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INTRODUCCION 

La diabetes es una de las enfermedades metabólicas que más afec­

tan a la población mundial, es conocida desde la antiqUedad, tam­

bién es de las que más complicaciones causan en el organismo y 

por el tema que nos ocupa, dentro de estas complicaciones incluye 

a la cavidad oral. 

Las manifestaciones orales de la diabetes han sido tema de numero­

sos estudios, los cuales han llegado a diversas conclusiones (CFR.· 

10, 11, 12, 15, 16); el presente trabajo se realizará con el prop2_ 

sito de obtener una recopilación y comparación de los resultados de 

los mismos, lo cual ayudará al odontólogo a comprender mejor la r~ 

lación existente entre la diabetes y las alteraciones que ésta pudi~ 

ra provocar a nivel oral. 

El trabajo será di vid ido en tres cap[tulo s. En el primero de ellos 

se tratarán las generalidades de la enfermedad, ya que creemos que 

es importante conocer la naturaleza de la misma para entender me­

jor la relación que guarda con la cavidad oral. 

En la actualidad existe un mayor número de personas que tienen· pr~ 

disposición a e~te padecimiento por los factores que lo desencade­

nan como son: la causa hereditaria, los hábitos. alimenticios, la 

vida sedentaria, obesidad, stress·emocional constante y otras alte­

raciones orgánicas. 
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Debido a su fisiopatologfa, sabemos que la diabetes altera la fun­

ción de cada una de las células del organismo, deteriorando su ca­

pacidad para liberar energfa e Inhibiendo su nutrición y mdgenación 

adecuadas para el funcionamiento normal, ocasionando con ésto el 

agotamiento del individuo y, en general, el desequilibrio .del orga­

nismo. 

En el segundo capftulo se analizarán cuales son las manifestaciones 

de la diabetes en la cavidad oral y cómo y por qué éstas se pre­

sentan. 

Generalmente se asocia a la diabetes con enfermedad parodontal, p~ 

ro en este capitulo veremos que también existen otras complicacio­

nes, entre ellas las alteraciones histológicas que son de suma im­

portancia, puesto que la diabetes actúa sobre todos los tejidos del 

cuerpo. 

Describiremos cómo la microangiopat!a diabética afecta la cavidad 

oral en su tOtalidad y al tejido gingl val en particular. Aunado a 

ésto, se expllcará el por qué el paciente diabético experimenta de­

ficiencia de vitamina C en los tejidos y cómo ésto va a repercutir 

a nivel eral. 

Haremos referencia al hecho de que la diabetes, de alguna manera, 

interfiere en el desarrollo de las glándulas salivales y tejidos den­

tados. 
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Por otro lado, es común que el paciente diabético presento cierta 

predisposición a enfermedades infecciosas y como sabemos, la cavi-

dad oral se encuentra colonizada por infinidad de bacterias que no le 

causan dallo alguno, sin embargo, en circunstanci.:is especiales se 

transforman en patógenas, adicionado a lo anterior veremos que el 

paciente diabético sufre trastornos en la formación de anticuerpos, 

por lo que podemos deducir que cualquier infección se presentará en 

forma más severa. 

Síntomas comunes de la diabetes son ardor de boca y xerostom!a, 

de lo cual se elaborará un pequeño análisis. 

Como última parte de este cap(tulo, nos referiremos a la tan como!!_ 

mente descrita relación de diabetes con enfermedad parodontal. 

En el capitulo final, basándonos en los dos anteriores, veremos cua 
' . . -
les son los problemas más comunmente relacionados con el paciente 

diabético que interfieran en el trata miento dental. 

Se conslderarán las precauciones que se deban aplicar al caso, asl 

como el tratamiento que más se adecúe a este tipo de pacientes. 

Como se ve, en este trabajo intentaremos dar .un panorama general 

de la dlabet~s y su relación. con la cavidad oral; ·as[. como reate-

var la lmportáncia de que el Odontólogo reconozca este problema y 

lo aborde en forma consciente. 
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FUNDAMENTACION' DEL TEMA 

Se escogió la diabetes como tema de nuestra tesis porque quisimos 

ahondar los conocimientos acerca de esta enfermedad, ya que es un 

padecimiento que afecta las estructuras orales y, por consiguiente. 

se presenta a menudo en el consultorio dental. 

Dadas las limitaciones existentes para la correcta diagnosis, aten­

ci6n y tratamiento del supracitado síndrome, quienes elaboramos la 

presente investigacion considerarnos que es necesario conocer m&s 

a fondo los signos y síntomas, la etiología y la historia natural de 

la enfermedad, lo cual nos dará una mejor visión del padecimiento. 

En el ejercicio de la profesión odontológica, es necesado para quien 

la practica, reconocer las manifestaciones orales de la diabetes. 

Sin la debida información sobre esta enfermedad sistémica, el recg, 

nocim!Einto del cual hemos hecho referencia Uneas arriba, seña in­

completo e incierto, pudiendo esta circunstancia acarrear problemas 

indeseables y riesgo sos, tanto para el paciente como para el odon­

tólo?º• 

La diabetes es un mal que frecuentemente se ha reconocido, ataca 

a gran parte de la población en todos . los rincones del globo terre!, 

tre. Su incidencia se agrava entre los habitantes de las grandes 

ciudades, debido a que las nuevas formas de vida en estas urbes 
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se rompe el equllibrio biosoclal, ésto es, el sedentarismo, los des­

equilibrios allmenticios aunado~ a la predisposición existen~e en el 

individuo son !actores elementales para un desenvolvimiento mayor de 

la enfermedad. 

Asimismo, se le considera como un problema famillar y social, ya 

que de alguna manera disminuye la capacidad del individuo para 112., 

var a cabo un ritmo normal de. vida y. de trabajo. 

Del debido estudlo que poseamos acerca del padecimiento en cues­

tión, dependerán en gran medida los éxitos o fracasos que se ten­

gan al tratar a personas· que . sufran· de esta enfermedad. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿ES LA DIABETES UN FACTOR DETERMINANTE 

DE PATOLOGIA ESPECIFICA EN LA CAVIDAD 

ORAL? 

6. 
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OBIETIVOS 

Entre los objetivos que nos hemos trazado al reallzar este trabajo, 

destacamos como objetivo general: 

Hacer una actuallzación de los conocimientos que existen 

entre la relaclf!n de diabetes con cavidad oral. 

Y como objetivos especHLcos mencionaremos lo siguiente: 

Investigar sobre la flstopatolog!a de la diabetes en el organi.,! 

mo humano. 

Identificar las estructuras anatómicas más afectadas por la dis_ 

betas. 

Conocer las medidas terapéuticas aplicables a este padecimie!l 

to. 

Describir las manUestaclones orales producidas por la diabetes. 

Identificar las altera clones histológicas que se producen en los 
•· 

tejidos de la boca. · 

Analizar el por qué el paciente diabético es más propenso a. 

las enfermedades in(ecciosas. 
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Discutir su frecuente relación con la enfermedad parodontal. 

Buscar la fornia que sea más adecuada de atenc16n odontol6-

g1ca del paciente diabético • 

.HIPOTESIS 

La Diabetes actúa . como un factor predlsponente a diversas 

patologías en la cavidad oral y aparato estomatognlitlco. 

Ya que debido a la enfermedad, la resistencia de los teji­

dos está en general disminurda y cualquier proceso infec­

cioso .se presenta en forma más severa. 
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MATERIAL Y METODOS 

Para efectos de este trabajo, hemos seleccionado el método cientí­

fico. Cabe hacer notar que ·por método entendemos la serie de pa­

sos a segulr para lograr determinado fin. 

La lógica considera dos formas de inferencia, que son la inducción 

y la deducción. Nosotros escogimos la deducción. 

La deducción aplica un principio general a un ca so particular, es 

claro que siempre es tautológica, es decir que dice lo mismo en 

otra forma. La deducción convierte en explCclto un conocimiento 

que ya tentamos en forma lmpHclta. En la ciencia, las implica­

ciones .de :una teor(a pueden no ser ostensibles y podrá ser nec~ 

sario deducirlas para ver el alcance de dicha teorfa, y para so­

meterla a pruebas experimentales. 

El presente trabajo es una investigación bibliográfica realizada en 

la siguiente forma: 

La selección de artículos que fueron -utilizados como posterior con­

sulta, fue efectuada a través de una exhaustiva revisión de los In­

. dex Medlous ·correspondientes a los años 1977, 1978, 1979 y 1980. 

Por su parte, la investigac Ión bibliográfica se llevó a cabo gracias 

a la vallosa colaboración de diversas ·instituciones académicas, co•' 
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legios profesionales y dependencias gubernamentales del sector sa­

lud. 

Entre las instituciones que nos distinguieron con su ayuda tenemos, 

entre otras: 

C,E.N .I.D.S. (Centro Nacional de Investigación y Documentación 

en Salud). 

U ,A.M. (Universidad Autónoma Metropolitana). 

A .:D.M. (Asociación Dental Mexicana) • 

I.N .N. (Instituto Nacional de la Nutrición). 

H .G. (Hospital General) • 

C.M.N. (Centro Médico Nacional). 

Debido a que una gran parte. de las investigaciones plasmadas en 

los artículos consultados fueron realizadas por cientUicos y/o pro­

fesionales extranjeros, se hizo inevitable recurrir al diccionario'· ª.!. 

ma indispensable para una clara definición de conceptos así como 

para una correcta interpretación de la letra y e sp(ritu del texto. 

Sin lugar a dudas, otro instrumento básico para la elaboración de 

cualquier trabajo de investigación, es el. libro de .texto. Nuestra 
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tesis no pod!a ser la excepción y por ello su lectura, revisión y 

consulta fueron muy útiles. 

Al elaborar cualquier trabajo de investigación es importante el par­

ticipar en actividades que nos ofrezcan la posibilidad de formarnos 

una panorámica un poco más abierta hacia el tema de nuestro inte­

rés, tales actividades en este caso, fueron la asistencia a confe­

rencias dictadas en el auditorio "Dr. Abraham Ayala González" del 

Hospital General de la Secretaría de Salubridad y Asistencia, asf 

como en el Instituto Nacional de la Nutrición, 

A nivel clínico, también participa.moa en el Departamento dental 

del Instituto Nacional de la Nutrición. 

·( 



Antecedentes 

CAPITULO l 

GENERALIDADES 

12. 

La diabetes es una enfermedad metabólica que se caracteriza por un 

trastorno en la formación de insulina y utilización de azúcar en el 

organismo. La glucosa penetra defectuosamente en las células y se 

reducen en su seno las combustiones energéticas intracelulares de­

paradas por ésta. 

La consecuencia de ésto es la inundación de glucosa en los tejidos 

intersticiales y en la sangre (hipe.rglicemia). La eliminación de gl!!_ 

cosa en la orina continuamente () durante perlados largos, es el sisz. 

no clásico de la enfermedad (glucosuria). 

Encontramos que la diabetes generalmente se clasilica en dos tipos: 

1. Diabetes Mellitus, glucosúrica, contrainsulinar no insulínica, 

del adulto, estable, del obeso; . se caracteriza por escasa 

utllización. de insulina, con poca tendencia a producir cuer­

pos cetónicos. 

2. Diabetes Juvenil, labil, asténica, magra: se caracteriza por 

la carencia eiahorativa de · ins uHna, tiende a .Producir . cuerpos 

cetónicos. 
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Epidemlología 

La diabetes es una enfermedad padecida por una gran parte de la P2, 

blación mundlal. 81 es más frecuente en unos paf ses que en otros, 

sólo se podrá saber cuando se lleve a cabo un estudio uniforme y 

con programas de detección mundial y que habrá de estar controla­

do por la Organización Mundial de la Salud (Q M .s.). 

Según cifras en los Estados Unidos existen hoy d{a alrededor de 

4.2 millones de personas con diabetes. 

El Departamento de Salud Pública de los Estados Unldos de América 

estima que hay en este pa(s 1.3 diabéticos por cada 1 000 perso­

nas hasta la edad de 17 años; 17 entre los 25 y 44 años. En el 

grupo de personas entre los 45 y 65 años se encontraron 43 casos 

y finalmente 79 entre la población que excede la edad de 65 años. · 

La diabetes se presenta con mayor frecuencia en hombres que en 

mujeres, preferentemente alrededor de los 45 años de edad, también 

se presenta en sujetos ancianos, asr como en indivl'duos Jóvenes y 

en .ocasiones en niños (3. 5% de los diabéticos son niños) •. Las 

mujeres casadas la sufren más que las solteras. 

Esta enfermedad tiene predilecclón por las capas sociales con ma­

yor bienestár. 



14. 

En México no se sabe con exactitud el número de personas que pa­

decen esta enfermedad ni tampoco hay estadfsticas. en las diferentes 

instituciones de salud. Por consiguiente, no existe un control del 

porcentaje de diabéticos. Menos aún de las alteraciones que exis­

ten en la cavidad oral por considerarse de menor importancia, que 

las que pueden repercutir en el organismo en general y de sus com 

plicaciones. 

DATOS EPIDEMIOLOGICOS l:N MEXICO 

Como se mencion6 anteriormente, no hay estadhticas epidemiol6gi­

cas en México, no obstante un grupo de médicos del departamento 

de Medicina Externa .del Hospital General de la Secretada de Salu­

bridad y Asistencia, realizó un estudio en .Abril de 1982. sobre este 

tema, en el cual sobresalen las siguientes conclusiones. 

La Diabetes Mellltus afecta a casi 100 millones de personas en el 

mundo. 

En nuestro país la morbilidad de Diabetes Mellitus es de.casi S.5% 

distribuido de la siguiente manera: 

1~2% 

2;,0% 

2.3% 

de población rural 

obreros 

población urban.a sedentaria. 
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En el af'!o de 1978 se presentaron al servicio de consulta externa de 

este hospital, 86 180 pacientes de primera vez, de los cuales 1653 

resultaron pacientes diabéticos: de los cuales: 

8 

9 

574 

l 062 

varones menore·s de 15 años 

Jóvenes menores de 15 años 

hombres mayores de 15 años 

i:nuJeres mayores de 15 años 

Pacientes que presentaron complicaciones fueron: 

28 

46 

pacientes con complicaciones cardiovasculares 

pacientes con oftalmopat!as 

21.- compllc.aciones renales 

(O. 48%) 

(0.54%) 

(34. 55%) 

(64. 43%) 

(27 .45%) 

(45.0%) 

(20 .5%) 

el 7. 05% restante por otras complicaciones di versas. 

ETIOPATOGENIA 

La diabetes es una enfermedad crónica que afecta más a personas 

de mayor edad, aunque también a niños.· Enferman más hombres 

que mujeres en la edad de 45 a 60 ail.os, es más comúri en muja.:. 

res casadas que en solteras, se presenta con mayor frecuencia en 

las poblaciones urbanas, por lo que se dice que es una enfermedad 

da la civUización. 

. Entre los factores etiológicos enoo.ntramos: 
. . 
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·¡ 

1. Antecedentes hereditarios. Esta enfermedad se transmite con 

carácter recesivo. Por consiguiente, la gravedad de la enfe_r: 

medad es heredada. 

2. Obesidad. La mayor!a de los pacientes diabéticos con diab~ 

tes de comienzo en la edad adulta son obesos y tienden a s~ 

guir obeso~. Alrededor de un 40% tenían un peso excesivo 

en el momento en que la diabetes fue diagnosticada. En la 

diabetes Juvenil, la incidencia de la obesidad de halla tam­

bién aumentada, pero más discretamente. 

Aunque no debe inferirse que todas las personas obesas son diabét.!, 

cas en potencia, a menudo se asocia obesidad y diabetes. 

Se han hecho estudios basados en biopsias que muest.rán que la ob~ 

sidad que se inicia en la edad adulta, se acompai'ia de hipertrofia 

de los adipocitos y que mientras más grande es. el tamai'lo de la e! 

lula, menos responde ésta a la insulina. Como es menor la canti­

dad de glucosa que se utiliza, la hiperglucemia resultante provoca -

rá hiperinsulinemia. 

En los pacientes con predisposición genética, ésto da lugar a ago­

tamiento del páncreas, o al menos a una deficiencia relativa de ln­

súlina. 
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3. El embarazo también ejerce una actlvldad diabetogénica deiinJ. 

Uva en las mujeres as[ predispuestas. En el comienzo, la 

dlabetes se hace aparente sólo durante el embarazo y desap~ 

rece después del parto (diabetes gestaclonal); rara vez per-

slste, pero con frecuencia, varios ai'ios o decenios después, 

aparece la dlabetes permanente. Hay pruebas de que el fac-

tor hormonal como el lactógeno placentario y la destrucción 

acentuada de la insulina endógena por la placenta, ayuda a 

precipitar la diabetes. Se cree que la alta frecuencia de· la 

diabetes en las mujeres adultas es debida a los embarazos y 

a la obesidcd.,g/ 

Las píldoras antlc:::>nceptiva s que contienen estrógenos inducen hipe.!. · · 

glicemla en las personas susceptibles. 

También hay otros factores de menor importancia, pero que .influyen 

para que se presente la enfermedad. 

1. Tipo de allmentaclón (exceso de grasas y proteínas, hidratos 

de carbono) • 

2. Ocupaciones sedentarias. 

3. Abuso del alcohol. 

4. Sedantes y otros medicamentos, algunos de los cu.ales son 

hipogl u ce mlante s. 
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5. Situaciones de stress emocional y ftsico, 

6. Operaciones quirúrgicas. 

7, Menopausia. 

Factores secundarios con los que da o puede dar Diabetes: 

1. Pancreatitis aguda o crónica. 

2. Extirpación quirúrgica del páncreas. 

3, Tumores pancreáticos extensos. 

4. Hemocromatosis. 

Padecimientos endocrinológicos. 

1 • Hipofisiarios 

a. Acromegalia 

b, Adenoma hipofisario 

2. Suprarrenales 

a. Corteza. Sfodrome de Cushing 

b. Médula. Feocromocitoma. 

3. Tiroides 

a. 
·. y 

Hipertiroidismo. 
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Flslopatologfa 

La Flslopatolog[a de la diabetes se caracteriza por la falta absolu-

ta o relativa de insulina circulante, por lo tanto, la diabetes se d.!jt 

sarrolla como consecuencia de un desequilibrio entre la producción 

y liberación de Insulina por un lado y por el otro, factores hormo-

nales o tisulares que modiflcan los requerimientos de insulina. 

Cuando hay carencia absoluta de insullna donde se ha producido de§. 

trucción o extirpación del páncreas, es en la diabetes secundaria. 

La diabetes de iniciación, durante el desarrollo o sea la diabetes 

juvenU, se caracteriza por una deficiencia absoluta de insulina. 

No existe insulina que sea excretada por el páncreas, no hay res-

puesta a los agentes hipoglicemiantes orales del tipo de la sulfon,l 

!urea, hay una marcada tendencia a la cetoacidosis y por conse­

cuencia, el paciente tiene una dependencia exógena para poder so-

brevivir. La diabetes en el nii'io se presenta cuando baja la peo-

ducción de insulina pancreática, este período de inicio no siempre 

es irreversible, ya que muchos pacient~s tlenden a desarrollar una 

fase de remisión que dura hasta un período de no más de un ailo. 

Si existe este período de remisión en el diabético juvenil, no es 

necesario el suministro de insulina y la tolerancia a la glucosa lo-

gra ser normal. Pasando este pedodo, la diabetes progresa con r~ 

pldez a un estado de deficiencia a total de insulina. 
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La diabetes que se presenta durante la edad adulta desarrolla la e.n, 

Iermedad con mayor lentitud. Al comienzo no hay slntomas y el 

dlagnóstlco se hace con pruebas de tolerancia a la glucosa o por 

el descubrimiento de niveles de glucosa elevados una o dos horas 

después de las comidas. 

A medida que la enfermedad progresa, la liberación de insulina se 

hace menos pronunciada, los eplsodlos de hipoglucemia tienden a 

desaparecer y, finalmente, la cantidad de insulina circulante es in-

suficiente para hacer regresar la glucosa a niveles normales entre 

las comidas. En este tipo de Diabetes que se inició. en la madu-
,. 

rez, está disminuida la reserva de insulina pancreática, pero rara 
.. 

vez está completamente ausente. Por esta razón es raro que se 

presente la cetoacídosis diabética. 

Todo lo que se acaba de mencionar con respecto a la deficiencia y 

ausencia de insulina en 19s dos tipos de Diabetes, no es regla ge-

neral, ya que puede existir un entrecruzamiénto entre los dos tipos 

de esta enfermedad, por lo tanto ésto se toma como generalidades 

de la misma. 

Independiente al tipo de Diabetes que presente, el signo principal 

es la hiperc¡focemia, asociada con glucosuria. Lá hiperc¡lucemla 

tiene dos componentes: sobreproducc16n hepatlc::a y escasa utlllza-
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ci6n periférica. La fuente de la qlucosa liberada por el h[gado son 

los hidratos de carbono de la dieta, el glucóqeno hepático y la glJ:t 

coneogénesis a partlr de las prote!nas y el glicerol. Hay una es-

casa utillzación do glucosa en los tejldos perlIE3ricos sobre todo en 

los tejidos adiposo y muscular, siendo los dos sensibles a la ins!:!. 

llna, por lo que hay una carencia de insulina circulante. 

Aunque se desconoce todav(a el mecanismo exacto de la acción de la 

insulina, ésta tal vez actúa en los tejidos adiposo y muscular so-

bre la permeabilidad de la membrana celular, facilitando la entrada 

de la glucosa a la célula _.Y 

Alteraciones metabólicas. 

Algunas alteraciones anatomopatológicas observadas en los. pacien.;, 

tes diabéticos son obviamente secundarias a la htperglucemia, por 

e Jemplo: el dep6 sito do glucógeno en el asa de Henle, donde se 

correlaciona directamente con la concentración de glucosa en la 

orina •. 

La hlperglucerilia, también hace que se deposite glucógeno en los 

órganos no dependientes de la insulina, tal es el caso de la piel, 

músculo cardtaco,. iris y cuerpos ciliares del ojo·. 
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El hfgado del paciente diabético, excepto en los estadfos termina­

les, contiene cantidades anormales de glucógeno; sin embargo, la 

distribución puede ser anormal dentro de cada núcleo de las célu­

las parenquimatosas hepáticas. En ocasiones el hígado está cree.! 

do e infiltrado con grasa , sobre todo en los diabéticos que no han 

sido controlados, o bien no tienen un control adecuado, 

La asociación de h!gado graso y diabetes es muy común, sobre to­

do en los diabéticos con más de .40 af'los de edad y que al mismo 

tiempo abusan del alcohol. También es frecuente la cirrosis hep9_ 

tica en los diabéticos mayores. 

Las relaciones ·clínicas entre diabéticos y hepatopat!as son, pues,. 

muy importantes, ofreciendo los diabéticos mayor predisposición que 

los normales a sufrir: l) hepatitis víricas agudas ictéricas: híga­

do graso, y 2) cirrosis hepáticas. Los cirróticos en general ya · 

utilizan mal la glucosa y ofrecen curvas hiperglicémicas diabetoi­

des (Soskin), o sea, que en realidad son como prediabéticos y tam, 

bién son menos sensibles a la insulina. En cambio, los diabéticos 

que se vuelven cirróticosr a veces mejoran de su hiperglicemia di!!,. 

bética. 

La asociación de clrrosls, diabetes y melanodermia con condrocal­

cinosis, insuficiencia miocárdica, . hipofisaria y genital, c~n ánelllia 
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hipersiderémica es propia de la hemocromatosis, en la que el tras­

torno del metabolismo del hierro lesiona asociadamente al hígado, 

páncreas y piel y demás órganos citados. 

Afecciones crónicas de v{as biliares se registran en más del 20% 

de los diabéticos (colesistopatfas diabéticas). Litiasis biliar y di~ 

betes son enfermedades sintrópicas, especialmente en mujeres con 

diabetes grasa. 

AngiooatCa o lesiones vasculares 

Comunmente se ha asociado a la Diabetes con tempranos y severos 

cambios vasculares, los cuales se consideran como una complica­

ción de la diabetes de larga duración y que no ha sido bien con­

trolada, sin embargo se discute el que estas lesiones son inde­

pendientes de la severidad de la diabetes y pueden encontrarse aún 

en pacientes prediabéticos, algunos afios antes de que sea detect~ 

do el metabolismo alterado de los carbohidratos. 

La enfermedad vascular en el diabético afecta tanto a vasos de m~ 

· diana y grueso calibre (macroangiopatfa) como a pequei\as arterias 

y capilares (microangiopatía). Por tanto, estos cambios vasculares 

·van a afectar a una gran variedad de órganos y tejidos, 
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Estos cambios vasculares consisten en una marcada proliferación de 

las células endoteliales, lo· cual ablitera la luz de los vasos, as! 

como engrosamiento y reduplicación de la membrana basal. 

El factor más importante de conexión entre la Diabetes y la arteri,2_ 

esclerosis acelerada, parece ser el metabolismo anormal de l!pidos. 

El hecho de que el grosor de' los vasps sanguíneos sea mayor trae 

como consecuencia una escasa irrigación sanguínea, reducc1ón de 

la difusión de oxígeno y acumulación de metabilltos de desecho. 

Neuropatia 

Una de las complicaciones más comunes de la· diabetes es la lla­

ma.da Neuropatra Diabética·,· la cual tiene suma importancia, ya que 

explica gran parte de los síntomas referidos' por el paciente a ni­

vei de todo el organismo. 

Se acepta que esta complicación puede deberse a dos factores: 

1. La lesión de los pequei\os vasos arteriales .que irrigan las 

fibras nerviosas produciendo isquemias transitorias. 

2. Alteraciones metabólicas en el consumo de. glucosa por parte 

de las fibras nerviosas. 
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En la neuropat!a diabética, los nervios periféricos se ven afectados 

con mayor frecuencia, sin embargo, puede estar alterada cualquier 

porcl6n del sistema nervioso y por lo tanto, la variedad de sus m.2_ 

ni!estacione s es cas l lllmitada. 

Un s[ntoma que se presenta de manera frecuente es el dolor de tipo 

ardoroso, y que el paciente refiere como una quemadura intensa y 

puede encontrarse en zonas extensas de todo el cuerpo. 

También es común que el paciente presente neuralgias, especialme.!l 

te del nervio ttlgémino. 

Predisposici6n a. las. infecciones 

El paciente diabético no es más susceptible a la invasión bacteria­

na, pero una vez que ésta, se ha instalado, el paciente :presenta 

mayores posibilidades de sufrir infecciones cltnicamente importan­

tes e incluso graves¡ por lo que se dice que el diabético tiene m.2_ 

yor predisposición a las infecciones. 

· Los mecanismos biológicos y bioquímicos por los cuales este hecho 

se presentan, no se conocen con exactitud. Lo que s! se puede 

decir es que en estos enfermos la respuesta, tanto a la inflama­

ción como a la reposición, se. encuentran alteradas. 
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Por otro lado, la alta concentración de glucosa en la sangre favo­

rece al crecimiento bacteriano, pero la explicación probablemente 

sea más complicada. 

Se ha comprobado que la piel en ·estos sujetos tiene una alta con­

centración de glucosa y baja de ácido láctico, este último hecho 

elimina una de las influencias inhibitorias mayoces para el creci­

miento bacteriano. Además, en el diabético los neutr6filos presen, 

tan disminución de la cavidad fagocitarla. La conjunción de estos 

factores tienden a una suceptibilidad mayor a las infecciones bac­

terianas por parte del sujeto; sin embargo, no se tiene la certeza 

de que éstas sean las causas mayores de un incremento de la su­

ceptibilidad de estos pacientes a las infecciones y por ello, a reaE, 

cienes lnflamaforias más graves. 

_Es importante también el suficiente riego sanguíneo de un foco in­

feccioso, ya que las enfermedades vasculares dificultan el mismo y 

ésto es también un obstáculo para la cicatrización de· heridas, que 

es otra complicación comunmente relacionada con la diabetes. 

En cuanto a la cicatrización ·de heridas corresponde, ·otro de los fa.!2, 

tores que se ha comprobado interfiere, es la concentración adecuada 

de vita mina e. La deficiencia de esta fita mina produce desorganiZ,!! 

.ci6n de la. estructura del flbroblasto y por consiguiente, trastornos 

en la síntesis de colágeno. 
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En el paciente diabético, la utilización de vitamina C se encuen­

tra disminu!da. 

Exámenes de laboratorio, 

Como es bien conocido, los síntomas comunes de la diabetes son: 

piliuria, polidipsia, polifagia, disminución acelerada de peso, adi­

namia, disminución de la fuerza muscular·, etc. 

Los síntomas arriba descritos pueden presentarse ya sea en forma 

conjunta o aislada y su aparición puede ser súbita o: bien irse ma­

.nifestando paulatinamente. 

Los síntomas que el paciente refiere son de primordial utilidad en 

1 a elaboración del diagnóstico, sin embargo, para confirmar tal , se 

hace indispensable fo elaboración de e.xá menes en el laboratorio, 

que en este caso tienen por objeto demostrar la alteración en el 

metabolismo de los carbohidratos. 

Los exámenes de laboratorio más comunme~ utilizados son: 1) Cl!!, 

va oral de tolerancia a la glucosa. En la actualidad este es el m~ 

todo más común para. demostrar la existencia de diabetes en los ca­

sos que se presenta una glucemia en ayunas normal o en el Hmite 

superior de la normalidad. 
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Durante esta prueba se proporciona al individuo entre O. 75 y l • 5 

gramos de glucosa por kilogramo de peso. Se toman muestras de 

sangre y orina antes de la ingestión de glucosa y posteriormente 

se toman muestras a intervalos de i o una hora durante tres o cua 

tro horas. 

Como resultado de la administración de .la glucosa, la glucemia en 

les individuos normales se eleva en el plazo de una hora, desdé 

cerca de 80 mg/100 ml. a 130 mg/100 ml. Después de dos o dos 

y media horas, ocurre el retorno el nivel normal. El aumento de 

nivel de glucosa en los diabéticos es mayor que eri individuos no.r. 

males y el retorno al nivel inicial es mucho más lento, es decir, 

que este tipi:> de. pacientes muestran una curva ·m&s elevada y pro­

nunciada que la normal. 

2) Prueba intravenosa de tolerancia a la glucosa.· 

Esta prueba se lleva a cabo únicamente en caso de que exista so!_ 

pecha de alguna anormaUdad en la absorción de la glucosa por. pa.r. 

te del intestino. 

Cdnsiste en la inyección de una solución de glucosa al 20% por v!a 

intravenosa a velocidad uniforme en un per{odo de i hora. Se toma 

una muestra. testigo y se obtienen muestras adicionales a la ln_edia, 

una,. dos, tres y cuatro horas posterl.Or a la glucosa. La concen-
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tración no excede de 250 mg/100 ml. después de que la admlnistr.s. 

ción se ha completado; a las dos horas, la concentración de glu­

cosa ha caído por debajo del nivel testigo y, entre la tercera y 

cuarta horas ésta ha retornado al nivel normal en ayunas. 

3) Glucemia pospandial. 

Es la prueba más sencilla para determinar la glucosa en ayunas y 

después de un alimento (posprandial). Los valores normales depe.!!. 

den de· la técnica aplicada. Una de las más utilizadas es la de 

Folin, para la cual las cifras normales son 120 mg •. en ayunas y 

140 mg. posprandlal de dos horas. 

4) Umbral renal pcira la glucosa. 

Cuando el a.zúcar sangu!neo se eleva ·a niveles relativamente altos, 

el rli'ión ejerce un efecto regulador. La glucosa es filtrada conti­

nuamente por los glomerulos, pero regularmente es reintegrada por 

completo a la sangre gracias al sistema de resorción de los túbu.,.. 

los renales. Cuando el nivel de glucosa en la sangre se eleva, 

el filtrado glomerular puede contener mayor cantidad de glucosa de 

la que puede ser reabsorbida, pasando el exceso de ésta en la oQ. 

na para producir glucosuria. 

En los individuos normales, la gluco.sliria ocurre cuando el azúcar 

de la sangre venosa es superior a 170 6 tao mg/100 ML 
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Tratamiento 

El objetivo fundamental. en el manejo y tratamiento del paciente dia 

bético, independientemente del tipo o fase de evolución en que se 

encuentra, es favorecer la utilización adecuada de glucosa durante 

las 24 horas del día. Esto evitará trastornos metabólicos secunda 

rios y, con ello, las complicaciones y el deterioro del estado gen!_ 

ral. 

Son varios los a~pectos que deben vigilarse para obtener un estado 

físico y mental óptimo, que permitan al paciente desarrollar sus a~ 

tividades habituales. Es de suma importancia el conocimiento que 

el paciente tenga del por qué se su enfermedad, así como de las 

medidas adecuadas para corregir aquellas variaciones en su estado 

de ·salud. 

Las medidas terapéuticas a llevar a cabo depe~derán fundamental­

mente del tipo de Diabetes que se trate. 

Las metas en el manejo de la diabetes soni 

l. · Corrección de las anormaUdades metabóltcas subyacentes pa­

ra remediar los síntomas diabéticos, 

2. Logro y mantenimiento del peso corporal ideal y 

3. Prevención o cuando menos retardo en las complicaciones por. 
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lo común asocladas con la enfermedad (trastornos vlsu11les, r~ 

nales. nerviosos). 

4. Contener la arterosclerosls elevada inespecilica, a la cual 

el paciente es muy susceptible. 

El tratamiento dietético de la diabetes es aún la base de la terapé.!:!. 

tica, aunque con frecuencia es dif{cil lograr que el paciente la si-

ga. Las consideraciones principales al planear las dietas para los 

diabéticos, son que los requerimientos nutricionales básicos de un 

paciente con Diabetos son los mismos que en una persona no dia-

bética. 

Requerimientos calóricos básicos. Estos están indicados po,r el pe­

so ideal I la actividad f(sfCa Y la QCUl)aCiÓn del paciente o 

Agentes hipoglucemiantes bucales • • 

Estos agentes parecen tener un lugar en la terapéutiea de la diabe-. 

tes del adulto, siempre. y cuando ésta no sea del tipo cetósico y 

no se haya podido controlar únicamente con dieta. Los hipogluce­

miantes bucalés no tienen relación con la insulina, ni pueden re-

emplazarla en la cetoacldosis diabética. Los agentes ahora en uso 

pertenecen a dos tipos: las sulfonilureas y las biguanidas. 
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Insulina 

El uso de la insulina está bien indicado en el paciente Juvenil y 

en los enfermos con diabetes de tipo adu,Ito en quienes la dieta ha 

resultado insuficiente para mantener concenuaciones satisfactorias 

de glucosa sanguínea, tanto en ayunas como en el estado pospran_ 

dial. Además, el empleo de insulina es indispensable en la cet,2_ 

acidosis diabética .Y 

COMPLICACIONES DE LA DJ.ABETES 

Cetoacidosis y coma diabético: 

La falta de insulina . es la causa de Ja cetóacldosis diebética. . El 

paciente puede ser: 1) un diabético no. diagnosticado, 2) un diab! 

tico conocido que no aumenta su dosis de insulina a pesar de los 

malos resultados de las pruebas urinarias, o 3) un diabético cono~ 

cido que sufre de n&useas y vómito y porque no come, cree no ne­

cesitar la insulina. La omisi6n de. la insulina es la causa m6s co-

mún de acidosis diabi!tica. Otras causas comunes son las infecc12. 

nes y los infartos al miocardio. 

Coma hiperglucémico, Hiperosmolar no cetbstco·. Esta· entidad se 

caracteriza por elevaci6n extr.ema de. la glucosa sangu(nea (valores, 

.de 1 000 mq por 100 ml' •. o m&s no son raros), y ausencia o dis"." 
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creta cetonemia. La hiperglucemla acentuada y la hipernatremia 

concomitante por pérdida de agua, causan un aumento en la osmo­

laridad del l{quido extracelular, con la consecuente deshidratación 

intracelular, cuyo efecto sobre el sistema nervioso central contri­

buye para los síntomas neurológicos y el coma. 

El cuadro cHnico consiste en choque, hiperpirexia, taquicardia, hi­

potensión pos.tura! e hipervent1lación. 

Retinopada diabética: 

En más del 90% de los pacientes, después de 20 ai'\os de diabetes 

clínica, las primeras lesiones reconocibles en la fundoscopia son 

d Uatación de las. venas y inicroaneurlsmas que ·consisten en pequ!_ . 

i'\as hemorrapias puntiformes. A menos que se produzca dentro de 

la mácula, la visión no sufrirá trastornos.. La degeneración capl-. 

lar provoca extravasación de liquides y zonas de etapa de la. reti~ 

nopatla permanece estacionaria durante muchos ai'\os. 

CIRUGIA EN EL PACIENTE DIABETICO 

Los pacientes con diabetes pueden requerir intervención quirúrgica, 

timiendo éxito dependiendo de sus complicaciones. 

tos diabéticos tienen un riesgo quirúrgico mayor por la existencia 
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de múltiples factores como son: cuando su control es inadecuado, 

son obesos, padecimientos cardiovasculares, renales y las 1nfecci!2,_ 

nes en diferentes partes. 

Tanto para el paciente diabético ·con complicaciones· como· para el 

que no las tiene, es peligrosa cualquier intervenci6n quirúrgica, 

porque la operación y la anestesia son una sobre carga metabólica 

. . 
que acentuará la predisposición a la hlperglicemla y a la cetosis. 

No obstante, la Diabetes no es. una contraindicación para la 'ciru- · 

gfa. 

En la !ase pre operatoria se . debe practicar al paciente diabético 

una evaluación cHnica minuciosa con: estudios de ·rutina , medicar 

con antibióticos; en caso de que no esté controlado, .se tiene que 

posponer la intervención hasta que sea estable. 

En Is fase del posoperatorio se debe de tratar los focos in!eccio- . 

sos; que continúe su tratamiento· dietético e hiperglucemiante habJ. 

tual tan pronto como sea· posible. 

_. < 
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CAPITULO !I 

MANIFESTACIONES ORALES 

ALTERACIONES HISTOLCGICAS 

Microangiopatfa diabética 

36. 

Los cambios vasculares que se han observado consisten en una exce­

siva proli!eración e inflamación de las células endoteUales que poco 

a poco van ensanchando y reduplicando el basamento de la membra­

na, ésto oblitera la luz de los vasos, El aumento en el grosor de 

las paredes de los vasos dificulta el flujo · sangufneo a tri:w~s de 

los mismos, reduciendo la difusión de oxígeno y nutrientes y coad­

yuvando a la acumulación de metabolitos de des~cho • .l/ Y 

La degeneración vascular en pacientes con hipertensión vascular y 

en pacientes diabéticos, es similar; sin embargo, son estadística­

mente mayores en los pacientes diabéticos. , 

Es muy posible que estos cambios vasculares. afecten la cavidad 

oral ·en diversas formas~ Los estudios que al respecto se han lle­

vado a cabo se limitan por lo general, al aspecto parodontal. 

Hasta la fecha no ha quedado clara la naturaleza exacta . de los cal!?. 

bios vasculares a nivel gingival en el diabético, ad .como tampoco 

su localización. 
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Estudios histológicos a nivel de biopsias gingivales, realizados 

con técnicas diversas, sugieren que existe una mayor prevalencia 

de estos cambios glngivales en personas diabéticas que en aque­

llas que no lo son. 

Los cambios que generalmente se observan en la gingiva de pacie!l 

tes diabéticos son: engrosamiento y hialinización en las paredes 

de los vasos sanguíneos, una banda subendotellal (membrana· basal) 

gruesa alrededor de los mismos, con desprendimiento de esta mem­

brana basal, células crónicamente inflamatorias (células plasmáticas 

y linfocitos) e inflamación del endotelio, por tanto, el consumo de 

o >dgeno de la e neta y ·la oxidación de la glucosa de.crecen. 

La edad del paciente, el control de la diabetes y la duración de 

-la misma, tienen muy poca relación con dichos cambios. 

En ningún estudio se encontró evidencia significativa que sei'l.alara la 

patología glngival vascular como agente etiológico primarlo de enfe,r. 

medad paiodontal. 

Se determina también, que la respuesta inflamatoria de diabéticos y 

no diabéticos, con el mismo grado de irritantes locales, es similar'; 

Y ésta depende mayormente de factores etiológicos locales que de 

. la. severidad .y duración de la diabetes. 
• 
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La pérdida de ligamento :parodontal es un signo de los procesos P!. 

tológicos en el parodonto. 

En un estudio realizado en Dinamarca se encontró que en los pa-

cientes mayores de 30 años de edad, la pérdida de ligamento era 

mayor que en pacientes m6s Jóvenes, también la duración de la di~ 

betes lnfluye en la pérdida de ligamento. 

En dicho estudio, se encontró que los pacientes diab6ticos que m<>.§. 

traban cambios a nivel de la retina, ten!an mayor pérdida de ltga­

m ento parodontal ~ue aquellos diabéUcos sin cambios reUnianos .Y 

El hecho de que las microangiopadas se ven con mayor Irecuencia 

· en los pacientes diabéticos, hace pensar que estos cambios van a 

alterar el equilibrio parodontal. ya que la oxlgenaci6n y nutrición 

de los· tejidos se encuentra deteriorada, lo cual provoca una dis-

minución de la resistencia de los mismos. 

Por otro lado, uno de los síntomas m&_s comunmente descritos son 

los' de resequedad y ardor de boca que pueden ser manifestaciones 

de microangfopatía y neucopat!a diabéticas, estas manifestaciones 

pueden ocurrir en pacientes genétlcamente prediabéticos que presel!_ . 

tan lntolerancta mlnima a la glucosa. Y 
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De!lclencla de vitamlna C en el diabético. 

En cuanto a tejidos se refiere. existe un interesante estudio sobre 

la deflclencia de vitamina e. existente en el paciente diabético y 

como ésta va a alterar la estructura parodontal. 

Es generalmente aceptado que la . endotoxina es un aqente etiológi­

co en la enfe.rmedad parodontal. El cemento dental expuesto a pr.2_ 

cesos parodontales infecciosos, contiene endotoxlna como produc­

tos de desecho (se ha establecido que estos productos son extrae­

.tos de Ienol), los cuales son tóxicos para el cultivo de .fibroblas-

tos • 

. Los flbroblastos glnglvales en el humano no se adhieren a la por­

c16n de la .ra[z que esta expuesta a procesos degenerativos. En 

estudios de la boratorlo se ha encontrado que el ácido ascórblco 

posee una protección efectiva contra la toxlcidad de la endotoxina. 

El transporte de ácido ascórbico hacia el Interior de la célula·. es· 

de alguna manera inhibido cuando existe hlperglicemia, sea cual 

fuere la causa • 

Se ccee que el transporte de ~cido ascórblco es facilitado por la 

insulina, por tanto , ··el·· paclente dlabétlco no cóntrolado experime!l 

ta una de.ficlencla de ¡cido ascórbico en los teJldos. 
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La deficiencia de ácido ascórr 1co en el organismo est6 relacionada 

con la alteración de la función de barrera de la mucosa, resisten-

cia a las enfermedades infecciosas deficientes, incremento en la i.!l 

' cidencia de enfermedad parodont8;1 y una síntesis alterada de col&-

geno en la membrana basal. 

La deficiencia de ácido ascórbico, también aumenta la sensibilidad 

de los tejidos a la histamina. 

Por tanto 1 podemos decir que cualquier proceso patol6gico en los 

tejidos del paciente diabético, se encuentra agravado por le defi­

ciencia de ácido ascórbico.Y 

Alteraciones· de las glándulas saliva1é.'3! . 

A nivel histólógico, también se encontraron alteraciones en las 

glándulas salivales. 

La influencia de la diabetes. en la función de las glándulas saliva­

les, fue inicialmente reportada por Spinzels en 1912, quien obser­

vó aumento doloroso en las gl6ndulas parótidas de pacientes dia -

béticos. 

Desde entonces, muchos otros investigadores que se inquietaban 

ante este problema, tambUm confirmaron la relación existente en-

tre las gl~ndulas salivales y la diabetes. 
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El estudio de las glándulas salivales por un lado y del parámetro 

por otro, revelan la existencia de una relación cercana de estos 

dos órganos. Esto resulta del hecho que: 

a. Durante la diabetes se ha descubierto aumento de la glándula 

parótida y en ocasiones, se le encuentra dolorosa. 

b. Existen algunos casos de aumento asintomático de la glándula 

parótida con coexlstencla de diabetes. 

c. La secrecl.6n normal de lnsullna se c:Onsldera indispensable 

para·. el desarrollo normal e integral de las glándulas saliv.a- 1· 

les .Y 

Camblos en los dientes de hiJos de madres diabéticas 

La diabetes, también puede alterar el desarrollo de los teJldos de 

los dientes • 

.Algunos estudios clínicos muestran que los hijos de madres dlabé~ 

ticas tienen mayor riesgo de presentar disturbios en la mlneraliza­

.clón del esmalte .'1/ 

Histológlcamente, se ha observado que .los dientes de los niftos 

muestran con freouencla una Unea neonatal amplia, as{ como ma-

yor prevalencia de desviación y dec:oloracl6n de los prismas del 
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esmalte tanto prenatal como posnatal. 

En los último~ años, los pediatras han puesto especial lnterés en 

la hipocalcemia neonatal. Normalmente, los nlftos muestran un ab~ 

timiento del calcio en plasma durante las primeras 48 horas de vi­

da, este hecho es el causante de la aparición de la ltnea neonatal 

en los dientes. Ha sido observada una fuerte y prolongada hipoca1 

cemia en relación co.n alteraciones pertnatales como son: asfixia, 

producto prematuro 'f otros desórdenes en general. 

Los hijos de madres diabéticas muestran m&s inmadurez en su des~ 

rrollo que la que su edad gestacional indica y su regulación calcio 

fosfato es inadecuada, tal como muestran los prematuros. El de­

sarrollo de hipocalcernia e h.l.pofosfatemia es similar al que resulta 

de hipoparatirotdismo funcional. Se .cree que esta condici6n existe 

durante el período fetal , pe.ro el efecto puede acentuarse durante 

los primeros d!a s de vida. 

Independientemente del tratamiento, los hijos de madres diabéticas 

muestran una mayor incidencia en el ensanchamiento de ia Unea 

neonatal y un aumenta en la frecuencia de de.fectos en la estruc­

tura del esmalte y aún en dentina. 
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Alteraciones óseas 

Otra de las complicaciones hlstolóqicas que generalmente se incl.!:!, 

yen dentro de las que provoca. una diabetes tratada con insulina, 

es la pérdida de hueso. 

La reducción de contenido mineral en el hueso es detectable entre 

los 2-3 afios de iniciada la diabetes cltníca. La baja de mineral 

en el hueso ha sido relacionada con el inicio temprano de la dia-

betes, con un alto consumo de tabaco diario y con los siguientes 

índices de control de la diabetes: muy baja o secreción ausente 

de insulina, alta dosis de insulina diaria e hlperqlucemia. 
y 

Los pacientes más Jóvenes tienen mayor a.fectación de la madurez 
· .. y 

alveolar. 

En experimentos con animales de laboratorio diabéticos, se ha en-

contrado que éstos muestran un marcado incremento en la pérdida 

de hueso alveolar en comparación con animales del mismo labora­

torio no diabéticos .lQ/ 

Hay signos de que la diabetes altera la respuesta de lé1s tejidos 

parodontales a .las fuerzas oclusales, lo cual acelera la pérdida 

ósea en la enfermedad parodontal. 
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En un trabajo experimental (W. Stokowska) en el cual fueron exam.!., 

nados 54 pacientes diabéticos, entre los 21 y 62 afios de edad, se 

encontró que existía un alto grado de atrofia en el proceso alveolar 

en pacientes con dliración de la diabetes cercana al ai'io. ll/ 

Relación con enfermedades infecciosas 

Relación con infecciones bacterianas. 

La relación de 13 diabetes con infeccion~s bacterianas es una rel!!_ 

ción controvertida, tanto en el campo de la medicina como en el 

de la odontología, lo que ha llevado a una serie de estudios en 

ambos campos. 

· Mucho se han relacionado el metabolismo de los carbohidratos con 

las lnfecciones cutáneas. También se ha cuestionado el concepto 

de que los pacientes tratados con insulina llevan en su interior 

estafilococos aureos con mayor frecuencia, sin embargo aún no 

existe algo absolutamente comprobado sobre este tema. 

Sol9 lnvestic¡aclones limitadas cuestionan el que las bacterias pa­

tógenas aumentan o no dentro del ecosistema de la cavidad oral en 

pacientes diabéticos. 

La. presen~ia. de .. placa dento-bacteriana ·ha demostrad~ "ser.la r~s"".' 
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pensable primaria de los cambios glngivales, stn embargo los diI~ 

rentes componentes de esta placa dento-bacteriana, pueden causar 

un daño diferente de destrucción parodontal. 

En un estudio que compara la flora oral de pacientes diabéticos con 

pacientes no diabéticos, se e_ncontró un incremento en la incidencia 

de estafllacocos aureos tanto en la mucosa gingival .como en la fa­

ríngea de pacientes diabéticos. 

Posteriormente se trató de determinar la frecuencia de estafilococos 

en las bolsas parodontales de pacientes diabéticos y se epcontró 

una diferencia cuantitativamente mayor de estrafllococos, aislados 

de las bolsas parodontales de los pacientes diabéticos comparados 

con los pacientes no diabéticos. 

Aqu! no se encontraron estafilococos aureos, los de mayor inciden­

cia fueron los estafilococos epidermis en pacientes diabéticos (és­

to sin importar el tipo de terapéutica usada, así como tampoco la 

se'{eridad y duración de la diabetes), y estafilococos saprófitos ai!. 

lados en su mayoría de las bolsas parodontales de pacientes no di~ 

béticos, 

Sobre la virulencia del estafilococo epidermis, se conoce que pro­

duce elastosa. en cantidades considerables, as{ como .Prot~asa y 
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desoxirribonucleasa. Esto en cierta forma apoya la hipótesis de 
. w 

que la parodontitis en pacientes diabéticos es más severa. 

Trastornos en la Ior:nación de anticuerpos 

Tanto la infección como la inflamación severa, parecen ser de las 

más graves e impredecibles complicaciones de la diabetes. Esto se 

debe a que existe una disminución de ·la resistencia de los tejidos,, 

la cual, entre otros factores , también se atribuye a trastornos en 

la formación de :rnticuerpos, reducción de la actividad fagocitada 

y disminución de la nutrición celular. 

Parece ser que en la diabe.tes existen niveles s&ricos de lnmunogl2. 

bulinas y ·complem.entos alterados. Esta alteración ha sido descri­

ta en el sentido de una elevación significativa para IgA, IgG e IgM. 

Dicha elevación parece ser m~s manifiesta en la diabetes de laf'iJa 

Ó - # w evoluct n que en la de aparicion mas reciente. 

Muchos estudios han demostrado uña periodontitis prematura y de 

rápida evoiución ·que coincide con individuos con disfunct6n neutrg, 

filica. 

La disminución de la función neutrofllica ha sido demostrada en ln• 

dividuos con diabetes .y debe ser considerada dentro de .la etlopato-< 

log{a de la ~r¡fer~epad ,parodo~tal, ya que existen cambios btoqut- : . 
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micos que tienen lugar en el interior de la célula de individuos que -
reportan antecedentes familiares diabéticos, pues estos cambios pu~ 

den ocurrir algunos al'ios antes del inicio de la diabetes clínica. 

En los individuos con factores hereditarios positivos de diabetes 

y disfunción neutroHUca, es de esperar que presenten complicaciS?_ 

nes más severas, incluyendo destrucción parodontal avanzada. 

En la población diabética se ha encontrado disminución de los fag2_ 

citosis neutrof!llca, disminución de la leucotaxis y disminución del 

fodice de leucocitos. 

Al estar alterado un mecanismo de defensa antibacterial, tan impor­

tante como lo es la actividad quimiot&ctica del neutrófilo, es lógi­

co pensar que cualquier proceso infeccioso (incluyendo la enferme- . 

dad parodontal), se presente en forma más severa. lil 

Por todo lo anteriormente citado, podemos decir que la diabetes es 

un factor predisponente, capaz de reducir la resistencia de lo~l te-

Jidos a toda actividad microbiana. 

Una disminución en la resistencia puede bastar para permitir una 

invasión local y el establecimiento de un foco infeccioso. El que 

un foco de infección se establezca inicialmente después de atrave -

sar la barrera mecánica, y el curso de los acontecimientos una vez 

establecido,· son resultado del balance entre la .virulencia dei inici'oo.Í-• 

ganismo y la inmunidad natúral del huésped. 
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Ardor de boca 

Existen varias razones para afirmar la posibilidad de que la diab,!! 

tes sea causa de la sensación de ardor de boca. 

La insulina incrementa los niveles de glucógeno, la sCntesis de !E' 

pides y protefnas y mantiene un balance entre los procesos anab2,. 

licos y catabólicos es posible que la carencia de insulina estim.!!. 

le los procesos catabólicos dentro de la mucosa oral, haciendo el 

tejido menos rei:.istente a la función normal. 

La xerostom!a es un s[ntoma común de la diabetes y causa ardor 

de boca. 

Las infecciones candidales son. relativamente comunes en pacientes 

diabéticos. 

La cándida albicans se considera un parásito oportunista, vive ha­

bitualmente en forma saprofítlca en las mucosas • 

. En circunstancias especiales, la cándida albicans se transforma de 

sa¡rofrtict". a patógena y puede producir desde . un algodoncillo has­

ta graves e neo carditis o septicemia. 

Se considera que la diabetes puede desencadenar esta transforma- · 

·· ción.W 
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ALTERACIONES PARODONTALES 

En la llteratura médica y odontológica aparecen numerosos informes 

que sugieren un aumento entre la prevalencla y severidad de la e!!_ 

fermedad parodontal en pacientes que padecen diabetes, Muchas 

de las evidencias que relacionan la enfermedad parodontal con la 

dlabetes son, de alguna manera, de naturaleza subjetiva. 

Podr{amos denominar como enfermedad parodontal a cualquier cam­

bio patológico que ocurra en los tejidos de soporte y protección 

del diente. Sin embargo, lo importante no es dar una de.ftnición, 

sino en el claro conocimiento de su naturaleza, patolog(a y trat~ 

miento. 

Generalmente la etiológía de la enfermedad parodontal está funda­

mentada en factores extrlnsecos o locales y. en factores intrínse­

cos o generales. 

Los factores extdnsecos o locales se refieren al medio que rodea. 

al parodonto, dentro de estos podr(amos mencionar: 

P .D.B. La placa dento bacterlana, es el factor etiológico princi­

pal de la caries, gingivitis y enfermedad parodontal. La importaQ.. 

cla fundamental de la· placa dento bacteriana en la etiología de la .. 

enfermedad gingival y parod,ontal,- reside en la concentración de' 
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ciertas bacterias. 

Residuos alimenticios. En general los residuos alimenticios que 

quedan entre los dientes son degradados por enzimas bacterianas 

y aprovechados por ellas en su metabolismo, liberando a su vez al 

gunos productos que pueden causar daño por medio de respuestas 

de hipersensibilidad en los tejidos provocando inflamación. 

Cálculo. El cálculo es una masa adherente y calcificada que se 

forma sobre la superficie de los dientes o prótesLs. Su color va­

ría .del blanco amatillento al café obscuro y puede ser .supra o suB, 

qingival. 

Maloclúsión. Las disarmonías oclusales lesionan al p~rodonto, ya 

que· originan presiones anormales que cx>n el tiempo trastornan la 

vida de un parodonto sano. 

Yatrogenias. Incluyen operatoria dental, tratamiento protético ina• 

decuado, traumatismos físicos durante procedimientos operatorios y 

aditamentos ortodónticos mal colocados. 

Todos los factores anteriormente citados son irritantes que produ­

cen inflamación como proceso patol6gico princÜpal en la enferme­

dad parodonta1. 
,' ... ,;" 
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Los factores intrínsecos o generales son los que provienen del es-

ta do general del paciente. En estos podemos citar los siguientes: 

Deficiencias nutricionales. El estado nutricional del paciente afef_ 

ta el estado del periodonto. Como consecuencia, los efectos lesJ. 

vos de los irritantes locales y las fuerzas oclusales excesivas pu~ 

den agravarse por las deficiencias nutricionales. 

Afecciones hematológicas. Los trastornos gingivales y parodontales 

corraspondientes a discrasias sangu[neas se deben considerar ·en 

función de las interrelaciones fundamentales entre los tejidos bu-

cales y la sangre y órganos hematopoyéticos. 

Influencias hormonales. Las hormonas tienen una influencia de!lnJ.. 

ti va sobre la fisiolog{a de células y sistemas. 

Enfermedades debilitantes. Estas enfermedades pueden predisponer 

a la enfermedad parodontal, ya' que reducen la resistencia tisular 

a irritantes locales. 

Fármacos con Dilantfo sódica. Estos fármacos se utllizan en el 

·tratamiento de la epilepsia, son antlconvulsionantes y su utiliza-

ción causa severa hiperplasia gingival. 

. . 

Estos factores condicionan la respuesta de los tejidos parodontales 

etiológicos locales, de manera que el efecto lesivo .,que producen. 
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vado por el estado general del paciente. 
l.§/ 

La probable influencia de la diabetes en el inicio y desarrollo de 

la enfermedad parodontal ha sido estudiada durante muchos años. 

Desde 1862 ha habido reportes que culpan a la diabetes de la en­

fermedad parodontal, l.Q/ 

Durante los últimos años muchos investigadores han considerado la 

posible relación entre las dos enfermedades y ésto ha sido e>cten-

samente estudiado. El nivel de enfermedad parodontal en poblaci.2,. 

nes diabéticas, ha sido medido y comparado. Estos han sido su~ 

divididos sobre la base de duración de la diabetes, variación de 

los niveles de azúcar en sangre, presencia o ausencia de compl.!, 

cactones sistémicas, etc.: y sin embargo, existe una falta de 

concordancia entre los resultados obtenidos . .!1/ 

.Algunos estudios indican una mayor prevalencia de enfermedad pa-

r_odontal en pacientes diabéticos comparados con pacientes sin di.5!_ 

betes y que presentan cifras simllares de placa y cálculo, mien-

tras que otros no reportan diferencia alguna. 

Las alteraciones parodontales en la diabetes también han sido es-

. túdladas en animales de laboratorio para determinar los mecanismos 

biológicos que podrCan estimular la destrucción de los teJ idos paro. 
· .. " . - _-. ,- '" -



53. 

dontales, así como la relación existente entre la diabetes y facto­

res etiológicos locales .W 

.Experimentalmente, la diabetes puede ser inducida en animales de 

laboratorio ya sea por alloxan el cual destruye las células de los 

islotes de Langerhans; o bien, por una pacreatectom!a parcial, de 

cualquier modo, en ningún estudio ha sido posible de inducir ex-

perimentalmente la enfermedad parodontal en ausencia de irritantes 

locales • ..!Y 

Muchos autores han tratado de determinar la razón. del. aparente 1!!. 

cremento en la incidencia de la enfermedad parodontal en los pa-

cientes diabéticos, para ésto se ha estudiado tanto la placa como 

el cálculo presentes en estos pacientes, as( como en pacientes no 

diabéticos y parecer ser que los diabéticos poseen un IndicG:' mayor 

w de placa e incremento de los cálculos presentes. Se ha sei'ial.!!_ 

do que la reducida reserva alcalina en el diabético no controlado 

puede favorecer a una aceleración en el daño de los tejidos paro­

dontales .11 

Desde el punto de vista clCnico y radiográfico las lesiones parodo!l 

. tales no difieren entre diabéticos y no diabéticos y se caracterizan 

por formación de bolsas ·parodontales y pérdida de ligamento. Sin 

embarqo, estás manifestaciones se presentan en forma más· severa 

·. en los pacientes diabéticós • .1./ 
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Es un hecho que la pérdida de ligamento parodontal aumenta con la 

edad. Aparentemente los diabéticos de más de 3 O a:ños de edad 

muestran un aumento signi!lcativo de pérdida de ligamento parado!!, 

tal comparados con pacientes no diabéticos de la misma edad y 

con niveles simllares de placa y cálculo. .!V 

En una comparación de pacientes diabéticos con no diabéticos se 

encontró una relación directa entre los indicadores de enfermedad 

parodontal. y los [ndices de higiene oral, en algunos casos los P.2. 

cientes diabéticos mostraron mayor da:ño parodontal.Y 

Las variaciones encontradas pueden responder tanto a diferencia de 

los efectos del metabolismo alterado de los carbohidratos sobre los 

tejidos como a la composición de placa dento bacteriana ·pudieran 

causar un grado diferente de enfermedad parodontal. 

El alcance de implicaciones sistémicas y el grado de control de la 

diabetes, no están relacionados con el índice parodontal. No exi~ 

ten diferencias entre el {ndice parodontal de pacientes· tratados con 

insulina y los tratados con hipoglicemiantes orales. 

Las dosis de ~.nsullna nó tienen una. relación significativa con la 

salud qingival, pérdida de Hgamento y profundidad de las bolsas. 

' 111 parodo,ntales. · 
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Los estudios de población al respecto no han encontrado relaciones 

significativas entre diabetes, enfermedad parodontal y movilidad 

dentaria, aunque pueden ser citados casos aislados individuales 

en los cuales existe cierta relación. !Q/ 

La enfermedad parodontal en el diabético parece estar ocasionada 

por los mismos factores etiológicos como se esperada en pacien­

tes no diabéticos. 

Es generalmente aceptado que la diabetes conduce a una mayor se­

veridad en la enfermedad parodontal. Aparentemente la diabetes a.s:_ 

túa como un factor predisponente que puede acelerar la destrucción 

parodontal originada por agentes mlcrobianos.W 

La respuesta parodontal entre diabéticos y no diabéticos 1 es simi­

lar y se sugiere que el inicio y desarrollo de la respuesta in.flam!!_ 

. toria es causada por mecanismos bacterianos ya conocidos 1 pero 

se observa un incremento en la destrucción parodontal de pacientes 

diabéticos, ésto lleva a pensar que la resistencia de los· tejidos de 

los .pacientes diabéticos está disminulda • ..l./ 
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CAPITULO III 

EL PACIENTE DIABETICO EN EL CONSULTORIO 

DENTAL 

Hlstoria clínica 
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A todo paciente que se presenta por primera vez a consulta dental, 

se le hace un interrogatorio que abarque los registros personales. 

del paciente como son: edad, sexo, raza, ocupación, domicilio, 

etc. Estos datos son sumamente importantes desde el punto de vi!_ 

ta médico legal y facilitan una información útll en. la elaboración 

del plan de tratamiento. 

Posterlormente, se realizará un examen previo que se base en la 

salud general del paciente, es muy importante conocer el estado 

general de salud de nuestro paciente y detectar la presencia de 

alteraciones sistémicas que en determinado momento van a modi.Q. 

car el tratamiento • 

La estructura emociqnal del paciente es otró punto de interés (que 

desgraciadamente muchas· veces pasa desapercibido) en nuestra hi!. 

toda cl!nica y nos es de gran utilidad para poder establecer la re­

lación médico-paciente. 
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Como última parte de nuestra hlstoria clfoica, se debe realizar el 

examen de todas las estructuras del aparato estomatognático.l/ 

Pacte nte diabético 

Generalmente el paciente diabético puede dar una apreciación más 

o menos exacta del estado de control de su enfermedad. El dlab! 

tico bien controlado (estable) es una persona prácticamente sana. 

Su aspecto, su capacídad de trabajo, su posibilidad de vida so-

cial y de activ\dad flalca, .son las mismas que las de una perso­

na normal.Y 

Hay diabéticos que han sufrido la enfermedad durante muchos aftos 

llevando un control imperfecto de. la misma. Estos pacientes tie-

nen P.redlsposición particular a las enfermedades cardlovasculares • 

• 
Existe la posibilidad de que se nos presente una persona que pa-

dezca diabetes y que ésta no haya sido diagnosticada. Menclon~ 

remos los sfotomas y signos cl&sicos de la diabetes y como se 

·producen: al producirse insulina en cantidades deficientes, la glu . -
cosa de la sangre aumenta y se elimina por medio de la orina. 

arrastrando consigo agua en cantidades· varlables, es por esta. ra­

zón que el paciente diabético orina mucho (poliuria). Se deshi­

drata y tiene sed exagerada (polldlpslsa) y elimina azúcar en la 
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orina (glucosuria). Además, los tejidos del organismo privados de 

la cantidad habitual de glucosa, se ven obligados a quemar otras 

sustancias para obtener la energfa que necesitan. 

La utilización de sus propias grasas los hace perder peso (signo 
\ 

frecuente de la diabetes con de.ficienc1a importante de insulina) , 

Cuando ésto se prolonga, acaba por perderse una cantidad impor- · 

tante de prote!nas y el paciente se desnutre con la consecuente 

debilldad y cansancio .Y 

La presencia de dos· o m&s s(ntomas de los arribs mencionados, 

nos hará pensar que nos. enfrentamos a un paciente diabético. Po.! 

teriormente, los datos de laboratorlo lo confirmarán. 

Manejo y tratamiento dental del paciente diabético. 

Los procedimientos dentales requeridos por personas que padecen. 

enfermedades sistémicas, necesitan ciertas modificaciones de las 

que requieren los pacientes sanos. 

Se debe recordar que las .enfermedades sistémicas. ocurren a cual-

quier edad, una vez confirmado que exista alguna enfermedad sis­

tl!mica, se debe investigar qué tipo de terapia está siendo sumi-

hlstrada y tomar tódo ésto en cuenta, antes .do iniciar cualquier 

trata miento dental~· 
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Es recomendable ponernos en contacto con el médico del paciente 

para conocer en qué etapa se encuentra la diabetes, discutir el 

plan de tratamiento dental y establecer las precauciones requeridas. 

El dentista debe ser sensitivo ha'cia el estado emocional del pacie.!l 

te, ya que el stress aumenta los requerimientos de insulina. Y Pa-

ra minimizar la tensión y la ansiedad, aumentadas por la condición 

del paciente, se le deben. explicar los detl.llles del procedimiento, 

las sensaciones que 1ra a experimentar, el tiempo de trabajo y el 

papel que debe Jugar "~l" dentro del tratamiento, 

En lo que al tratamiento dental concierne, los problemas más co~ · 

munmen~e relacionados oon la diabetes son: 

A. La posibilidad de que. se desarrolle shock hipoglucémico o 

hiperglicémlco durante el tratamiento. 

B, El aumento en la incidencia de Lnf acción posoperatoria, par-

ticularmente necrosis marginal y alveol~ seco. Y 

La hipoqlucemia o disminución exagerada de glucosa en sangre, 

ocurre cuando hay un exceso de insulina·, alimentación defic1en-

te o ejercicio desproporcionado. 

Cuando la. hipoglucemia . se debe a un exceso· de . insulina, la hora . 

de apClltlc;ión. depende .del tipo de insulina que se esti empleando. 



62, 

por ejemplo: las lnsullnas de la tarde (acción intermedia) provo­

can hipoglucemias por la tarde o al principio de la noche. Las 

insulinas de la noche (acción prolongada) la ocasionan por la no­

che o a la mafiana siguiente • 

. Los casos de hipoglucemia debidos a alimentación deficiente, se 

presentan en enfermos que dejan de comer o retrasan alguna comi­

da. 

La insulina está calculada de. acuerdo con la dieta y su dtstribu­

cl6n en las 24 horas del d{a y si no se consumen los. alimentos, 

la insulina resulta excesiva. 

El ejercicio f!sico, aumenta la utilización de glucosa y cuando és­

te es exagerado, es capaz de prod uclr hlp0glucemia. 

El inicio del coma hipoglucf!ínico es rápido, puede presentarse en 

minutos, los. signos y s(ntomas más importantes son: debilidad, 

mareo, palpitaciones, palidez, dolor de cabeza y sudor abundan-

te. 

La hiperglucemia es la falta de insulina activa, provoca disminu­

ción de ~a utUlzación de. glucosa y por tanto, ésta se acumula en 

la sangre y se elimina por la orina acarreando grandes cantidades 

de agua, lo. que puede llega~ á provocar .deshidratación. 
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Al prolongarse esta situación, empiezan a utilizarse las grasas en 

grandes cantidades y ésto ocas,lona la formación excesiva de cue.r 

pos ·cetónicos que dan origen a un estado de_ acidosis. Además, 

la misma acidosis y la deshidratación disminuyen la accl6n de la 

Lnsulina y dan lugar a un cCrculo vicioso, que no se rompe si no 

se instituye el tratamiento adecuado. 

La falta de Lnsulina puede deberse a varias causas: 

l, D::isis insuficientes de insulina. 

2, Interferencias con la acción de la insulina como ocurre en 

las infecciones, intervenciones quirúrgicas, embarazo y_ es­

tados ·de tensión nerviosa muy · intensa y prolon9ada. 

3 , Falsos· estados de control obtenidos con dietas muy pobres 

y cantidades insuficientes de insulina que se acompaftan en 

una mayor utillzaci6n de grasas. 

-La hiper9lucemia es uná complicact6n de lenta aparici6n que va 

dando molestias progresivas por m&~ de 24 horas •. Los signos y 

sfotomas más frecuentes son: orina abundante, sed intensa, debt­

lldad, dolor abdominal con vómitos, respiración de Kusmaul el pa­

ciente presenta resequedad de la ple! y la boca. 
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El allento en estos casos tiene un olor a frutas característico, que 

se debe a la eliminaci6n de cuerpos cetónicos en el aire expirado 

y recibe el nombre de aliento cetónico .Y 

Al atender a un paciente diabético, se recomiendan las siguientes 

precauciones: 

Observar la máxima ester111dad posible en el consultorio .Y 

Durante procedimientos preventivos, como curetaJ es y pro!Ua-

xis, se debe' procurar el m!nimo . trauma hacia los tejidos. 

La prevención de enfermedades parodontales debe ser extrema, 

ya que el rie c¡o sanc¡u!neo hacia los teJldos está reducido, 

ésto les resta. salud y decae su resistencia a las 1n!eccio.-

nes. 

En cuaiquter procedimiento quirúrgico, es importante .el uso 

de antibióticos que protejan al paciente de una posible in!e.E, 

ción bacteriana .Y 

La administracl6n de antibi6tlcos es necesaria antes y des-

pués de profilaxis y curetaJes extensos (peniclllna 250 mg. 

cada cuatro horas: se comienza la noche anterior del· trata . ' ,·-. 

miento Y. se continúa 48 he>ras durante el per!odo posopera­

torio) .W 
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Por otra parte, toda cirug!a oral incluyendo ciruqfa parodon-

tal, debe ser lo menos traumática posible y deben ha cr~rse 

pocas extraccio~es en la misma cita.V 

Durante el tratamiento se debe eliminar cualquier tipo ie in-

fección que se encuentre en la cavidad oral, como pueden ser 

infecciones parodontales, abcesos periapl.cales y en algunas 

ocasiones infecciones en .las mucosas que recubren la cavi-

dad oral.5 

- • Siempre debemos tener en cuenta que las bacteriemias .llegan 

a producirse en el 33% de los pacientes después del trata-

miento parodontal. La frecuencia de la bactertemla está en 

relación oon la duración del ~atamiento. 

Las bacteriemias persisten mientras dura la manipulación 

quirúrgica de los tejidos y una vez terminada ésta, la ma-

yoda de las bCfcterias son eliminadas a .los 10 minutos. 

Por lo general no se considera que la bacteriemia se;:s una 

secuela clrnica, pero conociendo que la resistencia de un 

organismo diabético está alterada, la bacteriemia se torna 

en u11a amenaza real. 
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Se debe cltar al paciente en la maftana, de preferencia lt 6 

2 horas despu&s del desayuno. 

Si el paciente ha olvidado o pospuesto su comida después de 

la insulina, e~lste el riesgo de hipoglucemia}./ 

Por otro lado, es común que el paciente aprensivo coma mal 

o no coma antes de la cita con el dentista. Si creemos que 

el tratamleñto planeado puede hacer perder una o varias comi 
. . 1 

das al paciente. es preciso pedirle que disminuya a la mitad 

. su dosis normal de insulina o 'bien que la suprima totalmen-

te el d{a del tratamiento, a fin de prevenir toda posibilldad 

de shock insulfnlco. Una glucemia elevada. durante un peda 

do corto. de tiempo, no produc.e electos nocivos~~ 

Si durante el tratamiento el paciente muestra temblor, palidez 

y salivación excesiva, es recomendable darle dos cucharadi­

tas de azúcar en un vaso de agua.-ª' 

Cuando se usen anestésicos locales con vasoconstrictores, hay 

que recordar que la adrenalina (epinefdna) activa el qluc6geno 

y ¿or esta razón debe reducirse al m(nimo. La fenUeirina PU!. 

de ser usada como alternativa, pero la noradrenallna no es 

recomendable, ya que produce una máyor iaquemia local y 

. . . .. . ·. y 
ésto aumenta el riesgo de necrosis en los tejidos,, 
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F'lnalmente, se debe educar y motivar al paciente diabético 

hacla una higiene bucal adecuada y mlnuctosa como un be­

neflcio pa.ra su estado general. 
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.&fill1TADOS 

Podrfa decirse que la diabetes no es una enfermedad, sino un gru-

po de enfermedades cuyo común denominador serra el metabolismo 
~ . 

alterado de los carb::>hidratos, debido a la producci6n deficiente o 

absoluta de insulina. 

Como se sabe, su etlolo¡¡i!a es muy variada as{ como varios son los 

tipos de diabetes que podemos observar. 

Lo más importante es el reconocer que este sfntomo va a provocar 

diversas alteraciones a ·nivel de todo el organismo. Una de las 

quetienen mayor relevancia y que de alguna manera va a favore~ 

cer a que otras alteraciones se produzcan, es la .Jlamada angiopa- • 

tra diabética • 

A consecuencia de ésta , vemos que el aporte sangufneo a los teJ.!. 

dos del organismo es deficiente y por tanto el funcionamiento de 

·éste declina en muchos aspectos. 

Sln embargo, y a pesar de que la diabetes no es curable, el pa-

ciente puede llegar a un estado semejante al normal, lo cual es 

frecuente en la diabetes de los obesos,; Otros pacientes requie­

ren tratamientos más complicados, pero en todos se puede alcán:... 

zar una buena re;ulacl6n• 

,. 
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En la cavidad oral del paciente dlabético se han encontrado al9u­

nas alteraciones de entre las cuales la que es citada con mayor 

frecuencia en la ltteratura es la predi9posición del paciente dlab!!., 

tlco a la enfermedad parodontal, sin embargo, también se presen­

tan otras alteraciones tanto dEll desarrollo como da la resistencia de 

los teJldos. 

Como se ha dicho, la m1croanqiopat[a en el dlab~tlco e.s la alter~ 

cl6n de prlmordtal importancia que predispone al organismo a ser 

mh susceptlble a cualquier Pl'?caso patol6qico.. Obviamente, en 

la cavidad· oral sucede lo mismo y es por esta raz6n q~e el pa-

. · o1ente dtabtstlc::o (con mayor o menor frecuencia) va a presentar ·al­

teraciones de la mlsma. 

B&.alcamente, este Upo de paclentes va a tener cierta predisposi­

cl~n a que cualquier proceso ptolóqico (en este caso espec::!flca­

mente en la cavldad oral), se presente en forrna más severa. 

Debldo a las c:aractertsticas de la enfermedad ql.le nos ocupa 'I a 

la manera en que hta afecta a las estructuras orales,·· 111 práctica· 

odontol69lca debe ser enfocada a: 

l, Eltmlnacl~n de procesos infecclosos ~ 

2. Estableclmlento de Mbltos de hi9iene 

:Y. Reestable.c:Lmlento de la sal ud oral 

4~ M0Uva9l6n del ~ciente hacia el ouldado da su boca. 
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CONCLUSIONES 

A través del estudio de esta patolog(a, se ha puesto de manifiesto 

que la diabetes es una enfermedad que afecta a un gran número de 

personas en el mundo. 

La Diabetes ha sido clasillcada de diversas maneras, sin embargo, 

lo más importante es el reconocer el conjunto de signos y sfntomas 

que la caracterizan as( como su naturaleza y el .por qué de las al­

teraciones que provoca; ya que como sabemos ésto va a repercu­

tir en el organismo en general, puesto que modilica el funciona -

miento normal de todas y cada una de las células de éste, lnde­

pe11dientemente de su etiología. Aunado y debido también a ésto, 

se ba visto que altera todo aquel sistema que nutre y oxigena· a 

las células del organismo, lo cual, como ya sabemos, va a traer 

como consecuencia su desnutrición, debilidad, falta de resistencia 

y una fisiología alterada. 

La cavidad oral y en general el aparato estomatognático, no podrfa 

ser la excepción, ya que forma parte de un conjunto que funciona 

.como una. unidad. 

.·, 
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Hemos visto que la Dlabetes lnterftere en el desarrollo normal de 

los tejldos de la boca; también altera los mecanismos de defen-

sa naturales contra las infecciones. 

Una de las estructuras mayormente afectadas es el parodonto y es 

por ésto que cuando se concentran una serie de factores, la en-

fermedad parodontal se vuelve mAs severa. 

\ 
Sln embargo, el paciente diabético en el consultorio dental no sta 

nifica un problema infranqueable, siempre y cuando se lleven a 

cabo ciertas observaciones y precauciones. 

Y podemos declr, que éste (si se encuentra estable) puede ser su-

Jeto de cualquier procedimiento dental. 

·Pero lo m&s importante, es reco nocet> en la Diabetes un factor 

que predispone a que se presenten una serle de alteraciones 'l. 

que los procesos infecciosos se tornen más severos. Por lo que 

la. Odontologfa en estos casos debe enfocarse en. :¡ran parte a la 

prevención de cualquier proceso infeccioso. 
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PROPUESTAS Y/O RECOMENDACIONES 

Al finalizar la presente investigación hemos visto que en muchos 

países se realizan estudios de las alteraciones que provoca la 

diabetes a nivel oral: en México la informacion a 1a cua1 tuvi-

mos acceso fue en su mayorfa de procedencia¡ extranjera. Pens~ 

mos que los datos obtenidos fueron de suma importancia y gran 

ayuda, pero la realidad de nuestro pa{s es otra y para nosotros 

como odontólogos, serla muy importante que se realizaran estu­

dios' en nuestras" instituciones (como podrfa ser nuestra Univer-

· sidád) con mexicanos y por odontólogos mexicanos. 

Durante la elaboración de nuestra tesis ·nos hemos dado cuenta 

que la gran mayorrá de investigaciones se abocan a la enferme­

.dad parodontal. sin embargo la relación de diabetes. y cavided 

oral presenta muchas otras opciones de estudió. Entre las cua -

les. se podría. mencionar la influencia que tiene la diabetes en el 

desarrollo y funcionamiento de las glándulas sallvales. 

Como último,· quisimos dirigirnos a los odont61oqos que se. han 

formado y se están formando en las escuelas y universidades del 

pab y proponerles que se interesen más en el .cómo y por qué 

la diabetes. va a provocar alteraciones en la cavidad oral. ya que . . ' . ' 

éste ~onocimlento debido. á nuestra formación académica 1 lo lle~ 
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vamos impltcito y de alguna manera debemos tratar de reencon­

trarlo. De hecho, como profesionistas, debemos buscar la SUP.! 

ración en beneficio propio y de la comunidad hacia la cual he­

mos de dirigir nuestro .esfuerzo. 
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