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N T R o D u e e I d N 

Dentro de los problemas que se presentan en un consulto

rio dental, ~e he dado cuenta de que uno de ellos es tratar 

con pacientes diabéticos, y muchas veces el odontólogo care

ce de los c~nocimientos básicos o esenciales para saber esta 

blccer el tratamiento adecuado para el paciente. 

El tra~amiento del paciente diabético merece ser estu

diado con detenimiento, pues dichos pacientes pueden presen

tar muy diversas complicaciones que pueden ir desde leves 

hasta graves o severas, para poder evitar complicaciones y 

disminuir l~s riesgos durante y después del tratamiento, es 

necesario conocer también la enfermedad, es decir, saber si~ 

nos y sínto~as y conocer también las complicaciones y secue

las que ésta enfermedad ocasiona en todo el organismo. 

~on ~~ pnca experiencia con que cuento dentro de la 

Odontología, presento un tema que es de suma importancia pa

ra mis compañeros que apenas se inician. 

El objeto y la realización de este trabajo no es ofre

cer un tratado completo sobre la Diabetes ~~llitus, sino más 

bien presentar la información necesaria para poder prestar. -
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un sa~vic1G adecuado a los pacientes, evitando riesgos innece 

sa~i0s durante el tratRmiento odontológico. 
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Cl\Pl 1'UI,O 

En el manuscrito sónscrito de susruta en el siglo v an

tes de Cristo, se citan por primera vez las manifestaciones 

principales de esta enfermedad, y se le da el nombre de "Ori_ 

na de Miel". La descripción clínica de la enfermedad es he

cha por Areteo como "una función de la carne y los miembros 

de la orina''. 

celsus la describe y enfatiza la extenuación. Los anti

guos chinos en su diagnóstico hablan de intensa sed y poliu

ria. La primera mención de la azúcar en la orina fue hecha 

por el hindú Ayur Veda en 600 A.c., al notar que las hormi

gas eran atraídas por la orina de ciertos enfermos. En 1673 

un inglés Thomas Villis, descubrió que la orina era dulce: 

Atraído por estas observaciones, otro inglés Matheu Dobson 

demostró que la sustanc.i.a dulce era azúcar. John Rollo, en 

1796, recetó la primera dieta baja en carbohidratos con m.iras 

al tratamiento de la enfermedad. Las experiencias de Claudia 

Bernard en 1840 establecieron bases científicas para poder 

definir esta condición de la orina. Langerhans descubrió los 

islotes del pancreas y Minkowski en 1889 produjo la diabetes 

al hacer una extirpación de páncreas. El doctor Eugen opi de 

la Universidad de John Hopkins, descubrió durante el estudio 
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ü:1:lturno pa t.ológico d~ un pucicnLc que; haL,i:! padecido de di<i-

b.~tes, que l'ts cólnlas pancreóticas eslaban Uin degeneradas 

qu..:' no podiati ya identificarse. corno resultado de esto, ob-

serv6 en estudios posteriores de pacientes diabéticos, que 

t.odus µrusentaban esta <:inormalidad. Fue entonces cuando se 

pe~só que ul páncreas produce una hormona que regula la for

ma en qua el cuerpo utiliza el az~car. Fue en 1921 cuando el 

Doctor B·lnt..inc¡ (lbt11vo un esLructo de páncreas y abrió una 

nueva era en el tratamiento de la diabetes mellitus. 
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2.- DEFINICION 

Diabetes Mellitu~ 

En un trastorno gcnótico del metabolismo de los carbohi

dratos caracterizado por hiperglucemia y glucosuria, que re

fleja un trastorno e11tre la utilización de glucosa por los te 

jidos, la liberación de este azúcar por el hígado y la libera 

ción de hormonas pancreáticas, hipof isaria anterior y cortico 

suprarrenales. Este trastorno metabólico disminuye la resis

tencia de los tejidos a la infección. 

Los pacien~s con diabetes no tratada o controlada en 

forma inadecuada presentan con frecuencia periodontitis con 

abcesos periodontales y papilas gingivales inflamadas, dolo

rosas y hasta hemorrágicas. A causa de la excesiva pérdida de 

líquido, el paciente diabético suele sentir la boca seca. En 

diabéticos no controlados, no es prudente realizar interven

ciones quirúrgicas aunque sean pequeñas. Los pacientes con 

diabetes controlada han de someterse a operaciones quirúrgi

cas solo después de la consulta con su médico. (21-34). 
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la ma~~ori~ t!e lt1s ('asos es transn1i.tida co1·1 carácter rccesivo, 

la valoración del tipo gen6tico resulta complicada por la va

riabilidad en la expresión clínica de la enfermedad. 

Esta enfermedad puede presentarse a cualquier edad, la 

gravedad clínica es en alqunos casos clínicamente no aparente 

mustrcindose en 8t...:i:1sioncs de un mocL1 indefinido, existe seme-

Janza clínica entre los recicin nacidos de madres diabéticas 

~- los,d0 madr~s prediab¿ticas. La diabetes se presenta con 

mas frecuenci~ en ge~~los univitelinos de madres diabéticas. 

Es inne~able 4ue en la aparición de la diabetes tiene im 

portancia pu;.rr.i:1t!!1t>? l:.i constitución individual y la HERENCIA. 

~eterente a este ~ltimo podemos decir que existen individuos 

con ma~·or rn<. .. ~i.spc;sicié. para presentar diabetes adquiriendo 

la enfermedad dura;¡<:c 1:, juventud sin el concurso de los di

versos facto.::"'?s diahetó,~renos exógenos, asimismo existen rami

llas de Jiab6ticcs ~ue r·resentan la enfermedad en las sucesi

vas generaciones c~n gran facilidad y frecuencia en el 25-30% 

de! los dial~<~t:i cos actuaJ.f)S se ha descubierto la presencia de 

f!S1:e f._\2tc1 hccmEta.:·io familiar. (18) 

En L'Studir;s r<!it lizados, la distribución de fenotipos CD,!l 

trolados por Jcs crcmns2mas, eri el cromosoma 6 han sido estu-
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diados en una serie de 239 pacientes eiabéticos tipo I (insu

lina-dependientes) y 297 pacientes del tipo 2 (no insulino-d~ 

pendientes). En el lugar del factor B(Bf) properdín hay un 

incremento significante en la frecuencia de los alelos BfSu y 

BfFl. Para el tipo de paciente tipo l, y el incremento combi

nado en la frecuencia es altamente significante. 

El riesgo relativo para Fl es de 6.2 y para fl y Sl com

binado es 5.3 Estos resultados confirman la asociaci6n con 

fl reportado recientemente por Raum y sus colaboradores en 

Boston. Los dos alelos raros Bfsl y BfF, están en un desequi

librio negativo significante con HLa 88. Para el lugar de la 

glicoxalasa (Glo) hay un ligero pero no hay un significante 

incremento en la frecuencia del alelo GLo2, sino un desorden 

en l~ distribución de los fenotipos GLo para el tipo de pa

cientes tipo 2; Existen estudios en pr~greso para probar esta 

hipótesis. (18) 

Por todo lo anterior podemos decir que la diabetes es 

una enfermedad con carácter autosómico, con penetración vari~ 

ble y recesiva. 

Autosómico, como es bien sabido el número de cromosomas 

en la célula humana es de 46, dispuestos en 23 pares de los 

cuales dos de ellos pertenecen a la determinación heredita-
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r i.a ,_:.:!l :oe.':·.;; c~n li1 .m1jer XX y en el vür:Sn XY. Los restantes 

(22) son 2ap3~cs de t:ansLlitir estados patcl6gicos a su des-

Penetrci-.: .:;n ''i.1r iable y Recesiva. - conociendo los traba

je.:= MENDELI.i\:,;os, ;;ai:-c:1r,.»s '.\W éste observó caracteres dominan 

tes v rece~i,os en much~s experimentas. A pesar de estos es-

t.udji:..s ,!\1t::r.d~l1anos, no se .::ont..lcen a fondo lcs mecanismos ge-

11éit:icos que p.1rLi-::ip.:rn e:-. la diC1bótes. El p!:oblema prin.~ipal 

que permitan ~s;udi~s ta~lliares más exactos. La historia g~ 

néticc:. a1nbíc1-.~a .. .:.nt!:-in.:::e ~a de cada p0rsona, camplica más es 

tt."! asunto p;1e.-~ -:s :=:i c1uc: ·letermina la c:apacidad individual 

de manifestar hi~ergluce:nia inad~ 

cuada. La hs:rc::"'--ª~:i?. :nct.1l:álica es el res:.iltado de muchísi-

Muchns ~~ cs~os genes son pclimcrfos y el impacto acumu 

;,ibi e aprcc:i.:o::: ; '1 cn0rm~ t:'.>mple:i idad que c~nlleva el estudio 

E!. es t·":•:'l •', qenctic~ so .::·ompl ica pnt: ul hecho de que la 

'".:·:·•·¡ .. li.bi.i.i.c."'' -1 la dL1>-:!t<:s E'S c~r..mo cli:jimos antes heredita 
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ria, pero la enfermedad en si puede hacerse clínicamente evi

dente después de varios años. 

1.os estudios genéticos se basan en la presentación de 

diabetes clínica, no en la presencia de la predisposiciól} ge-

nética, ya que en la actual id ad ésta última no pnede ser aún 

definida, es posible que el carácter diabético sea dominante 

y la enfermedad diabética se manifieste como recesim, el 

problema se complica además porque la diabetes es un sind~o-

me. (18) 

Mucho se ha escrito sobre la herencia en los diabéticos 

y cierto es, que se han registrado casos de familias en que 

todos sus miembros sufren ia enfermedad, pero mucho más fre

cuentes son los casos cuyos hijos y nietos no han presentado 

la enfermedad. 

La frecuencia familiar está fuera de duda. La experien

cia enseña que la diabetes, aumenta con cada generación apa

reciendo además más precozmente y siendo más grave. El casa

miento entre personas pertenecientes a familias de diabéti

cos es arriesgado y aumenta. 

La probabilidad de un individuo a ser propenso genétic~ 
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lllL~nte :.i la c1i.:;.bc:Les, (9} 

l 11ermano (a:-nbos padres normales) 

]_ hermana - l"li1 p<idre 

1 hermi.lna - ambos padres 

l padre 

.l ¡:..adre-prime, i10rmano de' parte del 
padre no diab~tico 

1 padre-hern:ano de padre diabético 

1 padre- l abuelo ele parte del pa
dre ne; 3 iabe tic o 

1 parlre-hern1CJ.no del pudre no cliabé 
tico, padre de padre no diabético 

1 pr i¡no hermano 

1 c.buelo 

2 atuelns 

2 abuel~s esposos 

2 abue.1.os (na esp::-,sos) 
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ORDEN DE PROBAnILIDAD 

25-37 en 1000 

50-61 en 1000 

100 en 1000 

18-22 en 1000 

34-42 en 1000 

50-61 en 1000 

50-61 en 1000 

75-80 en 1000 

6-9 en 1000 

11-14 en 1000 

11-14 en 1000 

18-22 en 1000 

35-37 en 1000 



Mas de dos tercios de los obesos son o tienden a ser dia 

b6ticos, el 4% de los diab6ticos son obesos en el momento en 

que se diagnostican, cuanto más intensa es la obesidad mas 

frecuente es la diabetes; la mortalidad es 8 veces mayor en 

los obesos, muchos de los factores que influyen en La obesi-

dad contribuyen a la diabetes. Como se sabe en el adulto dia-

b6tico es frecuente la obesidad, el obeso tiende a hacer una 

resistencia en la lip6lisis y ~ la cetog~nesis, estos efectos 

parecen ser los más intensos. 

cuando la hiperglucemia llega a niveles de 200 a 500 mg% 

se presentan síntomas importantes, los que dependiendo de la 

persona manifiestan aumento er. la osmoralidad extracelular y 

absorción de agua intracelular aumentada. Se produce poliuria 

y deshidratación de la célula lo que da la polidipsia. como 

no es utilizada la glucosa se produce movilización de las gr~ 

sas con lo que se baja de peso, en algunas ocasiones se prod~ 

ce polifagia por lo tanto, las manifestaciones cardinales 

son: 
Poliuria 

Polidipsia 

Polifagia 

Pérdida de peso 
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Prurito 

Astenia 

Adinamia 

Debilidad Muscular 

cuando la glucosa no pasa a las células se produce 

una hipergluccmia, deshidratación debidas a poliuria, po-

lidipsia y polifagia, disminución de peso, pérdida de so-

dio con astenia y adinamia. 

El tejido adiposo contiene una enzima 4ue libera in-

sulina, si el sujeto obeso tiene dificultad para liberar 

insulina por el tejido adiposo, puede ser debido a que la 
¡ 

insulina ejerce una acción isuficiente sobre el músculo, 

p~ro aumento sobre la grasa. 

La resistencia de ciertos tejidos a la acción de la 

insulina puede considerarse como exceso de estímulo de la 

secreción de la insulina. El estímulo aumentado para la 

lipog6nesis podría explicarse por la tendencia disminuida 

~a~ia la lipolisis y a la cetogénesis que caracteriza a 

cate grupo de pacientes. 

El hiper estímulo puede agotar las células Beta, de 

lo que resulta una disminuci6n de la producción de la in-
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sulina. Estadísticamente puede afirmarse que la predisposi

ción a la di~betea aumenta con el grado de obesidad puesto 

que ha podido verificarse que por cada 100 sujetos de peso 

normal que padecen la enfermedad hay 257 obesos y sólo 64 

de peso subnormal. 

Se puede seftalar en términos generales la estadística 

siguiente: 

a) 70-80% de los diab~ticos mayores de 40 anos han 

sida obesos antes de la iniciación de la enfermedad. 

b) Que la diabetes es 10 veces más frecuente entre 

los obesos con un 25% de sobrepeso que entre los que no son. 

Los sujetos que cuentan con mayores probabilidades de 

desarrollar la diabetes son aqw=llos que pasan la edad me

dia de la vida con exceso en su peso ideal, sobre todo si 

entre sus parientes m5s cercanos se encuentra un ndmero el~ 

vado de diabéticos. Rara vez se da la diabetes en una persQ 

na con peso normal o que se halle algo por debajo del peso. 

con estos seftalamientos podríamos mencionar que existe 

una relación importante entre la obesidad y la presencia de 

la enfermedad, por lo que una gran cantidad de publicaciones 
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e i1nil íficas a nivel m~indi:':l enfatizan el usu de~ dietas rigu

rosas para la obesidad, basadas y justiiicadas en la expe-

riencia de esta relación . 
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RECOMENDACIONES DIETE'rICAS GENERl\J,E~ 

1) Suprimir el azúcar de la alimentación, (refrescos, dul

ces, biscochos, pasteles, chocolates, etc.) ... 

2) utilizar edulcorantes hipocal6ricos. 

3) La dieta senalada deberá seguirse estrictamente. 

4) usar solamente la cantidad de grasas prescrita en la 

dieta para la preparación de los alimentos. 

5) No aftadir ningún alimento que no est~ prescrito dentro 

de la dieta. 

6. usar una taza, un vaso, una cucharada media standard p~ 

ra medir los al irnentos. (MEDIDAS STANDAR} . 

7) Evitar la monotonía de la dieta y procurar que su pre

sentación y condimentación la hagan agradable. (HETERO

TROF.l\ y VARIADA) • 

15 



5. - FACTOHES IMPORT/\N'l'ES Pl\RA EL <;'cQN'I'ROL lJIETETICO 

1.- Hábitos especiales de los alimentos o comidas. 

2.- Horario de las comidas. 

3.- Sitio usual dGnde el enfermo toma sus alimentos. 

4.- condiciones sociales, económicas, culturales, tipo de 

alimentaci6n éc acuerdo a la raza y religión, sitio de 

origen o lugar de residencia. 

5.- Padecimientos asociados, alergias o intolerancias ali

menticias que pueéa n interferir en la dieta. 

6.- El paciente deberá recibir instrucción en el manejo de 

la dieta, ya que la falta de adaptación personal es la 

causa más frecuente de que el enfermo no coopera al 

tratamiento. 

7.- Es indispensable la enseílanza apropiada en el empleo 

de los equivalentes alimenticios. 

8.- Al hacer la hLstoria clínica del paciente es indispen

sable hacer u:i cálculo rápido de su dieta habitual que 

servirá de orientación para escoger la alimentación. 

16 



6.- GUIA PARA INSTRUCCIONES DIETETICAS 

EL OBJETO DE ES'rA DIETA ES PROPORCIONAR UN APORTE CALO

RICO Y NUTRICIONAL ADECUADO J,L ENFERMO DIABETICO; este régi

men está indicado para los casos en que hay complicaciones 

como las renales o cardiovasculares, en los que hay que dis

minuir el apoi:te de proteínas, grasas, sal y líquidos. 

La dieta debe ser prevista de acuerdo con el peso del 

paciente, si se trata de un paciente de sobre peso, se usará 

una dieta con aporte ca16rico de (l,000 kilocalorías), si es 

tá el paciente en peso normal, se usará un menú con aporte 

calórico de (1,500 kilo calorías), si el paciente está por 

debajo del peso ideal, se empleará una dieta de (l,800 kilo

calorías). 

El régimen para diabéticos deberá estar constituido por 

alimentos, guisos y condimentos normales con restricción so

lamente en los que contienen azúcares, quedan prohibidos los 

alimentos tales como, harinas, dulces, pasteles, refrescos y 

azúcares_ 

La dieta del diabético es una alimentación ingerida con 

regularidad, con la excepción de que hay que consumir poco 

los hidratos de carbono de absorción más rápida y de los ali 
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mentes que los contengan en grandes cdntidade~. 

Sin embargo hay que conswnir regularmente un régimen 

que mantenga una nutrición adecuada en el diabético, la re

gularidad ayuda a impedir la sobre carga de los mecanismos 

de disposición de los hidratos de carbono de rápida absor

ción, la mayor parte de los diabéticos presentan un leve 

aumento de contenido de grasa y disminución isocalórica en 

el contenido de hidratos de carbono, lo que permite una com 

binación más apetecible de alimentos. El régimen diario de

be comprender alg6n alimento de cada uno de los siguientes 

grupos : 

l. Mantequilla y otras grasas ricas en vitaminas. 

2. Pan integral y cereales de grano integro. 

J. Leche y productos lácteos. 

4. carnes de res, ave, o pescado. 

5. Tomates, frutas cítricas y ensaladas. 

6. otras hortalizas y frutas. 

No se necesitan suplementos de vitaminas si el régimen 

está debidamente compuesto. El contenido de calorías se gr~ 

d6a por la actividad física y el peso ideal correspondiente 

al enfermo, prestando atención a las necesidades del desa

rrollo en el nifio y a los menores requisitos de energía en 
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los ancianos. 

El ejercicio aumenta el aprovechamiento de glucosa, y de 

esta manera estimula la acción de la insulina. 

Un paciente diabético sometido a su dosis habitual de 

insulina e ingestión de los alimentos puede experimentar una 

reacción de hipoglucemia grave debido al ejercicio vigoroso y 

prolongado. 

De tal forma que cuando se proyecta un aumento del ejer

cicio físico debe aumentarse proporcionalmente la ingestión 

de alimentos. El ejercicio regular es beneficioso para el pa

ciente diabético, pero cuando éste ejercicio consiste en una 

complacencia vigorosa ocasional, puede presentarse un descon

trol en el tratamiento de la diabetes. 

cuando la enfermedad reviste caracteres especialmente 

graves es deseable que el paciente diabético lleve una vida 

de tipo sedentario, es decir, que el ejercicio físico sea le 

ve o suprimirlo, mientras se estabiliza el paciente. 
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DIETl-. CON VALOR DE 1, 500 KILO CALOiÜ1"\S. 

Esta dieta deberá guardar la siguiente proporción: 

15% de a~úcar, repartidé!s en 1/4 parte para el desayuno, 

2/4 para la comida y 1/4 para la cena, 75% de proteínas y 

10% de grasas. 
DESAYUNO 

ALIMEN'ros MEDID/-1 CASERA GRAMOS 

Leche 1 vaso 200 gr. 

Pan 1 bolillo 40 gr. 

Fruta 1 ración 5 gr. 

Huevos 1 pieza 30 gr. 

Aceite de maíz 1/2 cucharada 5 gr. 

TOTAL DE VALOR CALO-
RICO 372 KCAL. 

COMIDA 

caldo de pollo o de res. 

carne 4 rebanadas 120 gr. 

Pan 1 bolillo 80 gr. 

verduras 1 raci6n 100 gr. 

Fruta 2 raciones 200 gr. 

Aceite 2 cucharaditas 10 gr. 

TOTAL DE VALOR CALO-
RICO 748 KCAL. 
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Leche 1 vaso 200 gr. 

Pan 1 bolillo 50 gr. 

Fruta 1 ración 50 gr. 

nuevo J. pieza 30 gr. 

Aceita 1/2 cucha1:adi ta 5 gr. 

TOTAL DE VAIJOR CALO-
RICO 37 2 KCAL. 

Para modificar este menó a 1,600 calorías agregue 1 bQ 

lillo o 2 rebanadas de pan, o 2 raciones de fruta o 2 torti 

llas medianas. 

A 1,700 calorías agregue 2 bolillos, o 4 rebanadas de 

pan o 4 raciones de frutas o 3 raciqnes de verduras. 
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Cl\PI'l'ULO II CLASIFICACION DE LA 

LllT1 IJE'l'ES MELLI'l'US 

La comprensión de la. fis.iopatogenia en la Diabetes Me-

lJ itus ha mejorado en los últimos ui'ios, y ha permitido la 

clasificación en dos tipos en relución a su comienzo clínico. 

Durante la juventud o Diabetes Mellitu~ Insulina Depen-

diente o del Tipo I y ric comienzo en la Gd:; .:i adulta o Diab.i:::_ 

tes Mellitus no Insulino Deµe11diente o de tipo II Diabetes 

secundaria a: Enfermedades Pancreáticas, Hormonales, ratrog~ 

nicas y la asociada a síndromes genéticos. 

La Diabetes Mellitus del tipo I o Insulina Dependiente 

(juvenil), se presenta en pacientes generalmente menores de 

30 afios con historia apresurada de síntomas durante menos de 

tres meses, casi invariablemente delgado por pérdida de peso 

con gran tendencia a la cetoacidosis lo cual define su Insu 

linodependcncia con un 10% de predisposición familiar, anato 

mopatológicamente los islotes de Langerhaus muestran gran 

disminución o ausencia de las células beta, y las concentra-

cienes séricas de Insulina son muy bajas o nulas. 

Diabetes Mellitus tipo II no Insulinodependiente(del 

adulto) define a un grupo de pacientes que por lo general 

tiene más de 30 anos de edad, el 70%, o 80% son obesos o lo 
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han sido, en algunos hay el antecedente de aumente de peso 

en el 61timo año, tienen poca tendencia a la cetosis (dato 

patognmónico de no ser dependiente de Insulina) que general 

mente son identificados por historia de polidipsia y poliu

ria o con manifestaciones oftalmológicas o cardiovasculares 

debidas a complicaciones, su antecedente familiar es más 

frecuente, !101biéndose informado que cerca del 25% de los 

progenitores tienen positividad a la prueba de tolerancia a 

la glucosa y en un 40% en casos de hermanos. Su hiperglice

mia a diferencia de los del tipo I presentan una combina

ción de resistencia a la Insulina y una deficiencia relati

va de la misma, la primera puede atribuirse a disminución 

del ndmero de receptores de Insulina en la membrana plasmá

tica, a bloqueo de post-receptores las vias estimuladas por 

la Insulina del metabolismo intracelular de la glucosa o a~ 

bos factores, y la primera a la disminución de la secresión 

de la hormona por el páncreas. 

se ha producido una gradual evoluci6n en los tipos de 

dieta prescrita a los niños diabéticos. La dieta con escasa 

cantidad de hidratos de carbono prácticamente ha desapareci 

do, y en la actualidad, existe tendencia a la prescripción 
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de una alin:e:-:tación aproximada a la del niño sano. Hay dis

crepancia respecto a si debe limitarse la alimentación o no 

("dietw lic:::t:"). De todos modos, aún en la dieta libre se 

advierte al paciente y a los padres que es preciso evitar 

exceso espec::?..almente de dulces y alimentos de gran conteni

do en hidrat~s de carLono. Es indudable que una de las ba-

ses del trata~iento del ni~o diabótico es la completa aceE 

tación de la enfermedéld y su tratamiento, pero sin crear la 

sensación de restricción indebidas o de que el paciente es 

diferente de l:::is demás niños. Generalmente no se alcanza e~ 

ta situación ideal, y si la dieta libre pudiese contribuir 

a conseguirla, estaría justificado su uso. Sin embargo en 

la experiencia clínica se ha observado que el niño y sus 

padres se sienten más seguros y obtienen más beneficio del 

tratamiento si se establece un programa dietético. 

r,a dieta puede escogerse por el niño y sus familiares 

entre una amplia variedad. Los objetivos de este tipo de 

tratamiento son: 

1) Alimentación cualitativamente satisfactoria. 

2) Una distribución calórica suficiente en las diver

sas co~idas del día. 
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3) y acostumbrar al niño a participar en el plan para 

que sepa hacerlo solo cuando sea mayor. 

El objetivo del tratamiento es lograr que el niño dia

bético recupere un estado físico normal y buena salud, y 

que luego los conserve como ya se 1nencion6 anteriormente. 

El dominar los aspectos metabólicos de la dieta es sim 

plemente un medio para su establecimiento. El niño que físi 

ca, mental y socialmente no es capaz de competir con sus 

compañeros no puede considerarse corno un niño diabético tra 

tado de manera adecuada. 

Los factores adecuados del tratamiento son: 

l) Insulina en cantidad adecuada para mantener un equ.!_ 

librio glucémico normal o aproximarse al mismo. 

2) nieta adecuada para el crecimiento y actividad nor

mal son suficientes para satisfacer el apetito del niño. 

3) Instruir al niño y a sus padres en el plan de asis

tencia ordinaria de la diabetes, a fin de que pueda efectuar 

un tratamiento satisfactorio en el hogar. 

4) conocimiento por parte del niño y de su familia, de 
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que ul paciunte diabético efi un indi\'icluo sano y "normal" 

que pueda competir en un plan de igualdn~ can cualquier ni-

110 de su misma edad. 

En general, los síntomas de Diabetes Mellitus en los ni 

ños son muy serneja!ltes a la de los adultos. Li.:;; di[erencias 

esenciales son que ul comienzo suele ser n~s : ,ido en los 

niños, que el adulto, el momento de inicio de la enfermedad 

en el niño tiene mayor tendencia a presentar un peso insuf i

ciente en contraste con la frecuencia de obesidad en los 

adultos; y la hiperglucemia diabética en el niño no responde 

a los fármacos hipoglucemiantes orales. 

un estudio de 29 años de duración en la población en 

pe:::sonas diabéticas en o~~ford, Ma., fue la base para un aná

lisis de ~asas control de la mortalidad promedio por diabe -

tes y su validez epidemiológica. Fueron considerados dos gr~ 

pos, uno consistió en diabéticos previamente conocidos, al 

principio del estudio eP- 1946 y el otro se definió por una 

hiperglicemia por arriba de 140 mg%. Los promedios de morta

lidad fueron significativamente mayores para los diabéticos 

independientemente de la edad y el sexo, y al grupo que per

tenccjeron y desproporcionadamente mayor que las mujeres no 

diabéticas comparadas con hombres no diabéticos. Se muestra 
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que la sobre vida se acorta de 10 a 15 a~os para las mujeres 

diabéticas y de 6 a 9 años los hombres diabéticos. También 

los promedios de mortalidad fueron significativamente mayo

res para el grupo hipcrglicémico que para el grupo control. 

Aunque predominaron las muertes que afectaban el aparato ca~ 

diovascular, esto fue mayor para las mujeres que dnicamente 

tenían diabetes. Predominaron los certificados de defunción 

de diabéticos en cada década del estudio. se encontró que la 

proporción de casos por incidencia y por prevalencia de dia

betes durante los 19 años de este estudio eran por arriba 

del 50%. 

Entre los sujetos con certificados de defunción en que 

no aparecía de diabetes, de 4.4 a 14.1%, se reconoció que t.§_ 

nían diabetes basados en la composición de las muestras. Los 

casos prevalentes de diabetes tienen un mayor promedio de c~ 

sos reportados que los casos incidentes, sugiriendo que la 

duración de la diabetes también puede ser un factor relacio

nado con estos promedios. 
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2. - EPIDEMIOLOGIA DE LA Dil\BE'J'ES MEL~!_I_~J.E_ 

La Diabetes Mellitus es una enfermed;:iu mundial sin res 

peto por fronteras, que desde 1964 la O.M.S. se ha conside

rado como problern¿¡ de salud pC1blica. En 1979 durante la reu 

ni6n Internacional de la Federación de Diabetes se mencionó 

gue el padecimiento presentaba un aumento de su incidencia 

mundial del 2 ul 5. 6~'., cada af\o. 

En México se estima que de 2 a 4 personas de cada 100 

sufren Diabetes Mellitus observándose mayor incidencia en 

edades mayores, su tendencia a la mortalidad ha aumentado 

de 1973 a 1978. (S.S.A.) 

El conocimiento de la Diabetes es importante por su 

gran frecuencia; calculándose que hay 400 millones de dia

béticos en el mundo y también porque tratados de manera ad~ 

cuada los diabéticos tienen un promedio de vida casi normal. 

La cifra anterior enunciada continuará aumentando, a 

menos que se encuentre una medida preventiva para la Diab~ 

tes. 

Según los estudios realizados en México la frecuencia 

de la Diabetes Mellitus en las Zonas Rurales es del 12%, en 
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empleados de fábricas de la Ciudad de México es de un 2.3% 

se piensa que por un diabético conocido hay un desconocido. 

En los estudios hechos en el programa de descubrimiento por 

la Jefatura ele Medicina Preventiva del I.M.S.S. se encontr~ 

ron 20,548 sospechosos de tener dicha Diabetes en un grupo 

de 363,344 personas estudiadas en un periodo de 3 a~os. De 

ese grupo sospechoso 6,782 es decir, el 1.86% fue diabético. 

En las estadísticas de la s.s.A., es posible observar 

que la mortalidad por esta enfermedad ha aumentado en forma 

prodigiosa. En 1972 la Diabetes Mellitus aparece ya entre léS 

10 primeras causas de mortalidad en personas mayores de 45 

años teniendo el 7o. luga~ con una tasa del 56% por 10,000 

en el grupo de 45-64 años y el So. lugar con 228.4 por 

10,000 en el grupo de 65-74 años y el 7o. lugar en el grupo 

de 75 años o más con 273.6 por 100,000 habitantes. 

A partir del 14 de mayo de 1963, por decreto del enton

ces Presidente López Mateos, se procedió a la yodatación ge

neral y obligatoria de la sal en todo el país, el bocio edé

mico, hasta ese entonces la más importante enfermedad regis

trada del Sistema Endócrino dió paso libremente a la Diabe

tes Mellitus, de la cual se estima que de 1 a 2 personas de 
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cada 100 la sufren. 

La Diabetes Mellitus, es una enfermedad de tipo metabQ. 

lico generalmente crónica y que se tiene por consecuencia 

trastornos en la utilización de los carbohidratos y altera

ciones en el metabolismo de lípidos y proteínas. Hasta la 

actualidad no ha sido identificado un solo factor que sea 

la causa fund<:imental en su desarrollo; y se han hecho públi 

cas las teorías que identifican los principales factores CQ 

mo : 

FACTORES CAUSALES 

HEREDITARIOS 

AUTOINMUNIDAD 

VIRALES 

OBESIDAD 
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La Diabetes es un serio pr~~lemb de sal~d pGblica, que 

es preciso conocer con mayor exactitud, para elaborar planes 

adecuados de control. La formaci5~ existente sobre la preva

lencia e incidencia, no son adec~ados para establecer su fre 

cuencia. De todas maneras es de ~tilidad, ofrecer las esta

dísticas de mortalidad, ya que son los Gnicos datos confia

bles en México, debido a que el sistema de vigilancia epide

miológica no funciona como es deseable. 

se puede observar en el cuadro No.l (Hojas 

ascendente en la mortalidad por Diabetes, en 1973 fue de 

7,772 defunciones, en 1974 de 8,417 en 1975 se produjeron 

10,408, hasta 11,719 para 1976, en 1977 fue de 11,701 y de 

12,285 casos en 1978 último que tenemos información dispo

nible. 

En todos estos años la mortalidad ha sido entre el 50 

al 55% en pacientes el.e más de 65 años, y ha aparecido 3 ve

ces entre las diez primeras causas de muerte (en 1974, 1976, 

1978). comenzando a incrementarse las defunciones desde los 

45 años en form~ notable (Cuadro No.2) (Hoja No. ). 
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se estima que la prevelancia es creciente y se atribu 

ye al aumente en la longevidad de los pacientes, lograda 

por una mejor atención mcidica y probablemente a mejores 

condiciones de vida. 

En una investigación interc.,~ei:icana de mortalidad di

rigida p::Jr Puf fer (27), se encor:;ró 4ue el Distrito Fede

ral ocupaba el primer lugar de mortalidad por Diabetes, en 

comparación con otras 14 ciudadef de latinoamérica, con ta 

sa de 37.6 por 100,000 habitantes. 

Edad y Sexo. Al avanzar la edad, la tolerancia de los 

carbohidratos declina debido a disminución de la secreción 

de Insulina en relación a la alimentación, junto con reduc 

ción de la eficacia de la Insulina secretada. 

La frecuencia en los niños de menos de lG años es de 

1 por cada 3,000 . 

Entre las personas menores de 50 años hay más diabéti 

cos varones; no así entre las personas mayores de 50 años, 

en que son más afectadas las mujeres. 
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Es un hallazgo común que las tasas de mortalidad sean 

altas para las mujeres casadas. Por lo contrario, en varo

nes la mortalidad es más baja entre casados que entre sol

teros. 

Embarazo. Aparentemente, el tener hijos está asociado 

a Diabetes, pero no se puede concluir que el embara20 sea 

causa de la enfermedad. La mujer que se embaraza está SUJ~ 

ta con mayor frecuencia a exámen médico. Por lo que el -

diagnóstico se logra con mayor facilidad. No existe eviden 

cia para postular que en el embarazo sea causa del padeci

miento ni que éste o la prediabetes estén asociados con ta 

sas elevadas de embarazo, o que una constitución especial 

o un ambiente particular sean causa de embarazo y de oiab~ 

tes asociados. 

con el advenimiento de la Insulina la mortalidad de 

la madre diabética disminuyó considerablemente, au~que si

gan siendo más altas que la de la madre no diabética, debi 

do a que es mayor la frecuencia de complicaciones como 

toxemia, hidromnios y trastornos renales y cardiovascula

res. La mortalidad fetal también se ha reducido, pero aún, 
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as más alta en los fetos de madres diab~ticas. El riesgo de 

muerte intrauterina aumenta, después de las 32 semanas y al 

canza el máximo en la 36, permaneciendo alto hastQ el t6rmi 

no. (21) La pérdida fetal es seis veces más alta para pro

ductos de madres diabéticas. (13) 

No se ha podido demostrar la relación entre mortalidad 

fetal y duración de la Diabetes en la madre o la cantidad 

de Insulina requerida, pero si la asociación de elevada mor 

talidad fetal y las complicaciones renales y vasculares de 

la Diabetes. (10-12). Aunque la toxemia es la más común de 

las complicaciones del embarazo, no se ha encontrado una 

asociación significativa con la mortalidad fetal. (12) 

Los niños nacidos de madres diabéticas son más gran

des que los de madres no diabéticas. Lo mismo ocurre con 

los niños nacidos de madres no diabéticas, pero que tienen 

padres diabéticos. 

Por lo anterior, se ha llegado a sugerir que el embar~ 

zo desempeña un papel desencadenante de la enfermedad. 
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La sugestión se basa en estudio de casos en que las mujereF 

diab6ticas habían tenido más hijos gue las no diabéticas. 

En mujeres multipares, el riesgo es 2 veces mayor en las rn~ 

jeres con tres hijos y tres veces más alto en las que han 

tenido seis. ( 11) 

Entre los fundamentos de la teoria genética se encuen

tra: la existencia simultánea de diabé~ico en gemelos mor.~

cigotos o idénticos. La mayor frecuencia entre los parie~

tes consanguíneos cercanos, la demostración de la existen

cia Mendeliana de tipos recesivos y el halla¿go de los an-

tígenos de histocompatibilidad (BLA) que se encuentran en 

el sexto par de cromosomas y que guardan una relación muy 

estrecha con la Diabetes Mellitus Insulina dependiente o 

del tipo r. 

En base a varias pruebas directas se ha sospechado en 

la participación de proceso autoinmunitario: la presencia 

de X infiltrados mononucleares en los islotes de Langerhaus 

(Insulinitis) en pacientes diabéticos tipo I, la asociación 

Endocrinológica de la Diabetes con Enfermedad de Addison, 

Enfermedad de Schmit (enfermedad endócrina múltiple) y En

fermedad de Graves, y la relación de la Diabetes con el 
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.::ompl.ejr. principal de histoc:ompatibilidac1 • 

Aunque hay idea de mayor riesgo de malf ~rmaciones con

génitas en niños de madres diabéticas, esto no ha podido 

ser demostrado. (30) 
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CUllDRO NUM. 1 
MORTALI])l\;: "';)fi 1·~W\'J f\1\1' r.•o;·.r:P.;''\'1VA 

Dil\ BE TES MET,LI 'l'US 
ES'l'l\DúS UNIDOS MEXICJ.,'.;os 

1973 1978 

------------------E N T I D A D 1 9 7 3 --·--;:-- 9 7 4 ~·-;-~---;--· --~--~~---- ---~--;-·-;-:;--. --~ ~l -~;--~- --¡ 
t--F_E_D_E_R_A_T_I_v_A_.¡..D_E_· F_'tm__,_T_A_S_A_¡'.?EPUN T~~ ~EFUl'1, 7ASA DEFUN TAS~- )EFUN TASA-;;;;~~- 'l'A~~] 

41 10.8 70 17.3 841 13.f: 110 25.G 110 24.9 118 ;:>c;_q AGUASCAI,IENTES 

BAJA CALIF. NORTE 

BAJA CALIF. SUR 

CAMPECHE 

COA HUILA 

COLIMA 

CHIAPAS 

CHIHUAHUA 

DISTRITO FEDERAL 

DURANGO 

GUANAJUATO 

GUERRERO 

HIDALGO 

179 17.1 

17 11. 3 

41 

307 

32 

105 

271 

2459 

92 

273 

114 

127 

14. l 

25.ó 

11. 6 

6.1 

15.3 

31. 7 

9.1 

1.0.9 

6.4 

10. o 

205 18.l 315 27.3 

21 12.8 41 24.l 

33 

306 

52 

222 

2558 

118 

297 

107 

10.6 

24.0 

17.6 

lLG 

30.8 

11. e 

11. e 

5. E 

26 l 7. 9 

4371 32.l 

54117. 6 
1 

- 1 -
1 

'1061 20.E 
i 

2525! 30.l ¡ 
124¡ 10.8 

¡ 
3381 12.3 

1 

152 I 1 _ 7 
i 
1 

332 26.S 364 26.9 

1\1 22. l 

364 25.6 

42 2 3. 2 l\'1 22.7 

56 

525 

73 

96 

'116 

2'717 

150 

404 

147 

159 

16.6 51 14.3 60 10.l 

39.4 534 39.5 570 42.0 

23.0 84 24.8 80 22.8 

5.0 155 7.9 103 5.1 

20.8 404 19.4 48R 22.7 

30.5 2484 27.2 2756 ~9.3 

13.4 155 13.4 159 13.4 

1'1.4 371 13.4 41S 14.6 

7.3 153 7.5 1.~l 7.2 

11.3 216 15.4 ~05 14.4 1091 8.( 161¡ 11.7 

¡ 
~------------'------''----'----.i....-.---'-----"----~- -------·---'------- ----·-· ----·--- ··-···- --------

FUEN'rE: Dirección General de Bioestadística , S.SJ .• t·'11Sxico. 

TASA por 100,000 habitantes. 



,. ~-~, ~;··L-l)·-;:-~-----------•_:1-? ¡ ~- ____ _'~. 11 _ I 1 1 _:· _

1 

1 '~/-" .¡ __ 1 1 : , 

1 ---t~- E D E -~~--~-2'_!_~-~---~~~!:·_~_n_l_ ·1'.'··~:l\~L_1'.1··_ul'! __ 'El__':~~~1'.)~·.FU~1 'i'i·.:;1\ 
1
1);·1·un 1 •,•r·.:J'- ¡ur::r·t;N .¡T1\Si1 

1 

. - --·!· ., .. ~-·¡·-. 1 . 
' Jl\I,ISCO tl(l, 13 "ic3fl J;1 • ~; i (,2;~ .1 r, '.' .. ;.-,¡¡ l .. u.'·-' f 7'}') l f. 

~¡ :~ ~ . -¡ 

·¡ "J • ~j ': ~ 1 :.:
1 ! l L í') \ '\ (J () \l.:) •· ~ 

MOHELOS 90 12.t.! 93 l:!.}_ 12•1 Jr,_1; ,:+:! li ]¡::,¡ lii2 ll /.H 

"'!1Y1\l'I'r r,(, 1', ·J:. 1 G'', .l.ú. l.·. '.·1'.J' l {: (J' 1 L). ·1. i' '' () 1

1

1" G 

::UEV~ LEON ;nr: lL 

1

. 2'/~ V.ü 'i'.f1 -..:· C 1 ·~:¡~: ;::1: .::L: J::.¡ 
OAXACA l:JO 5.' 14 5 G.' l>U. ,.>J.,; 1 

PUEBLA 366 13J 409 Ll.S 5(1U .rn.l.l 
OUERETARO 48 8. . 37 6. :i 'JO L. f.. 

QUINTANA ROO 5. () J.2 ~j ~ L: 

1 lfJ 8. 132 8. 'j 1 sc.i 10.:2 

}2J L9ü 12. 2d l '.!. e: 
.1 

l 3~1 11. 198 1 'j. o ? ~)? 21 • (¡ 

SAN LUIS POTOSI 

SINALOA 

SONORA 

191 H .. :~ 1 % f3. fJ 

sn J.!:l. ') ')% l 'J. 1 

'JG l. ~l. <.-.1 

1 

9? ¡vi .. •.'. 
., 

S~4 (\ 
f 1 ~:). 7 

1 
;,~ 2 () ]J! fl 

1 

j<)l_ .L:'. ·1 

:.;03 Ll G i :'o'f 1 l. 

:h7 .UJ. 2 1 .3.ln :2] ~-~ 

TABl1SCO 62 6.S 66 7.0 98 9.0 l. o:~ JC_. .1 U. >; 

1 

-~:: l ~: ~ .... ~:-~'-~'.j ... ~:~:~: :_ .... ·····- ... ·-
'I'l1MAUJ,IPAS 

'l'Ll1XCAI,A 

')07 26. 7 1 /6. l 

94 lU.8 .1 LI\) :~o. ~-) 

FUENTE: Dirección General de Bio2stadística, S .S.A. México. 

Tasa por 100,000 habitantes. 

i 
1 r.rnFUi·I 'l'.l1';_:1 

/L:i1 1 J. :, 

.. ¡ ¡_,(, 1 J.,. _-, 

Ll') .1 .. :. fi 

\1 () J 2 . 1) 

:/.tll fJ. ':) 

() =:: :~ 110 . .:; 

1 0:1 li.r,. 1:1 

:~ .1 2 J. 3. () 

" , , ; : :. ¡i' 

.; .. ''i ?.'1. 5 

(J 3 l 11. iJ 1 

.1 



~~:5T:-~~-·~ ~~ A f :~=If ~~:;, ';~:~1

~,,~,{'::\f D~~~ ~::,"·¡ DE:~r:1~AJA. 
YUCATAN 133 16.3 151 U.O l68 18.0 204 22.l' 221 :n.1 

ZA CA TECAS 74 7.4 90 8.5 ;; _ G' 1.14 l. O .. ~ l .)'j l 2 .. ; 

SIN ESPECIFICAR 

'I' O TA L : 7774 13.8 8417 14.5 0408 17.3 1719 18.8 11701 18.3 12285 18.7 

FUENTE: Dirección General de l3iocstaclística S .S.A. (Me:<ico) 

Tasa por 100,000 Habitantes. 

____ J .. 



CUADRO NUM. 2 

DEFUNCIONES POR GRUPOS DE EDAD 

1974 1978 

,----~--·-----~-T---¡ ----r-- --- ·-·· ------ --.. -1 
I GNO- No. QUE OCUPA 

1 
1 

AÑOS TO'J.'AL - 1 1-4 5-14 15-24 25-44 45-64 G 5-+ RADO cu:•JU e:;, rn:-;A 

1- DE MUERTE --
1 
1 

1974 8417 35 15 28 87 659 3151 4432 10 10.2 

L_ 

1975 10408 54 18 36 111 750 3853 5506 80 11"' 

--
1976 11719 39 13 49 105 813 4178 6448 74 10"' 

-· 

1977 11701 41 15 40 112 815 4250 6363 65 12-" 

--

1978 12285 29 16 32 112 821 4359 6845 71 10.2 

-

FUENTE: compendio de Estadísticas Vitales de México. 1974 a 1978. 



FACTORES VIRALE~ 

Durante muchas décadas se ha mencionado que los virus po

drían inducir la destrucción de las células beta del Páncreas, 

sin embargo esta hipótesis no se ha podido corroborar totalmen 

te; aunque se sigue insistiendo en ello a trav6s de la biblio

grafía mundial comentándose que el virus ataca a las células 

Beta provocando lesiones y hasta necrosis. 

Un estudio detallado de 133 sujetos con Diabetes Mellitus 

del tipo I y del tipo II con severa enfermedad microvascular ha 

invalidado la hipótesis substancial, de que los factores (HLA) 

influencian la predisposición a este tipo de complicaciones. 

Los niveles de insulina en el suero fue similar al de pacientes 

sin complicaciones. No hubo correlación entre la insulina y la 

presencia de complejos inmunes, tampoco se hizo evidente de que 

los complejos se encontrasen en el suero y que contuvieran ent.f 

genes anti-insulina antinucleos. 

El nivel de insulina en sujetos diabéticos de larga dura

ción fue similar a la que se observó en 270 sujetos de corta 

evolución del tipo r. Se concluyó que los factores genéticos 

HLA. De capacidad autoinmune están relacionados a la patogéne-
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en cultivos de linflablastcs de cuatro familias del mis~~ 

tipo. Los resultados no muestran diferencias entre el creci 

miento de c,stc virus en Lis células cicri•1adus de cliabciti:::os 

juveniles y de c6lulas dc1·ivddas de l1ermanos y p~drcs no 

diabé:ticos, :i\Ín -cuando los haplc,tipos fueron id.Snticc-:i,;. Sin 

embargo, se notó una fuerte resistencia de los cultivos hu

manos de fibroblastos de la piel en individuos normales y 

diab&ticos para la inf~cción por el virus cocxsackie B. (lb) 

Los complejos inmunes circulares (CIC) fueron detecta

dos de la fase sólida e 19, correspondiendo el ensayo a un 

16% de 103 pacientes diab&ticos y de la fase fluida e 19, 

correspondiendo al ensayo. Las determinaciones de glucosa 

en plasma revelaron que la mayoría de los pacientes estaban 

moderadamente hipergluc&micos (promedio de glucosa=264 mg%) 

Todos excepto 6 pacientes tenían niveles elevados de insul.i 

na en plasma, incluyendo los subgrupos tratados con dieta y 

ccn insulina. No hubo correlación entre la presencia de CIC 

detectada por cualquier ensayo y glucosa, insulina o la prQ 

sencia de microangiopatia. Múltiples factores deben contri

u~ir al incremento en ere tanto en diab6ticos deficientes 

de insulina como diabéticos resistentes a la insulina. El 
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papel de estos factores deben ser definidos. (2) 

De todos los factores el más importante debido a su alta 

incidencia en este tipo de pacientes es la obesidad, ya que 

el comportamiento clínico dependerá del sobrepeso existente. 

La mayoría de los pacientes diabéticos de edad madura son 

obesos, pero solo una minor~a de personas obesas desarrolla 

la enfermedad, por lo cual no está claro si la obesidad sea 

resultado o causa de diabetes. Asimismo, estudios de proge

nies diabéticas demuestran que los pacientes comen más que 

sus hermanos no diabéticos, y en cuanto a la mortalidad las 

tasas de muerte son aproximadamente cuatro veces más altas en 

personas con sobrepeso que en las de peso normal. (19) 

En síntesis: es obvio que se requiere de más y mejor in

formación sobre la prevalencia e incidencia de esta enferme

dad metabólica crónica, para definir la magnitud del proble

ma desde el punto de vista de la Salud Pública. 

Es necesario realizar mayores estudios epidemiológicos p~ 

ra interpretar las tasas de frecuencia en términos sociales y 

culturales. 
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La Diabetes Mellitus es por lo tanto, un problema que de

be conocerse con mayores detalles en su historia natural para 

encausar las acciones en forma apropiada y aportar al mejora

miento de la situaci6n epidemiol6gica. 
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EpidE:miológicamc~nte son tambUin importantes por su al

ta frccuuncia las lesiones oculares en pdciente~ diab6ticos 

lo que gnarda relación con la duración del padecimiento, se 

observa que en cliub<Sticos con una evolución de 10 e, 15 ai'ios 

más del 50 por 100 de los enfermos tienen alguna variante 

de retinopatia. En realidad la Diabetes ocupa el 3er. lugar 

en importancia como causa de ceguera en Esta1os Unidos de 

Norteamcir:i.ca (Cogan 1964). 

En la actualidad casi el 80 por 100 de los pacientes 

diabéticos mueren por causa de alteraciones cardiovascula

renales. La mayor parte de las muertes son atribuibles a 

infarto miocardio, pero a veces resulta de cardiopatía ar

terioesclerótica descompasada, gangrena de las extremidades 

inferiores ó lesiones vasculorenales. 

En el diabético na escapa la posibilidad de presenta~ 

se padecimientos malignos y en realidad, se sospecha en 

cierta que la enfermedad puede acompanarse de aumento en la 

frecuencia de neoplasias que pueden explicar la muerte de 

aproximadamente el 10 por 100 de los pacientes. 

Es alentador advertir que con el tratamiento actual, 
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La lliuer Le pe r Coma Hípogl ucémico y Ac idót íco se ha tornado 

püC'> fJ:tJcuen'..e y ha disminuido la cif~--l el 1 por 100, o me 

ncs. 

La dur~cíón de la Diabetes influye netamente en la 

aparic1011 de cambios anatón1ic~s. Er1 t6~minos generales, el 

diab~ticc ~u~a enfermedad ha durado de 10 a 15 aílos tendrá 

alteraciünes renales, retinianas y vasculares m<Ís yraves-:, 

que las que suelen observarse cuando nu hay Diabetes. 

¡,;:: Di:1lccb,-,s se: cobra uu f:ucrtc tributo en o:l sistema 

vascular. Son atacados los vasos de todos los calibres, de~ 

de la Aorta h~sta las Arteriales más pequenas incluso Capi

lares (micrsangiopatia). En realidad, la enfermedad de las 

arterias del cnruz6n, ~e las extremidades y de la mícrocir 

culación en lo~ ri~ones explica del 75 al 80 por 100 de la 

mc1rtalídad ,~n Dialx·t·_·s. 

En el diabéticc existe una relación directa entre el 

tiempo c'le evolución d·,•l padecimiento ccn las cifras eleva

das de prcsi~n arteria', particularmente la diastólica. Un 

estudio cuLdadcc;'; ,-Je B·.·11 e:1 1953 ad,.ri0rtc la prc:;cncia de 

arterínesclerctis en el 50 por 100 de los diab6ticos de 
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edad avan.ada que no tenían Hipertensión arteri~l. lo q~e 

sugiere que la Diabetes misma puede bastar para producir 

este cambio vascular. Los diabéticos prácticamentQ presen

tan la forma benigna de Hipertensión, llamada Arterioescle 

rosis Benigna. 

Los riñones son el blanco vascular principal. En re.§_ 

lidad casi el 50 por 100 de los diabéticos, entre ellos 

los de Diabetes juvenil y del adulto mueren por insuficien 

cía renal si sufren el padecimiento por más de 20 años. 

En un estudio realL.ado en los Estados Unidos de No.E_ 

teamérica en 1960 fue examinada la sobrevida después de un 

primer infarto al miocardio (IM) en 54 mujeres diabéticas 

y en 270 no diabéticas de acuerdo al sitio anat6mico de IM. 

se obtuvo una información completa del estado de sobrevida 

que fue seguido durante 12 años. comparando su frecuencia 

con los sujetos no diabéticos, los diabéticos tenían una 

alta proporción de IM locali¿ado en la porción anterior 

del miocardio. 

Fue observada en ambos sexos una mortalidad signifi

cativamente mayor en los pacientes con IM anterior compar~ 
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do con otros sitios de infarto (47~ vs. 13% respectivamente 

seguido par un periodo de 12 aHos). Fue significativamente 

mayor, la mortalidad observada a los 60 días de admisión 

hospitalaria (55%) en pacientes diabéticos, los cuales pre

sentaron lM anterior, en contra de los no Diabéticos (31%) 

No se encontró ninguna diferencia a los 60 días de sobrevi 

da entre sujetos diabóticos y no diabéticos con infartos 

en otros sitios. Así, se informa que: el infarto anterior 

en el diabético aumenta el riesgo a la mortalidad temprana 

postinfarto. Los hallazgos en este estudio sugieren que la 

presencia de ambas entidades presenta un efecto sumativo 

aumentando la mortalidad en los primeros 60 días. 
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Para su estudio las dividiremos en agudas y crónicas. 

AGUDAS CRONJ:Cl\.S 

1., coma cetoacidótico 1.. Neuropatía diabética 

... ... Coma hiperosmolar 2. Gangrena de los pies. 

3. Acidosis láctica 3. Nefropat,ía 

l. COMPLICACIONES AGUDAS 

Coma cetoacidótico.- Es el estado en que coinci-

den el aumento de la concentración de cuerpos cetónicos en 

sangre, con una concentración de C02 en plasma de menos 

de 15 mEq/l. si el ph es normal se llama cetoacidosis com-

pensada y si es inferior al normal se llamará descompensada. 

Precoma es el estado que se caracteriza por un contenido de 

co2 menor de 9 mEq/l en personas con conciencia conservada 

y coma cuando existe inconciencia profunda, sin respuesta 

a estímulos. 

causas: a) omisión de la aplicación de la Insulina 

en un individuo que la requiere para su control. 

b) Demanda de Insulina adicional y no satis-

fecha Infecciones, traumatismos, cirugía, etc ••••• 

c) Falta de ingestión de alimentos en perio-

dos prolongados lleva a la utilización de grasas como fue~ 

te de energía y ésta propicia la cetusis. 
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d~ En raras ocasiones se observa resistencia 

a la Insulina. 

Es importante conocer si el paciente es o no diabéti

co por lo que se investigará entre sus antecedentes, la pé~ 

dida de peso, aumento de la uresis, aumento de sed, previos 

a la etapa actual, náuseas, vómitos o signos de deshidrata

ción, respiración lenta y profunda (tipo Kussmaul}, hipote~ 

sión arterial, taquicardia, choque y coma. 

Su tratamiento se encaminará a la corrección con lí

quidos alcalinizantes del plasma para contrarrestar la aci 

dosis y desde luego la Insulina. 

coma Hiperosmolar.-Por definición los cuerpos cetóni

cos sanguíneos son normales o están ligeramente aumentados, 

este síndrome generalmente afecta a personas de edad avanza 

da después de los 50 ó 60 años. Se piensa que puede ser por 

una disminución en el funcionamiento ren.al que limita la 

glucosuria, aumentando progresivamente la glucosa sanguínea; 

en cuanto a la falta de cuerpos cetónicos no se ha ·aclarado 

en la actualidad; pero se cree que el aumento de glucógeno 

hepático disminuye la capacidad cetogénica" 
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El cuadro clínico es simil.:ir al c:'.étoacidótico, con la 

excepción en este caso pueden presentarse crisis convulsi

vas focales o general izadas; puecle asociarse a L1 ;idminis

tración previa de diuréticos, glucocorticoides 6 inmunosu

presores. En 25% de los casos hay datos clínicos de pancre~ 

titis aguda. Los datos de lab~ratorio son hiperglicemia ma

yor de 600 mg%, hiperosmolaridad mayor de 310 rnmo/l, hiper

azoemia (nitrógeno ureico en sangre 70-90 mEg %) y falta de 

cetonemia. 

El tratamiento consiste en rehidratación del estado 

hiperosmolar y no necesariamente la administración de Insu

lina. 

Acidosis láctica.- La patogenia de este estado proba

blemente esté relacionada con trastornos en el riego tisu

lar que causa incapacidad del hígado para captar y metaboli 

Lar lactatos, y quizá, cantidad aumentada de este por el 

músculo. En casos relacionados con la administración de fe~ 

formin, puede ser importante el trastorno que está ocasio

nando en la utilización hepática de lactato y la estimula

ción de la producción periférica de este compuesto. 
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Generalmente se presenta: 

1.- Acampanando al coma cetoacidótico. 

2.- Asociado a coma Hiperosmolar. 

3.- Debido a la administración de fenformina.; 

4.- En estados de choque cardiogénico, séptico o hi

povolémico. 

5.- Como un trastorno espontáneo. 
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2. - _90MPLICACIONES C'RONICAS. 

l.- Neuropat.ia Diabética. - Es común en los pacientes 

diabéticos que generalmente presentan el Tipo II (no insul~ 

no dependientes), produce incapacidad física y r~sponde mal 

al tratamiento; afectil en mayor frecuencia il lo,., nen,ios P.§: 

riféricos aunque puede afectar cualquier porciór. del Siste

ma Nervioso; las neuropatias diabéticas según Steinke y 

stuart son: 

Periféricas: 

a) Sensitivas. 

-parestesias 

-dolor 

-pérdida del sentido vibratorio, etc ... 

b) Del Sistema Nervioso Autónomo. 

-retardo en el vaciamiento gástrico 

-diarreas nocturnas. 

-hipotensión ortostática 

-impotencia, etc .... 

2.- Gangrena de los pies.- Es una complicación fre

cuente y grave en los pacientes diabéticos, generalmente 

54 



se presenta en edades avanzadas y puede deberse a: 

a) vasculopatias 

b) Neuropatias 

e) Mixtas 

siempre se presenta un compromiso vascular que gene

ra déficit circulatorio: es una complicación de mal pronó~ 

tico ya que su curación es quirúrgica y por regla general 

de tipo mutilante. 

3.- Nefropatía.- se presenta en pacientes diabéticos 

con una evolución promedio de 15 anos, su primer signo es 

proteinuria leve que progresa hasta el síndrome nefrótico 

(proteinuria, hipoalbuminuria, edema generalizado, hiperli 

pidemia y lipiduria). El tiempo entre la aparición de este 

Síndrome y la etapa terminal de la insuficiencia renal ge

neralmente no pasa de 5 anos; otro signo común en la nefrQ_ 

patía diabética es la hipertensión arterial comúnmente re

belde a tratamiento. La aparición de infecciones de vías 

urinarias se suman como causas de mayor deterioro renal. 

Histológicamente el rinón del diabético suele preseg 

tar glomerulo esclerosis difusa con espesamiento de la me!!!_ 
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brana basal glomcrular y aumento de ln matriz del mesangio: 

la lesión esclerótica es con mucho la mós frecuente. 

IJasta hace poco se decía que la lesión renal en el 

diabético no tenia origen inmunológico sin embargo un alto 

porcentaje de estudios inmunofluorescentes han demostrado 

presencia de IgG y de IgM en la membrana basal del glum~ry 

lo (50% de los estudios). 

3.- HIPOGLUCEMIA 

Lü hipoglucemia puede presentarse espontáneamente 

debido a causas orgánicas (provocada por un hiperinsulinisrno, 

por tumores o hiperplasia de las células de los islotes, in

suficiencia hepática, deficiencia suprarrenal, infecciones, 

etc •.• ) o funcionales (debido a una hipersecreción de Insul_i 

na por las glándulas de los islotes a causa de una respuesta 

excesiva la absorción de la glucosa: Embarazo, lactancia y 

anorexia nerviosa), o ser provocada por una dosis excesiva 

de Insulina (Choque insulínico). 

En la hipoglucemia el enfermo diabético presenta de

bilidad ner.viosa, sufre cefaleas y a veces pérdida de la se~ 

sibilidad de las extremidades. La piel suele ser hómeda y 

pegajosa. A veces existe cierto aturdimiento y el paciente 
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no puede concentrarse en objetos o temas particulares. En oc~ 

siones se presentan sacudidas musculares o hasta verdaderas 

convulsicnes, confusión mental, pérdida completa de la con

ciencia. Las pupilas por lo general están dilatadas. Se sien

te duda si el paciente se encuentra en coma diabético o en hi 

poglucemia, se puede administrar sin riesgo 50 ml. de glucosa 

al 50% por vía endo•.?enosa. (No debe esperz:rse en iniciar al

gún tratamiento más de 5 min.) en enfermos inconscientes, de

bido a que la hipoglucemia produce lesiones cerebrales con r~ 

pidez. Para evitar estas complicaciones es recomendable hacer 

buena historia clínica del enfermo en cada cita. Para ver si 

el enfermo tomando su dosis habitual de Insulina (o de hipo

glucemiante por vía oral) o también si ha ingerido suficien

tes calorías cuyo metabolismo corresponda a la Insulina o al 

fármaco administrado oralmente. 

Prevención.- El mejor método de tratamiento de la hipo

glucemia es su prevención. 

El control adecuado de la Diabetes y el horario fijo e~ 

tre la Insulina a los hipoglucemiantes, y las comidas permi

ten evitar las hipoglucemias. 
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En el diab~tico juvenil us dificil lograr la estabili

~aci6n de la hiperglucemia. 

La adaptación psicol6gica y las relaciones odontologo-

pacient~. 

Algunas situaciones especiales, como la ci=ugia, infec 

cienes el stress obligan a reajustar la dosis. 

Deb~ adiestrarse al paciente para que recono¿ca la hi

poglucemia y busque ayuda con el médico o el odont6logo. 

Tratamiento de la hipoglucemia.- l) El diagnóstico tem

prano y el tratamiento oportuno son muy importantes para evi

tar secuelas permanentes. 

2) En las fases iniciales y en la hipoglucemia moderada 

la administraci6n de líquidos a~ucarados por vía oral (jugo 

de naranja es suficiente). 

3) En los casos de coma hipoglucemicos, además del tra

tamiento específico, se tomarán las medidas habituales en el 

paciente inconsciente (control, movilización, aseo, antibi6tl:_ 

cos, etc.) 
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PRUEBA D¡;; 'l'OLEAANCIA A LA GLUCOSA 

Fue hecha una comparaci6n entre la prueba de tolerancia 

a la glucosa oral de 75 gr. (PTGO)con método convencional de 

50 gr. en une poblaci6n fija seguida por un lapso de l a 17 

años. También fue considerada la posibilidad de utilizar los 

resultados para establecer el diagnóstico de Diabetes Melli

tus. se obtuvieron los siguientes resultados: 

1) El método por 75 gr. mostró valores significativamen. 

te mayores de glucosa en plasma (GP) y de Insulina inmunorea~ 

tiva entre las 2 y las 3 hrs. después de administrado. 

2) Los métodos mostraron buena correlación en valores 

de GP en varios períodos de tiempo, y no hubo diferencias en

tre los primeros 30 min. y la hora. los valores usados para 

el diagnóstico de Diabetes a las 2 hrs. fueron de 200 mg. pa

ra el método de 50 gr. En las dos pruebas se encontraron lí

mites superiores a los normales, de 140 mg/dl y de 120 mg/dl 

respectivamente. 

3) Aquellos sujetos diabéticos diagnosticados en base a 

valores de glucosa en plasma en ayunas (GPA) de 140 a 149 

mg/dl tenían un alto promedio de volver a valores normales hQ 
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ras clespué,;. Li1 trecuencia ce valores "no diabéticos", de gl.!:!_ 

co;;a en pla,;niu despuéic de la carga c1e gl,; ·0sa disminuyó cuan

do awnent6 la PGA (Prueba de Glucosa en Ayunas) con una sepa

ración en dos líneas asintomáticas a un nivel ele 150 mg/%. 

Asi, los valores lógicos para el d~agnóstico de Diabetes cuaa 

do solament<o) se basan en los valores de PGA :_. ":Jn cor:siderados 

de 150 mg/;; 

4) Un nGmero pcqueno de individuos tenían a las 2 horas 

valores de glucosa en plasma que satisfacían el criterio para 

el diagnóstico de Diabetes Mellitus. 
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l.- ESTOMA'l'ITIS DIAI3E'l'IC!1 

cuando no está _<;:OW~'I\OLADA la diabetes puede originar com 

plicaciones que agravan cualquier enfermedad concomitante, en 

general esto se debe a que está disminuida la resistencia a 

las infecciones, por otra parte, la infección en cualquier 

lugar que se manifieste, influye en forma adversa en el diab~ 

tic o. 

Etiología.- La Diabetes es una alteración metabólica de 

los hidratos de carbono, y es causada por deficiencia en la 

SECRECION de Insulina según Rudy y echen (1938) las manifesta 

cienes bucales tal vez se deben a la distribución y exceso de 

a,úcar en los tejidos lo que, disminuye su vitalidad y resis

tencia a la infección. 

Sintomatología.- La boca presenta un cuadro patológico 

que puede encontrarse en cualquiera de las enfermedades debi

litantes, pero que es especialmente común en la Diabetes. 

vacarí, examinó la boca en 100 pacientes diabéticos y en 

centró xerotomía en el 95%, sabor dulzaino, en el 15%; gingi

vitis marginal en un 18% y enfermedad del periodonto, en un 

50%. 

stream, menciona la comezón de la encía en 5 casos, y a 
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este síntoma lo llamó prurito de la encía. 

Kent, exa,ninó a 566 pacientes, y c::¡¡contró que el 85% mo~ 

traban diversas cantidades de cálculos gingivales. 

Willia~ti, sugiere que debe distinguirse dos tipos de Es

tomatitis Diab~tica. 

a) Se enc11entra en pacientes con Diabetes aguda. 

b) y el otro en aquellos en que la Diabetes se encuentra 

controlada. 

Rudy Cohen examinó a 403 pacientes diabéticos y presenta

ron las siguientes conclusiones: 

l) En los pacientes diabéticos adultos de Diabetes domJ: 

nada que tiene dientes suelen verse fuertes depósi

tos de tártaro, generalmente de la variedad supra

gingival, la enfermedad periodontal es especialmente 

la periodontitis marginal, es muy frecuente, y en g~ 

neral coinciden con la falta de higiene, en los pa

ciente2 jóvenes es comdn la atrofia alveolar, que es 

probabie debido a la Diabetes porque difícilmente po 

dría atribuirse a causas locales. 

Los pacientes con Diabetes no tratada o insuficientemen-
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te dominada muestran abundantes alteraciones periodontales, 

las encías c~tán hipertróficas, las papilas gingivales están 

inflamadas y sangran con facilidad, los dientes se aflojan y 

están doloridos con frecuencia se forman abcesos gingivales 

y a veces vemos proliferaciones polipoides que nacen bajo el 

borde de la encía. 

Tratamiento.- Debe recordarse que para tratar afeccio

nes bucales, es frecuente curar la causa subyacente, no debe 

ejecutarse ningún tratamiento periodontal ni intervención 

quirúrgica sin antes dominar la diabetes por medio de rnsuli 

na y dieta adecuada. 

Boudwin, A~eral y Lewin, hacen notar que en los diabétl 

cos la anestesia entrana especial riesgo y recomienda la In

sulina intravenosa en las operaciones de urgencias. 

l) se ha comprobado que cuando hay infección, la Diabe

tes se vuelve más grave. 

2) Los pacientes con Diabetes descontrolada ofrecen una 

menor resistencia a las infecciones. 

3) La gravedad de la Diabetes aumenta con las infeccio

nes debido a varios factores. 
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a) oisminuci6n en la producción de Insulina end6ge-

na. 

b) Destrucción o inhibición de la Insulina. 

4) La menor resistencia que tiene el diabético no 

controlado frente a las infecciones. 

5) Frecuentemente se llega al diagnóstico de la Di~ 

betes durante la actividad de procesos infeccio

sos, pero la infección ya sea de tipo general o 

bucal no es causa de la Diabetes. 

6) La infección debe tratarse rápidamente. 
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Di<:11.Jete:o MellitLw:_- La utilización insuficiente de 

la glucosa causada por hipo1nsulinismo, interviene en lo 

ginesis de las lesiones periodontales, frecuentemente re 

gistradas y mal definidas,qur2 acompañan a la Diabetes xe 

llitus, a saber, osteoporosis end6stica y disminución de 

la capacidad para la síntesis colágena. Este último ef2c 

to se ha observado especialmente en forma ele un retras:J 

de la capacidad del paciente diabético no controlado o 

inestable para cicatriLar heridas traumáticas o quirúrg_i 

cas. (20) 

Se describe una gLan variedad de cambios bucales 

con sequedad en la boca, eritema difuso de la mucosa bu

cal, lengua saburral y roja, con dentificaciones margin~ 

les y tendencia a formación de abcesos parodontales, pe

riodontoclasia diabética y Estomatitis diabética, encía 

agrandada, p6lipos gingivales sesionales o pediculados, 

papilas sensibles, que sangran profundamente prolifera

ciones gingivales polipoides y aflojamiento de dientes y 

mayor frecuencia en la enfermedad periodontal con des

trucción alveolar tanto vertical, como hori¿ontal. 
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También se puede observar el color violáceo como cam

bio de color de la encía. La enfermedad periodontal no si

gue patrones fijos en pacientes diabéti~:::is, es frecuente 

que haya inflamaci6n gingival de intensidad poco común, 

bolsas periodontales profundas y abcesos periodontales en 

pacientes con mala higiene y acumulación de cálculos. (31) 

En muchos pacientes diabéticos con enfermedad parodon_ 

tal, los cambios gingivales y la pérdida ósea no son raros 

aunque en otros la intensidad de la pérdida 6sea es grande. 

El consumo de oxígeno de la encía y la oxidación de 

la glucosa decrecen, en la Diabetes la distribuci6n y la 

cantidad de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan 

la intensidad de la enfermedad periodontal. (31} 

La Diabetes no causa gingivitis o bolsas parodontales 

pero hay signos que alteran la respuesta de los _tejidos pe

riodontales a los irritantes locales y las fuerzas oclusa

les, que aceleran la pérdida ósea en la enfermedad perio

dontal y retarda la cicatrización postoperatoria de los 

tejidos periodontales. (14) 

En encía de paciente con Diabetes o enfermedad cardi.e_ 

ca hipertensiva, o ambas registran cambios arteriolares 
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que consisten en el ensanchamiento de las paredes. angosta

miento de la luz, degeneraci6n y vacuolización medial, la 

comparación de los niveles de azdcar en saliva y sangre fue 

ron comparados con los de no diabéticos. 

En pacientes diabéticos y no diabéticos el azúcar en 

sangre se correlaciona con la enfermedad periodontal o con 

la higiene bucal. 

En paciente diabético, la enfermedad periodo11tal es más 

intensa y la higiene bucal más deficiente. (20) 

En la Diabetes, la cantidad de irritantes locales y 

fuerzas oclusales afectan a la intensidad de la enfermedad 

periodontal, provocando degeneraci6n de hueso, diente y tej_á:_ 

do adyacentes •. (15) 

La Diabetes, presenta signos que alteran la respuesta 

de los tejidos que rodean al diente a los irritantes locales 

y fuerzas oclusales, que aceleran la pérdida ósea en la en

fermedad periodontal y retarda la cicatrizaci6n postoperat2_ 

ria de los tejidos parodontales. (31) 
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el Í.1\Íeam,:• n te. -·- ·- --- --- - --· . --·· ---

qran .::Jr~11sibílid.:-id de L<1.s t0ji~los qin~J.l\:üles, ~~iendu l3s mo-

tefl y d j smi nu idlls pu r l lqu idL)!:i t 1 (~:-;cus tJ Lempl i'.lcJus. El L!x¿i-

me11 L"línicu revela l;::i formación de· grande.s ampollas .3 La!:; 

cuales el ·~pitclio gri.siÍ.é;co p1H;dc ,;er l.i•v<:intado Uicilment.e 

juntivo rojo e' hipersensible. La clenudac:ión tiene fo:r:rnc1 de 

1n<:i11chas y L»3 •·»:t<ensiéin irregular. r,a Cfü:Ía Cija está niuy al 

tcrad;;;. (15) 
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Teniendo en cuenta la importanci<:t J-undamental de un 

diagnóstico correcto para el tratamiento adecuado de las en 

fcrmedadcs, son básicos los exámenes previos al rliagn6stico. 

Para cvitat errores en el diagnóstico por ausencia de 

la revisión completa del paciente, ya 4ue no solo se dc~cr5 

explorar los dientes, sino toda la cavidad oral y sus rela-

cienes más cercanas, asi como tener en mente las relaciones 

con otros órganos y sistemas. 

Así pues el uso de modelos, series, radiogrtíficas, ex~ 

menes de laboratorio 4ue contribuyen a un buen diagnóstico 

y por tanto a un tratamiento adecuado de la enfermedad. 

El diagnóstico deberá ser sistemático y organizado con 

una finalidad específica, no sólo la recopilación de datos 

sino saber como interpretar los mismos, conocer el estado 

normal de los tejidos para poder diferenciar anormalidades 

en éstos. 

Sólo se podrá llegar a un buen diagnóstico mediante un 

estudio completo y consciente del problema que aqueja al p~ 
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ciente. 

No pasar por alto la oclusión la cuál es muy importan

te para el buen estado del periodonto. 

Historia clí.lica 

Historia Dental 

Modelos de Estudio 

Evaluación Radiográfica 

Exámen bucal. 

Biopsia, Citología 
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Destrucción ósea, cambios ra

diográficos de Periodontitis 

y Periodontosis. 

Laboratorio. 



Los métodos más usuales pura el cHagnóstico r1e la Diab_g_ 

tes se basan en varias pruebas químicas principalmente con 

sangre, pruebas de laboratorio, cantidad de lipidos totales, 

colesterol y carbohidratos. 

Glucemia en ayunas. 

En la mañana temprano y cuando menos 8 hrs. después de 

haber probado alimentos el nivel sanguíneo normal de gluco

sa suele encontrarse entre 80 y 90 mg. por 100 ml.; límite 

superior absoluto de glucemia normal se considera general

mente de 120 ml. un nivel sanguíneo de glucosa en ayunas su 

perior a éstas suele indicar Diabetes Mellitus. 

Prueba de tolerancia a la Glucosa. 

Aunque en algunos pacientes la glucemia normal en ayu

nas suele ser mayor 120 mg/100 y su prueba de tolerancia a 

la glucosa casi siempre es normal. Al ingerir 50 gr.de glu

cosa, se produce en estos casos un aumento progresivo y le~ 

to del nivel de la glucosa sanguínea durante 2 o 3 hrs., y 

la glucemia s6lo regresa controlada al cabo de 5 o 6 hrs., 

nunca está debajo de los controles, esta caída lenta de la 

71 



curva, y el hecho de que no se encuentr·rn '.','tlores inferiores 

al nivel control significa que el aumento normal de secresi6n 

de Insulina que sigue la ingestión de glucosa no tiene lugar 

en el diab6tico al obtener una curva de este tipo, podrá est~ 

Llecer claramenl'2 el dia9nósi:ico de la Dia ;etes Mellitus. 

Para diferenciar la Diabetes Mellitus de origen pancre~ 

tico de las glucemias elevadas por producci6n escesiva de 

hormonas corticosuprarrenales o hipofisiarias anteriores, se 

puede llevar a cabo una prueba de Sensibilidad a la Insulina, 

cuando el páncreas produce poca Insulina una disminuci6n co~ 

siderable a la glucemia que indica una mayor sensibilidad a 

la Insulina, por otra parte, cuando la glucemia es alta, por 

secresi6n excesiva de productos u hormonas de la corteza su

prarrenal de la hipófisis anterior, la gluce~ia se modifica 

muy poco frente a la dosis de prueba de Insulina pues el pá~ 

creas ya está secretando grandes cantidades de esta hormona. 

Aliento Cet6nico. 

Pequeñas cantidades de ácido acetoacet6nico pueden ser 

transformados en acetona, que es volátil y puede ser elimin~ 
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da con el aire expirado. 

Como aumenta mucho el ácido acetoacético en la Diabe

tes Mellitus, a menudo se puede diagnosticar simplemente 

percibiendo el olor de acetona del aliento. 

cuanto más benigna sea la Diabetes, más debemos de de~ 

cender en la siguiente lista de pruebas para encontrar la 

conveniente. 

a) Glucosuria y Acetonuria. 

b) Glucemias en Ayunas. 

c) Glucemias Post-Pradial (a las 2 hrs.) 

d) Tolerancia a la glucosa. 

e) Tolerancia a la glucosa con cortisona. 

GLUCOSURIA 

Método de la tira de papel de Glucoxidasa. 

Los métodos de la Glucoxidasa pueden aplicarse si el 

ácido firico y otras sustancias inhibidoras se quitan me

diante carb6n vegetal con el reactivo de Lloyd Béach o con 
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resina. (Weatherburn). 

La Glucoxidasa reacciona con glucosa de la orina para 

suprimir 2 hidrogeniones, formando gluconolactona que se 

hidrata dando ácido glucónico. 

Glucosa 02 Glucoxidasa ácido gluc6nico HzO 

Procedimiento. 

Empleando tiras de glucoxidasa sumergir la punta de la 

tira un instante en la orina, 10 seg. más·tarde se aprecia 

él color de la parte probada. 

Interpretación. 

cuando es negativo, la parte probada permanecerá roja 

(Comprobar ambos lados de la tira de reactivo). 

cuando es positivo, la parte comprobada es de color 

púrpura generalmente un color claro corresponde a una canti_ 

dad pequeña de glucosa y un color obscuro a una cantidad ma 

yor. 
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Acetonuria 

La reacción con el nitroprusiato s6dico en presencia 

de una alcali para producir un complejo de color púrpura. 

Se emplea una tira de papel inpregnada con nitropru-

siato s6dico, glicina y fosfato hidrógeno. 

Procedimiento. 

Sumergir la punta de la tira en orina, suero o plasma, 

o pasarla fugazmente a través de un chorro de orina 15 seg. 

'·' 
después de haberla humedecido, comparar el color obtenido 

con la gráfica de color. 

Interpretación. 

cuando es negativo, no ~e obtiene color en 15 seg. 

cuando es positivo, en 15 seg. la tira del reactivo se pone 

de color púrpura dependiendo la intensidad del color de la 

cantidad de cuerpos cet6nicos de las muestras Glucémicas en 

ayunas. 

se determina empleando el plasma como la fracción san-

guinea. 

75 



La glucosa plasmática en ayunas superior a 120 mg/100 ml. 

(Glucosa verdadera) se considera indicativa de Diabetes Melli 

tus. Los valores entre 110 y 120 mg/100 ml. se consideran du

dosos y deben ser confirmados con la práctica de una prueba 

de sobre carga. 

Glucemia Post-prandial a las 2 Hrs. 

Tras guardar ayuno toda la noche (12 hrs.) el paciente 

recibe desayuno de 100 y de hidratos de carbono 2 hrs. des

pués se le toma una muestra de sangre para analizar. Un va

lor dentro de los límites normales hacer poco probable el 

diagnóstico de Diabetes Mellitus, cuando es superior a 120 

mg/100 ml. hacen muy probable ~l diagn6stico que debe ser 

confirmado con una prueba de sobre carga de glucosa stada~ 

lizada las limitaciones de una sola determinación de la gl~ 

cosa a las 2 hrs. incluyen: 

1) Absorción lenta. 

Puede retrasar el nivel máximo. 

2) Absorción rápida: con hiperglucemia. 

Temprana caída, rápida de la glucemia (por liberación 

de Insulina) y después una segunda elevación debida a los 

efectos de la contrarregulación (adrenalina, glucagón, hor-
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mona de crecimiento) y errores en el tiempo de recogida de 

la muestra mientras que la determinación post-prandial a la 

hora es más sensible para la detención de la Diabetes. 

Tolerancia a la Glucosa con cortisona. 

La prueba de sobrecarga de glucosa sensibiliza~ con 

cortisona puede usarse para descubrir pacientes prediabéti

cos conocidos. 

La cortisona promueve la glucogenesis que puede acen

tuar la tolerancia hidrocarbonada en los diabéticos laten

tes o leves tras haber realizado inicialmente una prueba 

oral a la tolerancia a la glucosa se administra por vía pa

ranteral una dosis standar de cortisona para adultos (50mg) 

a las 8 hrs. y 30 min. y otra vez a las 2 hrs. antes de 

practicar una segunda prueba de sobre carga general de glu

cosa, una muestra positiva, muestra una glucemia de 140 mg/ 

10 ml. O superior en la muestra de las 2 hrs. 

Tolerancia de ~~ 

Existe una variaci6n diurna en la tolerancia a la glu-
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cosa caracterizada por una disminuci6n significativa por 

las tarde~ res~ecto a la maílana a lo que ha inducido que 

la prueba de sobre carga oral a la glucosa se realice siem 

pre por la maíl~na. 

Puede hab8r una disminución de la tolerancia de la 

glucosa en relación con la edad hace que la interpretación 

de la prueba de sobrecarga oral a la glucosa en los suje

tos muy mayores sea algo difícil. 

El horario de la administración de la glucosa y de la 

toma de la muestra de sangre debe seguirse con presici6n 

las muestras de orina y sangre completa se obtienen en ay~ 

nas y a los 30 min. una y hasta cuatro horas, tras la in

gestión de la comida de hidratos de carburo. 
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5. - TRA'l'AMIEN'l'O PERIODONTAL. 

Todos los procedimientos empleados en la terapéutica pe

r iodon tal pueden emplearse en un paciente diabético aunque 

con ciertas precauciones, que son muy importantes. Primero 

deberá establecer una historia de Diabetes Mellitus durante 

la entrevista con el paciente. En ocasiones, si éste no me~ 

cionara antecedentes de Diabetes. Una historia bien redact~ 

da puede revelar pruebas al examinador sobre la existencia 

de algún desequilibrio no sospechado en el metabolismo de 

los carbohidratos del paciente. Un entendimiento de las di·· 

versas pruebas que pueden aplicarse y su relativa sensibili 

dad y confiabilidad, ayudan al dentista de su comunicaci6n 

con el colega médico • Esto es esencialmente cierto en una 

enfermedad tan común como la Diabetes Mellitus, con la que 

todo dentista entrará eventualmente en contacto. (28) 

El tratamiento Periodontal es posible, a la capacidad 

de cicatrización de los tejidos periodontales con el trata

miento Periodontal logramos quitar el dolor, la inflamaci6n 

gingival y detener la hemorragia gingival, bolsas periodon

tales y la infecci6n interrumpir la formación abcesos, red~ 

cir la movilidad dentaria, prevenir la recidiva de la enfer 
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medad y disminuir la pérdida ósea. (28). 

El tratamiento Periodontal consiste fundamentalmente 

en procedimientos locales,porque son raras las excepciones 

las enfermedades 9ingivales y periodontales son caus:i das 

por factores loc<:iles y el tratamiento local ,;s suficiente 

para conseguir resultados deseados. (28) 

Durc;nte la atención de las enfermedades periodonta

les de pa.:ientes diabéticos está indicando observar preca~ 

ciones especiales, no se comenzará tratamiento hasta que 

la Diabetes esté bajo control. 

La visita al consultorio dental no debe interferir 

en el horario de las comidas del paciente para evitar la 

posibilidad de que se produzca acidosis diabética, coma ó 

reacción Insulinica. (15) 

Los diabéticos crónicos de edad avanzada son propen_ 

sos a arterioesclerosis, hipertensi6n y vasculopatia coro

naria. En estos pacientes es preferible atenderlos en un 

hospital, donde nos será posible solucionar futuras y posl:_ 

bles complicaciones. 



Cirugía en pacientes diabéticos. 

Antes de iniciar cualquier intervención quirGrgica 

en pacientes diabéticos, es necesario considerar lo si

guiente: 

1) Elección del anestésico. 

2) Tomar las medidas necesarias, para evitar el au

mento de glucemia. 

3) El empleo de procedimientos preventivos de las 

complicaciones postopera tor ias. ( 2 O) 

Es preferible el uso de bloqueadores sin adrenalina 

ya que el uso de esta Gltima aumenta la glucemia y la is

quemia intensa que ocasiona y predispone a la mortifica

ción de los tejidos e infecciones p~stcperatorias, todos 

los anestésicos producen elevación de la glucemia, por lo 

que el uso de ellos requiere estrecha colaboración con el 

médico {28) 

En los diabéticos hay la tendencia a las hemorra

gias, sin embargo no presenta grandes variaciones en los 

tiempos de coagulación y sangrado. Esta tendencia ocasio

nal puede ser consecuencia de carencias vitamínicas o in-
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fecci6n secundaria en el coagulo sanguíneo, fuente de in

fección puede reducir la capacidad del organismo para met~ 

balizar los glúcidos. (20) 

Los dientes que continúan m6viles después de domin~ 

da o controlada la Diabetes y del tratamiento parodontal 

deberán extraer:-e, no está justificada la e>:tracci6n de t.Q. 

dos los dientes, con pulpectomías en el diabético siempre 

que hayan sido tr~tados por métodos adecuados en los exám~ 

nes peri5dicos consecutivos indiquen una adecuada respues

ta a los tejidos, los dientes con extensas zonas patológi

cas deberán extraerse, no es extraño observar que después 

de eliminarlos disminuya la cantidad de Insulina necesaria. 

(28) 

En pacientes c!iabéticos jóvenes y adultos la elimina

ción de la enfermedad gingival y Periodontal pueden reducir 

la Insulina que será precisa para el control de la Diabetes. 

(28) 
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RASPAJE Y CURETAJE 

se realiza en una zona limitada, debe ser suave y m~ 

nucioso y producir el mínimo de trauma a los tejidos y a 

la superficie dentaria, cada instrumento deberá cumplir su 

finalidad, la primera vez que se use, para evitar repeti

ciones innecesarias. 

En el raspaje se quita la placa dentaria, cálculos y 

pigmentaciones y así eliminan los factores que provocan i!l 

flamación. El acceso para eliminar los depósitos supragin

givales es fácil, hay que apreciar la extensión de los cá! 

culos subgingivales antes de tratar de retirarlos, ello S.!!_ 

pone el deslizamiento de un instrumento {explorador o ras

pador fino) a lo largo de los cálculos, en dirección de 

los ápices, hasta que se sienta la terminación de los cál

culos, la placa y el fondo de la bolsa varía entre 0.2 y 

1.0 m.m. las distancias más cortas y la menor accesibili-

dad son las de las bolsas más profundas. 

El operador debe tratar de ver toda la masa de cálc.!!_ 

los insufrando aire dentro del diente y el margen gingival 

o separar la encía con sonda o torunda, pequeña por lo co-
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mún, el cálculo subgingival es pardo o de color chocolate 

o puede ser más claro o casi del color del diente y esca

par así a la detención, muchas veces resulta difícil ver 

los cálculos en bolsas profundas a causa de volúmenes de 

la pared blanda. (15) 

La remoción completa de culculos subgingivales demaª 

da del desarrollo de un sentido del tacto muy delicado, d~ 

rante el procedimiento de raspaje hay que controlar y vol

ver a controlar la fisura de la raíz con un raspado fino o 

un explorador agudo, hay que tener presente que con fre-

cuencia existe un surco vertical pequeño en la superficie 

radicular proximal de los dientes posteriores. Los cálcu-

los alojados en éste dan un contorno liso a la raíz y tra~ 

miten la impresión equivocada de que el cálculo ha sido 

eliminado por completo, los cálculos retenidos impiden la 

curación total. 

El alizado redicular, no es suficiente eliminar los 

cálculos, también se debe alizar la raíz hasta que queda 

suave, una vez eliminado completamente los cálculos, puede 

haber zonas en que la raíz se sienta algo blanda, el mate-
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rial ablandado será eliminado hasta que llegue a sustancias 

dentarias firme, la remoción del cemento necrótico puede e~ 

poner la dentina aunque esto no sea la meta del tratamiento 

a veces es imposible evitarlo. 

Técnica. 

El raspaje y curetaje, consiste en un movimiento de 

tracción excepto en las superficies proximales de dientes 

anteriores muy juntos donde se usan cinceles delgados con 

un movimiento de empuje o impulsión, en el movimiento de 

tracción el instrumento toma el borde apical del cálculo y 

lo desprende con un movimiento firme en dirección a la co

rona, el arrastre brusco sobre el diente deja muestras en 

la superficie radicular que origina sensibilidad postoper~ 

toria. (20} 

El movimiento del raspado comienza con el antebrazo 

y es transmitido desde la muñeca, hacia la mano mediante 

una leve flexión de los dedos, la rotación de la muñeca es 

tá sincronizada con el antebrazo. 

En el movimiento del empuje de los dedos activan el 

instrumento, este movimiento se usa con el cincel en las 
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superficies proximales de dientes ant~riores apiftonados, el 

instrume11to se apoya en los bordes laterales del cálculo y 

los dedos hacen un movimiento de empuje que desprende el 

cálculo y los dedos no deben empujar el instrumento en sen

tido vertical para evitar introducir el cálculo dentro de 

los tejidos soporte. 

El cálculo se desprende en su totalidad, comenzando 

por debajo de su borde no se va adelgazando hasta alcan¿ar 

la superficie dentaria una vez eliminados los cálculos de 

una parte del diente, el instrumento se desplaza para des

prender los depósitos adyacentes. El raspaje se limita a 

una pequefia zona del diente a los 2 lados de la unión amelo 

dentinaria, donde se localizan los cálculos y otros depósi

tos. 

curetaje. 

El curetaje consiste en la remoción del tejido degen~ 

rado y necrótico que tapi~a la pared gingival de las bolsas 

periodontales a veces el término curetaje se usa para desi.9_ 

nar el alizamiento de las superficies radiculares. El cure

taje acelera la cicatrización mediante la reducción de la 
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tarea de las enzimas orgánicas y fagocitos, quien de ordi

nario eliminan los residuos tisulares durante la cicatriza 

ción. (28-15) 

Ging ivec tomía. 

Significa incisión de la encía, es una operación de 

dos tiempos que consiste en la eliminación de la encía y 

el raspaje y alizaje de la superficie radicular. 

La gingivectomía es un procedimiento definitivo para 

eliminar bolsas supraoseas con paredes fibrosas, cualquie

ra que sea su profundidad, agrandamientos gingivales, le

siones de furcación, abcesos periodontales, capuchones pe

ricoronarios, determinados cráteres gingivales interdenta

r ios y de terminadas bolsas intraóseas. (20) 

El uso más común de la dingivectomía es la elimina

ción de bolsas supraóseas profundas en las cuales no es p~ 

sible ver en su totalidad los depósitos sobre raí~, cuando 

la pared de la bolsa se separan con una sonda o chorro de 

aire tibio, en bolsas con una profundidad mayor de 4 mm., 

es posible eliminar completamente los cálculos con algún 

grado de predicción mediante raspadores mensuales o raspa-
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dores ultrasónicos o todos, ellos si é'l operador debe guia.E_ 

se solamente ¡..ior la sensación táctil. 

La técnica de raspaje y curetaje y la gingivectomía 

son eficaces ¡..iara eliminar bolsas periodanta•~s. (Tratar de 

eliminar todas las bolsas mediante raspaJe y curetaje es 

equivocudo). 

La gingivectomía produce una reducción mayor de la 

profundidad de la bolsa que el raspaje y el curetaje, en p~ 

cientes con buena higiene bucal y raspaje periódicos de co!l_ 

trol, hay un retorno gradual de determinada profundidad de 

bolsas después de las 2 técnicas pero es de·mayor grado de2_ 

pués de la gingivectomía, la recidiva de la profundidad de 

la bolsa es mayor en las superficies vestibulares y lingua

les que en zonas interproximales, ellos es consecuencia de 

la elevaci6n de la encía y no de la migración apical de la 

adherencia apitelial, el raspaje y el curetaje de algunas 

bolsas profundas tienen por consecuencia el aumento de in

serción epitelial (reinserción), la pérdida de la inserción 

(recersi6n), en ~onas tratadas por gingivectomía, afirmadas 

en algunos estudios es rebatida en otros. (20) 
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Tratamiento. 

Las bolsas intraoseas se difiere de la bolsa supra-

6sea en que está situada en un defecto 6seo cuya base es 

apical al margen del hue~o alveolar y no coronario a las 

metas de tratamiento son la eliminación de la bolsa, la r~ 

inserción del ligamento periodontal a la superficie radicu 

lar y el relleno de defecto óseo. 

La bolsa periodontal y el defecto óseo están interr~ 

lacionados, el tratamiento demanda, que se eliminen ambos, 

la persistencia de uno lleva la recidiva del otro. Hay cu~ 

tro zonas fundamentales comunes a todas las técnicas del 

tratamiento de bolsas infraóseas y sus defectos óseos aso

ciados, la pared de la bolsa, la superficie radicular, las 

fibras periodontales que cubren la superficie del hueso y 

las paredes de los defectos 6seos. (20-15-28) 
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CAPITULO V 

Los diabéticos con infección bucal que deban someter

se a cirugías, deberán recibir una antibioticot<=rapia profl 

láctica que consista en administrar antibióticos un día an

tes de la intcrvenci6n, el día de ésta y al día siguiente. 

Esta antibioticoterapia profiláctica deberá ser administra

da al diabético concrolado o no controlado que padezca in

fección bucal. 

En los diabéticos las maniobras quirargicas deberán 

ser menos traumática posible pues se ha observado necrosis 

marginal alrededor de la extracción. 

El primer signo de Diabetes puede ser amplia zona n~ 

crasis, o incluso una gangrena después de una intervención 

adontológica. 

También se ha observado que es más frecuente el llam~ 

do "Alveolo seco" en los diabéticos incluso controlados e 

incluso en individuos que son normales. Puede reducir la 

frecuencia de estos alveolos secos de osteítis local en pa

cientes sensibles a este trastorno, eliminando las enferme-
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dades parodontales y administrando cantidades suficien~s 

de vitaminas B y e con antibiótico profiláctico antes de 

la extracción. 

Los accidentes hemorrágicos ocasionados en Diabetes 

se debe probablemente a deficiencias vitamínicas o a coá

gulos infectados. 

No es raro que las necesidades de Insulina disminui

da después de eliminar todas las infecciones bucales. Si 

aparecen estas infecciones el dentista debe avisar de inm~ 

diato al médico tratante pues generalmente requieren simul 

táneamente una terapéutica local y una modificaci6n por el 

médico de la dosis de Insulina. 

Esta enfermedad, ocasiona problemas de tipo parodon

tal y por lo tanto, estos pacientes deberán estar control~ 

dos de la Diabetes para poder ser atendidos sin ningún 

riesgo en el consultorio Dental. 

Las enfermedades parodontales, son causa de la pérdi

da de gran número de piezas dentarias, y tenemos como fact~ 

res más importantes, la falta de educaci6n en cuanto a hábi 
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tos bucales, dieta alimenticia y principalmente la Diabetes. 

La mayoría de los pacientes diabéticos padecen hiper

tensión, por lo tan Lo es aconsejable tomar la ¡n:usión arte

rial :¡:1tes de .intervenir. p:.ra evitar. posibles accidentes he 

mor.rágicos. 

~a Diabetes es una enfermedad sistemática que debe 

ser diagnosticada y tratada antes de cualquier intervenci6n 

~dontológica para evitar trastornos a los pacientes. 

~s necesario tratar que el paciente tenga una actitud 

tranquila para evitar hiperglucemia debido a la adrenalina 

que secreta el organismo cuando es sometido a stress emocio 

nal. 
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e o N e L u s I o N E s 

Ha quedado establecido que la Diabetes es uno de los 

trastornos end6crinos mejor conocidos; he tratado de pre

sentar esta resena en forma general y orientando principal 

mente a los aspectos que a nuestra profesi6n interesan. 

Se mencionaron los bien conocidos síntomas clínicos 

de la enfermedad, mismos que son similares en el tipo de 

Diabetes Juvenil tanto como en el tipo de adulto y que, 

pueden ser leves moderados o graves. 

Es de suma importancia el rectificar que debemos te

ner siempre presentes los efectos de los diabéticos sobre 

las estructuras orales. En los pacientes juveniles no con

trolados, la enfermedad conduce a una rápida destrucción 

del parodonto, en la práctica profe~ional El cirujano Den

tista se encuentra con una destrucci6n similar de los teji 

dos parodontales en 3/4 partes de los adultos diabéticos 

pues existe alguna forma de alteraci6n periodontal en ellos. 

Así pues, queda aclarado que el paciente de someterse 

continuamente a exámenes bucales y mantener excelente higi~ 

ne oral pues las lesiones se desarrollarán durante mayor p~ 
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riodo de tiempo dependiendo de loH hábitos ~igi6nicos gen~ 

ralas del diab6tico. 

Al efectuar el exámen bucal en un paciente que por 

primera vez nos consulta, debemos presentar la mayor aten

ción al descubrir encías que asumen un color raje intenso, 

con tejido ademat.oso y agrandados, dientes flojos y la 

formación de bolsas parodontales profundas que or.ginan 

abcesos parodontales recividantes. Es característico de 

igual forma la abundante deposición de despojos y sarro. 

La susceptibilidad de la caries y su evolución rápida se 

ve aumentada cuando se ha descuidado la higiene bucal aun~ 

do ésto a una disminución en el flujo salival. 

La gran disminución de la resistencia a las infecciQ 

nes generalizadas y locales que muestran los p:.~ientes di~ 

béticos harán al Cirujano Dentista a tomar siempre la de

terminación de eliminar los focos orales de infección seµ¡¡.._.. 

éstos de origen periodontal ó periapical. 

En todo paciente debemos basarnos siempre para un 

buen diagnóstico, en la adecuada realización de la Histo-

ria clínica, el examen oral y si lo consideramos necesario 
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también las pruebas de laboratorio, podemos así evitar las 

complicaciones que pudiesen presentarnos como un coma, in

fección, osteomielitis etc ...• O establecer los cuidados 

pre y post-operatorio. 

La Historia clínica, el exárnen oral y las pruebas de 

laboratorio, vuelvo a repetir, son imprescindibles para 

instituir así el adecuado tratamiento que traerá consigo 

la rehabilitación oral del paciente diabético y la satis

facción al c. D. por el éxito logrado en su vida profesio

nal. 
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