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DIABETES MELLITUS Y PRINCIPALES 111\NIFESTACIONES 

EN CAVIDAD BUCAL 

PROLOQO 

L.a diabetes m1tllttus es una •nfernriedad metabólica crónica, 
caracterii•da por deficiencia en el 1Detabolism.u de lo• carbohidratos 1' 
por di1turbios en el metabolismo d1 las protel'nas " de las grasas. 
bien controlada avuda a mantener a todo el organismo en condicionl's. 
adecuadas de f!unciona1&tento. 

Es importante apr1tnder a conocer, diagnosticar efectuar 
tTatami1tnto1 odontológtco1 d• manera muw particular. 

Es este un teoma bastante amplio, irl cual tiene un obJetivo •uu 
i1npoT'tante1 qu1t es el concienti:rarnos de qur la prd.ctica odontológica 
diaria. debe ser bien efectuada1 nunca olvidarnos de ttue cada paciente 
•• un caso muy importante que requiere de esfuerzo u conoci1Rtento5, 
para poder proporcionu· alivio ~ biener.tar a cada uno de ellos. 

E5 tambi~n de gran importancia agradecer a Q.Uidn me brinda la 
oportunidad paril der.arrollar er.ta inve5tigatión. 



DIABETES "ELLITUS Y ~NIFESTACIONES 

EN CAVIDAD BUCAL BUCAL 

1 N T R o D u e e 1 o N 

L• •nu11teracián de los principales h•chos q_ue acontecieron durante 
•1 d•ICUbri•tento de l• diabet1t1 mellitus. 

L• dt•tetes Mellitus como enfvr•ed•d c¡ue afecta el metabolis•o de 
101 hidr•tos de carbono, resumen de los agentes •tioldgico11 
cla1t,ic•ctón, sintomatolog(• \1 diagnóstico. 

Menctdn de las diferentes pruebas q_ue se eFectuan • un p•ciente 
corao punto de apoi.to p•r• la elaboración del di•gnósttco. 

Pclncr••• e insulina como principal causa del trastorno del 
•etabol111110 de las htgratos de carbono. 

Presentación de las i1lteracione1 en rel•cidn con 1• cavidad 
bucal, 111( como las princip•les infecciones 'J posibles co1nplic•ctones. 

El tratamiento va a depender de los signos v afnto .. s de cada 
pacl•nt• q,ue pr•••nt• l• •nf•rm•d•d. L• t•r•pfuttc• •• v•ri•d•1 no 
h•V rfgi••n•• fiJO& p•r• ninglln p•ci•nt• en p•rticul•r. 
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CAPITULO 

BREVE HISTORIA DE LA DIABETES llELLITUS 

Charalc 11 S1arut en la India hicieron notar lo dulce de la orina U 
la correlación entre la obesidad V la diabetes. la tendencia de la 
enfeTIC'll!dad para pasar de una generación a otra a travih de una 
•semilla" u aón dc.lio tipos de enfermedaid. 

- Uno ,¡u.ociado con emaciación, delilhidratación, poliuria 
ª"t.enia. 

- El otT'o caracterizado por corpulencia1 polifagia, obesidad 
'io•nolencia. 

Los Roaianos Areteo u Celia describieron la enfermedad \1 le dieron 
el nombre de Diabetes <sifón> Mellitu-. (melli-fRiel o arócar>. 

La dultura de la DT'ina Fue descrita ta•bifn por Thomas Willi• en 
1675• quien afiT·mó que la orina de los enfermos de diabetes tiene un 
sabor ""Como si estuviera lleno de az\lcar o •ieL". 
n 

La existencia d• •tllcar en la orina diabética fue demostrada por 
Dobson en 1776. ~ entre 1709 V 1790, Cullen aÑadió el adJetivo 
l'l•llitus para distinguir la enfermedad de la llamada diabetes 
ltl•(plda. 

\..os chinos tambil&n conocieron la diabete• l'lellituar a la q,ue 
llam1ron •nfermedad de la pltrdida. El sabor dulce de l• orina de un 
diablftico. fue mencionado de nuevo por f'l P~r'lia Avicena. 

Progr1rsiva11ente fueron idrntificd.ndose otr•• alteracion1t1 
q,ufmicas, ~ en 1815 Chevreul demostró q,ue el aillcar de la aangre de 
los diabfticos es idlfntico al q,ue tte encuentra en la• uvas, azllcar de 
mesa llamada glucosa. 

Pettl'r•• en. 1057, descubrió q_ueo la 01"ina d• los diabfticos graves 
contiene acetona1 Gerhard, en 1874, identificó el d.cido aceto-acl!tico 
en la ortna de esos enfermo1 \l Kutz (2845-~!5)1 identificd el d.cido 
b etah i drox i but (r i e o. 
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En 1845• Suc.h•rdet rtl•~iond l• di•bete1 con el pcl.ncr1a1. •n 1996 
Johann Conrad Brunn•r pensd que el ptincreas estaba htplic•do •n l• 
utiliz•tidn d• gra1•1 v •rúcu·••, en 11 organi••o1 en lSS'i' Von P'f•rtng 
1J Hlnkowskit c<Jn'l.rmaron lo mhmo, •n•sttiil~mdo P•rf'o5 v ••tirpandal•• 
•l pántr••"• p•T'a producirle1 la diabetes Hellitu1 con todas 1us 
S1cuel•1: hiptrglucemia. glucosuria v 11c1tonuria. 

Los Ingl11oes Ba1,1li!u 111 Starling du.cubrler-on que el p4.ncreas 
produce un• sustancia que ellos llamaron sec:retina 

P•ul Langerhans 1n 1893, 1ncontró en el p&ncr•a1 la1 l lacnad•ti 
h1•go i1lote1o de Lang1rhan1. En 1900 Opie notó las alteraciane• •n 
las c-lUl•I dto Jos islotes del pitncreas. 

El p••O fh1•l que perecid 1atabh•cer la prueba de q,u1 la diab1te1 
•• produc1 por 11siones d1l pd.ncreas lo dieron los e•tudioa d• Banting 
1J B•st 1n 1'921 c¡uienw1 lagr•ron q,ue el descubrirdento fU•r• •plic:411da 
en la t•r•pfutica cltnica. 

Hasta •ntonce1, ••Slo una dieta cas.1 dr hanibre pod(• eliminar el 
ea:ce•o d1 hidr•tos d• carbono V s6lc resultab.a parcialmente •'ic•i 
para prolongar lti vid.a en les formas JUvemiles dependientes de 
in•ulina "'' grave'I d• la enferm•dad. o para di•Minuir los s.fnto,,._.s 
••nos QT'•ves 11.u• se inici•n en la maduret. 

Todo esto traJO una nueva visión al diab4ttco Juvenil, dC!' una 
muerte casi ce-rter• •n los siguientes dos o tres aÑos pod(• eaper•r 
una vid•• aunque acortada. casi norfllal. 

Otro de•arrollo surgid d1 las ob11ervacion15 •lemena1 dur•nt1 la 
••gunda guerra mundial sobre c:i1rto11 derivado& de l•• 1h.rlf1111'*MíJ.u q,u .. 
disminufan la glucosa en sangre. 

LOUb•tivre'I inicid los pT"tmero• en1aljos «¡ue est•bll'ci•Ton su 
•licacia clintc•. 

L.•5 •Ulfonflur••• bUt•le• ••p•z•ron a uw,.r••• co•o 
hipoglucemi•nt1s •n di•bfticos con florm.s •Á'I ll'v•s d• l• •nfer••d•d 
no tnsul inodepend i ente. 

Po5t1r-ior•1tnte tnvwstig•cion•• de Hous••\I •n 1939 v d• Lung v 
Luken•• han deJaostNtdo q,u• no soto el pclncreas inteT"vien• •n !e 
di•b•t•s, si no la hipGfíti•• l•s suprarr-•n•l•• v otl'•• glllndul••· 
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CAPITULO 11 

l. 1 DIABETES MELLITUS 

Efi un fifndrome caracterizado por s•ct"eción anormal de insulina \1 
div1r••• manifleatacione1. metabólicato vaticulares. 

El s(ndrome metabólico está. caracteT'ilado por una elevación 
excesiva di la glucosa sangu(nea. aco11paÑado de alteraciones en el 
1utaboliamo de los 11•ptdo& \1 pT'ote(na•, 5iendo la caua• una falta 
relativa a absoulta de insulina. 

El a(ndrome vascular consiste en atero5Clerottis inespec(fica ttUe 
afecta principalmente los OJOS v riÑones. 

El conocimiento de la diabetes es i•portante por su gran 
fracuanciaJ se calcula q_ua h•v uno• 200 •iliones de diablticos en el 
aiunda. \1 tambt•n poT"q,ue tratados de manera adecuada los diabfticos 
tienen un promedio de vid• caai norMal, 

La dtabetea puede preaent•rwe • cualq,uier edad. 

En el diabdtico Juvenil la enfer .. edad es nuh grave llue en la 
ma~ot"fa de los pacientes diabdticos adultos. 

La gran cantidad d• auJcar llUlt el diabetica e1cTeta produce •a~or 
ptlrdida de liq,uidow por los t•Jidos, de manera llUe la glucose puede ••r e1cTetada en solucidn. Esta elitninacidn de liq,uidas por tos 
teJidos da lugar a una sed e1cesiva, que el diabético, alivia bebiendo 
gran cantidad de l (q,uidos. 



1. 2 E T I O L O g 1 A 

S• d1•conoc1 1• C•U•• funda••ntal pero 1e pued1n 11tabl1cer 
•lgun~H diflerenclas 1ntr1 •l -ftpo l 't1 11 Tipo 11 

En 11 tipo 1 hav una pr1dispostctcSn genftica para un d1f1cto del 
•i•t•m• in•unolcSgico que puede producir la enfermedad ctfnica Junto 
con inf1ccion1• virales u otro• factores ••bi1ntal11 d11conocidos. 

En 11 tipo 11 la ••'tlorta •on ob1co1 al •o•ento d1l inicio del 
trastorno. 

AN!ICllERPQS CONTRI\ CELU!..AS PE LOS 16!.0TES Y AVTOH!MyNlp(ID 

En 197~, Bottazzo \1 Cola. en Londr11. 1111encionaron q_ue hablan 
d1scubi1rto anticuerpos contra las clflulas de los islotes. 

Tambl4n 11 ob•ervaron anticuerpos contra las c1Uulas in1ul4n•11 en 
niRos al inicio de la diabetes. 

A•( pues 11 han identificado dos tipos: 

A> Uno contra 11 citoplaama 
B> 't1 otTo contT"a la superficie celula,., los cuales pueden 

de1trui,. las celul•s beta. 

L.01 anticuerpos pueden •1tar pre1ente1 antes de que •• aanifie1te 
la di•b•t••• pero •• d•1conoce le c•u•e eaacta d• la fo,.-.ci6n de 
•nticuerpo1. 

E1 posible q.ue •l virus u otras sustancias lesionen a la1 c1Uula1 
beta 't1 por lo tanto 1htas son con1iderada1 co1110 cflulas. ea:traÑal 
pof" •1 1i1te•a incaunoldgico \1 las celula1 T las d•struv•n 't1 hacen c¡ue 

• 101 linfocitos pToduican anticuerpos contra •11••· 

Investigaciones recientes seÑalan el de•arT"ollo de anticuerpos 
•onoclonale• contf'a linfocitos T, lo cual significa que podrcf. evitarse 
l• de1truccidn de la1 c•lula1 beta con tal•• anticuerpos •ediant• la 
T"educctón del u10 de 11edic•m•nto1 inmuno•UPT••o1'es. 
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TEORIA VIRA!,, 

A) Pr•di5po1tci6n ~ genltic•. 

5• u·•e q_ue t.hrtos anttg•noc HLA confie'f'en sus.ceptHiltdad 
•dicton•l p•T"• 1• infección por un vtru1 invacor. 

Puede var-iar la Telaéi6n te.-ipor•l• v Ja di•bet•s se puede 
pT•c•nt•r Yarta1 'lóeman•c despulfs de la Ül,eccidn con virus. con.acti•, 
••••1 o aÑoC de~pu#t d• l•$ P•~•ras y ~acta 15 a 20 •~os d••Puls de la 
rubfol•. 

Otros virus JHHtd•n tnteTvenir en l• destrucci-5,n d• las c11'1ul•1 
beti11 la cual pu•d• pt'oduci1"Cl' por invasión celular directa o por un 
meocanismo autoinmune. 

ANTI GE NOS 1:!!.A 

No se duda de la naturaleza genética. pero ha" des.acuerdo en 
torno al mecanismo espiu:tfico por el cual se hereda. 

Paro h ••vorfa de los investigadores., opinan q,ue hav gr•n 
rel•tiOn o•n•ttca en cuanto a lo5 ant:fg•no1 HLA •n 1• diabetes de 
inicio Juvttnil. HLA •lgnif'ic• •nt;'geno Un,ocftico hulftano. rep-r•sttnt• 
ttl pl"inctpal compleJO d• histocomp•tibilidad del ho•bre-. 

Et: un conJunto dtt g•ne1 q,ue ;;io locaJita en el bT•io corto del 
Cl"OftlOIOl'fta ó. 

Hav Loc1 HLA: A. S. C. O. EL gen la Unidad bioldgi.c• de la 
httr•ncii1:, •• lotaliz• ttn un cro.mosom• •n poiiici6n d•finida (Locu&L 
Los. •lelos 1-on form;u alt•rnas de un gen q,ue se pt'esent• tm wl "'iuso 
lotus d• un cl"o•osoma. 

Haplotipo es un neologismo q_ue dtttine a la compostc:idn genfttca 
•ploide de un• regi&n cromosOmica. 

? 



As(, un individuo h•red• un haplotipo K..A d• c•d• padr•' .1unto1., 
los 2 h•platipos for1nen •l genotipo 1-LA. 

Adn SI' d•sconoc• 1• funci6n d• 101 antfg•nos H.A. Es posibl• que 
su cap•cid•d •ntfgenic• no SI' relacion• con su función. 

El primer tipo se r•l•ciona con HL.A BB v DW3. 

El segundo con 915 V DW4 

El tipo rel•cionado con HLA-DB v DW3 e• la 'arma autoin•une. Esta 
incluv• un au•ento •n la frecuencia de anticuerpos contra las cflul•s 
d• los islotes pancreá.ticos. falt• dr respuer.ta de enticuerpos. contra 
l• in•ulina l'&ógen• V q,uiz&, mavor susceptibilidad para 
inicroangiop•tfa. El otro tipo no 111 asocia • lactorrs autoinmunes o 
•nticu•rpos contra h• c•lulaa de los islotrs • incluve un au•ento de 
la r•1pu11t• de anticuitrpos contra la in1ulina e1ógrna. 

El t•rcer tipo, implica un rieisgo •ucho mavor de diabet111 v es 
mcls 'r•cu•nt• en geinelos concordante• v en familias con muchos ca101 
de d iabete•· 

IlflLll 

plADEIE:s tEREDITMil! 

En la diab•tes tipo ti de inicio de la ••durez el factor 
genftico •• ••h important•, tal vez hereda como un car,cter 
auto1d111ico do•inante. 
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l. 3 e L A s l F l e A e 1 o N 

8 > Diabete• In• (p id.t 

C J Diabeteo1o Renal 

D 1 ABETES 1 NS_ltl!!I\ 

Es un t7'asto,.no te•poral o crónico d•l $fstt'M n•urohipo,tsial"'tD~ 
d•bido • deFjci•nci• d• v•sopr•cin• CA.DH> v c•Y"•cteriz.tdo paf' 
1lilninact6n d" D"ª" c•ntid•d d• o-rina fllUV diluida 'I s"d eac•5iva. 

St d1tTIO•tna diabwtes tnstpida sensible a l• vasoprec:.tna pH•a 
dititinguit"lO de la diabetws. in'l(pida nefróuena. en la q_ue el T"iAon •• 
r111; t s t•nte • la vat0oprec ina. 

La dt•beteto instpJd.t puede sel" co•plata. parcial, peT" .. nete a 
tl'mporal. Toda&; l•• lesiones patológicas. asociadas con dl.ab•t•s 
instpida .afectan lo'i ndcleos hipotalüicot. Csupraóptico \1 
pat"Av•ntt"tcular) o una p•rt• iepol'tant~ drl ~•llo hJpoFisia"rio. 

PUEDE DIVlOIRSE EN DOS QflUPDS 

1) Pricnorri• o idiopd.tic:a. •• d•b• a diaininuc:lón intensa de lo• m>c1•o5 
hipotald..1t1icos del Sistema neuTt>hipofisario. los t.Jnicos atnto .. s 

·son polidipsia v poliuria. 

2> S•cundaT'ill a adquiT'ida, debido • dtvertoiUi le5iones patoldgica5, hAIJ 
•(ntoroa1 V signos. de l•s lesiones asoci•das. 

El c:o•ittnto puitd• &er insidioso o brusco IJ •• puede producir • 
cu•lquie,. edad. 

- Puede haber nicturia 
- Si no Slt reponitn 2a1 plfrdidas urinarias. 'le desarrolla 

desh t dratac i Qn. 

p ! ABETES RENAL 

Ea una enf'•ratedad q,u• con•i•te en la eli•inación de •1t.Jc•r con l• 
orina, aunque la glucemia e• normal. Puede 5er de DTig•n cont•ntto o 
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•dquiridoJ •ignific• que h•'91 una di1•inución de l• c•pacid•d de 
re•b•orcidn d• •zllc•r por le• c•lulas d• los tllbo1 ren•les \1 p•r•C• 
estar rel•cionada con un tr••torno del •etaboli•mo de l•• c•lulas de 
los tubulos renales. 

l-• Di•b•t•• Ren•l 
tr•t••i •nto. 

En relacidn al cuadro cltnico l• diabetes puede cl••ific•r•e en: 

l. Prediabetes <diabetes potencial> 
Se refeiere a q_ue teni•n nivele• nor~lu, de glucosa en sangre o 
pl•1•• V es.taban asinto•á.tico'i. 

II. Diabetes latente <Ou(•ica) 
Nivele• de gluco5• circulante anorlftales. sin stnto.-ias. 

111. Diabetes a.tnifiesta 
Niveles de glucosa anorfaales con 1 (nto .. s. 

CLA51FICAClON QE LA DIABETES MELLITUS 

1> Di•bete1 dependiente de insulina, diabetes. con tendencia a la 
cetosis. 

2> Diabetes no dependiente de insulina. no es secundaria a otro• 
trastorno& o enfer•edades. 

Se subdivide en: 

- NIDDt1 en obesos 
- NIDDf'f en no obeso• 

3) Diabete• asociad• con alugno1 trastornos o • (nto•••• co•o 
enf•r•ed•d pancred.tica. ca•bio en ot.r•s l'lcrmon•• fuer• de 141 
insulin•• •d•int1tTación d• div•r••• drogas \1 producto• ca.ut•icos, 
anor .. tidades de receptor•• de insulina. 5(nd'l'o11es genftica• \1 
pobl•c ton•• desnutrid•• 

4) Di•b•te• dw 1• o••t•cidn1 cuando to• descubre intolerilnti• • l• 
glucosa en el curso del ••b•r•zo. 

:U Tra1otorno de la tole'l'anc i• para la giuco5a, cuando h•t.i un• 
glucemia lnteTMedia •ntr• la TIO'l'•Bl ~ las con~ld•r•daw diabfttcas. 

10 
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l. 4 SlNTOl'IATOLOQIA 

L• políuri• •e d•b• •l •fecto diur,tico os111ótico de l• gluco•• 
el tubo T"•n•l. 

L• polidip•i• •• debid• 
poliuri• 

l• de•hidratación provocad• por l• 

La mal• utiliz•ción de gluco•a por el organiu10 PT"ovoca p•t"did• 
de peso \1 tendencia a le polifagia. 

la pfrdida de protefna11 del 

El ci1taboli•rno ac•l•r•do d• la• grasa• en el paciente con 
tendencia a l• c•toacidosi• •in tr¡.tar produce: 

- AnoT'tt1 ia 
- Nd.usea5 
- Vómitos. 
- Ha1nbre de aire 
- Y a falta de tratamiento coma u muerte 

Lo• • (ntomas u •igno• d• atero5cl•ro1i• de lo• grand•• vaiao• 
el diabltico• s.on lo• mhmos q,ue en los. paci1rntes no diabltico•. 

Lo• •fnto-..s \J signo• d• la •nfermedad •icrov4ncu1ar son los de 
la ins.utitiirncia r•nal ti ••tan •f•cti1do• lo• capilares glo1HT"Ul•r•5• 
o pfrdida de vi•ión •i ••t•n •fect•dci~ lo• capil•rHi T"•tini•no• . 

11 



l. 5 OIACNOSTICO 

1. Aum1nto tneq,utvoco de 1• gJuc•mia Junto con 101 1rnto1Ns dft 
poliuT"lna. polidiptie. cetonuria 1J ró.pida p'°rdida d• peso. 

2. Oluc:ami• t'n •vuna1 de 140 sig/dl o •ar¡or (¡in lil pre1encJ• dir 
otros f•ttore1 como •i.iuno. •nf•r111i!'dades de co.nplicación• 
•mbara10. wt-c. >. 

3. Aumento de la glucemia de1pul1 de administrar glucosa por l• 
boca. 

S• ha usado la prueba de toln•ancia • la glucou1 P•r• detectaY' ttl 
r.fndrome, wnuchos fi1ctore1 q.ue •levan 101 nivele1 de glucosa en avunaro 
son •tre11~ tnanltión. l'tt., puE'drn alterar lél tolerancia paTa la 
gJuco1a, 

Pu•den es.tablacerse diagnósticos erróneo~ de diabete¡. •n 
pacientes. q.ut muestran hiperglucemia, glucosuria e¡ tol•rancia anormal 
de 111 glucou1 cuando . son t101pitalí1•das por 1-.ttuaicion•1 de t•n&ióo 
grave•. Tale• paci•nt•s pued1n nect"sitar insul\na teai.poral11111nte par-4 
cont,.ol•T' la hipe,.gluc•mia. p•ro •• vuelv•n nD,.mogluc~cnico• cuaflda 
1'Hlit• l• 1ttuación dt" strers. 

La Tlcnic:a para adrninistl"ar Ja glucos.a en la prurba d1 tolrT•nci• 
a la glvco¡¡a po'f' vía bucal consiste en ef'ectuarlo en la mai;ana despvft. 
d• 3 dtas de dieta El p~ciente d•b' ~ued•r en avun•• 10 hor•s. 
Durante l• prueba 1tl pact1nte debe est•T' ••rntado. La dosis de glucosa 
adminhtrad• t.e't'ó. de J. 75 g/kg. de peso torpor-al idral p .. r-a no .. IJOT 

de 75 g. Tafllbiln es ac1ptabl1 una 'ar;a dt cct""toh.i:t;".Jto Fl"C¡:ü:-.,:ftJ drl 
ComeT'cio equivalente a @sta do1ds. 

SI' obtiene una 1nue1tTa d1 sangre 1n •vunas. de1pufi; •• hwb• •n un 
plazo d• :S tnin, un• 1olutión d• glutot.a con una c.onc•ntr•ci6n no 
••vor d• 23gldl. •n •gua can •lgl>n sabor. Se to11•n 111v•stT•s con 
int•l"V•la• de 30 minuto¡ durant1 do1 hore•. Si d•~pu4• de l• carg• de 
gluco•• l• 111uu.tra tomada dur1rinte el p•riodo di da• hora• 1nue1t·r.1 una 
9Jucu11a p1a-.mática venosa de ;zoo mg/dl o ea11or. 

Siendo •~' se di•;no1tica diab•tt•1 en •dulto5, •UJH·es no 
embar•:r•d•• 'I ni.Ño~ 

S• di•gnostic• diabetes d• la g11to11ctdn •n •uJ1r•1 emZJar•tadas 
que no •ran diab4ticas, 
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La pl"U•b• d• tol•l"•nci• i1 I• glucosa por vte bucal ti•n• gran 
h•portencii1 p•ra diagno1ticer. 

1. Le hiprrglucemfa reactiva po•prandfaJ 

3. Di•b•tr1 en pr•1encf• de otras anorn.alidade1 m•tabolices. 

4. Diabetes en Pr•••ncf• de neuropat:a. retinopat(a o enfer1n•d•d 
ve1ocular. periffrice. 
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CAPITULO 1 1 1 

l'IETOOOS AUXILIARES OE OIAONOSTICO 

Un• vez elabor•d• l• historia cl(nic• se e1tabl•c•n nece1id•d•• 
de •po~o •n nue1otro di•gn6sttca. 

No todo los uó..menes 1e deben realiaar en cada paciente. pero es 
import•nte conocerlos para emplearlo• 1eg1Jn la necr1idad. 

Lo• 11uftodo1 •Us i 1 iaT'a'i de d iagnó1tico son: 

A> Tlfcnicas de laboratorio cli"nico 
B> Tltcnica• con empleo de ra-.io• X 
C> Tlfcnicas. de laboratorio histopatoló;ico 
D> Tfcnicas con ap•ratalog(a electrónica 
E> Tlfcnicas particularmente odontológicas. 

El valor diagn1htico de estos 1111ltodo1. soe basa en el conoci•iento 
del ciruJ•no dentilta sob-re q_u• pruebato t:a de pediT 't1 la 
interpretación da los resultildos. 

TECNICAS OE LABORATORIO CLINICO ---------------------
Dentro de las cu•les incluimos. aq,u( los diferent•s aná.lisi• d• 

sangT'•• oT'ina, pla1ma sangutn•o• •alivia v cultivos sdcT'obioldgtcos V 
antlbiogTanas. 

ANAl.1615 DE 6ANORE 

L.a ••ngT'e •• un 1 fq,uido q_ue •s.tci. en un vol\lmen de 5 a 6 litT'05 V 
••td. con1titufda pOT' elem•ntos figuT'ados. plasma '.I suero . 

L.• ••T'ie blanca: •• constitutda poT' leucocitos q.u• poT' su ta..-al:o 
ndcl•o se dividen en: 

Neutró F i 1 os 
basófilos. 
•o•indfi los. 
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Linfocitos 
Agr¡muloc i to ti 

ttonoc i to5. 

l.• tl'ri• raJ• Es confititvtda por 101o erltt"acitos fJ plaquetas. 

A> Fórmulas celvlaf'es 

Cl Alte1"aciones •n el prottfiio d• co•gul.acidn. 

B!OMETRICA HEMATICA 

Eritrotitos Se llAmsn tiematres a gl6bulo• "ºJº'' con cllulas 
•1pectali:rada1:, cambian de forma al atr•Vttsar lot. c•pilcr;rei>~ tu 
función pt-incipal es tran'iportar la ttemoglobina. tr•nsportar el 
01 fgtno p•rll •l metabol hmo e orporal 

Cuent• de glóbulos f'OJOS o erttrocitaria.. 

Valor Norlftal 

4. ;;¡ 

:i. b 

H•\I lactore• que alteran dichos fndice5, como •Jemplo le •dad. 

La sangrf' capte elevada• tantiCladPS dt Oi (geno •n los pul•on•s 
por la he.noglobina contenida en los eritrocitos. la het1oglobin• se 
c.onibina ccn e-l O 11.ritandote Oxihemo;lobina, al pasar por 101 teJidos 
se- lla•• h-emo;lDbina reducida, •i la c•ntidad de he•ogloblna di•minug:e 
h••t• etterar el prott•O de O•ipenaicaón se ~,.oduc• •ne111a. 

La vida normal d• los hemat{e~ e• de aproxl•etdan!ente 120 dfas V 
'IOn d•struo'dps por c~lul•'I fagoc :tas • nivel de h fgado. b aio " m•dula 
6su .. 

Hrml!1;ocrit2. - Estudio para diagnósticar anemias, reacciones a 
droga'!. •;entes infeccia1101. re•cc::ionf!fi a •gente• ''•ic.01. 

Valor NorMal 
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40 

37 

• 50 X 

47 X 

Hrmpglobint. - 6u1t•nti• Cl\J• •• enc•rga del tr•nsporte de DL\I to"' 
canstttutd• por do• rnoltfcul•1 Heme <Hierro, pigmento T'OJO• porfirtn•l• 
'il por aminoó..ctdo1. 

Val ar Norma 1 

14 

12 • 
!r!ol9mcn Cproosculor mrdig. 

ló. 5 grllt. 

15 gr/lt. 

Ea pa'l"a 1ab&T' cu•ndo h•'il alteractone1 en 1• ••n51re1 glóbulo• 
ro,,101. 

Valor Noriaal 
3 

87 103 

Cgnc1ntrac.tén Cprpu1culor mtcU• dr ht•pplobina 
Con1t1t• en 1• do1ificaciOn de 1• cantidad de he1noglobin• p•ro en 

su concentTación mrdta. 

Val ar Nor1aa l 

32 3ó X 

Cpncrntrtcidn cqrpu1cul1r de hr•oalobina 
P•T'• •edtr el pe10 de la hemoglobina en el globulo rDJD. 

Va 1 ar Normal 

Lrucpcitbi 
Utilh•n la 1angr• como m•dio de transporte. 

Su runci6n e1 comb•tir las tnfeccione1 defendiendo al organl1•0 
por la fla51ocito1i1 contra la inva5idn d• lD5 l'lrgAni••o• •1tr•s:::lo•1 
tT"en1part•r v di1tribuir anticuerpa1 como re1pU1'5t• inmunol.Sgice. 

Ve 1 ar Narma l 

5. 000 • 10. 000 •. 

1ó 



Ntutréfi lo• 
Bon l• d•frns• pri•Hri• contr• la invasiones •ict'ob i•n•• • travlf• 

de la fagocitosis. 

L.• acumulación de restos de neutrófilos es el origen del .. terial 
llanido pus •n las. h•rid•s infectadas. 

Valor Nortaal 

50 60 ~ del total de glóbulos blancos 

~lli 
Su funcián e• fagocitar 

4 X 

~!. 
Su 'unción r• libet'ar hepartna a la sangre 

Valor Nor•al 

Linfg_~ito¡. 
Desarroll• 

Valor Normal 

twl.e_illJ?J. 

o. 5 1 X 

20 ~o Y. 

Es una ctHula JDVl'n que alcania pleno des.arrollo V madurez fuera 
del torrente sangu(neo v en los t•Jidos puede canventirsr 
macrófago. 

Valor Nor.a 1 

2 6 X 
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PRUEBAS HEMQRROQ!PN!llS 

Se r•alizan p•r• conocer si no hav pad•clmiento• 11.ue t•U••n 
probl•cu• h••Drrá.gicD$. 

TIEMPO DE SANCRAPQ. 

Se hace una pequeÑ• incisión en el lóbulo de la oreJ• ~ se recoge 
c•da 30 segundo•. 

E• un• de las principale'I pruebas de los tra'itornos. de l• 
coaguliltión e indic•dor de la eficiencia de las pl•q,ueta~. 

5 10 min. 

TIEMPO PE COMVLACIOH 

Se coloca sangre en un portaobJittos v cada •inuto 'le pasa una 
aguJ• a travf• de la sangre y cuando la Fibrina se adhh•r• a la agUJa 
la coagulación s.e lleva a cabo. 

Valor Normal 

10 min. 

TIEMPO PE TROMBOPLASUNA PARC lAL 

Es la Formaci6n d•l co6~ulo a ba'!l• dP l• fibrina 

30 45 seg. 

D•P•ndiendo de la vitamina K que •• produce 

V•lor Nor .. 1 

11 • 16 seg. 
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CUENTA PLM\JOARIA 

Interviene en l•s pritneras etapas de la Coagulación d• la 5angT'e 

Valor Nor•a 1 150· 000 a 300, 000 

EXAMEN DE ORINA 

Son órg•nos de eicresión u •1 iminan las producto1 de des•cho del 
metaboli1mo de las protetnas1 incluijl'ndo UT'ea. •cido \!rico \1 
creatinin• \1 el exceso de 1ales inorg.Inic.as. en el cuerpo. 

Es un 1 t'q,u1do qua s.c forma a través del filtrado renal por el 
metabolismo de diversoos elem•nto5 que han sido ingeridos. Revela 
lesión •l riÑon. alter•c.ión \1 disfunciOn del 1aismo. 

Valor Nor"'al l. 015 l. 022 

L• orina normal e5 de color amaT'i llento o ámbar. 

Orina 
Cantid•d eicretada 
Cl ora 
Sodio 
Potasio 
Acetona 
Qlucosa 
Densidad 
P. H. 

1 500 .. 1. 
130 "'· Eq/L 
140 '"· Eq/L 
35 •. Eq/L 
o 
o 
1.015 - 1022 
4. b - B. O 

El uso del examen de Orina se hac• cuando se sospeche de una 
•lhr•C.ión r•n•l• in1uficienci• cardiaca, paciente• diab•tico1. 

PRUEBA PE JOLERANC!A A LA ~ 

Utilizada para confirmar l• presencia dp diabetes 1acarina. 

El p•tiente 1e prestmtaró. en a)lunasr con mue1tra1 matutinal de 
orina \1 1angre1 se d•rd. para ingerir 10 - 100 gr. de gluco1a en agua. 
Se tomarO.n nuevas muestras de sangre 1' orina en cada ocasidn • 101 
30', 60', 120' V 100' minutos. 
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Su•ro aangu (neo. 

Oluc.oaa 
Ac.ido ~rico 
Ure• 
Cr•atina 
Fosforo 
Foafat•••• Al c• 11 n•• 
Pro te tn•• tot•l •ti 
Albd•ina 

Cloro 
Pataaio 
Sodio 
l"'l•gn•• i o 

B0-120•g.X 
3 - b •g. X 

15 - 38 •g. /100 •I 
B - 1. 4 ag. X 
3 - 4, 5 •g X 
e. 2 Vnid•d•• 
6. B g. X 
3. 5 a 5. 5 g. X 

Electrolitl"DI 

('16 - 100 ) 
(4. 5 - 5 ) 

100 m. Eg/l 
.\. 5 111.. Eq/L 
142 m. E~/L 

l. 5 - 2 5 
( 135 + 46 ) 

11og/L. 



CAPITULO IV 

PANCREAS 

l. 1 ANATOl'llA FISIOLOGICA 

El pQnci-e•s. •s. un• ;lAndula tanto •1ocf"ina como •ndOCl"ina# eSitÁ 
•itu•do atró.-. del 1ntOmago •n la parte posterior de la cavidad 
abdomin•l. 

Comprende dos tipo• princtp•l•s- de teJidoo;· 

a> L.os ac ini. que ••t:retan Jugos- dipe5tivo5 en el duDdeno. 

b, l.os is.lotes de Langerhanr.. q,ue 5Hretan in(.ulina v glucagón 
directamente hacia 1• 5U1gre. 

Los. i"5loteos. de langerh•nc conti•n•n do~ t:lpos printipeles de
tt!lula1i: 

e) Cflula~ .:tl1a - ~ecretan glucagón 

bJ C~lula.s. beta - IH!Cretan insulina. 

e> Cdlulas delta - hormona recifn deoscubiertat 1iecreta 
t.Dmatostatin-1. 

En los e.asas. d• diabetes grave, se han obliiervado t'lulas beta, 
pero tiirnl!'n aspectos hialino 1.,1 no contienen ;ri1nulos secretor.tos. por 
lo t•nto crst•s. c.flula~ b•t• hialinas c•r•cen d• luncidn. 

21 



l. 2 SECRECION 

Las entinas dige1tiva1 que son secretadas por los ancinos v los 
conductillo5 peq,ueÑOI q,u1 salen d• ello' 5ecretan solución de 
bicarbonato de 1odio. 

El pToducto combinado fluve por el conducto pancreó.tico largo que 
suele unir•• al colfdoco ante• de teiT"mínar en el duodeno a tT"avf1o del 
e1f(nter de Oddi. p•ro en oca1ione1 det.e•boca separado. El JUSID 
p•ncred.tico SI' secreta en re1pue1ta a la pre1enc ia de ituimo en las 
porciones altas dl'l intestino delgado v 1u1 caracter(1t1ca1 dependen 
del tipo de alimento que contiene •1 q_uimo. 

•CARACTERlSTICAS DEL ,)VlfO PANCREATJCO" 

El JUSID pancTeó.tico contiene 1n1i_.1 que digieren tas tres 
variedades de •1 iraento: 

- Pratetnas 
- Carbohidratos V 
- Oras•• 

Contiene ademd.1 ionet. de bicarbonato. que neutraliz•n el q_uhno 
d.cido v•cl•do por el eatómago hacia •l duodeno. 

La• enz i.,.s proteol (tic•• 

Al T1"ipatn• 
B) q.uttnotrip1in• 
CJ Ca,..bo1ipolipeptida1Ja 
D> rtbonucl••&a 
E> deso1irribonucl••t.a 

aon: 

Rompen prote tnas 
complet.;n o parci•l•ente 
digeridas 
rompe lot. dos tipOti 
de á.cido't. nucleicos 

Lot carbohidrato" ton digeridos por la alftilat.a }lancl·~d.t.lca q.wr. 
hidrolita •lMidoneli, glucógeno loli det1clt. carbonidrato• <•eno1 la 
celulota) hasta disacá.ridoli. 

La tipasa pancreó.tica digiere la1 grat.as e& capaz de 
trantforrnar las grasas neutr•t. en glicerina \l 6.tidot gT"at.ot.. la 
colesterole•terau1 hidrol iza los lster•'l del colesterol. 

La• enzi•as proteolftica1 q,ue sintetizan la cflula pancreó.tica 
son: 

A> Trtpsinóg•no 
B> Outmotript.inógeno 
C> Procarbo1ipolipeptidas• 



C•T"•nt•1i de poder enritnclttca. Sólo 'ie activan de1iputfs de llegar 
al tubo digestivo. 

•sECRECCION QE INHIBIDOR DE TRIPSINAS 11 

La• 1nrinas proteol ;"titas del Jugo pancreó.tico no r.e activan 
h•1it• q,ue han pasado al intestino. Las misma¡, ttHula• q,ue seotT'1tan 
l•• enzimas proteol1'tica1 hacia los acinos del pancrdas 1etT'etan una 
1u•h1ncia llamada inhibidor d• la tripsina. Er.ta 1iur.tancia H! 

alra.cena en el citoplasma de las c4lul•s glandulares q,u1 rodean los 
gT'ó.nulo• 1tnzim&.tico11i1 e impiden la activación de la tripsina. dentro 
de las c4lula• 11iecr1toria1 ª"' como en los acinois 1.1 conducto• del 
pó.ncreas. La tripsina activa las otra'i en1h1as pT'oteol(ticas 
pancreclticas• el inhibidor d• la trip•ina i.npid• la activación de 
todas el las. 

·se:CREC!ON PE IONES DE e !CARBONf!TP" 

Las 1n1 irnas del Jugo pant1"ecl.tico son secretadas por los ac ini de 
las gld.ndulas pancreó.ticatL 

Ot1"os dos componenter. impo1"tante5 d•l JUgo pantr•citito• el agua 1.1 
el bit•T"bonato, q_ue tiOn 1ecretado1i por las cUulas epiteli•l•s d1 Jo• 
pec¡ueÑos conductos de lo5 •cini o por c~lula5 acino5a5 derivadas de 
lois conducti 1 lo•. Cuando el pó.ncr•u; es eati~ulado para secretar 
grandes cantidade& de agua 1.1 iones de bicarbonato. la concentración de 
ion bicarbonato puede elevarse a 145 meg/litro (cinco veces la 
cancentración de bici1rbonato en el plasma>. 

Brindando gran cantidad de ion alcalino al JUDO pancred.tico1 q_ue 
sirve para neutralizar el d.cido del q_uh10 que ll•ga al duodeno 
procedente del estómago. 

11REQULA-(;ION QE LA SECRECION PANCREATJCA"' 

A la •etrecidn pancr•d.tica la regulan mecanismos nerviosos 
hDT'monale&. Siendo md.s importante la regul.;mcidn hormonal. 



BEGULl\C ION HORMONA!. 

De5pu•1 de q,ue 101 •limentos entran al in•testino delgado, la 
aecT'ectán p•ncred.tic• aurn.nta en re1puesta • la hormona 1ecretin•. 
Ad••ch la enzima ll••Hda colecistocinina eleva la 1ecrecidn de 
entima1. 

Al entrar quimo en el i ni¡test i no. 1e 1i b era \1 activa la 
1ecretina, luego pasa a la sangre. La pDT'ti6n del q,uimo que provoca 
••\IOT' 1ibn·aci6n de 1oetT'etini1. •1 el ó.tido clorh(drico. 

1-• 1ecrettna estimula la secreción pancred.tica de gT'andes 
canttdade1 de liq,uido1 que contiene una concentr•ciDn alta de ion 
bicarbonato. 

En priinel" lugar, la mucosa inte1tinal libera secretin• cada vei 
q,u• el ph duodenal cae por deba Jo de 4. O, ade11~h •• producen grandes 
cantidades de JUgo pancred.tico rico en bicarbonato de 1odio. 

En 1egundo lugar, la secreción de bicarbonato per•ite un ph 
ópti1110 para la acción de las en1imas1 neutro o ligera"'ente alcalino. 

Secreción pancred.tica 
Ph de S. O 

L• presencia d• alimento en la parte •d.s alta d•l intestino 
d•lgado provoca la 1ecreción de la colecistocinina. La 
col1tci1tocinin.a pasa poT v(a sangu(nea al pd.ncreat.1 v etitilftula la 
1•crecidn de enti1nas dige1tiva1. 

Cuando fl pd.ncreas produce poca insulina, una do5i1 de prueba d• 
esta hormona provoca diiminución con1iderabale de l• gluce111ia1 q,ue 
indica ISlaV01' "Sensibilidad a la insulina ... 

PeT'o cuando l• 
corteza 1uprarrenal 
in1ultna, pue1 el 
esta hoT'cntol,a. 

glucemia e1 alta, por 1ecTeción eace•iva de 
o hipdfi1i1 anterior a la do1i1 de prueba de 

pd.ncrea1 va e1td. secretando grande• c•rtid•d•• de 

El á.cido acetoacftico •n la diabetes au111enta mucho, a ••nudo 1e 
puede diagna&titaT e1ta enfermedad 1implet1ente percibiendo el olor • 
acetona del aliento. Tambt•n 1e puede T•tonocer 101 cueTpOI cetdnico1 
por •edio1 q,u (111ico1 en la orina. 
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1. 3 PIE!¡RENIES HORMQNAS OUE !NTERYIENEN EN LA p!llBETES t!El.LITVS. 

Es trurturo 
E•tó. con•tituida poT' dos cadenas polipepttdic•u unidas por un 

puente de disulfuro <s-1> en las posiciones A-7, B-7. A-20. B-19 " uno 
en A-20 entre la e hte (na 6 1J la 11. 

La cadena A posee 21 Aminoó.c idos. 

La cadena B tiene 30. 

La insulina 
difiere por un 
cerdo es atanina1 

porcina es la 111ó.s parecida a la humaina. " s.ólo 
aminocicido en la posición 30 de la cadena 81 en el 
1J en el ser humano es treonina. 

Su:rec ido 
L-01 islotes de Langerhans. contienen dos i;ipos principales de 

cflulas: 

- b5% son cllulas beta 
- 25'X. son cdlulas alfa 

15X son clll!lulas delta 

La secreción de insulina por las cflulas beta es resultado de la 
concentración relativa de glucosa sangufnea. La hormona se produce 
pl'ime1"o como moléculil de p1"oinsulina1 fol'inada por la cadena A d• 21 
aminoiicidor. 1,1 Ja cadena B de 30 unidades por el pfptido C de 35. 

Fisiplog(o 
Todas las acciones de in1ulina ion anabólicai;, se considera q.ue 

as l• hor1nona para almacenamiento de energ(a. 

1. L.a Insulina, por mt"dio de 1us receptores unido• a la membrana de 
la1 cflulas musculares, gra1as \1 del teJido conJuntivo, per•ite 
trasl•dar la glucosa al interior de la mis•a. 

2. L.a insulina actlla en el h(gado con dos propósitos: 

- favorecer la captacidn de glucosa, en e¡.te órgano. donde 1e 
almacena en forma de glucógeno e inhibir la gluconeogéne&is 
hep d. ti ca. 
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- lnhib• la ltber•ción d• glucógeno por el h(g•do. 

3. La insulina suprime Ja s(ntesis de acldos grasos por el h(gado .. 
e•timula el depchito de gr••• en los adipo•itos. 

RECEPTORES CELULARES PARA INS\JL INA 

La insulina si acopla a un receptor ••pee (fito 'iituado sobre 1•• 
cflulas. sobre todo en la1 <1.ue necesitan de esta har•ona paT'a 
aa1taboli1ar la gluco••· como las ctllulas gra•••• •uscuhrres \J 
hepó.ticas. 

En lo~ diab~tlco'I Tipo I ha\I ausencia o un n'3111ero reducido de 
insulina, pero ha\j mJineTo excesívo d• receptores c•lulares 
espec fficos. 

En Jos diabfticos Tipo II. sobre todo lD• ob1uos, el nd•ero de 
rec•ptores e•tá. diu1inuido. 

Cuando h•\I cetoó.cidosis. se h• observado disminución de Ja 
afinidad d•l receptor por la insulina. 

El •J•rclclo incr•m•nta •1 ndm•ro da receptoras. ••( co•o taablfn 
la ali• .. nt•clón rica en fibra come•tible. 

La disminución d• Ja inge1ota t•ldrica par part• d•l dlabftlca 
obeaa aumenta el ndfnero de T'eteptores. \1 lo 111iama se logra 
administrando sulfoni lurea1. 

!!E!E!l~IMACJON PE INSULINA SEB!CA C!RC\ILl\NTE 

Las concentraciones de insulina circulante en persona• uinas v •n 
diabfticos Q.UI' no reciben !hormona 11.Sgena pu•den det1rl'lin•rse con 
facilidad mediante tfcnic•s de radloinmunoanális. 

Se toman •ue1tr•• d• sangre del pacient• en •vuna1 d•spuf1 lit 
•dministran lOOg d1 glucosa v 1• •1tr••n •Uestr•• de s•ngre a los 30. 
bO 120 •inutos. 

2b 



SQP'IATOSTATINA 

E'lita sustatic!a no 'lólo inhibe la sfnte&is de gtucagón, •i no 
t•ntbilfn l• de hor11ton• d• cr•ci•i•nto. insulina. tirotl'opina ti otl'a&. 
como alguna• hormonas digu¡tiva¡.. 

S• cr•• que actlJa como neurohoreon• V regula cierta• ••tr•tiones 
hof' .. on•l•• de la hipófi•itii. 

L• vida ••di• d• la s.oaato•t•tin• e• de uno• 30 •tnutO'I• para 
obt•ner un •ficto continuo se d•be ad•nistrar par goteo intravenoso. 

Estr co111pu•sto •• un polip~ptldo de ~ ••inod.cidos, •S •ecr•t•do 
por las. cflula1 illf'• de los i1lot1tt.. Se encat'ga de lumten•r- l• 
pToducci6n de gJucos• en un nivrl &uficiente Pª"ª •atis,acer los 
requ1!'f'·h1.ientoc de las cflulac. en •H•pecial l.!ts del si1teaa TI•rvioso 
central. Cuando el glucógeno hepti.tico se agota el glucagón esti•ula 
glvconeogt:nesi& v tetoglnesis en el htgado. 

El gluea¡ón tte-ne i11partancia decis.iva par4t evit•r la 
hipoglut••ia grave en 1• peT''!iOna norllkll. 

l..•s gr•ndes concentraciones de e5ta hoT"•ona •n •vuno, na 
desaparece por efecto de grand•& concentraciones de gluco•a. El 
restablec:iwilento de los niveles ap1"opiados de in&vlina. a •enudo 
restablece f1 casi norl't.diJa la 1"espue1.ta del glucagón. 

Lo'i ••ino4ctdos 1J hOT'«1ona& digestiva& puede-n ••tillnul•r a las 
c4lulas alfl• pa:ra producir l• mavo1" cantidad de pluc•gón. La gluce•ia 
b•J• la produtcidn d• e•t• hormona, •ientra5 la alta la inhibe. 

HORMONA Pl9E9T!VA 

Intervi•ne en el control de l• diabetes. es el polip*tido 
gdS.tT'iCo inh:lbidor1 por a•strina 1J estimula la l'espUl'&.ta tnsul lnica la 
gluco&a en na d~ablticos. Estimula la Uberacíán d• glucagdn v causa 
un eice•o de fste. 
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HQR!1QNAS CQNTBAf!REQIA.ADOf!AB 

Afect•n el •etabolismo de los carbohtdratos. en diablttcot1 v no 
diab,ticow. 

Se ha clatitficado a las honnon•• contrarreguladoras. en do¡, 
categor (as: 

A) Antagonistas de la insulina 
B) hiperglucemiantet. 

- Antagonistas dir la insulina 

1. Cat•colamina'I <Adrenalina, Noradren•lina), inftib•n 
U.beracidn de insulina por las c#lulas bet¡¡. 

:Z. Hor•ona del crecitni•nto CGHJ, bloq.uea la eficacia en la 
sup•rHcie celular• rudiante un antagonismo directo. 

3. Progesterona, •• opone al efecto de la insulina la 
5uperficie celulaT. 

4. Otros intdbidores de la s.ecrecJ.ón de insulina, san la 
sa•atostattna \1 pro5taglandina. 

- Hormona hiperglucemtantes 

1. Qlucocorticoiijes. •Ctdan movilizando aintnoitcidos, disir.mlTiadas 
en el h(gada \1 elevan el glucdgeno hepó.ttca U la gluceaia. 

2. Hof'tnonas tiroídea5, liberan glucóg•no hepó.tico '-A pueden 
au•entar la velocidad de absorcidn intestinal de glucosa: 

:J. Olucagón. 

-4. C•tecalacnin.u. que ••tiMulan l• secreción endógena de glucagón 
u elevan las concentraciones de gluco5a, estiMulan 1• 
atucogenólisls, estimulan la producción hepcf.tica de ceton••• 
poween actividad lipolttica. 

Hormpna drl Crrctmlrnto 

De•e•p•G• un papel h1portante en el desarrollo de diabetes 
mellitus, as( con110 en el de las complicaciones va•culare5. 



CAPITULO Y 

INSULINA 

L• :ln1ulina tiene ef•cto1 importantes sobre el metabolismo de los 
c•rbohid1•tos1 gra••• v prute ¡'nas. 

Sin insulina el humano no podr(a trl'cer. porque no podTd.n 
utiliiar md.• que un prqurliio porcentaJe de los carbohidratos que 
ingi•ren v porque sus c4'1ulas no podró.n sintetizar protetnas. 

Ademd.s las cflulas utilizan cantidades eatre11as de grasa. dando 
corno rtsul ta do al terac i enes deb i 1 i tan tes. 

A> Pfrdida de pes.o. 

8) Acidosi• e incluso coma. 

El efecto md.s iinportante de la insulina es fomentar 1'1 transporte 
de glucosa hacia casi todas las ctllulas del cuerpo. •n e•p•c:lal las 
inusculares, la" adiposas V las hepdtica•. 

La glucosa se combina con una 1iustancia portadora en la .nenibrana 
celular. •• difund• h•ci• el interior de la nieinbrana. titio en el c¡ue 
•• liber• hacia el intl•rior de la tllula. En teguida la 1u1tancia 1e 
•mpl•• para transportar cantidades de glucosa. Este proc•IO •1 el de 
di.fusión facilitada. 

Dnpufs que la insulina se combina con la membrana celular. Ja 
difusión de la glucosa hacia el interior de la clflula s.uele 
incrementarse. lo que 1ugier• una acción directa rclpida de l• insulina 
sobre la meaib1"ana celula1" o 1iobre •l sis.tema portador de la glucosa. 

La membrana de la clflula hepó.tica e1 tan peri'Jleable Q.Uf' la glucosa 
puede difundirse Fó.cilmente. a trav41 de la mir.ma o •n aur.encia de 
transporte fac i 1 ita do, •n p1"11enc ia de insulina 1e activan varias 
eniintat c¡ue atrapan la glucosa dentro de la cllula. 



Cuando la concentracidn •angutnea de gluco•• 1t increm•nt• por 
arriba de lo normal el póncrea1 1ecret• cantidad•• erc•siva• d• 
insulina u produce tran1porte rd.pido de l• gluco•• h•tia la• cflulas ~ 
lo pone• di1po1icidn de la1 mi1ma1 para 1u 'uncionamiento. 

En la• ctUulas hepcítica1 5e activa la en:r.ima fo1forila1a que 
de1pol!martza el glucdgeno de nuevo • gluco¡a, y 11' libera hacia la 
sangre circulante para que l• emplee eJ cuerpo cuando lo necesite. 
Siendo as( 1J h;'gado sitio de al111acenamiento temporal muv 
importante de la glucosa. 

Cuando han llenado la1 rt1erva1 hepd.tica1 \1 111uscuJar d• 
glucógeno, toda la glucosa restante se alntacena como grasa en 101 
t•Jido1 adtpo101 \1 se sintetiza en el htgado. Esta gra•a p••• a la 
sangre en 'ornu1 de lipoprotetna• \1 1• traris.porta hacia l•• c4Jul•• 
adipo••• d1l t•Jido graso. Otra parte d• la grasa •• sintetiza en 1•1 
propia• ctflul•s adipo1a1. La insulina promueve el transporte de 
gluco1• hacia estas clflulas de la mísina •.:mera q.ue actua en otro" 
sitios del cuerpo. 

Con grandes cantidad•s da insulina, •l tran&port• rd.pido de 
glucosa hacia las ctflula1 d• todo •l cuirrpo disminuye la concentración 
1angu(n•a1 la falta de insulina hace que la gluco•a s• acumul• •n la 
sangre en vez de •ntrar a las clflulas. 

La falta completa de insulina hace que se incremente la 
concentracidn •angu¡'nea de gluco•a de'ide un valor normal de 90 11g. por 
100ml., hasta ll•g•r a 350 mg. por 100ml. 

El gran eaceso de insulina puede disminuir la glucosa sangu(nea 
hasta 25 por 100 ml. 

En ausencia de insulina se aceleran todas las fases del 
metabolismo graso. 

A> Se activa la lipasa, \1 •• librran grandes cantidad•• de 
á.cidos gra•o• hacia la sangre. 

8) E1tos d.cidos grasos quedan disponibles par• las cflul~s del 
cu•rpo. 

CJ Orande• cantidades de las d.cido• gr,uos se transportan hacia 
el h(gado •• convi•rten •n trigliclridos, fo,ol(pidas V 
colesterol q,ue •• liberan hacia la sangre transportados por 
lipoprotefna1 aumentando la conc•ntración de 1(pido• 
sang u (neos. 
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0) El metabolismo ró.pido dt- los ó.cidos. gras.os en el h¿'gado 
producr ó.cido acetoactttico que •e libera hacia la u1ngre, \1 
las cdlula• lo emplean para obtener energ (a pero cieT"ta 
cantidad queda en la sangre IJ puede producir acido•is 
generali1ada grave <coma acidótico) \1 muerte. 

Lo• efectos directos de la insulina sobre el metabolismo deo las 
prote (nen s.on tres· 

1) la insulina increrunta el tT•nftporte de la ma\lor parte de 
amino el.e idos. por las membranas celulaHn •. 

:i!> lncrcmenta le ,ormación de RNA en las c~lulas. 

3) Incrementa l• formación de proteínas por los ribos.omas. 

Cuando se dispone de gluco5a para obtener energ(• ocurre un 
efecto de ahorro de prote ¡•nas. 
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l. I REACCIONES INMUNOLOOICAS A LA INSULINA 

INSULINA PURIFICADA 

Cuando •• usa hormona de origen animal es mci1 frecuente i¡_ue 
provoque reaccián inmunológica. 

Al e1l'R'!inar l•s rtacciones all!rgica~ a la insulina. se debe 
reconocer que las mQ.s comunes se relacionan tanto con la pureza co1no 
con 1 a capa e i dad i nmunóg ena de una i nftu lina determinada. 

La insulina humana es menos antigdnic• que la porcina. la que a 
su VIH lo es memos que la bovina. Se ha seMalado que e1i1ten "'º" 
pocos casos de •legia. hipertrofia ;r••• o •trof!:i• grasa .. n pacientes 
tratados con insulina porcina purificada o humana. 

La proinsulina es el principal indicador de la impureza de la 
insulina aunque glucagón, 1omato1tatina 'J polipftido pancreó.tico 
tarnbi•n se e1traen de las c1Hulas d1 los islot•s. 

Pari1 •liminar tal•• sustancias se utilizan das nu~todos. 

A> filtración eon g11, q,ue s~para las proteo(nas por su taiaa;o 
mol•cular. 

8) intercambio tónico, que las separa srgl1n Ja carga idnicB. 

Se h• informado alguna reacción in•unoldgica ocasion•l • la 
in•ulina hu11ana V •• poliible q,ue la causa ••• un antfgeno de E. Coli. 

Algunos estudio• indican q.u1 la reacción inmunoldgic• • la 
insulina pu•d• ••r de origen g1nlftico. 

Casi 
principio 
invección. 
inveccidn, 
d1spu1ft1. 

REACCIONES CUTANEAS 

todos los di•b4ticos q_ue rrciben in•ul ina 11dgena al 
presentan reaccIOn cutd.nr~ de grado variable en el 1iitio d• 

Algunas re•ccion11 se presentan poco de1pud1 de l• 
•ientra• q,u1 otras lo h•cen entre ••i• v ocho horas 
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Hay •launas que desaparecen en unott minutos l.J otras tardas. 24 a 
49 horas o mó.s. Casi 50~ de las personas con alergia a la insulina 
padecP.n alergia a otros medicamentos. La intensidad d1t la reacción 
local varia d1tsde mo'nima hasta pica:ón. escozor y prllrito acompaÑado& 
de tumefacción. eritema e incluso induración. El tratamiento •uele 
mitigar 101 sfntoma• y limitar al mtnimo las reacciones locales. 

TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES CUTANEAS. 

1) t1ó.s de ~OX de tales reacciones ceden en forma espantó.nea en 
ttlr•ino de 30 a 60 di'as. pues 1e presenta desensibilización. Si 
la molestia en el sitio de in!Jetción no es intensa. no es 
neceo1ario hacer nada má.s. 

2> Se d•be revisar la t•cnica de inyección del paciente, conriprobando 
q,u• la inyección sea subcutó.nea y no intrad1frmina. 

3) Ver que el paciente utilice alcohol isoproptlico. 

4) Al cambiar la insulina porcina purificada o humana haq meJorfa. 

5) Hai.t algunos pacientes q,ue nece&itan desensibilhacidn. 

6) En casos raros de alergia cutó.nea la sustancia nociva podr(a tiier 
el Cinc. pues todos 101 preparados de insulina conti•nen ••te 
metal. 

REACCIONES ALERGlCAS 61STOHCAS. 

Las reacciones •llrgica1 sitfmaticas a la insulina son Taras, 
pl't'O pueden provocar respuesta en todo el organismo. 

El tratamiento de la etapa aguda de una respuesta •htlmica es el 
mitomo q,ue para cualquier otra reacción aUrgica aguda. Devpufs, 1i el 
paciente necesita insulina para sobT'evivir. la primera medida es 
d•terminaf' cual es la insulina menos antigfnica para fl1 casi 1ie•pre 
e• la insulina humana. 



RESISTENCIA A LA INSULINA 

La propoT'cidn •c•ptada 1s sobre 200 U diarias para el •dulto, \1 
de 2. 5 U/Kg. para el ni'3o. No existe a!Jn una axplicacidn 1ati1Pactoria 
para la T••f•tencia a la ins.ulina. 

Se puede especular sobre la e1istencia de un anticuerpo 
circulant• que se une a alla qui1d. una disminucidn de la 
H!nsibilidad celular. 

Estudio• recientes 
receptores celulare1 w 
insulina en pacient&s 
sugerido un proceso de 
celular no identificada. 

han dernostrado una reduccidn en el nd•ero de 
quitó. una disminución d• la afinidad por Ja 

in1ulinorre1i1tentes. Otros informes han 
degradación de la insulina por una hor•ona 

Casi liHlpre se encuentran ti"tulos elevados de anticuerpos. IgQ 
contra insulina bovina \! una praporcidn de 50 mU/ml o 11avor se 
canaidera indicativa de resist•ncia inmunológica a 111 hormona. 

El tratamiento d• la r•sistencia a la insulina suele aer eaitoso. 
En md.s de la mitad d• aatos pacientes la recuperación espontd.nea es en 
6 ma~as. 

Como los anticuerpo1 a V•c•• se unen a la insulina •n el sitio de 
inveccidn V prolongan su efecto, es recomendable comenz•r con ddsis 
diarias de insulina simple y despuf5 de 4 a 6 semanas se pu•de cambiar 
• prepar11dos da accidn intermedia. 

LIPOATROFIA 

Hay p4rdida da grasa subcutó.nea en el sitio d• tnv•ccidn de 
ins.ulina, sobre todo en diabéticos JOV•nes. 

Es posible que l• cau111 del transtorno sean las impureras de los 
preparados comerciales de insulina, pu~s el uso de inaulinas 
purificada• alivió casi todos los casos de lipoatrofia. 



El Mfdico debe pT'e•cribir in&ultn• humana" indicar al paciente 
q.ul' d•be invectar en el peri'metro de la zona at1'ófica. 

En las primeras •emanas puede •er notorio la re11eneración de la 
gT"•sa subcutó.nt'•• pero las zonas afectadas c¡uí reí no se restablercan 
del todo antes. de seis rnelies o mds Una vri que el ó.rC!a se recubre. 
h•\I q_u• tr alternando los sitios de in1,1ección. para evitar la 
hipertrofia de grasa. 

LIPOHIPERTHDF!A 

Es 1• formación de tumores de gra•a en el •itio de ini¡eccidn de 
insulina. S• pre1oenh. con m•vor frecuencia en los pacientes itue no 
cambian lo• sitios de tnvección. surle aliviarse mediante la medida de 
alt•rnar e•tos sitios. 
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1.2 TECNICAS DE INYECCION CON INSULINA 

CONCENTRACION Y t1ED1CION 

Todo• los tipo"J d• insulina se preparan en solucione• de dos 
concentractones diferentes. U-40 y U-100. 

Los 1ra1cos de insulina U-40 tienen tapa rOJa• 105 d• U-100 de 
color naranJ•· Tanto la t•J• como el frasco estd.n maT'cado1¡ con una 
letra. •nci•• de la cual aparece 1• concentracién de esa insulina. 

R - Stgniflca simple o regular 
N - NPH 
L - Lento 
U - UltT•lenta 
S - Se•t lenta 

JERINGAS 

Se cuenta con J•ringa1 de vidT'iD• reutilizables IJ d• plástico 
det.echable para usar con in1ultnais U. 40 'ti U. 100. Cuando se llenan 
hasta la ••Tta 1upirrior1 e11ta1 Jeringas de lml. contienen 40 o 100 
untdade1 de la tiormona. 

Nunca se debe utilizar una Jeringa para insulina q,ue no 
corra•ponda a la concentración de la hormona qu• está. recibiendo. 

L• ma\IDr(• de los diabettcos pr1tfi1tr~1i u •• 1r la Jkt inga ~ agüJW 
de1echable11 pu•dt u~er1• varias vece~ 1i la aguJa 1e a1terili1a. 

Si •1 paciente utiliza J•Tinga dl' vidrio. la •¡¡uJa de1ech•bl• q,ue 
va a u1ar es dt 25 \1 l. 5 cm. de longitud• o calibr1t1 26 \1 27 con 1. 2!1i 
cm. de longitud. 

Pera 1i prl!'fiereo u1ar unidad deosechable, la aguJ• será. de calibre 
271 de l. 25 1' 1. 5 cm. de largo o de calibre 27. 5 \1 1. 25 cm . 
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MEZCLA DE INSULlj\ljt,S 

Be refiere • 111 .nazcl• de doli cl11s.e& de in&ulin•. pero ha\! q,ue 
tOft'llT' ci1T"t•1 p1"ecauclon11 pu·a no tri1n1lad111" la hormona de un fTasca 
a otro, 

El l$bolo 1e e1trae hasta q,ue corre5ponda al mlmero de unidad•s de 
ln1ulina de •telón Tclpida (simple o semilenta>. La aguJa i¡e introduce 
en el frase.o. 1e inyecta el aiT'e v lie retira la aguJ• sin •atar nada 
de contenido. Ou.pu•li el •mbolo se vuelve a retirar h111.t• el nlJ•eTo 
q,ue corre1ponda a la& unidade1 de in5ulina ...,_H o 11tnt• nece1ia1ia11 fw1 

11ta cantidad de aire 11 ini.iecta en el fT'.UiCO correlipondiente1 luego, 
••te 11 invierte y 11 retira 1• cantidad indicada de hormona. Despuls 
11 introduce la aguJ• 1n el pri..ier frat.co. invertirlo v 11tr•er el 
nd1r1ero de unidades q,ue 1e necesitan. Se debe tener cuid~da de no 
in1i1ectar nada del contenido q,u1 va en la JeTinga. 

La agUJ• •• r•tira procurando q,ue en la Jeringa q,uede una 
burbuJa. 

L• Je1'ing• se invierte en foroia alteTn• vaTia• vices para q,ue la 
buTbUJ• eub• 1i1 baJeJ con este movimiento las dos insulina1 •eo rnezcl•n. 
81 •• u1a Jeringa d•1ech•bl1t la burbUJ• debe ser •ó.s grand•' para 
tH1clarrla1 bien. 

TECNICA DE INYECCICIH 

E1 necesario aplicar una tdcnica correcta 
a1egurar la absorción uniforme \1 con1tante de la 
aitio de inuacción hacia el torrente 1iangufneo1 q,ue 
por al cue,.po. La in1i1eccic5n debe 5er subcut~nea. 
forma correcta ha1i1 c¡ue ut.ar la• dofl Aiilno•: 

- Con una •• pellizca un pliegue cut&neo. 

- Con la DtT'a •• in\lecta la in•ul ina. 

de inueccidn para 
insulina desde el 
luego la dise•ina 
Para aplicarla en 

Los 11tioa para in1i1H;cidn de 1ntultna deben estar en partes del 
cuerpo q,ue pu1tdiin alcanzarse fó.cti.tente con a•ba1 11ano&1 11 es q.ue el 
paciente se in1i1ecta por 1( intimo. 
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Un• v•• •legido •l sitio de inveccidn, el ·p•ciente p•lli1c• 1• 
pi•l con 11 pulg•r \1 11 fndic1. bu•cando una parte bl11nd•. 

D•b1 li•piars1 la zona con un• torunda hll•eda de alcohol, \1 to .. r 
l• J•ring• so1tenifndol• en posicidn horizontal con tre• dedo• por 
eb•JD v el pulgar enci•a. 

D••pufs introduce la aguJa rd.pida en 11 pliegue da la piel. 
Con lentitud 1e oprime 11 fmbolo con 11 fndic• o el pulgar. V la piel 
11 V• soltando despacio, a medid• q_u1 la hormona va invectd.ndose. Al 
t1rminar 1obre el 1itio de in"eccián 1e pone una torunda ••ca o con 
alcohol v l• aguJa se 1ac• c.on rapidez. No •e• debe aplic11r ••••J•· 

ELECCION DEL SITIO DE INYECCION 

H•\I pru1ba1 d• que la r4pid1t de ab•orcidn de l• insulina que 1e 
invicta par vfa 1ubcut4n••• puede v•riar seglln el sitio 11natd11ico. Se 
d1mostrd ~ue la ab5orcidn •& m41 r&pida cuando la in"eccián •• 1fectOa 
1n l• p1111d abdomin•l 11nt1rior~ int1r1ndia en el bra10 \1 l• •d.• l1nt• 
en los muslo•. 

Se r1co•ienda que todos 101 diab6tico• •igan e1te m•todo. 

l. - Be d1b• us11r 1i1mpr• 11 1ti1•0 sitio anatdmico. de preferencia 
la región abdominal. Todos 101 dfa& debe cambi11r1• el punto 
de invección, 1itud.ndolo de 2.5 a• e•. del punto anterior, • 
inici•ndo •rriba d•l vello pObico v a uno1 2. 5 cni. por fu•r• 
de la 1 i'ne• m•dia V avanz•ndo h•cia arrib• ha1ta por •b•JD 
del borde co1tal. Oetpuch, 1e co•ienz• otr• lfn•• •ch o •enol 
a l• 11i1ma distanci• pero por fuera de 1• l(nea anterior v •• 
evanra hílti• •baJO ha1ta llegar por arriba del valla pdbico. 
La ltnea tiguiente de inv•cciones ••pieza 2. ~ • 4 e•. por 
fluer• de la 11nterior h•ci• arriba. Lo 111i1mo 11 repite del 
otro lado. 

2. - Si •• inv1ct• en 101 111u1los, l• tlfcnic• •• igu11t. L• pri•era 
inv•cción deb• hacer5e a unos 7. 5 e•. de la rdtuJa. Sobre l• 
ltn•a ea:t1rn• del mu1lo 1e- puede 11van1ar unos 20 e•. V tobr• 
l• intern• del 11u1lo. uno1 15 CM. par evitar a1f la regidn 
inguinal. 
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3. - Si •• necetia1'io cambiar la regjón1 t•l vez, se 1"eq,utera 
aJUatal' la do•i• de inaulina para il'antener un buen control. 

4. - Se debe evitar el cambio diario de región. 

5. - No 1oe debe in1i1ectar insulina en el 1r1ismo punto cada d(a. 

b. - Si til' aplican dOti in1i11tccioneti diarias. •• elige un sitio 
anatómico para la in1i1ección matutina \1 otro para laa 
vespertinati o nocturnas. 

7. - Debe evitar1u l• in1i1uccién de insulina en los gldteoti. 
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l. 3 AQENTES HIPDQLUCEl'llANTES euc .. LES 

Exi•t• cierta controver,ia entr1 los 11pertos sobr1 11 valoT' y 
l•• contraindicaciones de t'stos agente1. 

Lo• d•l grupo de la 1ulfonilurea autnentan en forma aguda la 
liberación d1 huulina a partir da las c•lulas beta, " •• dice Q.U• •U 
efecto crónico ocu1're por este mismo m1cant'"''º pero se han descrito 
acciones q.ue no se presentan •n cUulas beta. como inhibición de la 
producción hepd.tica d• glutotia o modificación de los r1ceptores de 
insulina 1n las superficies celulare'i. 

Difieren por su duración de acción. potencia " mecanismo de 
eliminación. 

La tolbutamtda. la droga md.• utilizada. es de acción 
T'elativam1nt1 breve \J su menor potencia req.uere de dósis m.a..iores.. Por 
lo regular, el paciente empil'Ja con uno o do• gramoo¡;, diaT'iD'i• la •itad 

l• maÑana1 la otra mitad en la tardl'. 

La tolbutarllida el rnl't•boliiada poT' el hígado hasta pToductos 
ineTte1, \1 despuds excretada. Si •U acción no •• suficiente para baJar 
101 niveles de glucosa, pueden adminhtrart.I' dósis ma\jores (3 gra1101) 
o 1• utilitarÁ alguno de los agentes mÁs potentes de acción Mó.s 
prolongada. 

La acetohexamida es metaboliiada por el hígado, pero el principal 
producto de su lftetaboli1mo conserva la actividild hipoglucemhnte. 

l.a CloropT'opamida eic,.eta sin cambio por el rt;;ón1 es.té.. 
contraindicad• en la insuficiencia renal. E'i raro c¡ue esta• drog•s 
causen exantemas en la piel u otras eutnifestacione1 alf1'gic•11 adn rwd.• 
rara1 pero gT"ave. resulta la hipog luce111i• prolongada, sobre todo en 
ancianos, poT' administración de un• 1ulfonilurea de acción •d.• 
pT'olongada \1 activa. 

En un •studio •• 
tratados con dosis fiJa1 
pero significativo. de 
aum1tnto en la frecuencia 
ha limitado el uiso de 
utilización de las dietas 

demostró q,ue los individuos de 111.•dian• •dad 
con tolbutamid,s, rnostT"3T'on dreconso pe~u,-qo, 

lo~ niv•ll!'li d1 glucosa sangu(n•a• pero hubo 
de muerte 1idbita. Por lo tanto, u.te e1tud io 
1•~ 1ufoni lureas .., ha hecho re~alcar 11d.to la 

en la diabetes del adulto. 



• 

Con el tratamiento con sulfonilureas, muchos pacientes se hacen 
refractarios a ~sta despufs de va-riot. aÑos. y en estos de "falla• 
secundarias" dt"be iniciarse el tratamiento con insulina. 

Dentro de las biguanidas, la fenformina parece actuar d• manera 
independiente de la liberación d~ insulina por las clflula• beta. 
Pueden usarse independientemente di! las. sulfonilureas o Junto con 
ellas. No 5t> conoce con certeza su modo de acción, pero fíl!' han 
demostrado efectos metabólicos eiperimentales, como retraso en la 
absorción de glucosa. Cualquiera que sea el mt'canismo por el que 
disminuyen el nivel dr glucosa sangre. no producen hipoglucemia. 

Las biguan1das originan s."ntomas tJxicos en Ja cuarta parte de 
los pacientes. Entre ellos te incluyen anorexia. dispepsia, diarrea. 
sabor metcllico en la boca 1J malestar general. 

La acción hipogluct!omica de las biguanidas. e' inferior a la de las 
sulfanilureas, pero en algunos casos la combinaciDn de •mbos tipos de 
farmacos resulta mó.s eficaz que cualquiera de ello$ por separado . 

41 



AGENTES HIPOClLUCEMIANTES DUCALES 

TIPO NOMBRE CENER ICO NOMBRE COMERC 1 AL ! 

------------------ ~ ----------------------- ! -------------------- ! 

Sul foni turea Tolbutamida Orinase 

Sul foni turea Tolaiamida Tolimt'ie 

Sulfon11urea Acetohu;amida Di111elor 

Sulfon11urea Cloropropamida Diabinase 

Ferformina DDl 
Fenet i lb i guan ida! FeT"formina DDJ-TD 

' dispert.ión 
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CAPITULO VI 

11AN1FESTACIONE5 BUCALES 

l. 1 PACIENTES CONTROLADOS V NO CONTROLAOOS 

DIABETICOS NO CONTROLADOS 

L• dl•b•tes no tT'•t•da puede 1nanife•tarse1 a nivel de la boca. 
por un• •1tomatiti1. con gran comproiniso períodontal. 

A> Out>llosl• 

E> Alteraciones en la flora de la cavidad oTal, con •avo; 
predominio de Candi da Albican•• Estreptococo Heeol (tlco v 
Estafilococo 

F) Factor•• de erupción alterados de 101 dientes. 

0) Aumento d• la ••n•lbilldad dentaria a la percuslán. 

H> Aumento de la incidenc la de la carie1o. 

I> Las encfa~ se •ncuentran hipertrofiadas. infla:r.i11c!ct.1 dol~rote• 
\t 1angran facil.,,ente. 

Lo1 ca11bio• mJ.¡ scrprPT'd•ntes son la reducción de lo• mecani1•0• 
d• defensa v •l aumento dr 1• suceptlbilldad a la inf•ccidn. q,uir 
conduce a enftrm•dad perlodontal destructiva. 

No deberá. realizarse ningtln tipo de cirug Ca bucal o p•rlodontal 
• h,u.ta q,ue ta 1nf'•Tmedt1d ne sr h•!Ja compsn5ado. 
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AVITAMINOSIS B 

Las deficiencias vitamfnicas1 lf5p•cialmente las correspondientrs 
al compJ1tJD B. pul!'den manif=1r1tarse •n la lengua por una glositis. La 
mucosa vugal aparece de color roJo vivo con un brillo opalescente. La 
deficiencia puede deberse a fallas en la ab5orción o en la utilización 
de las vitaminas V tambil!n a dietas inadecuadas. El tratamiento SP 

basa en la administración diaria d• vitaminas. del grupo D. 

AVITAMINOSIS C 

Se manifiesta en la boca por las lesiones del escorbuto, 
caracterizadas por un proceso pn•iodontal agudo1 •l ali•nto es fdtido, 
las enc(as sangT'an V los di1rnt•s se afloJan. Para el tratamiento se 
administran grandes cantidad•• de vitamina C. 

DIABETICOS CONTROLADOS 

A> No se registra ninguno de los cambios anteriorm1tnte citados. 

B) No se da unil r1spu1nta tisular normal. 

C> No eriste aumento en la incidencia de caries. 

0) Be encuentra una dentición norm¡¡humte desarrollad•. 

En 
simil•r 
30 a~DSI 

g1neral, la velocid.ad de destrucción periodontal par1ce 
par• low diab•tico• y para los no diabdoticos h.asta la edad de 
d1&pu~s d• los 30 aÑo•, 1rf1te mayor grado de destrucción. 

En pacientes qu• muwstran una diabetes clar.a dul"ante fld.s de 10 
aÑ01, l"egfstl"an mawor pfrdida de estructuras periodontal•• q.ue en 
aquellos que tienen m1tno11 de 10 aiiíoa. 



l. 2 ENFERMEDAD PER IODOl\ITAL 

La enfermedad pertodontal en 101 diabfticos no sigue patronHi 
fli JD5. 

- Infla•ación gingival de inhmflidad ordinaria. 

- Bolsas periodontales profunda5. 

- Absc"sos pertodontales en paciente• con mala higieru~ bucal. 

- Acumulacidn de có.lculo•. 

En pacientes con diabetes Juvenil se observa destrucción 
periodontal amplia. 

Los cambios bucale1, la pt!rdida ásra, al igual c¡ue lo'S ca11bios 
gingivales no son 1"aro11 sin embargo, en otros la intensidad de la 
pfrdida ósea es bastante grande. 

Se han registrado una cierta variedad d• cambios periodontales en 
Ptitientes diab'1ticos. como a la tendencia a la foTinaciiSn de absce•o&. 

La tendencia a formar infeccioneos purulentas lo• hace 
susceptible& los absce5ol periodontale5 agudos. PT•1entan ademd.1 
aumento del tamaÑo d• la encia "Polipor. gingivales 1e1ile1 o 
pediculado1" pTolif'eTaciones gingivale1 polipoides \1 afl0Ji11miento de 
101 dientes1 mal gusto. 

ESTUD 1 OS HUMANOS 

Haw diversidad de opiniones w alguno1 inve1tigadore1 afir•an qu• 
•pesar del aumento generalitado de •usceptibilidad frente a la 
inf•ccián, cut como la inflamación severa• no h•\I relación entre 
diabetes v enferm•dad bucal, \1 que cuando ambas lesiones se dan 
conJuntamente se trata m&ii que de una Telación especffica causa 
rfecto. 
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Otros investigador•• regi1tr•n qu• halJ un •umento d• 1• 1evH·fdad 
de la gingivitis V enletrm•d•d periodontaJ, con un incremento de 
movilidad dentaria sin l'1tl•ción con 1!'1 aumento de la cantid•d d• 
irritantes 1ocale5 V l• pl!irdid• correspondiente de dientes. 

En la inFancia. la diab•t•s no controlada pued• ir aco,.paH'ada d• 
d•struccidn pl'cnunciad• de hueso alv•olar, v lill inflamacidn gingival 
es rrecu"nte. 

La pericdcntitis In los diabl!iticos insulinodependi1nte1 paree• 
comenz•r despuf5 d• los 12 aÑos de edad au•entando en individuos de J9 
ai:io1 o mcl.1. Los nUiíos ti•nd•n a registrar •Qs de5trucción •lr•dedor de 
lo5 primeros molarvs • iricisivcs q,ue en otro sitio, pero lfst• 
de!itrucctcSn se g•neraliza en edades •á.s adultas.. 

La d111trucctdn cantidad de irritantes loc•lf's v fuer1a1 
ocJusal•• afectan la intensidad de 1• enfermedad periodontal1 Ja 
diab11te1 no causa gingivitis o bolsas periodcntales, pero hav signos 
de que altera la respuesta d• Jos teJidos periodontales debido a Jos 
irritantes local•s V a fuerzas oclu1tal11s1 as( como acelera Ja pdrdida 
dse• en la enfermedad periodontal v retarda l.a cicatrización 
postoper•tori• de los teJidos periodontales. 

La comp•r•cián de Jos niv•les de •11lcar •n toaliva v to•ngre. Pn el 
est•do periodontal del diabl!ittco fueron estudiados. pero no puediitron 
ser correJ•ctor1•dos e•to1 datos con la enfermedild p•riodontal o la 
higien11 bucal, pero •• vid que 11n los diabllticos l• enfer•edad 
p•riodont•l •r• mcl.s int•nsa v l• hiQil"ne bucal mó.1 deFiciente. 

ASPECTOS l'!ICROSCOPICOS 

Dentro de las •lt•raciones microscópicas que u• d•scrib•n en la 
•ncf• de di•bdticos •• observa: 

- Htperplasia con hiperquerato1is1 o l• tr•ns,ormacidn di' la 
eup•rrtcie punt••d• en lisa con qu•ratinilación di••inuida, 
vacuoli z•c idn i ntranuc l •ar en el epitelio. 

- f'lavor intensidad de l• infllamacidn. tnriltracián d• gr••• •n 
loe t•Jido1 in,Jarn.dos. 



- Aum•nta de cuerpos extraj;¡os calcificados. 

- Dihtación de la membrana basal d• lar. capilares !J arteriolas 
precapilares. 

Pero cambios asteoclerclticos irsto es ~mumchamiento dr las 
paredes arterialr!lii. angostamiento deo la lui. degeneoracíón !J 
vacuoliración medial. menar tincién de mucopalisácaridos á.cidas. 
consumo de 01(geno en la enc:a dl.sminuida as.( cama la 01igenación de 
la glucosa. 

El cambio de las paredes va!liiculareli <el engra!liie de la membrana 
basal de- los capilar••> puede dificultar el t1"ansporte de Jos 
nut1'ient•1 necesarios al mantenimieonto dr los teJidos gingivale5 
puedan ser a'Vuda en la dttección de los estados prediab1Hic.o \,1 
diab#ticos. 

Se 11stableció que el grosor de Ja Membrana basal no estaba 
1'•h1cionado con la inf!lamación. edad w duración de la diabetes. 

El flluJo gíngival de los diabfticos contiene un nivel reducido de 
adenosina 111onofosfato CAMP Ci'clico>. Debido a que el AMPc reduce la 
inflamación. 

El •umento de l• susceptibilidad a la infección se debe a 
deficiencia de lo!lii ll!ucocítos polimorfonuclt'ares. como resultado de 
un• q_uimtota1is aJter•da. fagocitosis defectuosa o adherencia 
alterada. No se encentro alteración de las ininunoglobina~ A101H. 
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l. 3 TERAPEUTICA PERIOOONTAL 

El p•cienta di•blftico r•q,uiere pr•c•uciones e1petiales antes d• 
la teTaplfutic• periodontal. 

Si •n un paciente •e obS>ervan signos de diabetes. debe realizarse 
una inV•stigacidn i:nei.ior. vta estudios de laboratorio v toma de 
hiatori• clfnica, drbido a q,ue el tratamiento periodontal en el 
diab•tico incontrolado estó. contraindicado. 

Hiltaria Clínica: Deberá. establecerse una historia de diabete• 
durante la antr•vi1ta con el paci~nte, "ª q,ue en muchas ocasione& el 
paciante no menciona antecedentes de di•betes. i.i una ht•toria bien 
redactada puede revelar pruebas .al examinador sobre la e1d1tencia de 
un des11quilibrio no sospechado en el metaboli&•o de 101 carbohidratos. 

Si s.e so&pecha qu• un paciente es diab1Hico Jos procedi111ientos 
que deben d•••rrol larse ion: 

l. - Consulta al mddico. 

2. - And.li•i• de te1t de laboratorio. 
A) Olucosa 1anguJ'nea en auuno. 
B> Oluco'ia sangu(nea po&prandial. 
C> Test de tolerancia a la glucosa. 
Dl Olucosa urinaria. 

3. - Dest•car una inf11cción oro facial aguda o una infección dent•l 
•evera1 101 requerimientos d• insulin• V d1t glucosa •• 
alteran en ca101 de infección1 debe admini1tr•r•• atencicSn 
•ntibiótica v analg1hic• solamente, hasta que se realice un 
11d.men f¡'sico completo 1' se consigna el control del 
diabdtico1 si hau una leGión pet'iodontal q,ue requiera una 
atención inmediata, •• nece1•ria una cobe1'tura antibicStic• 
ante1 de la incisión u drenaJe1 el mlldico debe monitori1a1' 
101 1'equErimiento1 de insulina. 
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51 el paciente •1 un di•bftito fr-'gil o 1u 5•lud e1 dif(c.il de 
controlar, "" nrc.esario un e1tado de 1alud periodontal óptimo. El 
tratamiento de la 11nfermedad periodontal puede reduc ir•e a 
req_u1rimento'i de in11ul ina. Los niveles de glucosa deben st>r 
1noni tor i 1ado1 continuamente •l trata"'i en tu prr iodonta l debe 
T'e•lit•r1e cuando el paciente e!.te controlado. deben admini1trar-se 
antibióticos pr-ofiló.ctico1 dos dfas antes de la operación. continuando 
haist• la teT'apfutica po1opl!'ri1toria inml!'diata. La penicilina•• el 
medicamento de pr1mera el1ttción. Son importantes las e.ita!. d• 
mantenimiento periodontal a 1ntervalot. ftecuente1. tanto para la 
sariodontitis como para la e•tabilitaciOn de la diabete1. 

El diabltico bien controlado puede en gran pat·te ••r tratado como 
un paciente ordinario. pero para asegurar el control de la diabetl!'s e1 
nece1ario 

l. - Fase 1 de la trraplut1 ca: 
Comprobar q_ue 1e ha tomado la in1ulina pre1crita \1 de1pu1h una 
comida. Las citas matutinas, tras el a1,1uno. son ideales debido • 
los. niveles. óptimos de int.ul ina. 

2.- Fas.e 11 de la terapdutica· 
Al Si se realira anestesia general. intravenosa o 

procedimh·ntos q_uirllrgicos ClUe alteran la capacidad del 
paciente para mantenrr una inges.ta calórica nor••l• la 
dósis de in•ul ina posoperatoria deben s.er alt;rradas. La 
cons.ul ta al médic.o particular e• indispens.able. 

B) Los. teJido• deben manejarse tan atraumó.ticament1 \1 tan 
•(nimamente como sea posible (l'!eno!i de 2 horas>. 

C> La epinefrina endógena puede aumentar 101 req_UeT'i•ientos 
de in1ulina1 en consecuencia. 101 pacientes anciosos 
pueden precisar de una sedación preoperatoria. El 
anu.tés.ico debe contener ep inefrina. 

El Deben darse recomendaciones de dieta que auuden al 
paciente a mantener un adec.uado eq_ui!ibrio de glucosa. 
Los 1uplementos dietarios pueden ser prescritos si es 
neces.aT'iO. 

F> Todav(a e1i•te controveT1ia en lo relativo a la 
profilalis antibiótica para la prevención de las 
infeccione•. Si la teraplfutica es. e1tensa, la cobeTtura 
antibiótica e1 recomendada. 

3. - Terepéutica de mantenimiento. Se haró.n citas de control 
frecuentes \1 una atención oral tas.era e1haustiva. 
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1. 4 PRINCIPALES INFECCIONES 

CANDIDA ALlllCAN5 

Es una enfermedad causada por un hongo. er.tos microorganismos 
habitan comunmente en la boca, aparato digestivo y vagina. la 'iola 
PTesencia del hongo no es tiuficiente para producir la enferinedad. 

Esta enfermedad es la infección mó.s oportunista Jet mundo. Su 
frecuencia ha aumenti1do por •1 empleo continuo di!' antibiótico101 los 
cuah5 destruyen la flol"a bacteriana normal inhibitoria. 

La c0Joni1ación vaginal par•ce au111entar con la diabetes. 

La Candidiasis bucal o Algondoncillo, por lo regular permanece 
como una enfermedad localizada, pero en ocai.iones muestra una 
exten'iián hacia la far(nge o incluso hacia los pulmones, con 
frecuencia con un desenlace mortal. 

Entre laa infeccion•• bucale5 por candida es.tcln: 

a) Algondonci 1 lo 

b) Candida hiperpló.sica bucal o crónica 

c> Es.to11atitis por prótesis total 

dl Infecciones de los conductos radiculares 

ALGODONCILLO 

Causado por C. Albicans, es una inft"ccián de la cavidad bucal. 
conocida como muguet. candidiasis bucal. o candidia1is •eudomembranosa 
aguda. 

Las placas menudo 1ion toscas semeJantes a cod.gulo• de leche1 
pre1ent• hifas fungoide1 con •pitelio descamado. queratina, fibrina, 
Testas necróticos, leucocitos, bacterias. 



.. 

La11 placas se pueden el 1minar con una gasa. 

La enfermedad 1e inicia en tualquier parte de la boca co11110 una 
inflamación o una tHcera primaria o 5ecundaria1 puede present•r'ie • 
cu•lqui•r edad1 pero predomina en la infancia o en los ancianos 
debilidado•· 

En los. niÑos r .. ti,n nacidos la fuente de c:andida presente en la 
c•vidad bucal es el aparato vaginal de la madre. El algodoncillo 
aparece entre el se1to y ddcimo d¡'a de vida1 en forma de placa• 
•dherante1. blancas \1 den'i•5. Las placas. contienen muchas. clllulas. 
epit•li•l•• descamadas \1 microorganismos q,ue tienden a adherir1oe a la 
mucos• infla11..ada \1 enrDJRCida. Fuede llegar a infectarse una gran 
parte de la boca. 

91 la infección •• extiende a la farfnge. bronquitis• esófago o 
pa&a a l• circulación ha•ta 101 organos vitales. entonce• la 
enfermedad es realmente grave. 

En •l adulto la candidiasis. bucal tiende a volverla crónica \1 la 
membrana algodonosa e• md.• grue5a \1 menos. 'riable que en los niAo5. 

Las • (ntomas son leves: 

A> Boca adolorida 

Cl Sequedad de la mucosa 

De•pulf• de la aplicación tdpita de es.t•roidea o •ntimicrobi•no1 
•n la mucosa bucal es muv frecuente la aparición de candidtasis 
vd.trogena, La infección cons.ecuentl!' 95 el algodoncillo, \1 cuando la 
causa •• l• •ccíón de l• tetr•ciclinoJ tópJca 'ie de~arT'olla dolor en le 
l•ngua. 

CANDIDIASl6 HIPERPLASICA DUCAL O CRONICA 

E1 conocida como leucopla1ia por c•ndida . 



8) Blancas v firmes 

C) B• localizan en boca. mó.s frecuente•ente en l• muco1• d• 101 
cu•rillos. labios v lengua. 

ESTOMATITIS POR PROTESIS TOTAL 

Conocida como boca ulcerada o ci1ndidia1its atráflic• crcSnica. la 
muco•• del paladar qu• estó. 1ubv•cente a un• prcSte1i1 total supl'rior 
•• inFlam• de maner• difusa. La inflamación Sl' pu•de pr•stmtar en 
pli1c•• o se puede ••t•nder v aFectan toda irl ó.rea que 11stá. cubierta 
con la prótesis total. 

INFECCIONES DE LOS CONDUCTOS RADICULARES 

Se cree q.ue la presencia de lo& organismos candida en los 
conductos T'adiculares tienen una importancia mci.s bien incidentl' Q.UIP 
patológica. 

En un pet¡ueJ;o ntlmero de casos se h• visto q,ue la candidJa1is 
1i1t4mica l•tal se pT'esentó despulls del tratamiento de una 
extrae e ión dental. 

La enfermedad por candida es consecuencia de un desequilibrio en 
que el oportuni ita ha encontrado Fac i l idade'& para un compoT"ta•iento 
particular. 

La1 ciT'Cun1tancia1 que determinan los factores predtsponentes ion 
de gran importancia para el inicio de l• infección. 

Todos los casos de candidiasis deben de•p•rtar aospecha de que 
•xi1te •lgl.1n tratamiento diatinto de l• inf•ccicSn micótic• v •1 
enf1trmo debe ser sometido • un exd.men minucioso. 

D• Jo primero q,ue •• debe sospechar es 1• exi1t1tncia d• di•bete•• 
V• ClUI' una de lal primeras m•nifestation•S de l!'lte transtOT'MO 
metabólico suele ser la inFeccidn por candida albitana. 



Lo1 factores bucales que necesitan atención incluven la 
corrección de las práteii'i totale1 cnal •Jur.tadai;, y evitar los factores 
irritant11. como las comidas condimentadils o irritantes o comidas y 
l (quido1 calient1rs. Si se d1rscubre el Pactar predisponente, 1nuchas 
veces su corrección tambillfn resuelve la infección micótica sin 
necesidad de tratamiento 1r1pec ¡'fico. 

TRATAMIENTO ESPECIFICO 

En la actualidad el rHdicamento adecuado es l• ni1tattna1 
aplicada tópicamente1 en su presentación de trocisco 3 ó 4 vec.e1 al 
d(• durante 1 d 2 semanas. Puesto que en algunos casos la violeta de 
genciana produce necrosis superficial. Tambi~n puede aplicartioe 
anfotericina D. aunque 11 md.s irritante que la nistatina. 

FARINOITIS 

La amigdalitis y la faringitis son infeccionl!S comunes q,ue con 
frecuencia son cau1ada1 por los estreptococos. hemol fticos 8 del grupo 
A. 

ASPECTOS BUCALES 

La faringitis estreptocócica aguda tiene con frecuencia un 
principio repenttno1 por lo regular caus;a cierto grado de 
enrOJICimiento en las membran•s muco•cu del pl31Ddar. de l• f•T"ínge l.! 
la• i1mígalas da las fauces. 

Existen petequias en la mucosa bucal del paladar blando. 

En algunos pacientes se pueda desarrollar "roseolas mtlltiples en 
el paladar, y en particular la llvula, se encuentran edematosas. 

Otros pacientes presentan los nódulos. linfciticos cervicales 
agT"andados. y la mayor•"• de 111t.01 pachntes se q,ueJa de •dolorhiiento 
de e5tos nódulos que se encuentra en el d.ngulo de la mand (bula, se 
vuelve bastante blando y t>e hincha. El aliento puede ser fétido. 
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S ALTERACIONES gUE PUEPEN CQMPLICAR LA EVQLUqON 
PE !.A ENFERMEDAD. 

Pueden incidir en un IUJirto perfecta•enta bien controlado \1 
ot••iont1r la agravación de la diabete1. llegando a producir un 111tado 
d• cetoacido•is. Puede ocurrir hipoglucen1ia como con1ecuencia de Q.Ue 
11 enfermo dio1inu\I• la inge•t• calúrica \1 al seguir la admini1tración 
de insulina. 

A> Diversos Stress. Pueden seor cau•antes. de la de1compa1ición 
1utabólica. h•\I aumento de glucosuria. 

B) En l• muJer. la• alteraciones del ciclo mestrual puede ••r 
causa de trantitorno en su situación tnetabólica. 

C> La 1nenopausia e• tambillf.n factoT' q,ue pul"de agravar ta diabetes. 

0) La1 infecciones en el diabdtico son l'IU\I importantes tenerlas 
en cuenta. cualquier tipo de infección debe ser vigilada \1 
tratada1 en la diabetes \1 controles de cetonuria \1 glucosuria 
indicard.n las medidas a tomar en lo q_ue lt" refier• al control 
metabólico. 

E• important• q,ue el paciente este bien controlado para realizar 
por •Jempla •XtT'acciane1 dentarias. 

Las a111igdalit:is de repetición deben 1er tenida• muv en cuenta, 
sobre todo en los diabdticas Juveniles e infantiles. Pues hav 111uchas 
alteraciones de su estado metabólico, en r•lacicSn con la presencia de 
ang ina1. 

La infección urinaria pr•senta fiebre q siendo .. ,, 'recuente en 
las llUJ•r••· 

A veces estos focos de infección está.n localizados en las zonas 
donde 1e han inyectado• provocando abscesos en lar. regiones gldtea1 a 
en 101 brazas. 

Infecciones en el tracto digestivo ca.u• provoc• gastroente-riti• 
con vdmitos \1 diarrei1s produciendo alteración en •l eca.uilibrio 
metabdlico. pues •s frecuente observar que 101 enfermos con vdaito 
d•Jan de co .. er o comen menos \1 reducen de for•a import•nte la d1his de 
insulina. 
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tnfecc1on•5 de los pies provocando lrsiones gangrenosa• con 
sepsis importante. 

lnf•cc:ión Tuberculosa una alteración en el control metabólico df" 
un diabético es a v•c1uo el primer dato de la pre¡encia de otl"a 
enfeT'medad intl!'rcurrant•1 de tal forma que Ja pret.tncia de glucoiut'ia 
• htpergJucemia y cetosis, a vece!> con p6rdida de peso \1 s(ntomas de 
de1compe1ación puede llevarnos al diaqnóstic.o de -tuberculo&is 
pulmonar. 

A todo enfermo diabltico debemo• aconseJarle que •n situaciones
de enfermedad inFeccio•a o de otro tipa q,ue complique su sJtuacidn 
metabdlica. na debe abandonar nunca la in¡.ulf.na st •11 que en ese 
momento estA baJD esta terap~utica. 
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CAPITIJLD VII 

TRATAMIENTO DIETETICO 

Toda1 las diabdtico1. dabwn estal' con5ciente1 de la importancia 
del tr•tami•nto di&tltico '.I se les enseÑará. la planeación de su 
i1limentacián. 

La tngesta calóric• \1 la composición de la dieta deben ser 
constant•1 \1 1ie modifican \1 calculan en función de los medic•1•umtos 
nece1ario1 y los hd.bito1 de eJercicio del individuo. 

El cufllplir la dieta r11quh1'e gran esFuel'l'o \1 cooperación, e 
implica cambios importi1nt1s en los há.bito1. a1J1Rentarios. del paciente. 

Como al gasto de energi'a es tan variable, incluso en personas del 
mismo P•&D• a menudo se requiere revh;ar \1 reaJust.ar las dietas para 
diab-tico1 a fin de conservar vl peso corporal ideal. 

La pllrdid• continua de pino en el diablftico Joven 1ignifica que 
l• inge5tión calórica no ea suficiente o que Ja hipergluce1nia no es.td. 
controlada, en cuyo caso ha1¡ pérdida calórica grave a travfs de 
gluccsuria. 

PIETA PARA EL OllUPO TIPO l 
PESQE EL NACIMIENTO HASTA LOS 4 O 5 A~OS 

Hay q,u• evitar dulces concentrados, que el jnare'5o c~J6rico total 
1ea 1uficiente, \1 la dieti1 adecuada. 

ENTRE LOS 5 V 10 MOS 

Consumir porcione1 alim•ntarias deter•in•da1. H•\I que hacer 
•Justes del ingres.o calórico total cada medio aÑ01 para s•th,facer el 
crecimiento V de•arrollo, as¡' como el •umento de 111 •ctividad ''•ica. 



ENTRE LOS 10 Y 18 AliiOS 

Se prescriben dietas mt\s liberales con el propósito d1 J (i:nitar al 
m(nimo los tT'anstarno5 para toda la familia a la hora de comer. 

BOCADILLOS El';TRE COMIDAS 

Cada bocadillo proporciona unas 150 a 250 calor¡'as. 

Todos los diab-ticos que r•ciben ins.ulina deben toMar un 
bocadillo i11l acostarse. pues el tie111po que transcurT'e •ntre la cena V 
el deli•\,luno es demasiado para espet'ar q,ue ha1,1a normoglucl'mia 1in to11.ar 
un alimento adicional. 

La composición de los bocadillos puede variar: 

a> El de media maÑana puede ser de carbohidratas en far•• de 
frutas. 

b > Los de la tard• \,1 la hora de acos.tarse deben de proporcionar 
algo de prota1'nas, Junto con carbohidratos. 

DIETA PARA EL GRUPO TIPO 11 

Pueden controlar su transtorno tan sólo con dit>ta. 

Si no e• obeso le enu~Ña un programa de co1tid•1 que 
proporcione calor(as sufici•ntes para naantener el peso, fuer1a V 
capacidad de trabaJO norm•le•. siempre fil!' debe incluir un bocadillo a 
la hora de acostarse. Si se trata d• diabetes levl' q_uw no aue5tre 
glucosuria puede recibir una dieta general bi1m proporcionada. pero se 
debe omitif· los dulces concentrados co1no aidcar. J•lras1 rne1u•ladas 
etc. v se les deb• en1irÑar la composición de una dieta nutritiva. 



COMPQSIC!QN DE LA ptp_A 
y DIVISION DE LAS CQP1IPAS 

Permite ingerir mauor cantidad de carbohidrato• u meno• ar•••• \1 
caleaterol. 

Carbohidrato• 40 a 45X dvl total de Calorfatt. 

Or•sas no md.s da 304 

ColesteT'ol no nuh de 300 mg. •l d ¡'a. 

El total de calor1'as se divide para proporcionar c•rca de 150 • 
200 calor¡•as por cada bocadillos entr• co•.tda1-. La cantidad restant• 
el para las tres comidas principales, una quinta parte en el desa\juno 

dos quintas partes para el almuerzo u cena. 

La dosificación de insulina puede aJU&tar•e con facilidad para 
compensar loa ingreroos calóricos variables. •obre todo si se aplican 
dos ddsis diarias. 

LISTA DE EOU!VALENCIAS 

Tiene la ventaJa de brindar uniformidad diaria. al tiempo q,ua 
permite elección \1 variedad con1iderables. 

Inclu!J• sei1 grupos principal•• de alimento1. 



SISTEMA DE EOUIVALENCIAS 

EOUIVALENCIAS! CAllTIDADES ! CARBOHIDRATOS ! PROTEINAS! QRASAS ! 
BASlCAS ! 1 

-------------- !------------ !--------------- ! ---------- ! --------! 
11 LECHE 

DESCREMADA ! 
B 12 8 o 

-------------- ! ------------ ! --------------- ! ------ ---- ! -------- ! 
2l VERDURAS ! 1/2 TAZA 

! tCOCIOASl 
2 o 

-------------- !------------ ! --------------- !---------- ! --------! 
3) FRUTAS ! VARIABLE 10 2 o 

--------------!------------ ! ---------------!---------- ! -------- ! 
41 PAN ! 1 REBANADA ! 15 o 

--------------!------------! ---------------!----------! --------! 
51 CARNE ! 300. MAGRA 

!MEDIANTE 
!GRASOSA 
! MJY GRASOSA 

o 
o 
o 

7 
7 
7 

3 
5 
8 

-------------- ! ------------ ! --------------- !----------! -------- ! 
61 QRASA ! 5 G. o o 

-------------- !------------ ! ---------------! ---------- ! -------- ! 

-------------- ! ------------! --------------- ! --------- ! --------! 

-------------- ! ------------ ! --------------- !---------- ! -------- ! 

--------------?------------ ! ---------------? ---------- ! ------- ! 

. . ------- ------ ------- -----·----· 
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Las. fruta• 1nva1ada1. los T"efT"escos •in atdcar \1 lo• 
edulcoloT"•nte1 como la 1acaT"ina •on aceptablet. y dtiles. paT'a Q.Ue la 
dieta tenga l'llJOT' s.aboT'. 

No 1• Teco•ienda. ••lvo como mPdida es.peocial. Jos llamados duJces. 
P•T'• di•bftiCOI. 

F 1 BRA COME511 BLE 

Ci•T"ta• fibT"•• vegetales ion goma1 y pectina'li (hidrosolu~res) \1 
otr•• como lignina y celulosa (s.on ins.olubles. en agua>. La• 1ncis dtiles 
para disminUiT' la concentT·ación de glucosa '-' coles.terol s.on las 
hidros.olubres. Es. nec•sario consumiT unos 25 g. de dicha goma. 

El mi todo con1ist• en consumir •l imento'i coinune• y baratos paTa 
completar l• dieta '-' lo5p·ar la mi'ima r•ducciOn de las concentraciones. 
u1ngu (nea1 de gluco••• \1 coles.tero l. Dichos es.tudios. mostraron q.ue 
e1ta cla1e de dieta aumentaba el n\lmero de receptoT"eS para la 
in•ul ina. 

No 1e conoce el mecanismo mendiante rl cual las fibra• vegetales. 
•J•rcen el efecto reductor de triglic~ridos. 

Se elaboró una dieta Q.Ue combina ali•trnto• comunes i1bundante1 en 
fibra. 

L• dieta proporciona: 

55 a 60 'X CarbohidTatos 
20 X Pro te (nas. 

20 a 25 'X Oras.a 
25 a 30 'X Fibl"a Vegetal por cada 1000 calortas 

Adea11h incluv• •lhumto1 como frutal sin cocer, c•r•al•• \1 
gal l•t•• hechos con grano entero, cereal•• con 1alvado, triga 
integral, pasao¡ habichuelas. 

INDICE ~UCEMICO 

Alguno• alimento• comunes de tipo ••iloide Cpur• d1t papa1 \1 
h0Ju1la1 d• M•(z). Cau1an ma1¡for au1r.ento d• la glucemia Q.Ult la 
1acaro1a. Otros alimento1 •milo1de1. como las par.ta1 \1 la1 legu•br••• 
cau•an una res.pUe'lita md.1 h•ve en 1• glucosa. 
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La comparación de la l"1t1.puefita a estos. altmentos en l• glucemia 
lt ha d~nominado. 

Tabla de 1"ndice gluc~mico 

100 'X 50 a 59 % 40 iJ 4? z. 

Glucosa !Trigo SaT'1'Bteno 

' 
l Tallarines fde ha't'ina ! 

lntegr.111 > 
!Tallar-in•!& 
! Cblancos) 

Avrna cae.ida con lec.he! 

Patatas (dulces) 
MaJ'J dulce 

BO'Xa'IOX 
H0Juela1 de t1a1'1 
Z•nahor i as 
Patatas: <Purf 
Mal tos.a 

! FriJoles en lata 
Chicharo:a Set..D!li. 
NaranJEU 

! Fibra ComestiblP 
(Salvado de trigo>! 

! Bizcochos • Jugo de NaranJa 
30 a 39 X Miel Ch (charos 

tguis.ante'&J 
70 X a 7'1 Y. 
Pan (Integral> 
Mi JO 

! <congelados) 
! Camote 

Arroi C'&in có.scara>! 
Habas (frescas, 
Patata¡ Cfre~ca~> 

Rutabaga 

bO r. a 69 X 
P.an (blanco) 

Arroz Cs,in td..lltCara) ! 
Trigtf desmenuzado ! 

Gal le ta Quebrad i :a! 
<de hin·ina: V agua) ! 
Rat: de remolacha ! 
Pld.tano• 
Pasas 

Sacaro10a 
Papaw Fritas 

Habit.huelas 
! Verdes 

Habichuelas 
Oarbanzos 
Han:anas 

! Helado de c:rema 
Leche ( dPHremada > 

! Leche <~ntera> 
! Yogurt 

Sopa de tomate 
20a29X 
Alubias 
Lente Ja!". 
Ft'uc:tuosa 
JO a 19 'X 
F1'iJOl de s-oua 
e ehlatada) 
FriJOl de so11a 
Cacahuatesr 
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l) L.a for11a del alimento: Cuanto mó.ti elaborado sea "'ªllºr es la 
T'1'4CCtón gluc~mica. 

2> L.a fibra Cotflestible soluble. 

3> L• prl'sencia di' ;T'ascu o protefnas alifftentic.ias. q,ue vuelven auh 
len to e 1 vac iami en to o ~stri co. 

El tndice glucémico no sustituiT'd. a las listas de eq,uivat1ncias 
en la planeactón de comidas. Pero puede to1narse como base para 
••l•ccton•r alimentos. 1specl'ficos con el f(n d• rneJ01'ar el contT"ol de 
la glucemia. 



CAPITULO VIII 

TRATAMJENTO QEL PACIENTE QlAfltTICO EN EL 
CONS\I\. TOR 1 !LJlfilill\L 

Se d•ben tieguir ciertos pasos para valorar al diab,tico cuando 
•cude al consultorio dental 

Algunos diabt!ticos reciben im.truccionrs, para verificar diario 
tii su orina contiene az:dcar. 

Hav mftodoti sencillos para hacerlo 1,1 consiste en sumergir una 
tira de papel o indicardor en lii orina, •1 cual adoptaró. ciertoti 
coloreti. dependiendo de si la orina tiene o no az:lltar. 

Tambtln s• pueden aplicar tableta• • la orina, la cual al 
reaccionar. producirO. cirrtos colores. ctue dependet'ó. de Ja presencia v 
cantidad dti a1tlcar en la orina. 

Si el individuo no ha veriFicado su orina, o si 1hta ha sido 
•TIDT'maJ. se Ir de algtln tratamiento. 

Si por rl contrario el paciente encontrd su orina norinal, s.e le 
interrogará. en que forma se l• esta controlando su padecimiento. 

aJ Si esto siendo controlado sólo con di'!ta. se purde prost"guir 
con el tratamiento. 

bJ Si estó. siendo controlado mediante agentuo hipogluce•iantes. 
buc•les o in•ulina. Si no ha toinado 'liu mediacidn habitual no 
se le dar d. tratamiento. 

El individuo q.ue ecudf!' al con•ultorio 11 no estd. tomando su 
m.1rdicación. la cantidad de adrenalina circulante puede ••r suficiente 
para producir una •lev•cidn en la conc•ntracidn sangu(nea de glucosa. 
" puede oca•ionar coma diabftico. 

"Si puede presentaT'se choq.ue insul 1"nico, pero nunca debe ocurrir 
coma diabftico" 
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Si l• orina del paciente fuf nor.nal v fl ha e1tado tom•ndo su 
medic•cidn, h•v que prt!'gunt•rle: 

Si no ha comido. no 1e le dard. tratamiento h•sta q,u1 hava 
ingerido algo de az\Jcar. Si el paciente ha to•ado 1u in1ulina1 pero no 
h• ing1rtdo •limentos1 e1 posible que c•iga en choque in1ultnico. 

- Nervio&it.mo \1 temblorett 
- Debilidad 
- Dolor abdominal 
- Nd.u1•• 
- Sudactdn 
- Vdrtigo 
- Pdrdida transitoria de la concif'ncia 
- Convulsiones 
- Coma V en oca1ione1 el paciente f•llece 

Pu1td1 ocurrir choque insul ¡,'nico cuando •e reciben centidade& de 
insulina deflWlsi11do altas. cuando se ha ingerido poca comida o ha 
tran1currido un largo lapso de tiempo entre la administración de 
insulina v la ing&stión d1 alimentos; c1.1audo ha ocurrido vómito o 
diarre• por causa que no sea diabf'tett. dando lugar 11 una menor 
absorción de alimento que la persona ha ingerido V• por lo tanto, 
habra mucha insulina 1 insuficientes alh'l&ntos en el cuerpo. tambidn 
pued1t ocu1'rir choque in1uli'nico cuando s.e hace •Jercicio 
extraordinario, provocando que consuina gran p•rte del az\Jcar 
di1ponib11 en la sangre. 

Cuando el paciente va caer en choque insul(nitD• por lo 
general, 11 paciente dird. que 111 siente mal. \1 al administrarle az\Jcar 
puede evitar grandes complicaciones. 

CUIDADOS OUIRURGICOS Y POSTOPERATORIOS 

Una vez q,ue se h• valorado al paciente antes de operarlo. V 
teniendo conocimiento dt que su diabetea estd. baJO control 1uficientv 

que puede iniciarse el tratamiento. 1e 1eguird.n ciertas medidas. 

Si se va utiliH11' un •nestdsico local. no deb• llevar 
1pinefrina. o 1i la contiene. no set'd. en una concentracidn •avor de 
1:000,000, purs esta estimula la deuomposición de glucdgeno rn 
glucosa Junto con l• tensión de la intervención, puede elevar l .. 
glucemi•. Puede utili1ar&e un anei.t•sico local q,ue contenga un 
va&oconstrtctor coma la n1ocob1frina. 
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Si 1e va a practicar una operación, e10 necPsario a5eguT'ar10e de 
ctU• el paciente es f tsicamente capar dF soportar la inteT'venc ión. y 
de1pué5 tomar la5 medidas para contT'olar el sangrado postopeT'atorio 
medi•nte 1uturas y au1iliares hpmoi;tó.ticos. para que pueda comer 
despu#s de la operación 

Dependiendo del grado de infección \1 de la gravedad de la 
diabet&s, pueden ser protegidos con ientibioticoterap1a. ya sea dt!spu~10 
de la operac)J.;:-c~antes. pues en el diabético hay una disminución en 
la resistencia dl' los ~eJldos que da una curación retardada. 

COMA DIABETICO 

Si la diabetes no 1e controla put>de producirse deshidratación. Si 
el PH de los l(quidos corporales cae por debaJO de 7, el diabt!otico 
puede vntrar en coma. y aparte de la acidosis.. la deshidratacidn puede 
agravar el coma. 

Cualquiera que 10ea la causa. su concJución e5 casi siempre mortal 
si no se trata en 10eguida. 

- Hay T"Plópiracionet"> rcl.pidas. 

- El aliento tiene olor a man:r:ana 

- En la OT'ina aparecen grande5 cantidad"s de glucosa IJ acetona. 

Hipoglucemia. El paciente está. fr¡'o, las eitrentidad•s 
hllmedas, hay colapso circulatorio con hipotensión arterial, IJ existe 
el antecedente de haber recibido una dDsh de insulina poco antes. 

La glucemia es mUIJ baJa. 

Otra!i. causas dP coma pueden ser la insuficiencia renal, con el 
caracter¡'stico olor a orina de la uremia IJ la insuficiencia hepd.tica 
con olor F~tido. 
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TRATAMIENTO DEL C011A 

En c••o de com•• h•!J ;r•n resistencia • la in1u11na porque el 
plasma cicido contiene un antogonist• de la insulina. una globulina 
alfa, que se opone a la •cción de la misma. Ademd.s. los altos niveles 
de d.cidos graso1 libres !J d.cido acetoacltico en sangre entorpecen Ja 
utilización de glucosa. 

En Jugar de 60 a 80 unidades usualrt> diarias. de insulina que PI 
l• dósis necesaria para controlar Ja diabete¡. grave. hav que controlar 
varias vec•• md.s esta e i fra de insulina el primer d (a del tratamiento. 
Con Ja administración dEt insulina basta p11ra corregir Ja fisiolog(a 
•normal 1i1 Jograr la curación. 

La deshidratación suele vencerse administrando grandes cantidades 
de cloruro d• sodio. 1J l• acidosis se corrige a menudo dando s.olución 
d• bicarbonato o lactato de 5odio. 



ACIDOSIS DIABETICI\ 

l.• di•b•te1 1e debe a la producción inad1rcuada de in1ulina ctU• •• 
n•c•••ria para el con1u"'o normal de los hidrato1 de cu·bono. Para 
compensar este desequilibrio el organismo con1ume 1nQ.1 grasas, lo cual 
provoca un au11tento peligroso en la produccidn nor,.al de anticuerpo• 
cetónicos 1.1 1e conoce con •l nombre de ceto1i1. 

Cuando la ceto1i1 tit' hace el i'nicamrnte evidente, •• le lla•• 
acido1i1 dtablfttca. 

E1te cuadro puede pre1entar1e en pacientrs afectadas de una 
tnfeccidn dentaria aguda a despudos de una intervencidn quiN1rgica. 

El tratamiento g•n•rill tgnsiste "" dar insulina e hidratos de 
ci1rbono. Si haw coli1p10 cardiovascular. se trata mediante tddrataci6n 
intravenosa 1ii1 drogas vasoconstrictoras. 

El tr•t•miento d• sostlfn puede salvar una vid•. En la fa.SI' de 
coma mantener la temperatura, del paciente, colocarlo en posición 
horizontal v administrar 01(geno. si SP llega a co1na iniciar 
hidratación intravenosa. 111iPntras llega el •édico, 
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CONCLUSIONES 

Pod••ol concluir •n tlfrmino1 gen•r•le• que esta tthi• tuvo <o•o 
ObJ•ttvo prtnc1pal. recalcar la gran importancia ctU• pre1enta para el 
clruJ•no dentista, el conactn11tento de la diabetes ••lU.tu1 en rel•cldn 
con l• cavidad bucal. 

Va c¡ue es uno de 101 padecimlento1 q.ue se presenta con frecuencia 
durant1 la prd.ctit•• •• seleccionó con el f(n de e1tablecer 101 

1l1terna1 \1 la1 norma1 •decuada1 para su atención en •l consultorio 
dental, par• evitar las posibles complicaciones \1 aportarles el •1lltr110 
bene•tcio. 

E1 importante 1aber que 1• diabetes puede 1er controlada, con lo 
cual •l enfer•o alcanza una vida casi nor.al. 1dlo &UJ•ta • una vida 
hlgilfnica con una diet• •li•Hnticia u rtgida \1 un trata111tento a base 
de i11lguno5 •urdic•mentoi. qui!' •ll'guran •l diabftico 1l!'liatl!'ncia larga. 

Cualq_uier organismo humi1no c¡ue sufre alguna alter•cidn hor•oni11l, 
CUilUSarll efectos div•r•os en todo •l organis•o inclu\jendo l• c•Yidad 
buci11l1 puesto que es integrante de un todo. 
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