qoo tambi~.n son esccnciales para el r:ctabolis.mo). 

L.J. frecuencia de los cnfcr¡nos con diabetes es inpo_!: 

tu:1te ya que presentan un putr6n hereditario mayor. 
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White estima q~~ e! !QO x 100% de los dependientes de 

padres Diabéticos heredarían la enfermedad, si la causa de -

la diabetes fuera la misma en ambos padres. 

La predisposici6n a la diabetes es hcrcd.tll como cara::, 

ter mendeliano recesivo no ligado al sexo, los factores del-

huesped como:sexo, edad, obesidad, y muchas veces la multi

paridad de co~Frobar. En la 8nfermedad insulina dependiente 

los factores gen6ticos son caracter premit1vo, mientras que

en la diabetes no dependiente de la insulina este factor pu~ 

de ser casi casual. 

La mayor pa.1,:te de las anomali.:is metab6licas causadas

por diabetes, producen incapacidad en el organis~o para met~ 

balizar la glucosa de un~ r:tanera correcta, la cual produccr

una sobre carga exesiva al catabolisrao de proteínas y grasas 

con objeto de obtc~er la er.ergia necesaria. 

La insulina está relacionada con el tra~porte activo

(de la glucosa) através de l~ ~cnbr~na cccular y su almacen~ 

l'liento, en forr..a de glucogcr.o en el higado, si la lnsulin.J -

llega a faltar, se reduce r.ot.J.blcwcnte la capacidad del org~ 

nisw.,:i ¡:..:i:::i .1 !!·v1r:-f·~1ar el qluc6gcr.o. 

De acuerde a las diferentes clasificaciones de la 

diabetes, cl1r.ic.J.r:-.e:-:te Ji::s..:-::-.:.!:1::..::-.S J. cont1r.u.:ici.6n la di:eren-
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te causa (etiolog1a). de cada Wla; 

III. 2. - PP.EDI!\BETES: 

No hay hipcrglucemia ni signos o s1ntomas cl!nicos. -

El diagnóstico se hace de probabilidad en pacientes homoci-

g6ticos para la enfernedad, cuando los dos progenitores son

diab~ticos, o el paciente es ger.clo id6ntico de otro que su

fre diabetes. 

III. 3. - DI ABETES SOSPEO!l\DA: 

Eo para pacientes que sufren ano~al1as bioqu1micas -

ocasionales, cooo hiperglucenia o glucosuria en momentos de

alarm.a, cuando iLJ.i' tratamiento con esteroidas, cuando hay -

embarazo, o en presencia tle hipertiroidismo sin tratamiento. 

No se presentan síntomas cl1nicos. 

III.4.- DIABETES QUIMICA O LATENTE: 

La curva da la glucemia es anormal, no hay síntooas-

ni S1<]IlOS. 

III.~.- DIArlETES ~.ANifIESTA: 

llay hipcrglucemia presente, con s1ntomas y signos --
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cltnicos. La diabetes tanbi~n se clasifica de acuerdo a la 

edad, en juwnil o de comit.mzo en la vida adulta. Las dife 

rentes clasificaci6nes no son muy titiles, por cuanto a la -

evoluciOn ele la emferrredacl y la respuesta al tratamiento se 

puede preever de acuer~o a esta clasificaci6n. 

La diabetes juvenil (de crecimiento, prematura) afes; 

ta al 10 por 100 de todos los diab6ticos; a la diabetes de

la madurez lcomic.nza en la vida adulta) corresponde al 90 -

por 100 restan te. 

lll.6.- LA DIAilETES JUVENIL: 

Se caracteriza por pre sen tarsc generalrrcnte antes de 

los 25 años de edad. La dificultad para controlarla es lo

más C:lracter1stico de esta cnfcrr.iedad, se presentan cambios 

bruscos de la gluo::?r.Ua, desde hiper a hipoglucemia con do-

sis muy pequeñas de insulina, el paciente ya presenta ce--

toacidOsis, suele ser r.iuy delgado antes y <lespu~s de ini--

ciarse la d1abetes. 

Cono el p~ncreas de los diabéticos juveniles no pro

duce insulina, el paciente debe tratarse con insulina exóae 

na, pues los hipoglucemiantcs por v1a l.lucal, destinado a C.§. 

tir..clar el p5.ncrca~ para que produzca insu¡ina, no resultan 

eficnccs. 
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III.7.- LA Dil\BETES DE COIUEllZO EN LA MADUREZ 

En la enferrredad suele aparecer despul\s de los 25 -

años de edad, o m~s frecuentemente, despu~s de lo 40. An-

tes de iniciarse los sintomas, el paciente suele ser obeso 

el comienzo es muy gradual y la cnferIT"Cdad puede descubrir

se ocasionalmente cuando el paciente se estudia por cual--

quier otro m::>tivo, por ejemplo al efectualc un an5.lisis de

sangre. 

En cnferrredad se controla mtis frecucnterrcnte que l.J.

diabetes juvenil, y no presenta los cambios amplios de glu

cemia, desde hiper a hipoglucemia con dosis pequeñas de hi

poglucemiantes. 

La glucernid de muchos de estos pacientes roojora con 

hipoglucemiantes por v1a bucal, ya que existe cierta reser

va de insulina pancrcfttíca. 

III. 8.- COMO DIABE'l'ICO 

Se recurre al tt?rrnino ºcoma·• en la diabetes, para 

describir el estado del conocimiento caracterizado m~s a m~ 

nudo como apatico, soñoliento o quiz~ estupurosoe El coma

~rdadero con cncapacidad para reaccionar a todos los cst1-

mulos es raro, con la posible cxccpcien del relacionado con 
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la hipoglucet!\ia. 

Copa diabetico es t~rmino ambiguo, por un lado se -

refiere al estado de pt!rdida del conocimiento que resulta -

de la hiperglucernia y la cetoacidosis, ~· por otro lado se -

refiere a la hipoglucemia. 

Cuando de utiliza este término hay que tener cuidado 

de orientar su sentido, de manera que no exista con~usiOn. 

Los dos tipos de cerna suelen distinguirse por la hi~ 

toria cl1nica, en caso de duda hai' que adrr.inistrar por v1a

intravenosa 50 ml de soluci6n de glucosa al 50 por 100, o -

alternativamente. l O 2 ng de glucag6n por vta subcutMea,

o intrar.ruscular. 

La dosis de glucag6n puede repetirse al cabo de 15 -

r.inutos. Estos tratamientos alivian la hipoglucemia, pero

no e~eoran la hipergluce~ia. 

Los factores que producen coma por hipoglucemia son 

los que disminuyen el ingreso de alimento, encrementan la -

cantidad de insulina. o anbos al mismo tie~o, tambiCm pue

de inter.:enir un exceso de ejercicio. El periOdo de comle!l 

zc puede viriar de unas pocas horas enel caso de un pacien

te que tor:'.a insulina de acci6n breve, hasta varias horas en 



un paciente que ha rec1U1do insulir.3 C.C acción prolonqada.-

La orina suele ser negativa para l~i. gl~.:os.:i, la a . .:ctcn.:i, y::

la glucemia es nenor de 40 mg por 100 cn3 . Los síntomas 

que prc1,,.cden al cor.1.ienzo del cor.1a son: ansiedad, sudor, 

hambre, cafalea, diplopia, convulcioncs y palpitaciones. 

Por otra parte, el co~a secundario a la acctoacido--

sis hiperglucer.ica suele reuqerir varios días para desarro

lla:fse. y acor.vana a lo siguiente: 

l. - INFECCION: 

La causa rn~s frecuente, puede encontrarse en aparato 

respiratorio, lJt?ni t.:ilcs, di9cstivo, piel o infccciOnes de -

la cavidad bucal ta veces sintorn~tica) o en otras partes --

del cuerpo. 

2 .- DESllID!V'\TACION. 

3.- AOMINISTAACION DE ESTEROIDES EXOGE!lOS. 

4.- TRJ\.'lSTOR.'lOS GASTROINTE:STINJ\LES CO?l: VOMITOS, NJ\USEAS Y-

DIARREJ\. 

5. - TP.l\NSTORNOS E~·l()SIONi\LES. 

6.- FALTA DE A.D?U!HSTRAClGN m: l~l~!JLl!~A ~ LA OOSIS PRESCR_! 

TA. O IHE!l DE SEGl!IR DIE'fi, ADECUJ\DJ\. 
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La sintomatolog1a es: de poliuria, polif~gia, poli

dipsia, anorexia, nauseas, \.'Omitas, debilidad, v~rti90 y 

sonnolencia, que auronta gradualrrcntc hasta el coma. 

Para el diagnOstico diferencial de alteraciones del 

es ta do de 1 conocimiento relacionadas espec1ficamente con la 

diabetes se requieren 4 condiciones principales: 

l.- HIPOGLUCE!o!IA, 

2.- CETOACIDOSIS DIABETICA. 

3,- ACIDOSIS Ll,CTICA. 

4 ,- HIPEROSHQ!.,,\LID,\D. 

No debe haber confusiones entre ambos transtornos, -

que explican aproxirnadarrcnte 95% de los casos de. coma IOO:ta

bOlico en pacientes de diabetes, hipogluce~ia y cetoacido-

sis. 

Los pacientes hipoglucém.icos pueden encontrarse en -

coma realmente profundo, pero no manifiestan ni la dcshidr!! 

taciOn ni la imposibilidad de los pacientes <le cetoacidosis. 

Corno ya se observó, se espera rcacci6n 1nnc:a1ata a la gluc~ 

sa por v1a IV en caso de hipoglucemia no corr.plicada. Quiz:i 

los pacientes se han encontrado en estado de cana durante -

varias horas y no reaccionen pronto. Los ancianos que su--

* Tratado de Medicina Interna Harvey, p~gs. 760-761. 



fren hipoglucer.'lia y han estado inf1r1cndo hipoqluccmiantes

bucales del::en vigilarse durante varios d1as para prevenir -

la reaparici6n del transtorno. 

Una vez elir.U.nadas las causas de cor.a mtis ft\.cilcs de 

diagnosticar i' tratar, deberos de distinguir entre cctoaci

dosis, acidosis l~ctica e hiperosr.olalidad, el primer hecho 

cl1nico de irrportancia diferencial es el estado de la respi 

raci6n, debernos de distinguir entre la respiración pro~unda 

que acompaña a la acidosis lrespiraciOn de Kuss~aul o ham

bre de aire) y la taquipnea síwple. El har..!:>re de aire in-

plica acidosis mC?tab6lica descor..pensada. Los pacientes que 

temen gluccr,.ia clcva.::!;1 y cctor.c::-.ia ir-portante prob.:ibl~mcr.tc 

tienen cetoadidosis. En ocasiones un paciente cuyo bicarb~ 

nato es r.my bajo no manifiesta respiración acid6tica por 

compensaci6n del pi!. 

En la sala de urgencias se debe de disponer de me--

dios para realizar pruebas de mancha en busca de cetoncmia, 

r.ediante polvo o tabletas de nitropr~sido. Para tma solu-

ciOn plasm~tica en soluci6n salina en proporci6n 1:1 {dil~ 

ci6n a la mitad} se roquic rcn aproximadar.ien te O. 5 mm de e~ 

toacetato para registrar un color purpúreo !lOLz.-e ur1c:i. taLlü

ta triturada de nitroprúsido. 



La prueba positiva irrplica una cetonemta total de 

4.0 r.:r../l, aproxir..adar.-.ente, puesto que en proporción de ace

toacetato y 3-hidroxibutirato {que no produce caI!".bio de ~ 

lar) es de 1: 3 C.."1 caso de cetoacidosis no corrplicada. Pu~ 

den er.;plearse diluciones seriad.J.s rn&s a'Ún {1:2, 1:4, etc.L 

para estinar las cetcnas totales. Como las cetonas despla

zan al bicarbonato en cantidades equir..olares, esta puede 

ser una red ida burda de la brecha aniOn ica total. 

El har:ibrc de aire o la gran brecha ani~nica sin cct~ 

ne.~ia i .. .portantc indican presencia de otros &cides org~i-

cos. ~unque es probable bajo estas circunstancias la acid~ 

sis l~ctica, este diagnOstico se hJcc por cxclusiOn, puesto 

que por lo general no pueden deterr.inarse el lactato plas~ 

tico de r..anc ra urgente. 

los ~cides orgfulicos que deben considerarse indepcn

dienter.cntc del ~cido l&ctico son salic1licos, n.3tanol, et! 

lcnglicol e hidrato de cloral. La cantidad pequeña de ~ci

do org!inico acor:"Pañada de hiperazoc~~a prerrc.nal es com~ -

~n Cd::iO ~~ cct~.:i.=:.C:.:~.i s, ~· dPbe distin'!uirsc de la acidosis 

I'!'L!tab6lica. ur~::-.ic.:i. Lo~ paciente~ sin hambre U.e aire pero

con tjluccrrJ.:i elevada y estupor sufren r-.as probablcncntc h!

:)crcsrolal1dad cono causa de su clltcraciOn del conocimicn-

tD. 
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CAPITULO IV 

DIABE'!ES MELLITUS (CLASIFICACIONl 

IV. l.- HEREDITARIO. (idiop~tica, cspontllnea, primaria o -

esencial}. 

a) JUVENIL 

bl Df:L ADULTO 

IV. 2.- NO llEREOITl\RI,\ O SECLINDl\RII\. 

A) TRl.'lSTOP.NO PA:lCREATICOS: 

Extirpaci6n de páncreas. 

Tumor pancre~tico. 

Pancreatitis aguda o cr6nica. 

fternacromatosis. 

Bl PADECIMIENTOS ENDOCRINOLOGOS. 

Hipofisiario 

Suprarrenale.:; 

Tiroides 

Acror.egalia 

Adenoma Hipofisiario 

~orteza s1ndror.'!C de Cushing 

Ml?dula fcocror:?Ocitona 

Hipertiroiclisrr:o 
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IV. 3.- CARJ\CTERISTICAS DE: Lll DIAllETE:S TIPO JUVENIL (JJEPEN

DIENTE: DE: rnsuLI:lA}. 

Antecedentes familiares frecuentes. 

Inicia antes de los quince años. 

Peso normaL 

Cor...icnzo cl1nico r~pido. 

Cetoacidosis frecuente. 

Inestabilidad. 

Requiere de tratamientos con insulina. 

IV. 4.- CARACTE:RISTICAS DE: Lll DIABETES DEL ADULTO lNO DEPEN 

DIENTE DE INSULINA) • 

Antecedentes familiares poco frecuentes. 

Inicia desp~s de los cuarenta años. 

Mt.s del 50 % son obesos. 

Cor.~enzo cl1nico lento. 

No hay gravedad. 

CetoacidOsis rara. 

Se presenta con mayor frecuencia coma hiperosnolar. 

~~nos Uel 25 % requiere trataniento con insulina. 
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IV. 5.- C!\MCTEPIST!CAS CLISICAS DE LA DIABETI::S TIPO I DE

PENDIE:!IIB DE DiSUIJN!\. 

Poliuria y sed ++ 

Debilidad y fatiga ++ 

Polifagia con p~rdida de peso ++ 

Visi6n borrosa, recurrente ++ 

Vulvovagin1tis o prurito + 

Neuropatia ¡:crif~rica + 

Enurésis nocturna ++ 

Ar.cnudo asintor:'ática 

IV. 6,- CAIV\CTEP.ISTICAS CLINICAS DE DIA!JETI::S TIPO II NO 

DEPENDIENTE DE lNSULlN/,. 

Poliuria y sed + 

Debilidad o fatiga + 

Visión borrosa, recurrente ++ 

Vulvovaginit.is o prurito ++ 

Nc.uropatia Peri f~rica + ... 

Enurésis nocturna 

Ar,)Cnudo asintomStica ++ 
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IV. 7.- DIABETES ME:LLITUS (CLASIFICACION}. 

La diabetes la poder.ns clasificar de cindo maneras-

en general: 

Al DIABETES SACARINA TIPO I O INSULINO DEPENDIENTE-

(IDDM). 

Este tipo de diabetes existe en pacientes con ~ 

ca o nula capacidad de secreción de insulina en-

d6gena. 

B) DIABETES SACARINA TIPO II O QUE NO DEPENDE DE LA 

INSULINA (NIDDM). 

Esta ocurre en pacientes que conservan una capa-

cidad significativa de secreci6n de insulina en-

dOgena. 

Un tratar.~ento con insulina puede ser necesario-

para el control de una hiperglucer.Ua, este tipo 

de pacientes no sufren cetosis, si no seda trat~ 

r.üento con insulina y no depende de dicho medie!!, 

n.?nto puede sobrevivir de inrediato. 

I) Enfe=:-.cdaJ. p.:tncrej,tica (por ejcr..: pancreo-

tecto~.ía, i:-isuficie:-.cia pa.!1.cre~tica, hcmo--

c:rci"."..J.tosis}. 
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11} t:n:c:-::-.c·.?.:td Horr.-ional {por cjC!r,,: exceso de -

la horr..cnJ. contra l'.1~:.:.Hnica, e1en: S1ndr2 

~ de Cushinq, acror.cg.Jli.J. tcocro:racitomal _ 

III) Enferrutlad8s provoc.ldas por f,1rrnaccs (por

cjcm: diur6ticos, tí:1ciUos, esterniJcs y f!! 

ni to!nasl. 

IV) Enferr.e<l~des rclacionad~s con s!ndromcs se
n6ticos cspcc!ficos (por cjen: lipodistr~ 

picos, distrOficos iotónicos, aLa:Uü talan

gect~cic~l. 

Ol TR.r'\.~Sror .... 'io DE I ... l\ '!úLt:RA.~Cll\ DE !..J\ GLUCOS,!',, A..."lTES 

U..,'\ .. '~\J);\ O!l\RE'l'ES OUIMICl\., LJ\TE:S'!'E: L!~.ITROFt: O --

SUBCL!NICA. 

E) OIAUE':'ES GE.s:·ro~;.Z\L: r~.;70L.Erv\.~CIA A k", GLUCOSA -

QUE SE l!'HCI:\ DL'P.; .. '-;n: EL E.YBhf'v'\Z.O 

IV. S.- DIABETES CLI~ICA FLORIS.:-..: 

Este tipo Jo._"' i..:i.1~tc:;; se prt:!sc:i.tJ ant~ nosotros, e~ 

i'C' U.'1a en. fe·rn:dad co:;, los s!ntor:a.s t1picos propios

de la d1~~ctes, Je~cs~rJ~dolo la cx-ploraci6n anjl1-
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Alln dentro de la diabetes se ha intentado establecer 

Wla serie de clasificaciones atendiendo a muy diver

sos criterios y según los distintos autores. 

La edad, el peso, el tipo de sintornatolog1a, la exi:.!! 

tcncia o no de cetosis, y la respuesta a la insulina 

han servido para hacer diversas clasificaciones de -

diabetes cl1nicas. 

Existen dos tipos de diab~tico, uno de comienzo pre

CX>Z que encabeza la diabetes infantil y juvenil, por 

otro lado tenemos u la diabetes de comienzo tardio -

que es llamada "diabetes de. la madurez". 
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CAPITULO V 

MANIFESTACIONES CLINICAS A NIVEL ORAL Y GENERAL 

DE LA DIABETES MELLITUS. 

V. l.- INTRODUCCION: 

En 1974 la diabetes ocupó el quinto lugar entre las

causas ele r.tucrtc por enferrrcdades. El ntwiero de diab~ticos 

comprobados casi se duplicó entre 1950 y 1965 y au1"entó 50% 

adicional entre 1965 y 1973. 

La concentraci6n de glucosa en un hombre nor[!lal vn-

ria entre 50 y 150 mg. por 100 r.tl.., el cerebro y al~nmos te 

jidos requieren m~s glucosa de lo normal. 

El núsculo es capaz de usar la glucosa y lo hace 

cuando existen grandes cant1Jatles en la dield, el núsculo -

cuando esta en reposo no usa lo glucosa cuando los nivclcs

de insulina son bajos, sino que consur:c grasa en forma de -

ti.cides grasos libres libe rudos de tcj ido adiposo, la canee!! 

tración de glucosa aurcntn en el rúsculo con el ejercicio, 

a condición de que exista cicrt.1 cantiliad de insulin~'· 
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Despu~s ~ ingerir una comida mixta la digestiOn gas-

trointentinal hidroliza protc1nas a amino~cidos simples e hi

dratos de carbono a azúcares simples, para que pasen al sist~ 

ma de la vena porta, El h1gado es muy permeable a todos los

azucares sirnples y rnol~cu las relacionadas, y poseen enzimas -

espec1ficas para la fostorilaciOn y subsecuente metabolismo -

de estas, en particular de galactosa y frutuosa. 

La glucosa es fostorilada e incorporada dentro del gl~ 

cOgeno o rnetabolizada por el h1gado para sus propias necesid~ 

des de energ1a y para la stntcsis de grasa, estos procesos ~ 

quieren niveles aumentados de insulina. 

En el m1isculo e h1gaclo la glucosa es f~cilmente fosfo

rilada y utilizada para la s1ntesis del glucOgeno. 

Ente proceso requiere energ1a e hidrogeno, que se ob-

ti~ne por oxidaci6n Ce grasas en el h1gado. 

V.2.- MANIFESTACIO~ES CLINICAS GENEfu\LES. 

Las manifestaciones cl1nicas de la diabetes pueden ª9!U 

parse de acuerdo a su eciolog1a palogena en lrcs grupos: 

1.- Consecuencia directa de la falta absoluta o relat! 

va de insulina y sus efectos r;ctabtllicoa, a esta -
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fase es r~pidarente reversible al correc:rir la de-

ficiencia de insulina. 

2. - La segunda f.J.sc que se ha caracterizado solo en f~ 

chas recientes, consiste en cierto nturero re suce

sos fisiol6gicos, consecuencia directa de hipergl~ 

cemia, que hace que la glucosa interaccione con v~ 

rias, lo que conduce a alteraciones que si persis

ten durante semanas, rooses o quiza años, concluyan 

en la tercer~ fase a anatomica. 

3.- Fase anatomica se notan con facilidad cambios mor

fologicos. Las alteraciones de la fase mctab6lica 

al rarecer son {X)r completo reversible al igual -

que las ~ la fase fisiolOgica~ 

El diab~tico cl~sico depende de la insulina, por ejem-

ple: una persona adulta que presente polidipsia, polifagia, p~ 

liuria, pérdida de peso, lasitud, visi6n borrosa, calarr~rcs en 

las piernas, irritabilidad r con frecuencia come cosas dulccs

y no se le ha diagnosticado la diabetes, sus consccucn~ias p~ 

den ser mas graves, puede presentar nuuseas, vónito, deshidra

taciOn, estupor, coma, y sobrevenir la muerte. Este tipo dc

pacientes en apariencia tienen escasa producci6n de insulina -

end6gena. 
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Si la deficiencia es menos r.iarcada pero hay hipergluc~ 

mia y glucosuria du!"antc e!. ay-.:..'10, e!. pa.:ic..n~ puede no darse 

cuenta del principie da l.:i polidipsia 1' la poliuria, sino que 

se da cuenta al acudir al r.édico por presentar alguna infcc-

ci6n. 

El tercer cor.ponente de la dieta, la grasa o triglice

ridos son hidrolizados en parte en la luz del intestino, abs~r 

vide por la mucosa donde se vuel\~n a sinterizar los trigli-

cléridos, que se incorporan asociados con diversas lipoprote! 

nas dentro de la particula, secretado hacia los lint~ricos -

que estan entre las células intestinales y desp~s es llevada 

hasta la circulaciOn general. 

Sabrur.os que el ho:!lbrc tiene reservas r.1nirnas de hidra

tos de carbono y estas se consumen rapidamentc durante el ªY.!! 

no nocturno • Entre las comidas, los niveles de glucosa pue

den rrantenerse p:J:r la glucogenOlisis, pero durante per1odos -

rn:1s prolongados de abstinencia de calor1as debe iniciarse la

gluconeog~ncsis hepatica para rr~ntener concentraciones adecua 

das de iglucosa. 

Esto se consigue por libcraci6n reducida de insulina -

por las células beta conforrne baja la glucosa y por tanto los 

n~ -.·c. !.e:¡ .:!e: i:-.s-..:.:.i;,a. rcJuc.iJ.os provocan: 
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l.- ProteOlisi muscular. 

2.- LiberaciOn de amino~c1dos del h!gado por la circ!! 

lacH>n. 

3.- GluconeogOnesis a partir de estos. 

Otros tejidos como los globulos rojos, los nervios perf 

fericos, y en grado limitado el mnsculo esquelético, tambiOn -

utilizan gluc:usa, el cerebro es el que mctaboliza la glucosa -

principalmente a bit'> xi do de carbono y agua, y requiere de la -

gluconeogenesis a partir de los amino~cidos. 

Conforme los niveles de insulina caen la protcolisis -

muscular sobrepasa la s1ntesis, algunos aminoácidos como lcu-

cina, isoleucina y valina son mctabolizados en el mQsculo, y -

lo que son glucogenos, como la alinina son liberados. El híg~ 

do debido a los niveles bajos de insulina y normales o altos -

de glucagCln, es dirigido por las enzimas y la glutamida a la -

s1ntesis de glucosa, en tanto la alcnina y la glutamida y 

otros amino5.cidos glucogcnos se convierten en glucosa. 
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Las mujeres con glucosuria son part.iculat.T.'IC..~te susce~ 

tibles a las infecciones bacterianas y rricOticas de vt'.'llva y 

vagina, presentan escoriaciones, prOrito, y nal olor. 

La hiperglucernia puede predisponer al individuo a --

otras infecciones: como en tejidos blandos celulitis, fur"!!. 

culosis, abscesos gingivales, otitis r:edia. En procesos in

fecciosos internos: apendicitis, coleci stis, tuberculosis

pulr.onar, o infecciones m.ic6ticas sistémic~s. 

cuando se presenta la diabetes en una forma leve, y -

se inicia en la madurez puede no presentar s1ntomas y el 

diagn6stico hacerse por hallazgo de glucosuria, hipergluce-

mia, o intolerancia a la glucosa. 

El infarto al ~iocardio se presenta mas c.n pacicntes

jOvenes, en las mujeres en la edad de la reproducciOn con 

insuficiencia vascular perif~rica premntura o a veces, neur~ 

pat1a diab~tica pueden ser las primeras manifestaciones, 

V. 3. - MANIFESTACIONES EN Cl\VIDl\D BUCAL. 

INTRODUCCION: 

Los tejidos de los pacientes diab~ticos son lentos en 
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sanar y frecuenteJTCntc, hay cor.pli.caciones en su proceso de 

reparaci6n, su rr.ecanisr.o no es conoci<lo del todo pero esta

relacionado con un problerr.a en el r.ctabolismo de los carbo

hldrtltos a nivel celular en el ~rea tisular. 

Cl~nicarnentc en la diabetes poder.ns observar que hay 

retardo en la rccupcraci6n de los tejidos despu~s de una in 

tervenciOn quirQrgica. 

En un m:1.lisis hecho por Vaccari en 19 30 exar.iin6 !a

boca de 100 pacientes diab~ticos y el 95% present6 xerosto

mta, el Si sabor dulce, el 18%. gingivitis r:urginal y el 

51.S enferrreJad pc~iod=nt3l. 

En muchos casos la xerosto~1a predispone a una ca--

ries rampante y por consecuencia pérdida dentaria. 

En pacientes qua tienen xcrostor.úa existen dificult!! 

des para adaptarse a las dcnt~duras artificiales, ya que 

las prOtcsis son altarrcnte discordantes con wia mucosa des

hi<lratada y en la r.iayor parte <.fo los casos no son tolcrad.J.s 

por los pacientesª 

Misch considcr6 que la c.:iries po<lria llegar a 3cr 

tan excesiva y seria un prir.-.cr s1nto!'7'.0 palpa.ble <le la cnfcr 
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redad. La causa puede ser un gran incremento en el canten! 

do de carbohidratos de la saliva. 

En la litera tura anti gua encontramos el. ténnino de -

•caries diabética• la cual se encuentra en los cuellos de 

los dientes en toda su superficie. 

Sin er.D'1r<JO Kent elabor6 Wl estudio en 1937 con 566-

pacientes en el Hospital Deaconsess de Nueva Inglaterra y -

encontrO q~, estos presentaron ncnos lesiones por caries -

que, los que no son diabéticos. 

COhen en 1947 demostr6 con varios estudios que la 

susceptibilidad a la caries en jOvenes diab(>ticos dismtnuia 

considerablencntc con la edad. 

De hecho no hay pruebas suficientes para aceptar de

que el aurento en el nivel de glucosa en sangre aumente la 

suo:!ptibilidad a la caries. 

En los años 60s, Green y colaboradores aceptaron ~1-

qunos casos de phyconicosis, que se caracterizo ?ºruna 

triada en la sintornatolog1a diabética sin control: infec-

ciOn orbital y ~ningo encefalitise 
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Parece ser que la infecciOn se inicia en la ~ucosa -

nasal y se <?xtiendc a los senos paranasales, fa!"ingc, pala

dar, 6rbitas o oculares y cerebro. Siendo una cnfcrr.cdad -

asociada con el debi litar.1iento, mas cor.i.unmentc reconocid.:t -

como un padeciMiento recurrente en personas con ctmccr a -

diabetes Jrellitus. 

Se han analizado casos a donde aparecen signo cl!ni-

cos en cavidad oral, por ejemplo: La diabetes insipida está 

involucrada en el síndrome de Schuller-Christian, publicado

en 1919. Ningún paciente modificará su dosis de insulina -

sin antes consultar al médico. 

La recomendaci6n hecha por el plan nacional de salud

como medida preventiva es disminuir el nGmero de embarazo. 

V, 4 .- MANIFESTACIONES EN C,\VI:JAD BUCAL: 

El dentista tiene una oportunidad excepcional para -

colaborar en el diagnostico precoz de la diabetes, contribu

yendo as! de manera importante a la atenci6n correcta del -

paciente. 

Algunos de los f.:ictorcs que permiten al dentista rec~ 

nacer la gravedad de un.i d1.1bete~; en un enfermo d..:iJo sun: 
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aliento cetOnico, enferred.:id parod.ontal, dosis de insulina, -

cuantas \"Ce.es ha ocurrido algú.'l shock insulinico, cada cuando 

visita al ~dico. 

En los pacientes diabeticos existen una varied.l.d de -

carbios bucales cor.-:o son: 

Xerostor..1a o sequedad en la boca, gingivitis, ulcera-

cif>n de la nucasa, aliento con olor-ceto:"J..l, L"\ enc1a se toma 

roja obscuro, pulpitis (por arteritisl, disr.~nuciOn de resis

tencia tisular lfavorecc la in!ecci6n, retarda la cicatriza--

cHml. 

V.5.- CARACTERIS7ICAS LINGUALES. 

te: 

La lengua presenta varias r.anifestaciones principal.me!!_ 

- Glositis esclerosante: lengua r1gida, acartonada. 

- Glositis fisura.da: se \~ la len~ua cor.o si fuera ge~ 

gr!lfica. 

Glosi us sq>crificial: lenc:;\¡a v.:ilu:;J.:i.os.:i al rojo vivo. 

- Glosodinia, fisuras ~olorosas y una capa de revesti

r..i.e."\to fisiológico que cubre la superficie llarnada -

saburra. 
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La lengua puede ~star au::'»2nta.'.!a .:!e t.:i:-. .J.f:.0 ~· ce'!"\ iden t_!! 

ciones, tar:-.bién se han encontrado n6dulos xanta::-.J.t.c,:;os, se 

presentan en el 80\ de los casos: enrojecir.-.l.ento fuerte de la 

lcnryu.:i, sensaci6n de ardor, scqoodad hipertcfia e hiperer.ia -

de las papilas fungiformes; hay infl~aci6n, dolor, sangrado, 

etc. 

Los rntlsculos linguales son fl:\cidos, bordes lisos J' -

gruesos, en algunos casos se aprecian identacioncs. 

En diab~ticos controlados las papilas filiforr..cs puen

den estar hipertróficas r:ücntras en los di.:ilicticos no contro

lados hay pérdida de las inis~as. 

Hay que tener en cuenta, sin err.bargo, que la sensibil.!, 

dad a los sabores btlsicos disminuye con la edad, y r.ás en los 

hor..bres que en las mujeres, después de los 40 años <le edad. 

La atrofia de las papilas asociada con la diabetes pe! 

sist!a en algunos casos y en otros hubo regresión sin cziusa -

aparente, segfu\ un estudio realizado durante un af.o en 121 p~ 

cientes diabéticos. 

sentaron lesiones atróficas en 1.1. lcn'?.Ja. L.J. !7'.:lyorL1 de ("S-

tas lesiones ll. 7%.) fueron atrofias de las papilas centrales. 
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Sin el!lbargo la frecU?ncias de esta lesien no estaba relacion~ 

da con el control de la diabétes de acuerdo a los an&lisis de 

glucosa en el plasrr~ y la orina. 

V,6.- SALIVA. 

La saliva posee .substancias m~s fermentables, a veces

presenta glucosa y hay dism1nuci6n del flujo salival. 

La ausencia de saliva trae conplicaciones corro el au-

rrento de la susceptibilidad cariosa y estomatitis infecciosa. 

V.7.- RADIOGRAFIC!\.~TE SE OBSERVA. 

Rcsorci5n Ose.a, aunento del trabeCulado, ensanchamien

to del ligamento periodontal, calcificaci6n pulpar, pérdida -

de la l&mina dura. 

v.a.- COMPLICACIO)IES PARODONTALES. 

Gingivitis, c~lculos dentales o sarro, rovilidad dent~ 

réa por la resorci6n osea que se presenta, bolsas parodonta-

les. 

Clüro qli:! las manifestaciones cl1nicas dependen de: 

A] ?-~la hi gicnc oral. 
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B) El tfe~po del control que tenemos hacia ese pacien

te. 

C1. Factores prP.:...;.isponentes com:> t~rtaro o sarro, e 1 ph 

de la saliva. 

DI Mala tl!cnica de cepillado, etc. 

V. 9. HISTOWGICAMENTE SE OBSEiW,\: 

La rr.ucosa bucal presenta: hipercantosis, V.J.cuolizaci6n

de nucleos de la. re:ibrana basal, la luz de los vasos es obli-

terada por degeneracifin hialina, hoy reacción 

ca, etc. 

!ibroblasti--

El sintoma clásico de diabetes que, tal vez afecta -

m.1s a la rrucos.:i bucal, es la sensaci6n de ardor y sequedad. 

También se asocian las siguientes lesiones con la di~ 

betes: 

l) El liquen plano erosivo, que se localiza frecuente

mente en el fondo de saco, en la mucosa bucal o en la cnciu. 

2) r.a qucilitis abrnsiva prccanccrosa de Manganotti, -

que es una lesion elenental secundaria y se presenta coro tma 
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erosiOn no infilt:.rativa de la ser.ti.r:iucosa Ce los labios ')' es -

el precursor del epitelioma labial. 

3) La hemoflictenosis bucal, que se presenta en formil

de ar.:pollas he~orragicas. 

Otro aspecto ir.t>ortantú es la dísrr~nuciOn de la resis

tencia de la mucosa bucal ante cualquier ataque nocivo debido 

a la alteraciOn sisteníca, de tal rnanera que es un car¡po í! 

cil de infecci6n corno por eje"l'lo: la candid1asis y la muco-

sis. 

V.10.- HISTOFISIOLOGIA: 

La substancia intercQlular de la encia es rica en muc2 

polisacáridos ~· el glucoprote1nas con caractc:r predorrlnante-

mente ~cido. La estabilidad r:ulccul.:ir de ln cncia es sencible 

a infl~ncias horr.onalcs, corno suo:2Ce en lü diabetes. 

La vascularizaci6n y la inervaciOn son dos factocres • • 

ir.portantes en la histofisiolog1a de la enc1a. De la vascul~ 

rizaci6n gi~~ival proviene el liquido tisular que nutre no s2 

lo las cclulas del tejido conectivo, sino tambi~n por difu--

si6n, las celulas del epitelio. 

Basandose sobre esto rc:sulta f~cil co~prender las ---
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consecuencias sobre la r.;ucosa cuencio hay translornos de la -

vascularizaciOn, cor.o en la diabetese 

Entre las alteraciónes rn.i.crosc6picas que se describen

en la encia de los diateticos se incluye lo siguiente: Hipe! 

plasia con hiperqucratos15, o la trantormuciOn de la su~rfi

cie punteada en lisa, con r.icnor queratinizaciOn vacuolaciOn -

intr.:muclear en el epitclio,r-..J.yor intcncidad de la inflama--

ciOn, infiltraciOn grasa en los tCJlUos in!lunados )" au~nto

da cuerpos extraños calcificados 

Ader..~s, el consumo de oxigeno de la encía i' la oxidn-

ciOn de la glucosa, decrecen. 

Estos crur~ios, corno rcnciona el autor, no son cspccif! 

ces o caracteristicos de la diabetes y la severidad de la in

flarnaciOn c:ingival no ge corrcl.1ciona con el estado de con--

trol de la diabetes. Se puede considerar r:ue un factor sist~ 

matico como la diabetes, rodifica la rcspUC$ta tisular ante -

la agresi5n de los factores locales. Se ve entonces, altera

do el proceso de cicatr1zu.c1ón, la lesión parodontal podi.::i. -

ser considerado una herida cuya curr.1ci6n es ir.pedida por la -

persistencia del factor irritativo. ''· !'i·:c! c!~r.i.cu, rnucnas 

veces los di.1betic0s no controla.Jos prcscnt,:in un.:i enc1.a muy -

infla..1i.'.!da e hip.:>rpla:~ic.:t, un.:i tendcnci.J a la forr.~1ciOn de ab

cesos paro¿c:--.:..:i!.cs y/o gir1•~i·h1les, y una propcns16n a L1 <les-
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trucciOn parodontal r~pida e intensa. Tar.hi~n en la diabetes 

juvenil es cootln observar una destrucciOn parodontal intensa

ª pesar de la poca edad del paciente. Sin er.bargo tales ha-

lla::gos, aunque cor..unes no son detectados con regularid.Jd y -

no se puede establecer una relación clara de causa y efecto. 

Huchas veces diah~ticos declarados no presentan signo alguno

de cnferr.<>dad parodontal. 

V, 11.- DIENTES: 

Debido a la pl>rdida de hueso existe l!'l>Vilidad dentaria 

u.narro!, y pOrdida de dientes, lo cual se relaciona con la -

gravedad de la diabetes, tambit?n presenta dolor a la percu--

sión debido a la gran predisposición a la infección. 

V. 12.- CARIES !ENTAL: 

Un aumento del nfirrero de caries nuevas en un adulto d= 

be pensarse en una posible diabetes no controlada, o en hipe.! 

tiroidisnn o hipotiroidismo. La disminuci6n del volumen de -

la saliva t!n U."l diJ.bf!t ico no controlado podr1a intervenir ~ 

bil!n en la mayor frccmncia de caries a 
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Kir y Siles nos dicen que el medio se vuelve apropia

do para la producción de ~cido, se co~o~~~ alg~~os c~sos de 

glucosialorrea. Boyd y Drain encontraron que los niños dia

bl?ticos con al imentaciOn pebre en carbohidratos eran poco 

sensibles a la caries dental. 

Los dia.bt.!ticos controlados no ~uestran ninguna modif! 

caci6n a la frecuencia de caries6 A veces se ohserva, en 

diab~ticos cal controlados una pulpitis u odontalgia seria,

el cuadro obedece a una arteritis diabOtica típica, a ve.ces

con necrosis de la pulpa dental, el diente se obscurece, y -

el dolor es cada vez royor. 
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CAPlTUtD VI 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la diabetes sintom1itica no prescnta

dificultad cuando un paciente rr.anifiesta signos y s!ntornas 

atribuibles a diuresis osrrótica y al misro ticr.:po, se demues

tra que tiene hiperglucernia, el r.il!.dico estar~ de acuerdo en -

que se trata de diabetes. Asim.isrn.o, 1iabr'tl dudas acerc.J. de -

\D paciente asinto~~tico con clcvaci6n permanente de las con

centraciones de glucosa plasr.15.tic~1 en ayunas. 

El problema surge cuando el paciente es asinto~~tico -

que, por una u otra raz6n es considerado cor.JO un diab6tico p~ 

tencial ~ro tiene concentraciones norrr.alcs de glucosa plasm!! 

Uca en ayunas. En este tipo de pacientes con frecuencia se 

hLtcc una prueba de tolerancia a la glucosa por v1a bucal, y -

si se encuentra en ci fr.:i.s noIV.ales se establece el diagnósti

co Ce diabetes qu1r:i.ic.J.. 

Al parecer hay poca <luda en cuanto al hecho de que una 

pr~ba nomal de tolerancia a la glucosa es un <..119;,.¡ .. -:-.:.nt...:. Je:;~ 

ro contra la existencia de diabetes. :-i.ur..erc::.os inforr..cs scf:;!_ 

lan que e 1 uso de la prueba standard de tole rar.ci::i a la glu~ 

sa se <liagnostícn con r::uc?"la frecuencia en casos de diabetes -

que h.lb!an p.:isa:.!o inaJ.verLii.:u~. 
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se han dcscrítc una serie de datos cl1nicos que pueden 

apuntar hacia el diagnOstico pero sin er-.bargo cerno se dijo 

anteriormente son precisas algunas prmbas auc nos <:o:lfirmen

la existencia. do tal enfermedad car.o la tolerancia a la gluc~ 

sa por v1a bucal. 

En la si tuacHm ele dí abetes cl1nica en realidad todo -

se reduce a investigar la presencia de glucosa en la orina y 

en todo caso en la sangre. 

Conviene recordar que en la orina puede haber una se-

rie de substancias reductoras que pueden reaccionar con el 

reacti~.:o erpleado para determinar glucosa, tales substancias

corno la crcatina, el ácido úrico, pueden hacer que los resul

tados, sean falsos en un oorento dado. 

También ciertos redicam~ntos elTflleados se eliminan por 

la orina y dan la reacción de 1Jlucosa positiva, por ejer.:plo -

los salicilatos, la cloror.~cc~ina, el ácido asc6rbico, atc.;

rcaccionan sobre todo con los rn6todos que emplean la rc.duc--

ci6n del sulfato de Cobre. 

t;n este Pstadio clínico de la diabetes la presencia de 

glucosa y a ·.~cces acetona en la orina nus co:i. fi rr.:an total ren

te la sospecha cl1nica de LJ en fe rn:edatl. 
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El diagn6stico de la diabetes cl1nica no ofrece difi

cultades conforme a todo lo que se dijo, por lo tanto es in

teresante el diagn6stico precoz de la diabetes es decir el -

descubri~Sento de la alteraci6n zretab6lica en esos estadios

precoces. 

Cuando se valora una glucc.~ia debe tenerse en cuenta

una serie de datos como son la r.ctodolog!a er.tpleada por cada 

laboratorio, proccdc.ncia sangu1nea {capilar, ve.nasal, pro

ducto analizado (sangre total, plasma!, estado de nutri--

ci6n dal paciente, as1 como su situaciOn en ese l'OC>IOO.nto 

(stress}. 

!.a glucemia rrdida en sangre capilar (obtenida del -

dedo, del lobulo de la oreja) da valores rnas altos que las 

obtenidas en sangre venosa, ya que. la r.tuestra capílar es en 

gran parte arterial y los tejidos ::ieriféricos no han extra1-

do la glucosa. 

tas glurer.úas encontradas en plasr,¡a o tsuerol son -

Z':'las al ta que en san.grc total. 

Tolerancia oral a la glucosa, curva de glu~a. 

Se ha ubus.:ido i:;.ucho de esta prooba c...":traycndo de sus

rcsultados, co:i frecuenci~ conclusiones excesivas e incluso-
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err~eas .. 

Lls siguientes son las indicaciones que se deben to-

:ar en cue..11ta: 

a) En personas con glt..-cosuria y qlucer...ia norr..al. 

b} En los q~ teniendo ev-e .. "t~ual:'lente als-un.'\ síntor.:ia

tolog1a tengan. antecedentes fa.'71ili.ires de diabetes. 

el El paciente q~ consulta con crisis ¿v hi?o9luce-

C1.ia, sobre t.,oc!;::) cuandc se prc<lu.:c 3 ~..c:-as o r.-.ás 

desp~s <le co~e~. 

d) En r:ujercs con antecedc..'1t.cs obst~tr1cos lr..acroso

t:ú.a !etal b abortos Ce rcp~t1c16~1. 

e) E.n general sie:--:pre ql.!C: el red!.CO sospect.~ la posi

bilida¿ de la diabetes, dc=..e h~cerse ~~a curva de 

glucc::".ia. 

La bcl:iC.a co~.:·rci.::d q...:.c se ins-ierc, pcscc \Z'i. niv·c'l ya 

esta:i.dari~aCo ose.:i,· c1c7lo: q:..;c esto consiste C.'1 polis41c5-

ridos ql.r el intestino y el l":1ga¿o co:'.Viertcn rtl.pida;:;cntc C..'l 

c;luoosa. 
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VI. l.- LOS FACTORES Qt:E INFLUYE!l E.'l LA CURVA DE LA GLUCEMIA 

SON: 

a) Dieta previa. 

bl Ejercicio. 

el llora del d1a. 

d) E.~fernedades que afectan la absorciOn de glucosa. 

el Enfenoedades crónicas (renal, heptltical. 

f l Stress, fiebre. 

~J Drogas: coco la cafeina, nicotina, hipogluce---

m.iantes, idanto1.nas, alcohol, cte. 

VI. 2. - TOLERA.'lCIA A l.;\ GLUCOSA INTR,\\'E.'lQS,\. 

En esta prueba la glucosa se aci~inistra por v1a intra

venosa. Se podr1a decir que est~ indicada en personas que no 

toleran naCa por la vta oral (\-ór..ü.tosl, y se usa son fre

cuencia en ~~jeres e:-:barazaCas. 

VI. 3. - TEST DE ¡.; TOL3L'TA.''1DA. 

La tolbutar.ida es una sulfo~ilurea que estimula la se

crcci6n insulinica por las c~lulas beta. Se puede adminis--

trar por v'ia oral o intravenosa. 
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Cabe aclarar que aunque se tenga toda una serie de 

signos "l' s1ntomas que puedan apuntar hacia el diagnflstico de 

diabetes rrellitus, son precisas algunas pruebas corro las an

teriores quo nos confirmen la presencia de tal enfermedad. 
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pularidad, porque lleva al .1nimo la sens.:ición de renuncia o -

de privación y seguramente va a imprcsionarmcnos el t6rmino 

de "higiene alimentaria" o "plan de alimentación", puesto que 

en realidad el diabético puede seguir comiendo practicamente 

de todo pero dentro de un orden en lo ~ue se refiere a la ca~ 

tídad y calidad de sus comidas. 

La dicta constituye una parte importante de la tcr.:i-

peutica del enfermo diabético, hay que tener en cuenta que un 

gran porcentaje de csto3 pacientes son obesos, y seguramente 

con un r6gimcn adecuado no van a necesitar ninguna otra medi

da. 

En cualquier CilSO aún siendo adccuda la .:idministra--

ción de insulina o de antidiab6t1cos or~lcs, so pic11sa que una 

dicta controlada va a ser siempre necesaria. 

Muchos Uiabéticos lcv~s simplemente cuidando su ali-

mentaci6n pueden estaI" controlados, y entonces scrí..J posible 

suprimir la mcdicac16n oral a ::-.tis de an pc,cicntc. 

El objetivo de la dicta Cll los di~b6ticos es sencillo, 

el diab6tico oboso debe reducir su peso, el que c~t~ ,1~~1.~tri 

do debe uumcnta.rlu, y el f1Ue tiene un est.:ldo Uu nut.i:io.::i.5n :10E:_ 

m.:il debe cons(•rvat·lo, ;.0ro .i.lin con este criterio senci Uo lus 

tendencias Je los Jist111tos JUtorcs ci1 lo que se refiere .1 lil 

prescripción alime:'.ticia ha s1d0 r.1uy v .. .u:¡_,d.:i. .:i. l.~ l 1n10 dr· t~s 



76 

tos años. 

Se recomienda cierta elasticidad en el r6gimen dieté

tico de las diabeticos sin que sea necesario una exactitud de 

gramos, en las cantidades que puede ingerir y con la perspec

tiva de que puede comer prácticamente todo, si se le enseña y 

aprende un comportamiento correcto en ese sentido. 

Debe aprender a calcular el peso del alimento por el 

volúmen del mismo, siendo necesario que durante algGn tiempo 

tome la costumbre de pesar los alimentos tal y como van a ser 

ingeridos, de esta forma llegarS un momento en que sabrá cal

cular sin medida alguna las cantidades que requiere. 

Es también importante que se le enseñe la equivalencia 

de los carbohidratos y calor1as de los distintos a.limentos, -

porque de esa manera podrá ser una alimentación variada sin -

alterar en lo fundamental la composición de su dicta y no sc

r4 necesario hacer las comidas aparte, (para el paciente dia

b~tico) pudiendo cor.icr lo mismo que el resto de la familia. 

Un problema muy debatido y que seguramente ha sido en ~ 

tro tiempo punto de JiscorJia es 61, referente a los carbohi

dratos que en un principio se reducían de una form.."l dr:1stica,y 

progresivamente se ha llegado a la conclusión de lil necesidad 

de administrar cant1<laJcs adecuadas, de los mismos as! como -

de proteínas insist1cndosc en la reducción de las grasas. 
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Como se dijo el aporte calórico total del diab6tico d~ 

be ir dirigido a mantener al sujeto en un peso ideal, de to-

das formas los requerimientos cal6ricos depcnderan de la act~ 

vidad, sexo, y peso corporal. 

La modificación de la dieta es la primera medida en el 

tratamiento de la diabetes. Una dicta apropiada estabiliza el 

peso corporal, reduce la hiperglucemia y protege contra la hi

poglucemia en aquellos pacientes que requieren insulina. 

El primer paso para la formulación de una dieta consis

te en determinar el contenido cal6rico óptimo. Puesto que el 

componente de la actividad de las necesidades calóricas dia--

rias solo pueden estimarse de una manera aproximada. Los re-

querimientos netal:6licos basales pueden alcanzarse rrcliantc la adm_!_ 

nistrnci6n de unas 22 calorías por kg de peso corporal por d!a. 

Los diab6ticos obesos de vida sedentaria necesitarán -

unas 20 calor!as por kilo de poso ideal, y por d!a sr se rcali 

za una moderada actividad, sus requerimientos serán de 30 cal~ 

r!as/kg/d!a, siendo sus necesidades de 35 cnlor!ns/kg/d!a si -

6e realizan intensas uctividudes. 

Los diabéticos que cstan en su peso ~· desarroll.Jn una -

vi<la sedentari~ necesitan unas 30 calorías/kg/d!u, si su acti

vidad es moderado 35 calorías/kg/día, si su actividad es in --
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tensa 40 calor1as/kg/d1a. 

Para una buena nutrición, el requerimiento mínimo do -

prote1nas es de cerca de 0.9 gramos por kilo de peso por d1a, 

y el contenido de carbohidratos recomendado para la dieta del 

diabetico debe ser de 40 a 50 por % de las calor1as totales,

el resto se complementa con grasa. 

Para los diab~ticos desnutridos que realizan un traba

jo sedentario sus requerimientos calor!cos son de35 calor!as 

/kg/d1a, si la actividad es moderada 40 calor1as/kg/d1a, y 45 

-50 calor1as/kg/d1a, para los que realizan un trabajo intenso. 

En los niños adolescentes durante su peri6do de creci

miento puedan necesitar de 3000 a 3500 calor1as por d1a, y -

las niñas de 2400 a 2700 calor1as por d1a. 

El aporte calorico diario total a los niños diab~ticos 

se hace suministrando 1 000 calor!as, más 100 calor!as por e~ 

da año de edad, de tal forma que un niño de unos 10 años nec~ 

sitaria un suministro diario de unas 1900 calorías. 

Además del consumo calorico total, deben tenerse en -

cuenta dos principios: 

1.- Las calorías se distribuyen con tanta uniformidad 

corno scu posible par.:i evitar la concentraci6n de 

i l.J'\ INFORMACION AQU l PHESE!lTE FUE S,'\CADA DE OTRO LlDRO. 
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calort:as en algunas de ellu~ 'i no .Ji:'runar la ca-

pacidad transtornada del paciente diJ.b6t1co para 

metabolizar el alimento. 

2.- En los pacinetes que reciben insulina, la inges--

ti6n ca16rica debe ajustarse en forma temporal p~ 

ra que coincida con el curso cronol6gico del efec 

to de la insulina administrada. 

DIETA MAS ACEPTABLE E IDEAL,PARA EL PACIENTE DIABETICO: DE 2, 

200 CALORIAS. 

INTERCJ\MBIO No. CALORIAS. Ci\RBOl!IORATOS '1 GRASAS.PROTEINASg 

LECHE 330 24 20 16 

VEGETALES Cl\Nl'IDl\D l.LJMl7,~; DE VDXI't\LF..S TUQ A. 

FRUTAS 7 280 70 

PAN 12 840 180 24 

CARNE 600 40 56 

GRASA 180 20 

TOTAL 2. 24 o 274 80 96 

15% (33%) (17%) 

# Los vegetales de tipo B, incluyen:bctabclcs, zanaho-

rias, cebollas, calabazas,chicharos, chayotes, calabazas de -

castilla, y nabos. Si se desea, se pucJc sub~tituir medía o 

una taza por un intercambio de fruta. ToJ05 los dem~s vcqet~ 

les comunes pueden comerse sin restricción. 
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VII,2.- l!IPOGLUCEMIANTES BUCALES 

TERAPEUTICI\ ORAL DE LA DIABETES; 

A pesar de la controversia existente sobre el empleo -

de los comprimidos antidiab~ticos, en el tratamiento de la 

diab~tes no cabe duda alguna de que estos tienen un lugar, en 

el mismo siempre y cuando se sienten bien sus indicaciones. 

Los agentes orales empleados son de dos tipos: unos d~ 

rivados de las sulfonilureas, otros de las biguanidas, los 

primeros ser!an autenticamente hipoblucemiantes mientras que 

para los segundos se ha reservado el nombre de antidiab~ticos 

orales. 

Su distinto mecanismo de acci6n jusitifca esta duplica 

ci6n semántica. 

Estos medicamentos son f~ciles de usar y parecen ser -

seguros, el temor es de que las sulfonilureas puedan aumentar, 

la muerte provocada por ataque cardiaco. 

Las sulfonilureas actuan principalmente estimulando la 

liberaci6n de insulina por las c6lulas beta. Tienen la capa

cidad de aumentar el nGmero de receptores a la insulina en ~ 

los tejidos blandos y mejoran la distribución de la glucosa -

por insulina. 
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A CONTINUACION SE DESCRIBEN LOS ANTIDIABETICOS ORALES MAS - -

USADOS 

SULFONILUREAS 

TOLBUTAMIDA 

CLORPROPAMIDA 

GLIBENCLAMIDA 

GLIPICIDA 

GLICACIDA 

GLIPENTIDA 

BIGUANIOAS 

FENF'ORMINA 

METF'ORMINA 

BUFORMINA 

SULFONILUREAS: 

PRESENTAC ION DOSIS(DIA) 

0,5 gr, tableta 0,5,1. 5gr 

25 mg, tableta 250-500 mg 

5 mg, tableta 5-10 mg 

mg, tableta 5-20 mg 

80 mg, tableta 80-240 mg 

mg, tableta 2.5-20 mg 

50 mg, tableta 50-100 mg 

850 mg, tableta 850-l?OOmg 

100 mg, tableta 100-200 mg 

DURACION 

6-12 hrs. 

+48 hrs. 

11-15 hrs. 

10-12 hrs. 

12-15 hrs. 

7 -12 hrs. 

8-12 hrs. 

8-12 hrs. 

Las sulfonilureas actuan directamente aumentado la se

creci6n de la insulina por el páncreas, de tal forma que no -

disminuyen la conccntraci6n de glucosa en animales pancreatc~ 

tamizados o en diabéticos cet6nicos, de ahí que no sean Gti-

les en el tratamiento de ld Uiabetes cuando no existe ningun.J 
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secrecHm de insulina end!'.lgena. 

Agudamente tienen un efecto betacitotrOpico, es dectr 

estimulando la secreci!'.ln de insulina por la célula !:eta, pero 

a ex>ntinuaci6n se ha señalado un estado refractario de dura-

ci!'.ln variable l 10 - 12 horas l, durante el cual no se prod.!!. 

ce m&s liberaci6n de insulina, aunque para hacer que la gli-

oendamida es una excepci6n a este estado refractario. Algu

nos autores han insistido tambi~ en que las sulfomilureas -

producir1an hiperplasia y neoforr..:iciOn de los islotes (acciOn 

betacitotropica), no definitivamente aclarada. 

Pueden disminuir el catabolismo de la insulina heptlti

ca, inhibir la gluconeog~ncsis, aurrentar la captaci6n de glu

cosa por el músculo, normalizaciOn de los receptores de las -

células ~riféricas y posible estimulaci6n•de hormonas gastr2 

intentinales que estimularían las células beta. 

Algunas sulfonilureas concretarrente la clorpropam.ida -

tiene un efecto antidiuretico de tal forma que se ha adminis

trado en el tratamiento de diabetes insipida. 
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La tolbutimida es carboxilada en el hígado y que esta 

carboxito-butamida es inactiva, de ah! la corta duración de -

su acción y que sea preciso la administraci6n de varias dosis 

al dta. 

Por el contrario la clorpropamida se elimina por el r! 

ñon sin cambios metabólicos previos, por lo que tiene una vida 

media muy larga y se puede administrar una sola vez al d!a d~ 

biendose tener sumo cuidado en los pacientes con insuf icien-

cia renal. 

En general las sulfonilurcas son bien toleradas y son 

raros los efectos colaterales. La h1poqluccmid es posil>lc so 

brc todo con las drogas mas potentes como la clorpropnmida o 

la glibcnclamida, esto es frecuente sobre todo en diabéticos 

de edad en los que puede haber un deterioro de su función hc

p.'.ltica y renal producicndosc un acú~ulo importante de estas -

drogas de larga duración. 

Muctos de estos cnfcrm::>S .:idrnús se nutren mal, lo que es -

un factor importante a considerar y probablemente, en todos es

tos casos no esta indicado el empleo de los antidiabéticos ora 

les. 

Los efectos colaterales pueden ser muy variados como 

en el aparato digestivo; como por ejemplo: anorexia, dolor cp.!_ 
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gástrico, nAuseas, vOmitos, diarreas, etc. Se han referido -

algunos casos de hicterícia colcstática seguramente en reac-

ci6n con el empleo de dosís excesivas. 

En la piel pueden aparecer reacciones tipo dermatitis 

exfoliativa, y también aunque poco frecuentes reacciones hemá_ 

tol6gicas como leucopenia, trombocitopcnia, pancitopenía,agr~ 

nulocitosis, que en general son complicaciones muy raras. 

Es .iJr:portante tener en cuenta sus indicaciones y con-

traindicaciones, ya que es probable que muchos de los errores 

referidos a estas drogas e incluso diversas complicaciones -

pueden estar relacionados con una mal~ indicaci6n. En gcne-

ral estos agentes pueden ser útiles en al tratumiento de la -

díabetcs del .Jdulto, pacientes que han comenzado con su enfe.E, 

medad alrededor de los 40 años, que no requieren insulina y -

que no han tenido accidentes previos de cctoacidosis, esto no 

va en contra de que hal'ª muchos diabéticos adultos que sean -

insulinodependicntes o que raramente alg~n diabético juvenil 

no necesite insulina para su control. 

Estas drogas est.1n contraind1c.1dus en !JdCientes diabé

ticos que son jovenes y han tenido infartos, en enfermos con 

afectaci6n hep5tica o renal, dnbcn ser también substituidos -

por insulina en los diabéticos coninfccciones, o que tengan -

que ser sometidos a algun tipo de cirgu(a, en la persona emb~ 
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razada, etc. 

Debe tenerse mucho cuidado con la adrninistraci6n de es 

te medicamentco en pacientes de edad, en las hipoglucemias muy 

intensas, ya que esto es debido a un exceso de acamulo de la -

droga. 

Si se trata Ue un paciente al que se va a substituir -

la insulina por alguna de estas drogas el cambio puede hacerse 

totalmente si la dosis de insulina que se esta administrando -

es menor de las 20 unidades, pero si es mayor es preferible ir 

disminuyendo la dosis de insulina poco a poco al mismo tiempo 

que se administra el hipogluccmiantc enpezando por la dosis -

mas baja y subiendo paulatinamente hasta haber substituido to

da la insulina por la dosis total del agente oral,s1cndo nece

sario el control riguroso del enfermo. 

Si persisten glucosurias absolutas por encima de 150 rng 

ten ayunas o prospra~diales (dos horas d~spu~s de la comida), 

180 mg % se ha de admitir que el paciente no esta controlado -

y scr:í aconsejable el C.J.r..bio a otro hipoglucemiantc o el paso 

definitivo a la insulina. 

De los derivados de las sulfonilurcas sin duda el m5s -

empleado en 1.:i actu.Jlid.:id es la glibcnclumid.J del que son necc 

sartas dosis mucho mer1ores, dada su pot~ncia de JC~i6n. 

El rncca111s~o de ac~¡6n de l~s sulfon1lure~s es complcj~: 

a) Prescnt~n breve plazo,aumcr1tan la secrcc16n Je in--
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sulina en las c~lulas. 

b).-Sin embargo, dcspu~s de varios meses de tratamien

to, los niveles de insulina regresan a las cifras 

pre-tratamientos, en tanto que los niveles de glu

cosa permanecen mejorados. 

Estos hallazgos conducen a demostrar que las sulfonil~ 

reas ejercen efectos extrapancre~ticos sobre el metabolismo -

de la glucosa. 

Hay varios tipos de insulfonilureas que difieren sobre 

todo el paciente, farmacoc!netica y modos de metabolismo. 

La tolbutarnida es metabolizada a productos inertes en 

el hígado y tiene una vida media relativamente breve, por lo 

que es necesaria su administraci6n dos o tres veces al d!a. 

Es la menos potente de las sulfonilureas disponibles, 

pero no se ha demostrado claramente que algunas sulfonilureas 

tengan una potencia hipoglucemiante mayor a dosis máxima en -

pacientes diabéticos. 

La talazamida y en especial la acetohexamida son meta

bol izadas en el higado y productos biol6gicamente activos que 

luego son excretados en los riñ6ncs. Estos farmacos muestran 
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una vida medía - intermedia, y suelen administrarse dos veces 

al d!a. 

La cloroproparnida sufre considerable degradación hepá

tica hacia el metabolismo menos activo que excreta en la ori

na, este compuesto puede causar retcnci6n significativa de -

agua. 

La cloroproparnida tiene la vida media circulante y du

ración de efecto m.á.s duradero, y se administra una sola vez -

al d!a. 

La hipoglucemia es la complicaci6n principal de las -

sulfonilureas, y esto puede ser especialmente grave en el ca

so de la cloropropamida. 

BIGUANIDAS 

Forman el segundo grupo de agentes orales para el tra

tamiento de la diabétcs, de distinto mecanismo de acción que 

las sulfonilurcas, ya que no tienen una acci6n directa sobre 

la célula beta pancreática, ni n1ngun efecto H1poglucennctnte 

en los sujetos normales, por lo que se les ha llamado antidi~ 

béticos orales, pcnsandosc que debían regular algunos rnecani.e. 

mos alterados en los diabéticos. 
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con las biguanidas pueden observarse algunos efectos -

colaterales que obligan a suprimir la droga, aunque no son 

tan frecuentes como se ha dicho y gencral~cnte se rcf ieren al 

tracto gastrointestinal pudiendo producir; un sabor metálico, 

anorexia, nauseas, vómitos, flatulencia, dolor abdominal y -

diarreas. 

Hipoglucamia no ocurre con la administraci6n de bigua

nidas, norm.alizandose la hiperglucemia del diab~tico sin nec~ 

sidad de provocar hipoglucemia. 

Las biguanidas estar!an indicadas en diabéticos adul-

tos, generalmente obesos y que no se controlan adecuadamente 

solo con la dieta y aunque se ha hablado de un posible efecto 

anorexige-no de estas drogas en la experiencia de muchos aut~ 

res es más que dudoso. 

Dentro del grupo de las biguanidas se han empleado --

tres derivados, feniletil-biguanida (fenformina), butil-bigu~ 

nida (buformina), y metil~fenformina (meformina). 

La fcníorrnina de acci6n retardada se ha empleado a la 

dosis de 100 mg diarios (50 mg cada 12 horas), la metformina 

retardada 850 mg, cada 12 horas y la buformina 100 mg, cada -

12 horas. Esta última es la mas utilizada a la dosis indica

da, aun cuando en determinadas ocasiones puede bastar la admi 

nistraci6n de 100 mg (una gragea diaria). 
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Un paciente que tome biguanidas debe estar atento a un 

posible cuadro de acidosis láctica, que comienza por la pre-

sencia de nauseas, v6mitos, rcspir<lciOn acidotica y que pro--

9resa hasta conducir a un cuadro de obnubiliaci6n y com.il. A,!! 

te el menor signo la droga debe ser suprimida y el tratamien

to debe consistir en: la adm1nistraci6n de suficiente canti

dad de bicarbonato s6dico, en alqunos casos ha hab1Jo que re~ 

lizar diálisis, administrar diuréticos para disminuir el ric~ 

90 de la sobrecarga de líquidos, al mismo tiempo las cantida

des necesarias de insulina, aunque apesar de todo l.J. inciden

cia de mortalidad sigue siendo muy alta en muchos de los ca-

sos tratados-

Muchos autores opinan que las biguanidas por s1 mismas 

no causan la acidosis láctica y que mj~ bien debe referirse a 

una co~plicaci6n que tenga el enfermo diab6tíco,y en este se~ 

tido ser~ bueno recordar las estrict~~ índicaciones de estas 

droqas que deben llevarse a la práctica de una formu escrup~ 

losa de tal forrn.:a que si se emplean biguanidas se debe desea~ 

tar a todo enfermo que ter.g.n: ?;cfroputfa, cr.fermcdnd hepátic\l, 

fallas cardí.'.lca::), c:-.~<:>rmedad pulmonar, en general en personas 

desnutrídas o con m.ll ~st«do gcmer~l y c-n los en.fer::-. .;:-. oi.1? --

edad. 
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El descubri~iento de la insulina por Banting y Best en 

1921 marco un eslab6n Je extraordinaria importancia en la hi! 

toria de la diabetes. 

Seis años después de descubrirse se inici6 la insulina 

terapia pr!ctica desde entonces hasta ahora en un trabajo in

ce~ante, se ha intentado conseguir la rneJor insulina para el 

tr.-.~.:.:-~iento de los diabE-ticos . 

. ~:-el en sus esfuerzos para purificar la insulina crudo. 

ar~rfa obtiene su cristalizaci6r. en 1925 siendo asi la prirnc

ra vez en la historia que se consigue una prote!na en forma -

cristalina. Unos diez años w!s tarde obtiene insulina prota

mina de acci6n r.'.as prolongada, y se prolonga aOn rn.1.s su ac--

ci6~ al añ~dir zinc a este cc~ple)o. 

Por sucesivas cristalizaciones por métodos m5:s efecti

vos se llega a obtener insulinas nas puras y se obtiene la se 

rie latente en 19 51. 

~o cabe duda que las insulinas retardadas en un princi 

pio fueron ur. grar. alivio para les diab6ticos, al permitir 

controlarse co::. u!1a sola inyecci6n pero realmente si esto a 

la larga h3 resultado un hecho be~cficioso o no en el momento 

actutl seria discutible tcr.ie;,Jo en cuci.ta que muchos autores 

est.1n ?recor.1=a:-.do l.:i .J.d.":11nistraci6n de núltiplí:!S ínyecciones 
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diarias de insulina para consegu1r el Nxir:"<o control co:; vis

tas a evitar cooplicacicnes. A cor.tinuaci~n se rcsu~en algu

nas preparaciones, su tier;ipo de ac:i6n, cte. 

En general sor, tributar1os de insulina los diabéticos 

infantiles i' juveniles y C\'er.t"..J.alr.i.entC' algur.os diab~t1.:os aJu.!_ 

tos aunque es frecuente que estos filtirnos se controlen b1cn -

con dieta j' a lo r.1.1.s hipogluccr:üantes ora le::;, l:1cidcntalr:iente 

alg'dn diabético ir.fanto--Juvcnil fUedc r.o precisar insulina -

para su control pero esto rcalncr.tc es raro. 

intervenciones quirúrgicas, la diabetes gestacional y por su

puesto la cetoacidosis diabética son u·.d1ca~ior-.cs ta.~.b1é.r. pa

ra la insulinoterapia. 

Distintas nor:<".as se rodrL1r. Jar para l.nstituir un tra

ta.'11iento insulinico y para conti~uarlo, sin er:-bargo estas no 

pueden ser 16gicar.:entc rígidas para tod.:Js les cnferncs. 

Si la glucc~uria no es r..u.1• 1r;¡µortar.tc es decir, ::;1 r.o 

pasa de 50 wg, en 2-t horas c:-:to~ . .:es ?.:-:de::;.os iracl..ar io ~L.r.J.--

pcutica co:i una sola i;.yccc16r-. de ínsul1r..J. rct.arJ.:u.i.:1, ~vr --

cje~plo: lenta en cantiJ~d de 15 .J. :o unidades antes del desa 

yuno. Después si el pacie:itc es .J.'::".bu.latQr::.o y no se puctl~ h~ 

ccr control diario, u~a buena t6~n1c3 e~ ~~~ir ~ ~~~d3~0:; un 
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d!a si y otro no, hasta que note el más leve signo de hipo=

glucemia, en CUj'O momento bajará a la dosis irunediata .:inte--

rior y que no le produzca ninguna molestia. 

La insulina es el tratamiento principal en todos los -

pacientes insulino--dependientes y en muchos no insulino--de

pendientes. 

Los objetivos de la terapoutica son: 

a) Crecimiento y desarrolla norrn.31 en niños. 

b) Embarazo, parto y concepci6n normal en mujeres. 

e} Obstaculización m!nima del ajuste psicosocial. 

d) Control ajustable de la glucemia, con hipoglucemia, 

m!nima. 

e) rrevenci6n de complicaciones. 

Para iniciar la exposici6n de los mótodos de tratamic~ 

tos con insulina, consideramos primera los diferentes tipos -

de insulina disponibles. 

Los diversos preparados de insulina difieren en el cu!. 

so crono16gico de su efecto (efecto rSpitlo, i~termedio y pro

longado}, grado de pureza y erige~ (res, cerdo, res-cerdo o i~ 

sulina sintetica humana). 

E.i rtgimen de insulina puede ser mas o menos intensivo, 
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dos, frecuencia y métodos de evaluación de control. 

Cuando se inicia el tratamiento con insulina en pacie~ 

tes con !DOM reciente, después de un primer peri6do de esta 

bilizaciOn las necesidades de insulina con frecuencia dismin~ 

yen en forma impresionante durante la se:nana si~uiente. Este 

~s el fen6r.i.eno llamado "de luna de miel" y a veces es posi-

ble conservar niveles casi normales de glucemia sin adminis--

trar ninguna insulina. 

Si se requiere tratamiento mas intensivo con insulina 

para lograr un control glucemico mas ·".:'ercano a lo normal, se 

usan inyecciones diarias maltiplcs o administraci6n subcutá--

nea y continua de insulina. 

Coexisten varias complicaciones con el tratamiento de 

insulina, pero la mtís significativa es la hipoglucemia. Esto 

se debe a que el mejor modo de suministro de Ja hormona es un 

método imperfecto para emitir los mecanismos homeostáticos en 

sujetos normal~s. 

Según el tipo de acci6n que tiene la insulina se divi-

de en tres grupos: 

1.- INSULINA fu\PIDA: 
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La insulina re9ular es la honnona cristalizada que co~ 

tiene zinc. en proporci6n de 0.02 a 0.04 mg, por cada 100 01 

disuelta en un medio de pH 3 Administra<la p0r v!a ;;ubcutánea, 

su efecto empieza a manifestarse entre los 90 y los 120 min, 

alcanza su máximo a las 2 horas y desaparece entre las 6 y 8 

horas. 

Este tipo de insulina es la ünica que puede administra~ 

se por vta intravenosa en casos de c.•.mergencia como en el trata 

miento del coma diab~tico. 

La denominada insulina scmilenta es la forma amorfa. 

Administrada p~r v!3 subc4ti~ca, su efecto comienza a manifcs-

tarse despues de 60 mins. llega al máximo entre ~ y 8 horas -

,¡· desapa.rece, entre 12 i' 16 horas. 

2.- lNSULINll lllTERMEDIA: 

Es de acci6n bastante r~pida, la duraci6n de globina -

es de 14 a 22 horas y del tipo isof5nic.J., administrada por 

v!a subcutánea, su efecto er.lpicza a producirse entre l y 3 h~ 

rn.s. Llega al m..'ix.irno entre 10 y 20 horas y desaprece después 

de 24 horas. La insui.ii1.1 :e::~:'!. su efecto er.lpicza a manifes-

tarse alrededor de las 10 hor.J.s y dura aproximadamente 24 ho-

ras. 
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3.- INSULINA DE EFECTO PROLONGADO: 

La insulina PZI (Insulina Zinc-Protaalina) inyectad.:i -

por v!a subcutánea, se libera paulatinamente en el sitio de -

la 1nyecci6n por acción de cnzim~s protcol!ticas locales, lo 

que produce una absorción lenta, que a veces puede ser írreg~ 

lar. Su efecto empieza a manifestarse entre 4 y 7 horas des

pulis de la inyección, llega al máximo alrededor de las 20 ho

ras y desaparece entre 30 y 40 horas. 

Se denomina insulina ultralcnta una suspensi6n de esta 

hormona en cristales de gran tamaño, lo que produce un dep6si 

to en el sitio da la inyecci6n del cual se absorbe lentamen

te. El tiempo que demora en produ~ir su efecto, el que es n~ 

cosario para llegar al m.tixtno y la duraci6n total son semeja!?. 

tes a los de la insulin3-zinc protamina. 

FORMAS ESPECIALES. 

Se ha preparado tambi6n una insulina de pSncreas de -

cerdo en el cual se ha extrafdo la alanina de la cadena, lo -

que mantiene la actividad biol6gica. 

Se h.1 diagnostica.do su empleo en -:;.).:;e- d0 diabetes re-

sistcntc a las otras formas de insulina. Cc~vi~ne tener pre-

senta que cst~1 ,:iltc:-aci6n de la cadena no r.iodifica el car.'lc--
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ter de anti9eno de insulina de porcino. 

Es de inter6s que desde los primeros momentos, se ens~ 

ñe al diab~tico como deben ellos controlarse su propia enfer

medad y cuando ser5 conveniente que acuda al médico. Este -

control sencillo se puede rcali:ar mediante las tiras de pa-

pel Clinistix o con Test-tape, reacciona con la orina dando -

distintas coloracióncs según la intensidad de 13 glucosuria. 

Hay que tomar en cuenta que de estos procedimientos -

anal1 ticos scrx:illos unos son mds útilics que otros v as1 se -

prefiere:i la::> tiras reactivas de Test-tape o Clinistix (gluc~ 

ca- oxidasa), por ser m:ís sensibles que los comprimidos. 

Estos controles sencillos deben realizarse al princi-

pio con mayor frecuencia, incluso diariamente mas de una vez, 

siendo convincente hacerlo antes de las tres comidas y no de~ 

pues de las mismas porque puede conducir a errores en la dos~ 

ficaci6n de la insulina, hacicndonos pensar en una falsa dcs

compensación e inducicnd~ a la suD1da Je lu dosis de insulina 

con el consiguiente riesgo de posteriores hipoglucemias. 

Estas tiras de papel se ponen en cont.J.cto con la orina 

sumergiendo la cinta en una muestra de la r.1isr.u y esperando -

un minuto a que se produzca variaciónes en el color de dicha

cinta que inmediatamente se comparara con la tabla coloríme-

trica que viene en el c~base Je la tira reactiva. 
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cuando ya se ha llag.:ido a un buen estado de compensa-

ciÓn este control no hace falta que lo realice el enfermo a -

diario, pudiendo hacerlo por ejemplo: semanalmente o seqün lo 

indique su rn~ico. 

De esta forma el paciente tiene a su alcance un metodo 

sencillo de poder evaluar su estado e incluso muchas veces le 

permitir~ ir cubríerrl..:J paulatinamente la dosis de insulina o -

bajar la misma segun los resultados obtenidos en su control. 

Es tambi~n ütil aprenda el manejo sencillo de las ta-

bletas reactivas para la cetona en la orina, Acetes, que con

tiene fundar.iP.ntalr.¡ente nitropruslato s6dico y que basta pone!:_ 

se una gota de orina sobre la superficie de la tableta y esp~ 

rar el c.:ir.bio de color que se produce en un tiempo inferior.a 

un minuto. 

La pre~cncia de intenso color violeta indica una reac

ción r.i.uy positiva. En este caso el paciente sabra que de pe!_ 

sistir la cetonuria en dif erentcs controles durante el d!a -

sera conveniente la consulta con el rn6dico. 



TIPO DE 
INSULINA 

Solublc-
cristal ina 
regular 

Actrapid 

Rapitard 

Semi lente 

Globina (2n) 

NPll 

Lente 

IPZ 

Ultralente 

PROVIENE DE 

Mczc la de Buey 
cerdo 

Cerdo 

Buei•-cerdo 

Cerdo 

Buey 

Buey-cerdo 

Buey-cerdo 

Buey-cerdo 

Buey-cerdo 

COMIENZO 
DE ACCION 

l/2 hora 

~IJy r~pida 

l/2 hora 

l/2 hora 

5 horas 

horas 

a 2 horas 

horas 

a e horas 

DURACION 

8 horas 

8 horas 

18 horas 

12 a 16 
horas 

18 a 24 
horas 

18 a 24 
horas 

20 a 24 
horas 

18 a 24 
horas 

30 horas 

PARTICULARIDADES 

De elecci6n cetoaci 
dosis. se mezcla -
con otras. 

cetoacidosis hiper
sensibilidad a la -
de buey. 

Mezcla de actrapid
y cristal II pL-3 

Puede mezclarse con 
toda la serie lente 

Habitualmente usada 
con insulina solu-
ble. 

Reacci6n muy pare
cida a l~ lente. 

Mezcla de scmilente 
ultralente 3/7 

Prácticamente no se 
emplea. 

Acción muy retarda 
da, se puede mez--=
clar con todas las
preparaciones lente. 

"' .... 
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COSCLUSIOSES 

~osotros los dentistas tcnerx>s la oportunidad de poder 

detectar diferentes enferr.edades sistf>r:1icas a través de sus -

manifestaciones bucales; un buen ejer.¡Jlo de estos son los pa

decimientos parodontales severos y dif1cilcs de tratar que 

pueden indicar la presencia de una diabetes no controlada. 

Otras lesiones o car.bias en la ~ucosa, le.ngua, gland~ 

las salivales, etc., requieren ya del dentista conocimientos 

profundos de los posibles transtornos que se reflejan a ni-

vel bucal. 

De una historia cl!nica bien elaborada brinda una 

gran ayudil. para la detecci6n de al te raciones sistl!rnicas. 

La salud buc.:il se \•er~ mejorada a redida que se logre 

CX>ntrol de el transtorno r.1etaD6lico lo cual posibilitar~ el 

~xito de cualquier truta~icnto dental, que requiere una co~ 

pleta co~.prcnsi6n de la naturaleza de la cnfcrr..edad por pa_E 

te de 1 dcntist.J.. 

E..11 este trabajo her::os tratado de alteraciones a ni ve 1 

bucal ücl,:i tiiabctes ~llitus con el fin de .:iportar alc;o .:i 

los i.:onocii'ientos b~sicos que deberos do:7!inar en el cjerci-

cio de nuestra profesión. 
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El Cirujano Dentista U?~'~ tcne r en cuenta que la Diab~ 

tes Mellitus es una enferrxdad de tipo hereditario, l~ obcsi-

dad es uno de los factores desencadenan.tes, el paciente diab~ 

tico del.X?rtl estar bajo contr-ol r.é.:.11co, y estar consciente do 

su enfermedad y acudir a sus citas con el ~dice que lo atie!! 

de, esta a su vez le dar~ inforr.~ci6n r.~s detallada acerca de 

la cnfcrr.ie<lad que padece y le resolver~ sus dudas, adcn!ls le 

dar& una dieta adecuada, una ter.:ipca insulinic.1 de acuerdo a 

la gravedad~ la enfernedad, cte. 

Puede sospecharse la presencia de Diabetes x~llitus --

cuando el paciente presenta: 

l.- Hipcrr..ovilidad dentaria en ausencia ~ sobrecarga-

fmciooal. 

2 .- lti~rscnsibi lida<l dentaria en ausencia de lesiones 

cariosas y de obtaracioncs extensas. 

3.- Abscesos parodcntale5 frecuentes. 

4.- Proliferaci6n d!.!l r-:J.r~n qing1v.Jl. 

S.- Respuestas Li1?sorbil.J.c!~1s gi:i.gi._·alcs ..:inte la rn1nirna-

6.- !-tacro(]losi.::i, oLsP.:-·:ando en los bar-des de la lcngu.:i, 

.inr...:t..."nt.:i..:...:o;:..::: y r·"':1Sc1c-16n de ardor y c.::ilor en 1.1. -

r..is::'..::i. 
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7.- Estudio radiogr~fico, m>strando ahsorciOn de hue

so de una r.i.anera general .. 

Deben evitarse traurr~tisnos durante los tratamientos -

periodontales o cuando se hacen extracciones. 

El paciente debe conocer la t~cnica adecuada de. cepi

llado, para evitar irritación innecesaria de los tejidos bl"!! 

dos. 

De.ven evitarse o eliminarse las infecciones bucales. 

La cirugía dental se llevar~ a cabo de preferencia du

rante la parte dccc.ncadenante de la curva de glucosa c.n san

gre. 

El anestesico de leecci6n ser~ de aplicaciOn local, 

con la ca..,tidad m1nirna de vasoconstrictorcs. 

El Cirujano Dentista deberft inforr..ar a su paciente de

la irr.por tancia de visitarlo pcriódicar.cntc. 
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