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!NTUODUCC/ON 

En la act1mli<lad el cirujano de1Uir.ta tie1w la imperiosa necesi
dad de familiarizarse con las enfcrmeda<lcs tle tipo general, aun cuan
do no se originen en la cavidad bucal pero r¡rw pueden tener repercu
sión directa en ella. 

La diabetes es una enfermedad conocida dc.~rlc hace más ele dos 
mil años, se encuentran ya descritas alg111111.1 manifestaciones del 
f!fldecimiento en el pápiro de Eveos. 

El primero en dar una buena clescripci1í11 r/1• la enjcrmcdad íue. 
c,.J.ms; r.n el lejano oriente el notable nwclico clrinlJ Tclren-tclumg 
Kimg en el año 200 describió la diahetcs c:omo una enfermedad Pn 
1¡1u• la sed era el principal síntoma. 

En fo india, la diabetes fue conocida como fo enf<~rmedml de ln 
orina dulce, así lo menciona Susruta, c.1critor <JIU~ elata del Siglo VI. 
Ai•cccena mMic11 árabe dio una descri¡u:ión wmpfota ele la en/crml!l!ad 
i11cluyc11do complicaciones como la gan¡¡rcm11 diah1!tica 3· otras cnfcr· 
mcdades q111! frecuentemente se asocin11 11 la dialwtc.s. (/omc11losis 
,. la tisis). 

Recalcó la presencia de una su.1tm1cia ¡um~cidn a la mid cm la 
vri11a de los dinbhicos. Tromer y V11n F1·/iling 1fo.~arrollaron las 
pruelu1.~ ,¡,. óxido ctíprico para detectar d azúcar urinario, al mismo 
tiem¡m /louc11<mlat ideó dietas específicas <!Tt la.1 cuales reempln::aba 
!ns !tidrato.1 ,¡,. cnrho110 por grasas. 

Sl'lialú la importancia. de las di<~tas lwja.1 <!11 calorías e introdujo 
d 1:y11n:1, fl'.1tos ¡>rincipios gen!'rales f 1u•ro11 .w~~nidm por r.antani, Von 
Nnrdf'11 v m11rl11>s otrns. 
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Según Bouchanlat, el alcohol es de valor tomado como ali11wr1to 
i:n ciertos casos, así como los vegetales frescos y ejercitó también, 
y us1í alcalinos en el tratamiento de la diabetes. 

1'/zomes W illis médico iTlgles, com.probú que la glucosuria era 
wnstante y tenía valor diagnústico, sent1í el patrón de un tratamiento 
dinMtico. 

Johann Peter Franck mMico alemún, diferenció la diabetes me· 
llit11s de la insípida. 

1'homas Cawley en 1788 fue el primero <¡ue asoció la diabetes 
con el páncreas, encontró cálculos m1Ut.iples y destrucción del le· 
iido !'flllcreático en autopsia.~ de dinbhico.~. Antes de él en 1682 ha· 

1 

l1Ílln obser11ado poliuria y polidepsia despw~s de extirpar el páncreas 
rn animales ele experimcntaci1ín, pero no la a.rnció con la diabetf's. 

El hecho ele que d cirujano denti.1ta qtut se dedica a la práctica 
gm1eral, esté atendiendo constantemente pacienles con diversos pude· 
cimientos de enfermedades en general y sierulo en la actualidad y 
una de las enfermedades principales de lury <m día dentro de la me· 
rfidr.a general. 
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CAPITULO l 

SIGNOS Y SINTOMAS DE LA DIABETES PRECOZ 

La poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso son las ma· 
nifestacionr.s principales de la diabetes. 

Las alteraciones de la refraccié,n, anornxis, cefalalgia, somno· 
lencia y sensación de malestar. Estas manifoktaciones se deben princi
palmente a que se reduce la utilización dr: la glucosa con la subsi· 
:~uientc aparición <le la hipcrgluccmiu, glucoccmin y disminución del 
H>lumcn de los computimi1:nto:; líquidos riel organismo y los restan· 
lt·~ tra~tornos bioquímicos citados untcriorm1:11tc. 

En alguno~ casos los síntomas aparcr:1.•11 de unn forma especta
cular, o en poca~ horas otras vecc8, o por el contrario, la enfermedad 
r·voluciona durante años sin dar síntoma' que preocupen, en la clia
llf'tl'f juvenil este comienzo es mí1s brw;co y dramático qne en los 
a1l11ho~, u~í Danowski observó que en el 18'Y,, de los pacientes del pri
mer µrupo el diu~nóstico se estableció cuando ya había aparecido ce
t1>acidosis, un 98% de los pacientes júvcneK 111 comienzo ele la diabe
lrs Yicne inmeclintamentc precedido por un brote de crecimiento 
(\V1lJTF.). 

DIAGNOSTICO DE LA DJABETES 

Los métodos más usuales para d diaµn6stico de la diabete11 se 
basn11 en v11ri1111 prncbug qulmicns principalmr.ntc con sangre, pruebas 
ele laborntorio, cantidad ele HpiiloK lotalcR, c:olestcro\ y carbohidrntos. 

G\uccmin en ayunas. En la m11ñnnn t1~mprnno y cuando menos 
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ocho horas después de haber probado alimentos el nivel sanguíneo 
normal de glucosa suele encontrarse entre 80 y 90 mg. por 100 ml; 
el límite superior absoluto de glucémia normal se considera ~cnernl· 
mente de 120 mlg un nivel sanguíneo de glucosa en ayunas BUp1:rior 
a éstas suele indicar diabetes mellitus. 

Prueba ele tolerancia a la glucosa.-Aunquc en algunos diabéti· 
cos pueden tener glucémia normal en ayu11110 suele ser mayor de 
120 mg/100 y su prueba ele toleranciu a la ¡;lucosa casi siempre es 
t•ormal. Al ingerir 50 gr de glucosa, se produce en estos casos un au· 
tnl:nto progresivo y lento clcl nivel de la glucosa sanguínea durante 
dos o tres horns, y la r,lucémia solo regrcKu controlada al cabo de 
cinco o seis horas, nunca esta debajo de los controles esta caicla lenta 
rle In curva, y el hecho de que no se encuentrnn valores inferiores al 
nivel control, significa que el aumento normal de secreción de insu· 
lina que sigue a la ingestión de g\uco~a no tiene lugar en el cliabé· 
lir:o al obtener una curva de c~te tipo. podrí1 Pstahlec~r!'e duramente 
.,¡ diagnóstico de la diabetes mcllitu~. 

Sensiliilidad a la insulina.-Pnra di forcncinr ln diabetes me· 
llitus de ori~en prmcreático ele las glucemias elevadas por produc
ción excesiva de hormonas corticosuprarrcnnlcs o hipofisinrias ante 
riorcs, se puede llevar a cabo una Prueba d1: Aensihilidad a la inrnli
nn. Cuando el páncreas produce poca insulina, una dosis i\1: prueba 
rlc esta hormona provoca una disminución cnnsid1!rahlc ele la ¡:;lucc
mia, que imlica 111111 mayor sensibilidad a In irm11ina por otra parte, 
cuando 111 glucemin es alta, por s1~crecit'i11 1•xcc~iva rh! productos 11 

hnrmonas ele la corteza suprarrenal ele la hi¡u'1fi"is anterior, ln ¡:;lucl!· 
mia se modHica muy poco frente a la dohi~ 1\c pru•!ha ilP inrnlina, 
pues el páncreas ya está secretando granclch 1•nnliclailc~ di' 1!sla lior· 
mona . 

.\liento acclímico.-Pec¡ucñus canti1\ad1•:1 de úr:ido acctoacéticn 
p11c1len ~cr tramformnclas en acetona, que l''i volÍltil y ptu~1lc ~cr cli· 
mina1ln con el ain: expirado. 

Como aumenta mucho d ácido acetoad:tico en la dinh1:tes me· 
llitm, a menudo 11e puede diagnosticar !IÍ1t1plrrn1•nte pcrrihicndo el 
C'lor a ru:etonn del aliento. 
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS 

Sc!:LÚll <lutos, cuando más pronto se descubra y se trate 111 ilill· 
hctcs, mejores serán los resultados que se ohtendrían la mejor parte 
d1~ las pruebas actuales miden la eficacia del organismo con relación 
al rnmwjo de la glucosa. 

En c~tc sentido, al igual que en otros i11docrinopatías, cuando 
mús 1!stimulamos la glándula durante 111 prueba, más facil nos re· 
sultar{i demostrar un deficit hormonal. 

Lns pruebas que a continuación presento se hnn ideado tenien· 
do en cuenta estos puntos. 

Cuanto más benigna sea la clinhetes már; debemos de descender 
r~o In sir;uicnte lista ele pruebas pura encontrar la conveniente. 

1.-G!ucosurin y Acetonuria. 

2.-Gluccmia en ayunas. 

3.-Glucemia Post.Prundial (a las do~ horil!;). 

4.-Toleraricia a la glucosa. 

5.-Tnlcruncia a la glucosa con cortisonu. 

(;/ ucosuria: 

i'Mtorlo de In lira de pnpel ele Glucoxirlusa. 

Lo'.' mí:toclos de la glucoxidasu pueden aplicarse si el ácido úri· 
c~n y otras sustancias inhibidoras se quitan mediante carbón vegetal . 
con el reactivo de! Uoyd Bcnch o con resina (Wentherburn). 

La glucoxidusu reacciona con In glur.oKa ele ln orina para su· 
primir ºº"' hiclrogeniones, formando gluconolnctona que se hidrata 
tlarnln {u:iclu gl11címico. 

glucoxidasa 
Gl11co~11 02 -·-------- Ílcido i;luccínico H20 

Procc1limiento: 

Emplc~nmlo tirns de glucoxidn8a, iiumcrgir la punta dl~ la tira 
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un instante en la orina, diez segundos más larde se aprecia el color 
tle la parle probada. 

lnlerpretaciún: 

C11111alo es negativo, la parle prohn<lu pormancccrá rojn ( c:nm· 
probar 11111ho:1 lados de la tira de reactivo). 

Cuando es positivo, la parle comprobado es de color púrpura, 
p.meralmcnle un color claro corresponde 11 111111 cantidad pequeiia de 
¡ducosa y un color obscuro a una canti<luil mayor . 

. ·lcetonuria: 

La reacción con el nitroprusialo sódico l!ll presencia de un al· 
cnli para producir un complejo de color púrpura. 

Se emplea una tiru ele papel imprcgnu1ln con nilroprusinlo só· 
dico, glicina y fosfato ltidrógeno. 

Procedimiento: 

Sumergir In punta de lu tira en orina, Huero o plasma, o pasarla 
ÍU!:\azmentc a través de un chorro de ori11u. 15 segundos clc~pués de 
habcrln lmmcdccido, compnrar el color obtenido con la ~rúfica de 
cnlor. 

l 111t~rpretaci611: 

Cunndo es negativo, no se obtiene color en ] 5 se!.;· cuando es 
JIO$Ílivo, en los 15 segundos h tira dd rnuctivo se pone 1\c color púr· 
pura d1~pcndiendo la intensidad del color di~ In canticlad de cuerpos 
cdétnico~ de las muestras Glucemia en Ay1111ni;: 

S1~ 1lctcrmin11 empleando el plnHma mrno la fracción san~uíncn. 

La glucosa plusmúlica L·n nyurtaH Kuperior n 120 m~./100 ml 
(¡!lucn~n vcrclacl1~ra) se considera indicativa i\1~ 1\iahctcs mcllitu~. Lo~ 
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valores entre 110 y 120 mg/100 ml se consideran dudosos y deben 
eer confirmados con la práctica de una prueba de sobre carga. 

Glucemia post·pramlial a las dos horas. 

Tras guardar ayuno toda la noclu: (12 lirs), el paciente recibe 
un de>ayuno ele 100 g ele hidratos cl1~ cnrliono, dos horas después se 
li! toma una muestra de sangre para nrrnlizar. Un valor clentro de lo!I 
límilt~s normales lince por_:o pmbuli!e e! diug!l!Í!;lico <le diabetes me· 
llilus, cuando es superior u 120 mg/lOO mi hacen muy probable el 
diagnóstico que clnhc ser confirmado con una prncba de sobre carga 
1le glucosa stanclnrdizada las limitacioru!~ dr! una sola determinación 
1le la glucosa a la:.: do,; horas incluyen. 

1.-ABSOHCJON LENTA: 
Puede retrasar el nivel máximo. 

2. -ABSORCION RAPIDA: con hipcrglucemin. 

Temprana cai<la, rápida de la glucemia (por liberación de in· 
snlina) y después una segunda clcvución debida a los efectos de la 
contrarrcgulación ( u<lrenulina, glucugón, hormona del crecimiento) 
y errores en el tiempo de recogida de lu muestra, mientras que la 
determinación post·prandiul a la l1orn es mÍls sensible para la de· 
tcnci1in 11r~ la clinbetes. 

Tolcrnncia u lu glucosa con cortiwna: 

La prueba de sobre carga de glucosa sensibilizada con cortisona 
puede usar,1~ para descubrir pacientes pre1linbí~ticos conocido:;. 

Ln cortisona promueve la gluco11cogé11csin que puede acentuar 
la tolerancia hidrocarhonada en los diuhúticos latentes o leves, tras 
haber realizado inicialmente una prueba oral 11 la tolerancia a la 
glucosa se u<lministra por vía pari~ntcrnl una do;;is stan<lnr de corti· 
son a para acl11 ltos ( 50 mg) a 1 ns 8 horas y :m minulos y otra vez u las 
clos horas antes de prncticar una sc¡wndu prueba <le sobre carga ge· 
111,ru\ d1' gluco~u, una muestra positivn4 mUl!Htra unn glucemia de 
1'1n rn!dl O mi 11 superior en la muc~lra de las clns horas. 

Tolernncin a la glucosa: 

Existe 111111 vnriueiém diurna en la tolerancia a la ¡dur.oHa carne· 
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tcriza<la por una disminución significativa por las tardes respecto a 
la mañana a .lo que( ha inducido que la prueba de sobre carga orul u la 
glucosa se realice siempre por la mañanu. 

Puede haber una disminución de la tolcruncia a la glucoKu en 
relación con la edad hace que la interpretaci611 <le la prueba <le so· 
hrc carga oral a la glucosn en los sujetos muy mayores sea algo di· 
fícil. 

El horario ele 111 !!dminiatración de la glu{!o~u y de lu loma <le 
la muestra de sangre debe seguirse con prcdsión las muestras de 
orina y sangre completa se obtienen en ayun1111 y a los 30 minutos 1 
hnstn 4 horas tras la ingestión de la comida de hidratos de carbono. 
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CAPITULO lI 

JI ERENCI A Y DI ABETES 

Existen nnlecedenlei; familiurcs <le diahclc!i en una proporción 
dt>l 19% al 4.1 % de los pacientcH. 

La incitlcncia era del 4 al JO% cuando los antecedentes se Ji. 
mitaban 11 los padres y u los hermanos; Jaslin comprobó que el 4·1% 
di' los <liah<!ticos tenían untece1kntcs familian!s claros y que el 25% 
de los famiiiures cerc11110:.; prc:-c•11taba11 una prul'lrn de tolerancia u la 
glucosa ele tipo anormal, solo i¡11e el 2% en el grnpn testigo. 

White, encontró que el 57% de los pacientes con diabetes ele 
comienzo en In juventud, prci;entuban una hhforin familiar de clia
bi:tc~. cuando hnbíun puclecirlo la c11forn;cclad d11ra11tc '.!O años. De 
11)5 33 pares d1~ gc1111~los 11nivitdinos ( ¡,~,~ntico~•) l''\a111i l!:\doB, 1 ó pu
n•s ele ~emel1w eran co11cordm1\r\o. 

En otrn ~cric de pncienh\s :m ele '16 pan·~ de· !!,"mrlos 1111ivi1cli
:10;; nnn concnrrlantes Pll rcluciún con la dialH'lf·~· y !'11!0 .'!8 Lle 80 pa· 
res de gemelos univitclinoH preHentnban coru:11rclncii'111. tqcJns los del 
11rinwr ArHJlO eran di11b1~ticoH untes ch~ lns 11-2 11i11•~. la tliabet<'s ptierlr. 
; part'cr·r :'imultimenrnPntc 1~n gemr.lo!< 11nivi1r·li1111". 

El nnúlisis de 111 incidencia de In cnfonrll'dnd entre !u~nnnnos 
muestra qtw In diabctcR tiende a limitnr~c a !1111 hermanos del mismo 
s!'xo que el paciente. 

Los <lntos obtenidos respecto n In <lis1rih11dím fnmilinr de los 
clinbctcs son compntihlcs con la hipótesis rlc ll\IP lo~ diaht'\tic·o~ rnn 
hnmod¡\1'1tico• para un gr.n rcr.i~~ivo. 
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Los diabéticos deberán ser todos <líubéticu~ o potencialmente 
diabélicos (Steimberg y Wilder). 

Síntomas que el diabético se halla presente en el 20 al 25'fo del 
total de la población según los diferentes ónices podrían hacerse las 
siguientes predicciones. 

DD- Sin rasgo diabético 

l ld-- Portador 

D- Alelo normal 

d- Gen rccesivo para la diabetes 

dd- Diabético o diabético en potencia 

PORTADOR SIN RASGO DIABETICO 

Dd DD 

PORTADOll PORTADOH 

Dd Dd 

PORTADOI{ DIAUETICO 

Dd dd 

= 2 portadores 

= 2 sin rasgo 

- 2 portadores 

- 2 diabéticos 

- 2 diabéticos 

- 2 portaclorr.s 
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CAPITULO III 

FACTORES ETJOLOGICOS DE LA DIABETES 

La diabetes :iparcntcmente fe debe en la mayorla de los casos, a 
1111 trastorno genético cuya naturaleza exacta se desconoce, por supues· 
to existen casos de diabetes ocucionados por un déficit de células Beta 
debido a extirpación quirúrgica o proceso inflamatorio extenso, evasión 
;•coplásica y otros factores. 

Si;i embargo, unte:; di~ que •I'. manifo'.sle col!'. tipo de diabetes es 
necesario que se produzca n una <füminuciún muy intensa ele la~ cé· 
lulas beta~. 

Durante la::; fases precoces ele la clinl)('les <le ori!~Cn gc111!tico, 
existen elatos que ~ugiercn In secreción ele unn cantielncl excesiva de 
mnteriul insulínico, pero el índice de ~l'cri~ciém durante la primera 
media hora que si~uc n la nclministrncií111 de ¡¡,lucosa tiendt'. a cfümi-
1111ir. 

Según varios elnto~, los cuale~ mucho~ imlivíd110:; nn resnondt·n 
a In cai·;tidnd de mnh·riul insulínico ele) plasma también como ·podría 
r::pcrarse. Este hecho, planteo el problema ele lo c¡ue se llama inRll· 
linn, es anormal en nlµ:í111 aspecto si existen factores que atal.\onizan 
;;11 ncciím, si el órµ:nno receptor es rcfractorio a ~u nceiú11. Se dcsco-
11or1~ si los diabético~ secretan un producto iwmlí11ico normal, es pn
~ ihll' que 1~xi~a11 anomalías. 

Los estudios efectundos hnstn la fecha no han demostrado nno
mnHn nlguna en In rapidez o nnturalezn de In 1legrndación de la in· 
sulinn. ~in 1!mhnrµ:o la clegrnclnción e~ muy nmpliu, tanto <m los din· 
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héticos como en las personas normales y cualquier diferencia cua
litativa o cuantitativa podría ser muy importante desde un punto <le 
vista etiológico, aunque se ha demostrado in vitro la posibilicl111I de 
ohtcncr un rendimiento del 80% en la resÍ!llcncia ele la insuli11u a 
partir de las cadenas A y B, se sabe muy poco a cerca del gruclu y 
naturaleza de la resistencia que se produce !unto en los indivicluos 
normales como en los diabéticos, pensamos que podría acumularse 
una ¡;rnn cantidad de productos reconjugudos anormales, los cuales 
harinn disminuir considerablemente el :surnini;;i.ro de in~ulina o cicr
r.erínn una acción antagónica ele ésta. 

Se puede poner en la naturaleza química y biológica ele la 
NISLA y de la senolbumina, pues e~ posible que y otra estén for
mados por productos ele la insulina. 

Algunos estudios han demostrado c¡uc ciertos tejidos, en parti· 
cular el músculo, son refractorios a la insulina, ~e ew:ncmtran en al
gunos datos en lo~ cuales está clisminuicln In fi jacit'n1 d1· la irn;ulina 
al músculo. 

Aunque se han demostrndo una gran incidencia de engrosamien
to de 1n mrmbrana bucal de In;; capilare~ i11d11so en imlivirluos prc
dinbéticos no se ha demoslrntlo en una formn r.onvincentc que Rolo 
~M la causa del cuadro diabético. Preferimos intcrprctnrlo como una 
nianifestnci{m ele ciertas reacciones hioquímicnR nnormnles que pro
r-r~san rlrscfo antes ele! nacimiento. 

!.a clinhrtcs e~ 1111 déficit rlc ins11li11;1 pri11ri¡rnlmm1tr,, ~in emh:i.r· 
¡~o, el tipo 1l1~ diabetes más r:oncicnte rld1iilo a un trastorno de ori!J;en 
w~n{~tico, no es apreciable a nnomalín cti11lí11-1icu primnrin. Unn posi
l•ilidncl consiHLc en una anomnlín de In <:npncirlnd clcl páncreas pnra 
sintetizar in~ulinn r¡uc podríu <lcsignarst! con d nombre rle Dcsinsuli
nogéncsis. 

Es concebible que un pequeño clefccto c¡uimicn quizÍI incluso la 
trnnspmición ele uno o varios aminoáciclo~ podrín interforir de un mo· 
r!n r:onsidcrnhlc la actividacl biolú~ica de h hormona. Por otra parte 
1"1 proclncto hormonal nnóvalo estimularía la~ r:{,)11 las br.tus y ncnbnría 
por provocar 1111 ugotamiento de la misma, otrn posibilidnd en lo que 
podrín clP~ignnr~r con el nombre de Hipr.rin~nlinngéncsis. 

r.omo ~e hn mrncionado r•on nntcrioridacl hay muc~ho~ factores en· 
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paces de estimular la secreción de insulina. Es posible que sea anormal 
u110 de los mecanismos de retroacción la anomalía podría resistir 
tunto el páncreas como fuera de él, es posible que el organismo in
tentara adaptarse al nivel hipcrinsulínico mediante la formación 1111· 

ta¡mnismo de 111 insulina, tul como se ha descrito la diabetes, otra 
posibilidad en la existencia de anomalías cuantitativas o cualitativas 
dr la dcgraclnción de la insulina en el or~anismo que determine un 
a11mcnto en la degradación en sí como de la existencia de anomalías 
eua!itntivns de! metabcliemo de !ce productos de degru<la.ción~ 

Parle del aumento de factores antagonistas podrln atribuirse a 
tales producto~ la presencia de mayor cantidad de antngonistas del 
tipo de la senolbumina obligaría naturalmente a un aumento de la 
producción ele la insuliuu. 

Como anteriormente dijimos tal vez los órganos receptores sean 
n.fractarios :1 la acción ele In im;u\ina. Es muy poco lo que se sabe 
a cerca de la~ anomalías coli•r11larcs c•pcdfir:1' que pueden existir. 

Hemos estudiado de que forma la diabetes puerlc provocar el 
exceso de hormona de crecimiento de glucocorticoidcs, aldosterona, 
ratccolamin•rn, r.h1cngón y hnr!"'Ona tiroidea en los animales se ha 
provocado una diabetes medin11le la infusión de glucosa durante l a 
2 ~emana~. 

La ingestión de cantidad excesiva de nlimcntos, como sucede 
rn la ohcsic\ud, aumenta In demanda de ins11li1111 y puede contribuir 
:i la dinbl'll~~. 

Ln cxistcncin de anomalías en relación con 111 eficacia de In ac· 
ción de la insulina, tanto sen anormal en nl(.\tlllo" tciidos, pero no en 
otros o por lo menos que se halll~ más altcriuln en ciertos tejidos, así 
pnr ejrmplo, al rcfc~rirnos al ciclo ~lucosa.{1eitlos r,rnsos (Randle). 

Práctirumcnlc en todo~ lo~ caHos de dinhdP~ parece exitir ano
malías de la cantidacl ele ins111in11 ~c:cretndn ch· su acción, pero en 
algunos caso~ de diabetes son ddiiclos a 1111 clHicit ah~oluto iniciul 
clrl aporte de imulino pr.ro C8 posible que l:t mnyor parte de log pa· 
cientes atraviesen fases precoces de hipcrin!lulini:omo, que pueden 
durnr dr~!HI<• all-(unas ~cmannii n año11. 

F.n algunos casos es posible el efecto b(1Rico sen cunntitativo con 
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una anomalia inicial en la cantidad de insulina secretada, mientras 
que en otras el defecto cualitativo y se produce en exceso de insu· 
Hna para compensar el déficit absoluto o relativo de la activitliul de 
insulina, las células betas sometidas a un exceso de trabajo pueden 
quedar agotadas con el tiempo y sufrir cambios degenerativos tales co· 
mo los que se han demostrado en muchos casos sobre todo en la clia· 
betes de comienzo en la juventud, por lo tanto puede aparecer final· 
mente una falta de insulina ciado que varios estudios su~ieren que 
les diabéticos, que en las fasee precoces de la enfermede.d atraviezar: 
por una etapa de Hiperinsulinogénesis que puede provocar un ago 
!amiento de las células beta, es importante descubrir la diabetes en 
su primera fase, para que se puedan lomar medidas necesarias nara 
evitar o retrasar su progre~ión. 



CAPITULO IV 

CONSIDERACIONES ETIOLOGTCAS EN LA DIABETES 

Dcficit absoluto de insulina. 

Hiperinsulinogénesis. 

Hipoinsulinogénesis. 

Pancréalcclomia. 

Amplia destrucción de lns células (Beta). 

(Pancrfaititis, Cunccr, ele.). 

Dcsi nsu l inogéncsis. 
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Hipcrinsulinogéncsi!I por estimulo primario (pancreático o no 
pancrefüico). 

Hipcrinsulinogéncsis compcnsn<lorn antagonismo a la acc10n de 
la insulina unomalia8 cuulitalivaH o cuunlilativa!l ( cxcc110) de la de
l'!rndacilín de la insulina. 

Anomalías cualitativas o cuantitativas de la reconfugación de 
lm• producto~ de dc~rndnción de In insulina. 

F.xr1~~0 ele hormonas. 

H i pcrcorticostcroidismo. 

Exceso de glucosteoridcs (slndrome ele C11shing Endógeno o cxó· 
gP-no). 



Hiperaldosteronismo. 

Exceso de catecolarninas ( feocromocitomn) 

Hiperglucanismo. 

Otros. 

Hcfractariedad de los tejidos a la accibn de la insulina. 

Diabetes Lipoatrófica. 

Otros 
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Alimentación excesiva (Agotamiento eventual de las células beta). 
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CAPITULO V 

ESTADIOS DE LA DIABETES 

La diabetes debida a anornalias genfaica~, clclcrmina<las anoma· 
has biológicas se inician indudablemente lluruntc In vi<la intra-ulte· 
riua y progresan posteriormente, aunque >'L~ dan alr111111s fluctuaciones 
1•11 el curso de la enfermeclnd. 

Varios de los casos de la diabetes no se diagnostican con los 
procedimientos que disponemos, otros son dlagno~iticados ch diver
sos estadios de la vida del paciente y el proccrn ti1•mlc 11 hacer más 
elaro en el trnnscurso de !os años . .\1 considerar la existencia ele cli
n·rsos e!:-luclios en In enfermedad, tiene al¡;unas vcntujns, sin cmbar·· 
c~ebe señalnrso que tocias l11s dasificaciotw~ rnn nrtificinlc, y que 
existen múltiple11 grados de transmisión entrn uno y o\ro c0 tadio. En 
algunos !'llj!!lm los camhin!'I ~c suceden con rapid • .-z; 1•11 otros, por el 
ct:.ntrario e~ lento. 

ESTADIO l 

l'REDIAílETES: 

Es el intervalo entre la concepción y id ITHJTlll'lllo en qnc purdcn 
clcmostrnr~e anomalías de la tolerancia a la :1,l111~o~a nw11iantc lllH\ 

pmcba de stress. por ejemplo. la prueba ele la toh~rancia a la glucosa 
con cortisona. Ditdo que por ddinicifin el diainit'>i;ti•:o rlinheti~~ rcquic· 
re ele d1•mn~trur una anomalía del metaboli~1110 11'~ los hidratos ele car· 
Lono, el indivícluo (¡>rcdiahi!tico), no ¡meclr~ ~cr con;;iclcrnd<> como dia
bético t'l'f"IÍtn cRh~ criterio. Sin r~nbar¡m, parece IJllP taJ,.,. indivicluo~ 
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tir.nen anomalías progresivas que degeneran, finalmente en unu des· 
CC1mpensación hidrocarhonada que puede demostrarse con las prue· 
has de tolerancia a la glucosa. 

Estos sujetos han sido considerados como afectos de una din· 
bdcs (oculta) potencial o sospechosa, como se muestra en In siguien· 
IP tabla. 

Familiares Diabéticos 

l!n gemelo univitelino o ambos padres 

l:no de lo~ pa.d~es y un hermano del proge· 
mlor no diabctico ................... . 

1 :no de los padrc8 y un abuelo por parte 
ilr.1 progenitor nn diabHico .......... . 

l !no de los padre8, un hermano y un abuelo 
pnr parle del progenitor no diabético ... . 

t '.no de lo~ pa<lre¡; y un hermano ....... . 

1 los de los abuelo!;, uno por parle de cada 
progenitor ............ , ............. . 

1 in hermano ....................... . 

Uno 11'· los pa1lrcs o los dos abuelos de In 
rnisma rnmn, un nhuelo, un tío o tia, o un 
primo hermano ..................... . 

Probabilidad % 

100 % 

50·80 % 

50-80 % 

so.so % 

50 % 

30·40 % 

25 % 

20 % 

Al manifestar anomalías del metnhofümo de los hidratos de 
cttrbonn <~s del 100%, ~¡ d ~ujelo en cueHlÍ{m tiene un hermano gemelo 
i1Mnlicn con diabetes o si ambos padres Rnn clinbéticos. 

Otrns de lns correlaciones son meno~ definidas tal y como pue
tlrn uprecinrse en el anterior, pero la informncibn obtenida indica 
hasln que punto puede considerar~c prcdinbl!tico 11 un sujeto. Otras 
C1h~ervnciones que sugieren la posibilidud de que se desarrolle una 
nnomnlin del Metnbofümo de los hidrutoR 1lc carbono son la pre~en· 
rin d1~ Ritinopatíns o neuropatias ele tipo <linbétieo. 

Eatns nltcrnciones hnn sido olis1!rvncl1111 a vece¡¡ ¡:¡e pudiera de· 
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moslrurse una anomalía de la tolerancia a los hidratos de carbono, 
también deberla sospecharse de la diabetes, si hay antecedentes de 
fetos muy grandes de abortos repetidos o de prematuros, desarrollo 
prematuro de arteroesclerosis y otros signos que acompañan a la 
diabetes. 

Aunque en el estadio I no puede demostrarse ninguna anomulin 
mc1li11nlc la prueba de tolerancia ornl a lu glucosa o a la de tole· 
rnnd11 u la glucosa, mostraba cicrtot1 r1~trnt10~ al cnho de los siguien· 
tes intervalos de tiempo. 

60. 90 y 180 minutos (Cnmerini-Dúvulos), también en el esta· 
:!io 1 con la prueba de tolcrunciu a In ¡;lucosa inyectada rápidamen
l<· vlu intravcno~a, se h11 comprobado que el índice ele ácidos, grasas 
libres, era superior al normal en ayunas y 10 minutos después de 
finalizada la infusión de glucosa, también existía cierto retraso en 
la disminución de los ácidos grasos libres en respuesta a In admi· 
nistración de glucosa. 

En este estadio se observa uhí mismo una discreta elevación 
prnmcclio del ácido siálico. La Jiu (actividad lnsulínica) del nue· 
,.o, era supedor a lo normal, tanto en ayunas como tres horas cle5· 
¡111és ele administrar 100 gr. de gluco~n por vía oral. Por otra parte 
60 minutoR después de la infusión ele glucosa se l'llcontrú un nivel 
1le i1m11inn inmunorrcnctivn era i>-uperior al normal, pero tendía a 
prc~c·ntnrsc más tanl1~ 111 1füminu~iím "'~ producía tnmbic~n con ma· 
rnr lentitud. Un aumento siµ:nificntivo ele e~tos pacientes mostraban 
anomnllns de la onda ele! pulso cli~itnl v clr In proporción l'ntrc cr.. 
lulas y nrtcriolas en ln5 Iatogrnflas ele la conjuntiva. Est11b11 aumen
lacla 1:1 inciclrncia ele engroRumiento rlc paredes y hnhía una sustancia 
colorcahlc con Pag. los cnpilarcs de la piel temlínn a estar contrnidos 
r11 compnrnción de los sujetos normales. En al¡rnnos c;asos las biop· 
~iaR rcnalcR revelan un cnµ:rosamim1to poncelar ele la mrmbrnna hn· 
•al nlomerulnr junto con enµ;rosamim1to de la membrana bnsnl de los 
TmhuloM proximales y cli~tnlrs v ''" cÍlps11l11 rlc Rowm1111 también ha· 
bía aumcnt11clo de Rustnncia colorcuhlr. por d pi\, 1~n t1l"11nos vaso~ 
{!,lumernlcs referentes. Lo conocemos con el nnmhrc dP 11rcdinbelc~. 
~11cl1•11 r~xi~tir \'!\ nltcrnciones m~nifir~~tns ele murhus fascg clel me
taholi~mo y se hn producido un franco estnilo 1le 1lcRcon111cn~nciéin. 111 
H&tuaci6n puede compararse a lo quu snccdc con la cnrdiopntía r~cc· 
mfüicn, no r~p<>ro uno n que 11pnrc11~a una in•uficicnda rnrdinca con· 
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gestiva para establecer el diagnóstico. Muchos años aules de que pro· 
duzca la descompensación pueden desarrollarse anomalías estructu· 
rnles en el miocardio y las válvulas. 

ESTADIO U 

Diabetes Química T.,atente o Diabetes Suhclrnica o [,atente 

En este estadio se demuestra una nnomnlln de In tolerancia a la 
!!lucosa mediante la prueba de la tolerancia 11 la glucosa·cortizona. 
l.11 prueba de la tolerancia a la glucosa suele ser normal, aunque por 
~upuesto algunos estados de stress como el embarazo y muchas en· 
frrmedades pueden ser camas de qne resulte anormal. 

La glucemia en uyunas puede ser normal, después de adminis· 
trar glucosa tiende a existir una respuesta hipcrnormul tanto por 
parte de In lln como la insulina inmunorreí1tica, aunque sus valo
n·~ máximos aparecen con cierto retraso. 

ESTADIO III 

Ditibete., Química o Diabetes A .~imofüa 

En CRlc estadio es anormal la prueba de la tolerancia a la glu
co~a y nor con$iguicnte, no es necesario recurrir a la prueba de la 
tolerancia 11 In glucosn-cortisonn, que cabe esperar sea también nnor· 
mal la glucemia, en ayunas puede estar elevada o no llespués de ad
ministrar ¡~I ucrn•n tiende existir un aumento excesivo de la insulina 
inmunorrenctiva y de In Il11 sérica, aunque con retraso, cm general no 
rnt>lc haber ~lntom11~ clinicos en este e5taclio. 

ESTADIO IV 

lJiabetel Clínico o Aparente 

Los pacientes de este grupo presentan nlg11nos rlc los slntomas 
clásicos citados más adelante, y no eolo don Untl prudm anormal de 
lt•lernncia n ln glucosa, sino que inclu~o es 11norm11l glucemia en 
nyunns. 
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Después de la administración de glucosa se produce gran nu· 
mento de la insulina inmunorreactiva y de la Ila en el plasma, aun
que tardío naturalmente, como la enfermedad sigue progresando, se 
llega a una fase en la especialmente la insulina inmunorrcactiva es 
subnormal; en realidad llega a serlo mucho en la diabetes juvenil. 
El paciente que ha llegado n ser insulinoide pendientes. 

Tienden a presentar muchos de insulina inmunorreactiva muy 
subnormales e incluso ul~unn anomalla de la Ila. 
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CAPITULO VI 

S1'RESS Y DIABETES MELLITUS 

La experiencia acumulada ha ~ugcrido que el intenso stress pue· 
cit: hacer que se manifie!llc un eHtaclo diah1:tim, pero si solo existe 
unn predisposición. 

Entre los factores descencaclcnantcs se ha incluido una dieta ri· 
ca en calorías, In obesidad, el embarazo, infección, la tirotoxicosin, 
lnt> enfermedades pancreáticas, lu!' hipergliccmias provocados por 
otros trastornos endocrinos. (Feocromocitoma, enfermedades de Cus
liin~) los trastornos del ~istema nervioso y otros. 

La mayoría ele estos trn~torno~ van acompaiiados de un aumen
to d<• la prnclucción de r,l ucocorticoidcs, que durante la ingestión de 
alimentos, ticme efectos comparahlcH u los ele la prueba de toleran· 
ria a la cortisona glucosa. 

So11 r l"C'Clll'lllCS los prnhlemu!I médico legales en relación con 
ciertas dt naciones de stress (accidentes automovilísticos, enferme
tl:!dcs etc:.), que producen diuhcte!:', ya 'lile la diabetes se descubre 
ron el slrr~s o poco tiempo despuég hahi1mdo considerado los hechos 
rnn0<'idos durante un periodo de años, noR incluimos a creer que, 
aparte ele nlgunns cosas muy excepcionales de destrucción total del 
pí111crca~. no ~e 11ispone dr hec\10~ ~u ficicntl~!I 1lcmostrativos ele que 
o•I ~tn·~.' p11cclc provocar pnr i-í mh-1110 una diahctei;. 

F.s cierto que puede contribuir f1Ue se clcscuhru ln enformeclncl 
subyucente pero todo parece indicar que cRlo es más benéfico que 
r·~rjndicial. ya que pennitr inkiar el trntnmicnto más precozmente. 
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SIGNOS Y SINTOAJAS BUCALES DE /.A 
DIABE'l'ES !l!EtL/1'US 

31 

Existen muchos síntomas y signos bucales incspecíficos que pue
dl'n hacer pensar en cliabetcs, principalmcnlc en pacientes no diag· 
nie5ticados, o no controlados incluso los diahí!licos que cslan controla
do!-' requieren de ciertas modificaciones de In lcrnpéuticu habitual de 
Hts enfermedades bucales, sobre tocio si $C recurre u mnniobrns qui
rúrgicas. 

:\demás la diabctb puede 111udificnr el prortóstico de ciertas en· 
frrr:·edades bucales, es evidente la imrorlanciu fundamental, pnrn el 
denli$la y para el paciente, de su conocimit:nlo dela!lado de la clia· 
beles y sus relaciones con las enfcrmccladcs de la boca sin que upa· 
rczcan complicaciones molestas, n veces gravc8, 

I.os diab{~ticos lábinlcs o Irúgilr.s ¡wncralnwntc de tipo juvenil re· 
quieren de 1111 tratamiento prc-poHopcrntorio, CHJH~cialmentc con la roo· 
l"'ración y In colaborncií1n Pntrc d <lcntÍ81a y d médico r,rncral. Es 
necesario indicar al paciente diaLi'~ticos que he ilehc examinar con frc· 
c·111'ncia s1:" t'n·gnnos clrntarios. por lo es¡u·i:inle~ (! irnporlancin ele 
r·nn1•.'ncr 111111 IJuena salud de In cnbhlacl h1wnl, tamhi,~11 el p:1cicntc 
cliubético unodonto debe de liaccrm exúmc111•K periódic:o~; pnra tcmPr 
la !lcguridnd de que sus prot{~~is no le rc~11lt1•11 rnnlco.tn~ y no le iri·i· 
ten ~u~ tejidos ya que cualquier irritución dc! la m1wnrn rcquiPrc 1111 
tr:d:""iPn!o inmerlialo. 

Ln cncin de los dinbéticos no controlnclo~ ~m·lc11 mo,lrar un cu· 
lor rojo obscuro, los tejidos son edcmnlorn~ 11 vc~cc~~ nl;:!ún hipr~rtró
fico, lna musas a pcoliferaulcs de tejido d1~ :;rmmladc'.n. ori¡;:iriaclo 
•m ~lll'l'os .!!Íll¡!Í\·nl y cle~critos i11:t·!almenll• p11:· Hlr•chfcltl ~011 reln· 
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tirnmenle raros, estos cambio~ gingivales y periodonlales por difíei
!cs de distinguir de los que caracterizan el cscarbuto o leucemia. 

Es común encontrar en el diabético no controlado una supura
dim dolorosa generulizudo de las encíus murginntlm; y de las papi· 
!as interdentarias. Lnt1 dientes suelen ser senHibles n In percusión y 
~on comunes los abct'.~os periodontales en poco liernpo pueden ha· 
r1•1·~c~ mm gran pc~rdiiln de tejidos de so8len, e:1111 movilidad dentaria. 

Los clepó~itos subgingivulc~ constituyen ÍHc:lorcH locales que fa. 
rnrccc11 la iniciación ( influmaciún) rúpidu de" los tcji<lm; periodon· 
tales, como ademí1s estos tejidos tienen poca ri:sbtcncia a la infección, 
lo~ factores microbianos pueden descmpeital' un papel muy impor· 
tnnte en los cambios pnrodontales debido a In diabetes no controlada 
la frecuente relación de lesiones perioclontulc~ y diulJetc; 110 conlro· 
lada, justifica plenamente un análisis de orina en tocio pacit~nte con 
t•11fcrmedad periodontul. 

El paciente puede sufrir una ~ensuciím de 'cq1wrluel y ardor en 
la lengua con hipertrofia e hipcrcncia de In~ papila·, fun1'.iforme:;, 
los músculos de la lengua suelen Ecr fofos y l!S común nb,crvar ele· 
presiones en Jos bordes de\ Órgano a rti\'rl d1• los [llllllm de f'.Olllarlo 
1·1111 lm clienlf's. 

En los pacientes con diabctci; controladn nn cxh•lcn lesione;; gin· 
0 irnl1·~ o pcrioclontal1:~ característicos. no i;c deben utilizar nnti~ép· 
ticos potentes para notar las lesiones de In mucorn bucal en los din· 
'1i'·lico~; ~e evitará 111 nplicncit'm local ele nnticéptico que conlcn~nn 
yntlnfe•no o iíciclo Falicílico. 

J.11 fnltn lotnl ele los dirnte·~ n \'ario-: clr Pilos o la prrioelontili& 
mar¡.d1111I elnlnro,:n, dificulten la in~e;:tic'i11 el1• In~ alimrntos orclinnrim: 
,. c;>'lo;; l'llÍPrtno;: s11el1'11 rsco¡¡;rr un r1;¡:i1111m muy rico "" nlime•ntos 
blanclm1 1h• tipo almidim y pobre~ en proteínas. Esto li!:nde 11 rmpeo
rnr f'I estado clinhético de~pués de dingnÍl"licacln la dinll!'lr", <'•la~ con· 
11irio11"" clc•nt:ile• elific11lt:m el control dt> la 1•nformrilr11l. purelr~ rnhrr· 
,.,.nir hipewilnminn~i' y altc>raeioncs clcl •'<piilibrio el1: ,.lrdrolitm:, 

El liinclu1mienlo no cxplicaclo de In~ '!l{111el11 l11~ part1tida~. clchc> 
sn~prcl111n·1• 1liuhctc•P, rn cspt>cinl ~i nn prt'~r11ta tlolor. La rlinhetr~ 
r1nclifiP11 d cur~n d" In cnfcrmcd111l Tlcrioelontnl. wro loF ra~~M hi~
tl•lógicott de la inflamación de los tciiilo~ pc•rielllontnlc~~ 1lel rnr~rmo 
eJi11Ji1ll ÍC'n 1111 11i ÍÍNI' ele• Jo~ rJrJ i11<1ÍVÍtJ110 ~:1110 COI\ fl"TÍoe)ontÍli~. 
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No se han dilucidado todavía de un rnoclu claro las razone¡; <¡ue 
1:xpliquen la menor resistencia de los pucicntes diabéticos u la infec
ción bacteriana y micótica. Dubos observó que la sangre íntcgrn de 
h's pacientes diabéticos tenían un poder bactericidn inferior ni de la 
l'langre normal, independientemente de su riqueza en glucosa. 

Esta pérdida de actividad parecía r.~tnr m{1~ relacionada con b 
úl'ido~is que con cualquier otra ulteraci(m bioquímic:u asociadn a Ja 
diabetes, puede interferir la locnlizaciím 1lc un ugente infeccioso, en· 
llOCemos tres trastorno;; del metaLolismo; lu 1linbctcs mellitus, el al
macenamiento dd glucógeno y la inanición, que 8e caracteriznn por 
eilMis, y las per~onns afectadas de cualquiera de ellos son anormal
n1cnle susccptibl1:~ a las infecciones haetcrinna~ y mid1tir:as prou;re
sivas. 
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CAPITULO Vlll 

EFECTOS DE f,A n!ARE1'ES SOBRE LA CARIES DENTAL 
Y LA ODONTOLOGIA 

Un aurnentC1 exagerado en el número de cal'ÍP~ uueva~ en un adul· 
In debe hacerse pensar en una posible diabetes 110 controlada, o hiper· 
tiroidismo. Lu saliva del diabético podría mm:trnr 111111 mayor actividad 
dia;.tática que la saliva normal. 

La di~minución del volumen de la saliva en un diabético no con· 
!rolado podría intervenir también en la mayor frecuencia de enries 
( Kirk y Sirmon), pretenden que In saliva del cliahético poscé más sus· 
tnncias fermentadas con lo cual el medio se vuelve adecunclo para la 
producción de ácido. 

En el diabético no controlado, no si1•111prc se encuentra glucosn en 
la saliva se conocen caROf! de glucosialorren. Lo~ adultos con diabetes 
rnntrolada no muestran ninguna modificación tle la frecuencia de ca· 
rir~. 

A Yecc~ se observa con pacientes clinhéticos mal controlados, una 
pulpitis u oclontnlgia Reria, la odontálgia no explicada puede hncer· 
se ¡wn!"ur en una diabetes no diagnosticada. El diabético esta expucs· 
to n todos los problemas médicos habituales del indivirluo no diali~· 
tiro, pero tamhién a otros muchos, propios de Hll enfermedad, varios 
ele csloi:; problemas tienen conRecuencias ndontológicm: y con frccuen· 
da ~iimifican complicnciones. 

El tratamiento otlontol6gico en un diabético requiere unn com· 
plctn comprensión de In naturaleza de In enfermedad por parir• clcl 
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dentista. Deben evitarse los traumatismos durante los tratamientos pe· 
riodontales o las extracciones, no se debe de usarse cáusticos en la 
boca de un diabético. 

El enfermo debe conocer la técnica adecuada del manejo del 
cepillo, para evitar una irritación innecesaria de los tejidos blandos. 
D<~bcn evitarse o eliminarse las infecciones bucales, incluyendo los 
dil•ntes que tienen movilidad dentaria después de un tratamiento pe· 
riodontal adec11n1fo en diabéticos controlados, no hay razón para ex· 
trner diente sin tntlpa bien tratacln, 

En el diabético la cirugía bucnl se llevará a cabo de preferencia 
durante la parte descenelcnte ele la curva ele glucosa en sangre. El 
anestésico de elec!ción será de aplicación local; por ejemplo, Xilocai· 
na con una cantidad mínima de vaso constrictor, se aconseja un se· 
dante pre-operatorio adecuado, tanto por la anestesia local como la 
general. 

Todas la~ maniobras quirúrgica~ delwrím ser ntraumáticas den· 
tro de los posibles, mediante admini8tración pre-operatoria de vitami· 
na C y de complejo B, se podrán disminuir las infecciones y la cica
trización será mejor. Se administrarán antibióticos proíilácticos en 
raso de infección bucal amplia, o si el paciente no está controlado 
o también Ri existe tendencia a los nlveolos secos. 
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En los diabéticos disminuye la r1!~istencia a In infección y hay 
predisposición a procesos patológicos, como abscesos alveolodenta
lrs, gingivitis, parodontitis, etc., e influye al desarrollo rápido, agra· 
\'nndo el estado diabético, estos estados anormales pueden ser: 

:\ LVEOLOS SECOS 

La ostcitis alveolnr es dos veces más frecuente en los diabéticos 
que en loo no diabéticos, según varios investigndores como Banks, 
Krongoldi y Zerbe. 

PAHODONTOPATil\S 

Son comunes en paciente!< diab<:ticos y es usunl que se acompa
ñen de dolor; continúa con abscesos parodontalcs. 

ABSCESOS 

Más del 50% de los pacientes diabéticos !lOll propensos a los abs
cesos parodontalcs, tienen disminuida la resistencia u la infección. 

NECROSIS 

Infecciones intensas y de lesiones necr6ticns como: gangrena, 
pueden desarrollarse espontáneamente en diabéticos no controlados o 
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cunsccutivos a una intervención qu1rurgica. Las lesiones nccróticaH 
pueden estar asociadas con raices dentarias retenidas o en forma de 
irritación local. 

Si el dentista constituye un procedimiento quirúrgico sin con· 
;;itl1mll' una base posible general de la lesión necrótica, se complica 
t~n d l'Stado, con una consecuencia de estado de coma ó incluso la 
ll\lll'fh1. 

1 OS l lfENTES Y EL ESTADO DIABETICO 

Los desdentados, dentro de la población diabética tiene una frc· 
cucncia elevada, así como la movilidad dentul anormal que aumentó 
en la pérdida de los dientes como en movilidad, Í!sto5 directamente 
proporciona a ln gravedad de la diabetes en In mayorin rle lo~ casos. 

La diabetes presenta serios problema~ 1lc mayor intensidad en 
r1'laciím con la cavidad bucal, tanto las cnfonnetl¡¡¡h~~ del organismo 
en general pueden indicarse a través ile la envidad hucnl, como las en· 
fermedades de la boca pueden tener un defcclo pronunciando sobre las 
funciones corporales por lo tanto el dentista CH> rcsponHahle, pnrn rl~
terminnr si una lesión eluda en origen local o gencrul. 

Los cambios bucales asociados en pacientes diabéticos principal· 
mente los no conlrolndos, son explicables cuando nos damm. cuenta 11uc 
hay 1linlw1es mcllitm, es considcraclo como sinlnmu o como un complc· 
it' clt• ~ínlnmns, con varios unlcccdentes clioU11~icns, caracterizado pn· 
ra qui• l'l cuerpo metabolice normnlmentc IM alimentos, por esto nos 
clnmn' c:uenta por que los cambios bucalc~ 1•11 pacientes no contro· 
Indos frecuentemente son acompañados por una deficiencia vitnmíni
' :' y l"'rlnrhnciún en el mctnhofümo del cnlcin. pero 1·sta clcficicncin 
11 11 ~i1•mprc r~ debida n In clinhetcs. 

El dinµ:néistico de In diabetes incipiente no sic·mpre e~ fácil. 11111~~ 
por lo menos d 2% ele los cliuhéticos no prcst•ntnn f'Ínlom:u; clínicos. 
El mlnntt1ln'!n. de11c ~nher lo~ •·ln!omn~ rrlncinnnrlns r.on la enviciad oral, 
romo lo~ siguientes. 

EN BOCA: 

1.-Polifa~in (aumento ele nprtitn), 



2. -Polidipsia (aumento de la sed). 

3 .-Xerostomin (sequedad bucal). 

4.-Estomutopirosis (se11s11ción de quemazón de la bocu). 

5. -Glucosinlorrea (saliva dulzona). 

6. -Olor Acetónico del nliento. 

7 . -Neuropntias (como pulpitis etc.). 

8. -Poliuriu. 

9. -Pérdidu ele In función. 

10. -AbscRos paroclontales frecuentes. 
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11. -1-lipcrmovilidad clcntnria <'ll nus1•nd11 ele sohrc car¡.;11 fun· 
cional. 

12. -Hipersensibilidad 1lt-r1t11ria rn auHencin de lr~iunr• cario· 
sa~ n obturacione" extensa~. 

13. -lnrlentaciones en lo• bordes 1\e la lengua. 

l'L-Proliforacionps d .. I 11111rgen !¡in:?ivnl. 

15. -Scn;;nciún ele ardor mi la boca. 

16. -Scn;;ucit'in de cnlor 1'11 la lcnp:ua. 

GENJrnALES: 

1.-Abortos no provocado~. 

2. -P1lrclidn del libido. 

3 .-Hijos que ni nacer pc~an mi'iR ele cuatro kg. 

4.-Frccncntes infecciones micotica~ en IM pliegues. 

5 .-lntolernncin al frin c•n ln~ extn·miiluch·~. 
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Las membranas mucosas de la cavidad bucal son comunmente 
indicadoras sensibles de trastornos físicos genernlcr; a la inversa en· 
fcrmedades de la cavidad bucal. Pueden tener un pronunciado efec· 
lo sobre las funciones corporale5. 

Esos efecto;; se comprenden rápiclnrnente cuando se sabe que 
1·l estado <le las mucosas bucales es influido en grado medibie por 
loi. mismos procesos fisiológicos que influyen otr1u1 partes del cuerpo. 

Las lesiones bucales pueden dar a menudo signos sospechosos 
que suguieren un trastorno metabólico, nutricio o endocrino posible· 
mente asociado con diabetes no controlada pero que no son espccí· 
fir:os para la diabetes no controlada son explicables cuando nos da· 
mos cuenta que hoy la diabetes mellitus es consi<l1:rada como un sin· 
dromc o un complejo de síntoma~, con varios antecedentes etiológi· 
ros caracterizados por incapacidad para que el cuerpo metabolice 
normalmente o utilice los alimentos. 

EFtc imprrlimrnto depcn<lP del e~tado del mecanismo insulíni· 
co, una dcfcciencia real o relativa de insulina tiene que ver no solo 
con el metabolismo de los hidratos ele carbono, Rino también con el 
1lc las proteinas y grasas. Así podemos comprender rÍlpi<lamente por 
signos y sintomns como la sequedad de In boca. encías y mucosas 
hiperámica y tumefactas, sensaciones ele q11cmnz{111 en los labios, len· 
~~ua, pnlmlnr, y pérdida de las pupilas filiformes en la len~ua, puc· 
clPn srr de cvitnminosis frecuentmnente nsociado~ con diabetes no con
trolndas, bien pueden reprcsl'ntnr manifcFl1tC'ii'111 lntcal. ele cleficicn· 
ria del complr.io vitnmínico 1l. 

Alr:nnus otras observaciom·~ han nweludo qur~ la incidencia ele 
r~rirs rn clinh•~tir:os no es mayor que en los no diabéticos. Un estudio 
.t,.ntnl cui1lnrlo"o en un campo pura niiios v 11iñ11~ rlinhi!tico• mostró 
n11(' entre ?.76 niiio• rntrc los 6 y 17 aiirv1 1)1~ r.rlnd. ni 15.2% no rr.· 
r111irié1 atmiei<"m oclontoló~ica. tam¡ioco revelli mnyor incrdrncia de dicn· 
tes perdidos. obturado;; O cariados. o ele cnf1~rmr~rl111frs prrioclontaJ. SO· 

hrn 1111 JJrnno dr invr•ti•.rnclorcs en 011s eslu11i11~ rlr. ln caviclacl hncal 1•n 
l IJQ clinhftir.os de celarles compar11ble~. 

Otro l=(rupo de investigadorc~ en sus estu<lioR ele la envidad bucal 
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en 149 diabéticos tratados, encontró síntomas objetivos y sus cambios 
tisulares como: Irritación por dentaduras, sequedad de la boca, dien
te .. movibles y con dolor, labios, lengua y paladar con sensación de 
nu..,mazón, encías sangrantes, dolorosas y recesivas, sensibilidad en la 
articulación temporomandibular, dentaduras flojas y mal adaptadas 
h11 litosis, hinchazón en la región parótica, im\cntación, fisuramien
''" lobulación de la lengua e hipertrofia de lnR papilas, en cuanto a 
In,. encías: edema, hipertrofía, absorción, hemorragia, formación de 
'~~:udaclo purulento. 

La ausencia de niveles de glucosa ~alival aumenta dos en cier
to~ diabéticos con la más elevada susceptibilidad a la caries, señala a 
otros factores en la fisiología que pueden estar implicados en la dia
h1•tcs. Sus estudios, durante un período prolongado, de la suscepti
bilidad a la caries de 27 jóvenes diabéticos, d1~ 6 a 30 años ele edad 
mostraron una velocidad acelerada el<' r.arie~ n m<'tlidn que avanzaba 
1 a edacl ( Cnhen). 

Lo~ síntomas y signos sugeridos por Burkct pueden ayudar al 
d1·nfüta a hacer un diagnóstico de diabetes Ho~p1~chosa. 

1. -El paciente «e queja de dolor dcntnrio c11 un diente clí· 
nicamente sano. 

2. -Número aumentado de nucv11R cavitl111\cs cariorns, forma· 
das durante un corto tiempo. 

3. -Enfermedad perioclonta 1 como po~iblc ~igno precoz. 

4.-Dcsarrollo de enfermedad p1!riodontnl ;wanzncla como mar
caeln pérdida 1\e hue~o alveolar en pacientes jóvenes. 

5 .-Ln formaci(m ele sarro dcsmarlnmcn\c rflpidn en cliahetc~ no 
conlrol ada. 

Con estos síntomas o signos, el cirujano dentista no dehe ele va· 
cilar en consultnr ele inmediato nl médico d1i In familia, esa colnbo
rnci6n será unn valiosísima ayuda para el paciente descuhricndo la 
ent'ermcdnd en un estado precoz y quizás en lu prevcnr.i{m ele las com· 
plir.:1rinnr!I 1lt~~fnvornblr~. 
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CAPITULO X 

CUIDADO BUCAi, GENERAL DE LA DIABETES 

Ningún cxumen físico y de laborutorio del pncicnte es completo 
sin una investigación cuidado~n de la cavidud bucal. Es deber del mé· 
dico aconsejar lá consulta odontológica como procedimiento de ru
tina para todos sus paciente¡; diabéticos, como una dietn adecuada 
e~ un factor capital en tratamiento de un paciente con diabetes, los 
trn~lornos bucales deben ser corregido.; para asc¡rurnr la masticndém 
y utilización normal. 

!\luchos diabético<; creen que cuando rn nivel de glucosa en san· 
µrl• 1•s normal. la dinhetcs cRtfl correctamente controlada. Pmo las ob
S(·rrncioncs clínicns hun revelado que n pesar de un nivel ele µlu
msn l~n sanµre nnrrnnl, muchos de Jo, pacii•nlcs tienen cle¡!encraci6n 
va»c1ilar proµrcsiva asocincln, como Rcl innpntín. enfermedad coro· 
11:iria, o enfcrnwclacl rennl nvnnzncln (Enformr.clad de Kirnmelstic
Wil,;on) tocluvln se desconoce cual puccle ~cr In ctiolo~ín, queda el 
hr.r.ho. "Íll rmhnrµo, de r¡m• el nivel de gl11co~n rn san~re no puede 
t11m:11'H' r.orno único índice confiable pnrn el <'l'tnclo de todo el mc
tnholi~mo <Id cuerpo sin consirlc'rnr o invc~tignr. otro!i foctores. 

Un p1wi1•11tC' con un nivd de ¡:ducnrn en Rnngrc normal puede te· 
ncr rn11d10~ trnstornos bucales que sc' q1rnim1 lle ~íntoma8 v si!!nos 
ele uvitnminosi,. gcnernlizncln con cncins tumcfnr.tns hin1~rí1micas, sen· 
sihlcs qui• Hnngran fñeilmcntc, dientes mltvil<~~ y ~1~rn:ihl1!~ con for
macii'm clr, cuvicladcs múltiples, lenr.un llf.\rllrHla<la, dolororn de as
pecto rojiKo, malestar genernl, asociado con cansnncio, cleprcsif>n 
n.'.'ntal. irritnliilicln1l, sintomns gnstrointc~tinnl<•s, como ~cn~ncirm ele 
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c:,tomago inflamado, quemazón cardiaca, visión perturbada con par· 
pados hinchados con prurito. 

ClHUGIA ORAL EN LA DIABETES 

El cuidado quirúrgico bucal ( cxtrnccioncR) cu la pem11111 con 
c\inbctcs controlada es similnr al de no diabético, cM la per~ona in· 
fortunada que desconoce su cnfl!rmetlud, o que no la controlu, sufre 
c1m1plicaciones como In ácidosis y el coma, J>ror:c~o~ de cicatrización 
rcl:mlnclos y ostcitis localizadas por lns extraccionc.~. 

MEDIDAS PHE-OPEHATORIAS 

El hecho de que surgen esas complicaciones es razón suficiente 
pura que el dentista tome las medidas pre-opcrutori1111 necesarias pu· 
ra el tratamiento adecuado del dinMtico e11 colnboruc:ión con el mé· 
dico familiar, puede logrnrse de la forma siguiente: 

l . -Asegurarse que la diabele:; cHí1 uc.lccuudamcnte controlada, 
no es infrecuente que el enfermo informe al dentista que 
rn diabetes está cstabili7.ncl11. Esta información puede ser 
ci1~rtn pero confíe en ella ~ólo cl1~spués 1le haber cnnsuhaclo 
co11 el mfalico. 

2 .-Hacer un examen bucal cuidaclo;;o y decidir rm:pccto al nÍl· 
mero 11<' dientes a extraer, consnllar con el médico respecto 
al estado general parn establecer rl momr11to favorable pa· 
rn In extracción. 

3. -Tratnr In enfermetlud pcriodo11lal exiHcnlr (IlurkPt y 
Swe1~t que debe dar In máxima ronsiclcrnrií111 ante~ de In 
cir11~ín n los foco:< ele infrcciún. c·omo lo~' 1lienlcs dcsvitn· 
lizndos y la enfermedad' pcriodo11t11l. S(• purde compren· 
der rápidamente la causa cl1• las h:H·ll!rcmiao trandtorias en 
aumento, en diabéticos cle~puí:s de In intcrv1:11r:iím quirÍlr!!icn. 
Mi se i~nora el cuidado prc·o¡ll'ralnrio correcto. Por lo tanto, 
HÍ hay signos y sinlomas de Pnfcrrncdad 1wriodontal. deben 
tratarse para ayudar a rc1lucir In mayor ¡;usceptihiliclud a 
ln11 bncterins al igual ln ~ravcdn1l 1h· la diuhetcs. 
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No es infrecuente ver pacientes con diabetes no controlada, quie· 
nes lienen un absceso periodontal o enfermedad gingival, suele haber 
bolsas parodontales, con aumento de la sensibilidad cervical, esta si· 
tuudón provee un campo fértil para la producción de bacterias trtlll· 
sitorias, con la corrección de la infección y el control de la diabetes, 
muchos de los cambios se hacen menos pronunciados, los diente!! menos 
sr11~iblcs y con menos movilidad, las encías se aproximan al estado 
narnrnl en color, consistencia, la lengua aparece normal y no se notu 
P! 11lnr u acetona. 

ANESTESIA 

Los procedimilmtos quirúrgicos bucales ~e realizan ~cncralmente 
por la maiiana, 2 o :3 hora~ dcspuús del desayuno e insulina, usando 
uiwstcsia local infiltrativa o por bloqueo con clorohiclrato <le procaína 
<• lidocaina, susl:mcias o agentes conteniendo cpinefrina o cubcfrin, son 
dPrncomejudos por la posibilidad ele precipitar síntomas <le angina o 
cambios tisulares locales adversos, si el estaclo de In cavidnd bucal 
pudiera ayudar a extender la infección con In anestesia local es acon· 
;".iahlc co!1sultnr al médico rle la familia reHpe<:to ni tipo y uso <le 
ia anestesia ge!lcral. 

El tipo general empicado para una operación corta es el óxido 
uilrnrn·oxigeno, una vez decidido el tipo <le lllll'~tésir.o general es ncon· 
~l·jnhle ndministrarselo al paciente en antes del desayuno o cuatro 
h1•rn~ 1lcspués ,te\ mi11mo. 

CUIDADO POS-OPF:HATOHIO 

Cuando l'1 paciente n•cobru la conci1~11cin inmccliatarnente de~· 
pué~ tic In 11neste~i11 general, no se dnn alimentos ni líquidos por boca 
clurnnlc l o 2 horas, luego de este inlérvalo ~e le da líquidos como: 
.Tu~o de narnnjn, seguido por una dosis rt!glllnr de insulina hasta In 
próxima comicia en que se una dieta líquicla o ~emicoladn de acuerdo 
a la fúrrnu\a clinbétic:i. 

Ocasionalmente se observan signos y ~íntornal' ele reacciones bi· 
poglucémicns u las dos o más horas desptd!s cfo una i11tcrvcnci1ín qui· 
rúrgicn simple o sencilla extracción en pacim1tcs a quienes ~e hu ne!· 
ministrado in~ulinn, frecuentemente se truta de visi<'m borrosa, im· 
pi•1\imcnto en Ju 11icei6n, sudoración profu~n. contracciones de los 
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111úsculos faciales y extremidades y hasta inconciencia, (coma insu· 
linico). 

Esto se corrige generalmente dando al enfermo un liquido azu
cu rado o alguna forma de azúcar, sola o disuelta en agua o en jugo 
de 1111rnnja, si esta en coma insulinico, es aconsejable la adminfatrn· 
riún endovenosa de glucosa. 

La cuestión del uso de antihiíiticm:1 despué!< de las extracciones 
lrn ~ido frecuentemente discutida. La nenicilina v otros antibióticos 
11rspués de las f>xtrncciones, especialm~nte en pr~sencia de infcccio
llf'S definitivas como enfermedad cardiaca reumática, congénita y ar
li'riosclerótica. 

El asunto de la aplicación de unn quimioprofilaxis universal de
hc de ser estudiada a fondo sobre todo cuando se observa la rareza 
de iníecciones bacterianas secundarias después de extracciones y la 
creciente frecuencia de reacciones desfavorablcR o hasta fatales a los 
antibiótico!! creemos que el uso de antibiótico~ es mejor restrin¡ddo 
a estados c!lpecíficos. 
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El tratamiento de la diabetes mellitus cstriha en el sistema ele 
administración de cantidades suficientes de insulina para que el me· 
tabolismo ele los carbohidratos se normalice, si MC logra este prop6· 
~ito también se evitará In mayor parte ele las cnnRccuencias de la en· 
fermcdacl. 

En diferentes prepnrndo~ de insulina inyectados por vía suLcu
tiínca, In insulina simple amorfo y la insulina cri~talina actun du
rante 6 o 8 horas; la insulina que ha sido precipitada muy lentamen
te con zinc pnrn formar grandes particulas cristalinas (insulina len· 
ta que ha siclo precipitada con varios derivados proteínicos (insuli
na ~lobina e in~uline·protamina·r.ine), ~on rclntivnmente insolubleH y 
;p absorben lentamente ele ordinario el dinbr:tico recihe una díisis 
dinriamcnte de insulina de lnrp;n ac:ción, ti~ ordinario insulina lenta, 
n~í se eleva globalmente el metabolismo ele loR curhohiclratos duran· 
tr tocio el rlin l'll que In glurrmin ticnc1r• n !'11hir mucho . 

. ·\LIMENTACION DE DIABETICO 

En 1·11du diabético las nccr:<idndc,; ele inH11lina se calculan en 
función rlt~ una alimentación estnndnr que contil'tll' cantirlarles nor· 
nrnlcs bien controladas de carbohidrato~. rn1f:~ cualquier modifica· 
ción !lr~ In cnntidnrl de carbohidrntos, cnmhia tlichnH ncccsidn<lc~. en 
c•mrlicioru~~ normales el páncreas tiene la ~npncidnrl !le niYclnr In 
cnntirlnrl clr insnlinn producida 11 In in~cRtilm de cnrhol1irlr11tos, ocro 
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c11ando hay diabetes, esta función de control se ha perdido por com· 
pleto. 

El tratamiento con medicamentos que estimulan la liberación 
<le insulina. Recientemente, se han empleado varios medicamentos 
Cün efectos hipoglucémico!l por vía bucal pura tratar enfermos con 
diabetes relativamente ligera, los que se han cmnyaclo husta ahora 
>nn compuestos ele 8ulfonil11rea principnlmC'nlc lolbutaminu ( orinncc. 
E!'IOR. mcdicamenln8 cstim11l11n la producción de inFulinn en loH i~lotes 
de Lan¡;cr hans, por tanto solo tienen eficacia cuando sigue hubirndo 
isloteR activos, que por una u otra razón no pro1!11ccn cantidades su· 
fidentes de insulin11. Por razones evidentes carecen ele \'alor para Ira· 
tnr a los diabéticos graves, pues sus islotes ya h1111 perdido totalmente 
la capacidad ele secretar insulina. 
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CONCLUSIONES 

El paciente diabético que se presente en un consultorio dental 
''ª a estar expuesto n problemas médicos al igual al de un no diabé· 
tico, pero también a muchos otros propios al de su enfermedad. 

Muchos de estos problemas tienen consecuencia odontológica y 
e1m frecuencia significan complicaciones. 

Por esta razón al tratar a un paciente diabético se necesita del 
conocimiento exacto ele la naturaleza de la cnfermedncl por parte del 
cirujano dentista. 
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