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I N T R o D u e e I o N • 

La enfermedad que constituye el tema central de este estudio, ex-­

tiende sus raices a las epocas m~s remotas de la humanidad. Exis­

ten referencias a enfermedades que, sin duda, pudieron haber sido 

de origen diabético. desde antes de la Era Cristiana. Posiblemen­

te el origen del padecimiento sea tan antiguo como la presencia -­

de carbohidratos en la dieta humana. 

Tanto es asi, que la diabetes se define como "un trastorno crónico 

congénito del metabolismo ele los hidratos ele cnrbono, que se cara.Q 

teriza por una insuficiencia del organismo para aprovechar los az_ú 

cares y que se debe a la ausencia o disminución de la formación de 

insulina en el p<fncrca~. por un tr<.istorno de lus cclulus". 

En la actuülid.:id, m~tc J.Ktdcc.:imic.:mlo, lJUC con~l:il:uyc un verdadero -

sindrome, sigue envolviendo en sí aspectos misteriosos que son el 

objetivo de estudios constantes. 

Los avances de la medicina. que han permitido prolongar considera­

blemente la expectativa de la vid.:i1 traen como consecuencia un n\f­

mero mayor de diabéticos adultos# ya que la enfermedad es m~s co-­

m~n en la población adulta que en los jovenes. 

Por otro lado, gracias a la terapia insul!'nica, un número consider~ 

ble de los di.:ib6tico!i so ¡:u-oUuceu con 6xlt.:o pu:.iuuclo el "gondiabéti­

co11 a sus hijos. La obesidad, que parece ser un factor desencade--
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nante de individuos susceptible.a, tambi6n va en uumonto. 

Otro campo de estudio, es la relación que con frecuencia se presen 

ta en ln!;:I persom . .1.:J 4uc pü.dccun c.Jl<:il.Jetc:.;, con lo::.c L:t:!jidos de la bo­

ca, los cuales reflejan divorsos trastornos sistémicos y ofrecen -

s:rntomas que el Cirujü.no Dcntintu del.Je icJcnLi!lcür, no solo para -

cooperar con el médico general o con el cspec.:iulista en la terapia 

del paciente, sino para prevenir y reparar daños orales. 

El Cirujano Dentista debe tomar en cuenta que, adem<ís de los sig-­

nos y síntomas cl~sicos de la enfermedad como la poliuria, la pol.i 

dipsia, la poligafia y las alteraciones del peso corporal, el pa-­

ciente puede manifestar una micosis o una parodontitis. 

Considero, pues, de la nmyor importancia que el Cirujano Dentista 

realice un buen manejo del paciente diabético, porque tanto las m-ª 

nifcstacioncs gencrLll e:; como Ja:;; orLl 1 e:;, I ;i~; r~omp l i<. . .:aciouu::.c y el -

tratamiento varia. Por eso en los capí"tulos subsiguientes trato -

de incluir la interpretación de algunos estudios y los puntos mcfs 

importantes de la diabetes en general, relacionada con la cavidad 

oral, que para la autora de este trabajo ha tenido gran significa­

do. 
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CAPITULO I llISTOLOGIA DE LA MUCOSA ORAL. 

a). ESTRUCTURA HIS'l'OLOGIA DJ::L DI EN'I'E. 

Uiatol6gicümcnlc Ju~ dlo..!lll~u •.!:JL:i11 L'unullluidu:; puJ· c...:LJIU...illc, du.n. 

tina, cemento y c.'imura pulp.:ir.. 

La coronu c-nt.'í romp11Pr1f-;1 por 11n., ntt:-if-;inr•ifl ,~,,tri fic...-1rJ,, <1rnlulur -

conocida como a1:1m~1 l te .. •. 

El esmalte forma una cubierta protectora, de espesor variable so­

bre toda la super ficic de la coron.:i. Sobre L:1s cúspides de los -

molares y premolares, ulcunza un usJ?osot· mt"i.x imo do 2 u 2. 5 mm la 

el esmalte. 

Cuando la matriz es secretuda por loa ameloblastos, es completa--

mente orgánica y rclacionu con lu qucn1t inn. Cuando se miner.s_ 

lizan, los crislulus de hidroxi.iµdlili.1 crecen m.:ís lnvü.diendo la -

matriz. 

Debido a su elevado contenido de sales minerales y a su disposi-­

ci6n cristalina, el esmalte es el tejido calL'ificaclo más duro del 

cuerpo humano. La funci6n específica del esmalte es formar una -

cubierta resistente p<tra los c.1i0ntcs, h.:i:ciéndolos .zidccuados para 

la masticación. 
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Otra propiedad física del esmalte es su permeabilidad. Se ha 

dcscubicJ·to, que nl esmalte pundo .:ict11nr on riort.:i forma como 

una membruna semipcrmcab.le, permitiendo el paso completo o -­

parcial de ciertas mo l6cu las. 

El color do Ju coron.::i cul.Jiurl..i de osmültl), vurí.-1 desde blunco 

amarillento httsta lJlanco gristicco. El color cst5 dctcrminildO -

por la diferencia en la translucidez del esmalte, de tal modo -

que los amarillentos tienen su esmalte translucido, y que los -

La composici6n del esmalte i:s ilp1·oximad<1m011t0 <'lo 0.5 por 100 -

de UIQLCriLI! Ol:":J,'jllil.·u, <J ¡.>ur lOU Uu c.1yu.:.i y ~U.!.,, tle lllülorial inO.,!:, 

l_J{i11 J1·u. 

malte y unü sustancia inlccprlsmt.itlcu de unión. Sü ha calcula­

do que el número de prism.:i.s. Uel esmalte va desde cinco millones, 

en los lncüdvos J.:itor~l!.!::; .iniuriurt.'s. hastu 12 millones en los 

primeros molares superiores. Los prismas tienen aspecto cristA 

lino claro, por lo que permite a la luz pasar a través de ellos. 

La observación de cortes de esmalte maduro descalcificado ha r,g 

velado una red de fibrillas org~nicas finas en todo el espesor -
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de los prismas. Las medidas de los cristales básicos del es-­

malte no se ha definido aún, y las longitud~s más usadas varía 

entre O.OS y 1 micra. 

La estructura del esmalte también está compuesta por: bandas 

de Hunter Schrcgcr, linea ti <lu incrcmunlo <le R~Lziuti, cutícula 

del esmalte, laminillas del o~m~lt0r p0nnrho, prolong~ciones -­

odontoblasticas y usos dol nAmnltCJ. 

DENTINA. 

La dentina es un tejido conectivo duro que envuelve a la pulpa 

de corona y raíz. Como tciiclo vivo, ostti cnmpucstn por c6lulas 

especializadas, odontoblastos y una sustancia intercelular. 

Aunque loa cuerpos de lou 0Uo11Lublut:ilo~ t..•:Jt~n !:iobru lc..1. suporfi-

cie pulpar de la dentina, todas las células se pueden conside~­

rar tanto biológica como morfol6gica, el elemento propio do la 

dentina .. 

Los odontoblastos comienzan a formar matriz de dentina poco 

después de adoptar su forma típica. Están separados de los 

ameloblastos por una extensión de la membrana basal del órgano 

del esmalte.. Sin embargo, dicha extensión desaparece conforme 

maduran los odontoblastos y secretan las finas fibras de colá-

05 



gena que constituye la masa de la matriz de dentina. 

~ diferencia del esmalte, que es muy duro y quebradizo, 1a de.n 

tina puede sufrir dcformac:i6n ligut-a y <.!H muy elástica. Es -­

más dura que el hueso, pero considerablemente más blanda que -

el esmalte. El contenido menor de sales minerales hace a la -

dentina más radiolúcida que el esmalte. 

La dentina está formada por 30 por ciento de materia orgánica 

y agua, 70 por ciunlo Uu 111<.1.lu1·i. . .t i11ur9.1nic.:a. La su!ilancia or-

gánica consta de fibrillas colágenas y una sustancia fundamen­

tal de polisacaridos. La porci6n orgánica está hecha de colá­

geno y proteínas relacionado con la rlilsti.nil. So hn romproba-

do quu u) compo11u11Lu i11L>r•1.'i11lcu cu11:J iulc cu hiU1:uxl..apüllLit. 

La dentina está constituida por dos componentes básicos: pro­

longaciones odontoblásticas y matriz calcificada. La dentina 

se clasifica corno tcj i.rlo concrt ivo, porque C"onnt~ ele poca.a c6-

lulas y una gran cantidad de sustancia intercelular. 

Los cuerpos de los odontoblastos están colocados en una capa, -

·sobre la superficie pulpar do lil dentina y únicamente sus pro-

1longaciones citopl~smutic~s están incluidas en la matriz minar~ 
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lizaaa. Cada c6lula origina una prolongación que atraviesa el 

espesor total de la dentina en un canal estrecho llamado túbu­

lo dentinal. 

Prolongaciones odontobl5sticas. Son extensiones citoplásmati­

~as de los odontoblastos, que ocupa un espacio en lo. matriz de 

la dentina .. 

La masa principal. <le l<i Uculi.n..i c~Llí t.'Onstituid'1 por dentina -

intertubular~ Aunque está muy mineralizada, m~s de la mitad -

de su volumen está formada por matriz orgánica, que consiste -

de numerosas fibrillas colágenas finas envuel.tas en una susta.n 

cia fundamental a morfa. 

La imbricación Oe las líneas do incremento do Ebner, aparecen 

como lineas finas~ que en cortos transversales corren en ángu­

l.Os rectos en relación a 101::1 tuh\liOD di.:ntina!es. 

Dentina intorglobul..:ir. L<i mlnL!L".:\ lizuci6n da la dcntln.:i a veces 

comienza en zon::is g1obu1ares pequeñas, que normalmente se fusi_g 

nan para formar una capa de dentina uniformemente calcificada. 

capa granular de Tomes. Es unil capa delgada de dentina. vecina 

al.cemento, aparece granulosa casi invariablemente-
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La sensibilidad de la dentina se puede explicar por modificaciQ 

en las prolongaciones odontoblásticas, que causan posibles cam­

bios en la tensi6n supcr.ficial y en las cargas eléctricas supe.¡: 

ficialcs sobre el cuerpo odontoblástico, que a su vez propo~ci,Q 

na el estímulo para las terminaciones nerviosas que contactan -

con la superficie del cuerpo c6lu1ar. 

PULPA DENTAL. 

La pulpa dental es uno de los tejidos conectivos blandos más 

primi.tivos del cuerpo, form.:i la parta central de la corona y de 

la raíz. La pulpa está completamente rodeada por la capa odon­

tobláSt ica. 

Las funciones de la pulpa dental son cuatro: Formativa, nutri­

tiva, sensitiva y protectora. 

FORMACION. 

La morfologia de la corona y raíz so establece por la formaci6n 

de deP6sitos iniciales de dentina. En el caso de la corona, es 

la capa superficial de dentina y en la raí?., la capa granulosa 

de Tomes. Los odontoblastos continúan produciendo dentina tan­

to como hay pulpa. 
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NUTRICION. 

Ya que la dentina no posee su mismo aporte sanguíneo, depende -

de los vasos de la pulpa para su nutrici6n y sus necesidades -­

metabólicas. 

SENSIBILIDAD. 

En la pulpa se encuentran nervios mielinizados y no mieliniza-­

dos. Algunos de los nervios están asociados con vasos sangui-­

neos, otros cursan independientemente y terminan como redes al­

rededor de los odontoblástos. Todos los estímulos recibidos -­

por las tcrmin.:icionut:> nurviu::;;...t.!:l Uu lu llUlpu ~H.~ interpretan de -

la misma manera, por lo cual producen L:i misma sensación. 

PROTECCIGJ. 

Las células protectoras de la pulpa son los odontobástos que -­

forman la dentina secundaria y los rnacr6fagos que combaten la -

inflamac16n. 

La pulpa dentaria o~upa la cavidad pulpar, formada por la cáma­

ra pulpar coronal y los canales radiculares. La pulpa forma -­

continuidad con los tejidos periapicales, a través de los aguj~ 

ros a pica les . 
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MORFOLOGIA DE LA PULPA. 

La forma y la microcstructura de la pulpa dental cambia, ya sea 

en forma natural, con la edad o anormulmcntc dobido a estímulos 

externos. 

El tejido conectivo de la pulpa es gelatinoso, debido a esta 

propiedad puede quitarse del diente sin perder su forma. 

Las raíces suelen ser cstru~turildas c6nicas que están incluidas 

en los alveolos dentales mediante el ligamento periodontal. 

CANAL RADICULAR. 

Durante la formac i6n rad ir.u lar. lu cxtrcmi dud apical, es una -­

abertura amplia limitud.:a por el diafra9mu cpitoli.:il. Conforme 

prosigue el crecimiento se forma más dentina, de tal manera que 

cuando la raíz del diente hu madurado, el cannl radicular es -

considerablemente más estrecho. 

El desarrollo ae la pulpa dentaria comianza en una etapa muy -­

temprana de la vida embrionaria, en la región de los incisivos. 

La primera indicaci6n es una proliferación y condensaci6n de 

elementos mesenquimatosas, conocido como papila dentaria, en la 

extremidad basal del 6rgano dentario. En la futura zona pu1par 
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las fibras son delgadas y ost5n dispuestas en forma irregular 

y más densamente que en los tejidos vecinos. 

Las fibras de la pulpa embrionaria son argirofilas, no hay f~ 

bras colágenas maduras, excepto cuando siguen el recorrido de 

los vasos sanguíneos. Conformo avanza el desarrollo del ger­

men dentario de l~ pulpa, aumont.:i su vascularizaci6n y sus e~ 

lulas se transforman en estrelladas del tejido conjuntivo, o 

fibroblástos. 

ELEMENTOS ESTRUC'PURALES. 

La pulpa es un tejido conjuntivo laxo expecializado, está fo.x, 

mada por c&lulaa fibrubl<l~tos y 11na s11~tuncia intorcolular. 

Las células defensivas y los cuerpos de las células de la den­

tina, los odontoblastos, constituyen parte de la pulpa denta-­

ria. 

Durante el desarrollo, al número relativo de elementos celula­

ros de la pulpü dental disminuy1·!, mi<>ntC"LJs quo l.:i uustLJncia i..o. 

tercelular aumenta. Conforme aumenta la edad hay reducción 

progresiva en la cantidad de fibroblastos, acompañado por aume~ 

to en el número de fibras. 

Las fibras de Korff se originan entre las células de la pulpa -
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como fibras delgadas cngrosandose hacia la periferia de la pulpa 

po.rn. formur hocor; rc>l•1I: iv<1111u11t1~ qrLIPn<1H, qllf' p•Hi<lll l~nt.ro lon ---

odontoblastos y se adhieren a la predentina. 

Además de los fibroblastos y los odontoblastos, existen otros -­

elementos celulares en la pulpa dentaria, asociados ordinariame.n 

te a vasos sanguíneos pcqucnos y capilares. Son muy importantes 

para la actividad defensiva de la pulpa, especialmente en la --­

reacción inflamatoria. 

CEMENTO. 

El c~mento es un tipo de tejido conectivo calcificado que cubre 

todas las r.:ií.ccs. Comicnz.:1 e11 l.i 1·L!~i6n l.'crv·ic;;il tlol tlicnto, a 

nivel de la unión ccmentocf:imi.lltica y continúa hasta el vértice. 

El cemento proporciona el medio para la unión de las fibras que 

unen al diente con la estructura que lo rodea. 

Tiene su origen en tejido mesodérmico. El mcscnquima del saco 

dental participa en la fornw.ción del cemento, la presencia o --­

ausencia de células de la mntriz es la base de la calcificación. 

el cemento contribuye a otras actividades necesarias para mante­

ner salud y vitalidad en este tejido~ Proteje a la dentina que 
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queda debajo de él. Puede preservar la longitud del diente 

depositando más cemento en la punta de la raíz. 

El comento es de color ümarillo claro y se distingue fácil-­

mento del esmalto por su fal tu rlc brl 1 lo y su tono m.1s obsc.u 

ro. es ligeramente más claro que la dentina. el cemento es -

más parecido al hueso. 

Qu!micamonto ol camc~nt:o c~~i di' 4f} por 1 oo ele m.:itcriL:l inorgán..i 

ca, 22 por 100 de materia orgánica y 32 por 100 de agua. El 

cemento es más obscuro y menos transparente que el esmalte. 

La permeabilidad del cemento celular es mayor que la del tipo 

aceluL.1.r. 

Los componentes principales de la porci6n orgánica de la ma-­

triz son colágenos y mucopolisacáridos. Los cristales de hi­

droxiatita constituyen la parte mineral del tejido. La sus-­

tancia inorgánica están rcproscnt~dos princjpalmentc por fos­

filto do C':Ulrio. 

So puedo diFcrüneiilr cln:t rlaH0~1 clro rc"ll!l'nto .'"lrPlulnr y celular. 

El cemento acelular parece consistir únicamente de la sust~n­

cia intercelular calcificada y contiene las fibras de Sharpey 

inclu!das. Porque sus células limitan la superficie. 
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La sustancia intercelular cstS formada por dos elementos, las 

fihJ· J.llaa coltigonas y l.:a sustancia fundamental calcificada. 

CEMENTO CELUIAR. 

Las células incluidas en el cemento celular, cementocitos, --

llamados lagunas. 

Las funciones del cemento son lns siguientes: 

1). Ancl..t u1 lliunlc ill. .J.lvuül.J. u t.1u.J. !JU.t: l...t conux16n du J.i:.tu 

fibras. 

2). Compensar, mediante su crecimiento, la pérdida de sus--

tanciil c.Jontilriu cunul!t.•11L iv....a ._. 1 dL·:-J1.Jo...1ulc ucluu...tl-

3). Contribuir, mediante su crecimiento, la erupción oclus.Q 

mesial continua de los dientes. 
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B). ESTRUCTURA HISTOLOGICA DE LAS FIBRAS PARODONTALES. 

El ligamento periodontal es tejido conectivo fibroso, denso dis­

puesto regularmente que ocupa el espacio entre el diente y el -­

huaao nlvoolo.r. DclJic.lo u que tu.u l1ucu!.l de iiU.rau c..:ol<:íyenas es-­

t~n dispuestos en forma definida en grupos funcionales. 

Las funciones del ligamento periodontal son: Formativa, de so­

porte, protectora, sensitiva y nutritiva. 

La función formativa es ejecutada por los cementobl~stos y los -

oeteoblastos, esenciales en la elaboración del cemento y del hll.!iil 

so, y por los fibroblastos que forman las fibras del ligamen­

to. La función de soporte es la de mantener la relación del --­

dienta con los tejidos duros y blandos que lo rodean. Al limi­

tar los movimientos masticatorios del diente, el ligamento pe~­

riodonta1 proteje a los tejidos de los sitios de la presión, lo 

cual se efectúa mediante fibras de tejido conjuntivo que forman 

la mayor parte del ligamento. Lits funciones t:.ipo sensitivo y -

nutritivo para el cemento y el hueso alveolar se realizan por 

loa nervios y vauo~ sanyuXnco~ del liyümento pcriodontal. 

El ligamento period6ntico tiene su origen en el mesénquima que 

rodea e1 primordio dental. El tejido embrionario os confinado 
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gradualmente por una red o sea de esp~culas. El ligamento es 

inicial111tmt.e mu2:Jtmqu.imaL.ouo, mds Lc.nJu liO t:.ret.n2:J.torma en tej:i.­

do conectivo areolar laxo, üún tncí!! tarclo toma las caracterís­

ticas de tejido conectivo fibroso denso. 

Lb compouici6n c.lul poi-iodo111 o uu l"ilirutio, 1nu filJr."lltJ cold'yo-­

nae están dispuestos en <)rllpnt1 ílm~ion111au muy diversos, el -

tejido oata abaRt:or.i<ln ron ROO(Jro, linfn y norvinn. 

GRUPOS DE FIDRAS COLl\GENAS. 

'11odz111 lo.u flllrau c.~oJ.'{\JuthllJ ql10 runuau luu iJrupou doL!n!tivo• 

están fijas en el cemento. Bxcepto por aquellas que terminan 

en las encías o están insertadas en el cemento del diente ady!,. 

cante. 

Loa haces de fibras col~genas individuales no se extienden en 

toda la anchura del espacio periodóntico. cuando el diente ha 

aeumido su posición en la r,avidad bur.<1l. lüs fibras colágenas 

de los cJrupoa prineipu.lou~ a:.H1111uu un r·urLJO onc.luHuJa. de modo -

que permiten ligeros movimientos de los dientes. Pueden encon. 

trarse tres grupos de fibras principales en el ligamento peri2 

d6ntico: fibras gingivales, transeptales y alveolares. 
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Las fibras gingivales est~n insertadas en el cemento m~s cerca­

no a la corona. Desde este punto pasan al tejido conectivo de 

la encía libre. 1.-"'orman heces densos en forma de abanico, lcis -

fibrai:1 cul¿{~ullilti uu muv.t:ldll IJl,1·u111u11Lu t?Ull 1.1:1 dul m~anquito op! 

telial de fijación y con 1<.u; e.le lüB p.:.ipi.lüti. Otro yrupo de fi­

bras gingivales se extiende desde el cemento sobre la cresta -­

del hueso alveolar y se hunde para hacer conexión con las fi--­

bras de la encía fija y el periostio del alveolo. 

El grupo de fibras gingivales as el m~s desarrollado, estas fi­

bras gingivales sostienen la encía libre y mantienen la encía -

en estrecho contacto con el diente. 

Loe grupos do ribrau l1«1n:1cpl.ílle:i :10 en:1<.11u:hnn en for.mn do aba­

nico en el ~rea situada entre el cemento de dientes adyacentes. 

Las funciones de las fibras son proporcionar soporte a la encía 

interproximal y sostener a dientes adyacentes. 

·Las fibras de !a cresta alveolar, estan fijas al cemento cervi­

cal. Desde all!' se dirigen hacia abajo para incrementarse en -

la cresta alveolar, junto con las fibras periósticas. Cuando -

estdn presentes, ofrecen soporte al diente y ayudan a fijarlo -

en su alveolo. 
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Las fibras horizontales se localizan por debajo de la cresta 

alveolar, desde esta área se distribuye sobre el tercio supe­

rior de la raíz, a partir del cemento se ensanchan en forma -

de abanico en el espacio periodóntico para fijarse al hueso -

alveolar. Su función 

de los dientes. 

contrarestar el movimiento lateral -

Las fibras oblicuas ocupan los tercios medios e inferior del 

alveolo. Son las más numerosas en los grupos de las fibras -

principales, son diagonales en su orientación y curvas desde 

el cemento hacia arriba hasta el borde alveolar. 1\dema"s de -

fijar y suspender al diente en el alveolo, e~tas fibras resi.!!_ 

ten las presiones de masticación y mordedura. 

Las fibras apicales se ensanchan en forma de abanico desde la 

punta de la raíz hasta el hueso do la base de la cripta. Las 

fibras e~tabilizan al diente evitando que se incline. 

Las heces de .fibras intcrrudicul.:trcs cstd"n .fijas al hueso que 

separa las raíces de los dientes multirradiculares. Las he--

fibrosas pasan desde la bifurcación de la raíz hacia ab!!_ 

jo hasta la cresta del tabique alveolar. Estas fibras ayudan 

a evitar que el diente se incline y resiste movimientos de r.Q. 

taci6n. 

lB 



Los tipos de células que se encuentran en el ligamento perio-­

dontal, incluyen células mesenquimatosa, fibroblastos, mastoc~ 

tos, histiocitos y fagocitos. La mayor parte de las células -­

se encuentran en un tejido ~onectivo. Las células del ligamen­

to periodontal son fibroblastos típicos. Se trata de células -

largas, delgadas, estrelladas, del tejido conectivo. Se encue.n 

tran entre las fibras y su papel es activo en la formación y -­

mantenimiento de las fibras principales. 

La irrigación del ligamento periodontal proviene de tres fuen-­

tes. 

1). Los vasos sanguíneos de !u ~onu periapical de los vasos 

que van a la pulpa. 

2). Los vasos ramificados de las arterias interalveolares -

llegan a los tejidos periodontales a través de aberturas 

en la pared del alveolo y constituyen el ~porte oangu!-­

neo principal. 

3). Arterias de la cncfi1 que ne llmnntomosan n trnvén do la -

cresta alveolar con las de los tejidos periodontales. 

Las venas y vasos capilares tienen funciones importantes se va~ 

cían y se llenan para irrigar la enc1a en los movimientos de 

la masticación. 
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C). HISTIOLOGill DE U\ MUCOSA ORAL. 

La cavidad bucal, como primera parte del tubo digestivo, dese:m 

pena gran variedad de funciones. Es la puerta de entrada y el 

lugar de masticación de los alimentos. La cavidad bucal estcí 

limitada en todas sus partes por la mucosa oral. 

La mucosa estcí adherida a las estructuras subyacentes mediante 

una capa de tejido conjuntivo. 

La mucosa bucal misma está formada por dos capas, la lcímina -­

propia y el epitelio superficial. 

La cavidad bucal est~ limitada, por delante y a los lados por 

encías y dientes, por arriba por paladares y en la base por -

surco sublingual y lengua. 

La mucosa oral se puede dividir en tres tipos diferentes: mB, 

cosa masticatoria, muco~w de rcvcslimiento y mucosa especial,!. 

zada. 

El epitelio de la mucosa puede considerarse como de tipo in-­

terno y se clasifica por lo tanto como escamoso estratificado 

hdrnedo y no queratinizado. El estrato gerrninativo es la capa 

m~s prominente, no hay capa ldcida ni córnea, la capa rn~s su­

perficial de descamación est~ compuesta por células aplanadas. 
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Las papilas de tejido conectivo son angostas y delgadas, mien-­

tras que la capa reticular contiene numerosas fibras el~sticas 

en toda su extensión y en ciertas ~reas est4 adherida al rndscy_ 

lo mediante fibras colctgenas, estos dos factores tienen impor­

tancia funcional durante la rnasticilci6n. 

La encía se extiende desde su borde libre que rodea a la corona 

del diente, en el lado vestibular se contin~a con la mucosa al­

veolar. El punto de unión con la mucosa alveolar se conoce co­

mo linea mucogingival, en el lado lingual, la encía del maxilar 

inferior se une con la mucosa del surco sublingual y la encía -

del maxilar superior se conecta con la mucosa del paladar. 

Normalmente l~ cncia tiene color rosado, a veces con tinte gri­

scl'ceo en algunos individuos, la mucosa alveolar es de color ro­

sado intenso debido a la rica vascularización y al delgado epi­

telio no queratinizado. 

Las células de la capa germinativa pueden contener melanina es­

tos granules de color marrón o negro, son producidos por célu-­

las llamadas melanocitos que tienen su origen en el tejido co­

nectivo. 
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La enc!a está dividida en: encía libre, encía adherida y papi­

las o enc!a interdentaria. 

La enc!a libre es la que rodea al diente en forma de collar, y 

en su aspecto microscópico dicha enc!a consta de un ndcleo cen­

tral de tejido conectivo cubierlo do epitelio escamoso estrati­

ficado. 

El tejido conectivo de la encía libre es densamente col~geno -­

y contiene un sistema importante de haces de fibras colágenas, 

denominado fibras gingivales, las cuales tienen las siguientes 

funciones: mantener a la encía libre firmemente adosada contra 

el diente, para proporcionar la rigidez necesaria para soportar 

las fuerzas de masticación sin ser separada de la superficie -­

dunLa. riu, y uul1· la uue.ra llL1 e ·~u11 e 1 ecmculu Uu la i:a..(z y con 

la encía insertada adyacente. 

La encía adherida se caracteriza por papilas altas de tejido -

conjuntivo que eleva al epitelio, de tal modo que su superficie 

se ve punteada (tiene aspecto de c~scara de naranja), el puntea­

do probablemente una adaptación funcional de los impactos me­

cánicos. 

La papila interdentaria es la parte de ta encía que llena el os-
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pacio entre dos dientes vecinos, y est~ limitada en su base por 

una l!nea que conecta el margen de la encía de un diente con -­

otro. 

El pilladar forma ul Loc110 110 ]¡1 hoc!il y el pi no clo la cavidad 

nasal. Se divide en dos, el anterior duro y el posterior blando. 

El duro subdivide en tubulos palntinos, rafe medio, lados gr~ 

sosos anteriores y lados glandulares posteriores. El extremo -­

libre del pal.adar se llama uvula. 

Puede notarse diferencia de color y al tacto entre ambos palad.!!_. 

res. E1 paladar duro es de color rosado pálido y monos rnovib1e -

que el paladar blando. El tejido centrai' del paladar duro es -­

hueso, mientras que del paladar blando es musculo. 

Paladar duro, el epitelio que cubre el paladar es escamoso es-­

tratificado. La lámina propia excepto en las áreas que contie-­

nen glandulas y células grasas, suelen consistir de tejido co-­

nectivo fibroso denso. 

El tubérculo palatino ocupa el segmento más anterior del paladar 

duro, tiene su origen en la apofisis palatina del maxilar supe­

rior. La porción que forma el tubérculo es una masa de tejido 
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ovalada que cubre el orificio inferior del conducto palatino -­

anterior,· las paredes del conducto est~n compuestas por epite-­

lio cilXndrico ciliado con células caliciformes, 

La región del raf6. Es una masa mucosa fusiforme que forma la 

lXnea media del paladar, so axtiendc desde el tub~rculo palati­

no hacia el paladar blando por distancias variables. 

La región del rafé representa el área de fusión de los proce-­

sos palatinos. Células y vasos sanguíneos son escasos, los -­

linfaticos son raros y no hay glandulas ni islotes de grasa. -

El tejido conectivo mcís profundo formü el periostio. 

PALADAR BLANDO Y UVULl\. 

El segmento posterior del paladnr blando es libre y forma una 

estructura llamada uvula. 

La mucosa de la ~uperficic buco.l del pal~u.Jur b.lando esta muy -

vascularizado y tiene color rojizo, y m~s suave al tacto. 

El tejido conectivo es areoliJ.r relativamente laxo. Hay fibra -

el~sticas y col~genaa en todü la roryión, so nota un aumonto en 

la cantidad de células y vasos sanguíneos, contribuyendo al CQ 

lor"' rosado del paladar blanrlo. En la mitad más profunda de la 
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lámina propia se encuentran las glandulas salivales palatinas. 

Los muscules son estriados y forman dos grupos, el ~alatino y 

el faríngeo, tienen una función corndn, elevar el segmento de -

la uvula para cerrar el conducto nasofaríngeo. 

El epitelio es caractcrrstico de vias respirarias, cilrndrico, 

seudoestratificado y ciliado, con células caliciformes. El -

colágeno ayuda a fijar la mucosa nasal al musculo, y las fi-­

bras elásticas proporcionan elasticidad a la región de la uvu­

la. 
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DEFINICION. 

La diabetes es un trastorno en el metabolismo de 1os carbohidratos 

que se caracteriza por hipergluccmia (aumento de cantidad de azt.1:-­

car en la sangre) y glucosuria (aparición de azdcar en la orina), 

que refleja una distorsión en el balance entre la uti1izaci6n de -

la glucosa por los tejidos. 

La deficiencia absoluta y relativa de insulina en el caso de diab~ 

tes mellitus es debido a la hialinización de los islotes de Lange_i;: 

hans .. 

La enfermedad se caru.cteri~il por uno:a serio ele anormalidades metab~ 

licas inUucic..ta!t por l1or111011au; µoL l.!0111vl.i.l.!~c.i.uum.:1 u. l< .. u:yo p..la:Go que 

afectan a los ojos, riHones, nervios y vasos sanguíneos. 

ESTADIOS. 

En la historia natural de la diabetes se admiten cuatro estadios: 

PREDIADETgs. 

Realmente el término prediabetes se usa de muy distinta manera -­

por los distintos autores y la mayoría de las veces cuando se ha-
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bla de estado prodiubdtico o da prcdiabotas no se utiliza el térn\i. 

no con rigor. La prediabetes es sinónimo de disposición gen~tica, 

por lo tanto es un concepto m~s bien para usarse en término de in­

vestigación que de aplicación a la clínica, puesto que en este sen 

tido sería m~s bien un término de diagnóstico retrospectivo o para 

hablar en un momento dado de una situación anterior a cuando se -­

presentó la diabetes mellitus. 

En buena lid no BC podrí.:.t J1uLH.1.1: de uutd'nt.ico p.rcdiabetes mcís que 

en el caso de aquel sujeto que fuera hijo de padre y madre diab6t.i. 

ces o del gemelo univitelino de otro diabético, o de la madre de1 

feto en cuya necropsia se encontró hiperplasia de los islotes pan­

creáticos. Insistimos por lo tanto que prediabetes no es un diag­

nóstico, es un término estadístico, es un término de probabilidad 

que por lo tanto no debe emplearse en la clínica, comprende ese p~ 

ríodo de la Vida entre el nacimiento y el momento en que el sujeto 

11ega a hacerse diabético. 

DIABETES LATENTE. 

En la diabetes latente los test de tolerancia a la glucosa son nor­

males y el individuo no tiene ningdn síntoma clínico de diabetes. -

Sin embargo lo caracteristico de este astado es que ciertas situa-­

ciones de stress, una infección, el embarazo, el aumento de peso, -

27 



puede hacer qua la curvu de cJJuc•c::111ia uo 11.1cJH anonual. 

También podríamos hablar de diabetes latente en aquellas personas 

que teniendo una curva de glucemia normal, ésta se hace patológica 

con la sobrecarga con esteroides, o demuestran una respuesta hipo­

glucd'mica muy pobre n lü inyección intravenosa de la tolbutamida. 

La diubelou químlcu o uul.ic!Lnlcu, 1:1c1:Lu l..i Uc l<lf:i p~rsol"laf:i que ti§. 

nen un test de tolcranciu a lu cjlucosil unormul o tmnbión la do loa 

sujetos on los que en una exploración casual se les descubre lige­

ras glucosurias e hipergluccmias sin tener absolutamente ningdn -­

síntoma clínico de diabetes. 

~~:t,!-:_ICACION DE LA DIABETES MELLITUS. 

La diabetes puede ncpilrurno nn rlnn nrncl1·omnn pnl nl<S°•Jiron rJonoraloo. 

1). · Diabetes sacarina tipo I o insulina dependiente (IDDM) , que -

existe en pacientes con poco o nula capacidad de secreción -­

de insulina endógena. 

2) • La diubotcs ~ucuriw.i Llpo :r:r o quo no doponUe: de la insulina 

(NI DOM), ocur1·0 011 p•w.i unl u:1 quo 1•u11:1u1·v.111 Ulld eil¡.Hu;l<.lllü t:tlg­

nificativa de secreción de insulina endógena. Si bien el tr~ 
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tarniento con insulina puede ser necesario para el control de 

la hiperglucemla, estos pacientes no sufren cetosis si no se 

emprende tratamiento con insulina y no depende de dicho medi­

camento para la supervivencia inmediata. 

3). Diabetes secundaria: 

a). Enfermedades pancrc~ticas (p.ej., pancreatectomía, insufj. 

cionciLJ p.:uwrcSl i1·<1, IH~111oc·1·0111.1I o:d.:J). 

b). Hormonal (exceso de hormonal contrainsulinicas, p. ej., -

s:rndrome de Cushing, acromegalia feocromacitoma) .. 

e). Provocada poc farmacos (p. ej., diuréticos, tiac:[dicos, -

atJtucoiúe::i y iu11.i.Lui11 • .n1) • 

d). Relacionados con síndromes genéticos espec:[ficos (p. ej., 

lipodistróficos, distróficos miotónicos, ataxia talangec­

tcícica) .. 

4). Trastorno de la tolerancia de la glucosa, antes llamada diab-ª 

tes química, latente, limítrofe o subclinica. 

S). .UiaJJcLuu yc,..Liuu...i.1• .iuLuluJ.....i.Hl.!.ic.1 d la ':Jlucu:;oa que !:le inicia 

durante el embarazo. 
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Diabetos Clínica Florido. 

Por dltimo, la diabetes clínica florida se presenta ante nosotros -

con la serie de sintomas típico~ de ct:1tu enfermedad. demostrando la 

exploración analítica la existencia de hiperglucemia y glucosuria. 

Adn dentro de la diabetes quimica se ha intentado establecer una -­

serie de tipos atendiendo a muy diversos criterios y segdn los dis­

tintos autores. Asi la edad el peso, el tipo de sintomatología, la 

existencia o no de cetosis y la respuesta a la insulina han servido 

para hacer diversas clasificaciones de tipos de diabetes cl1nica. 

Ciertamente existen dos tipos de diabéticos uno de comienzo precoz 

que encuadra l u dinhoton i nf<1nl·i 1 y iuvoni 1 y pnr nl-ra parto la dilil 

bates de comienzo m~s tardío, diabetes de la madurez. 
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ETIOLOGIA. 

No se conoce la causa exacta de la diabetes mellitus, pero el prin 

cipa~ trastorno metabólico so puede corregir con lu administración 

de insulina. 

l!ln la mayut.:La t..Ju tuu cauuu la ullu l u•jl..cl du La d.la!JuLt::tJ uu 111t:IC:lll:e;,r--

minada: la obesidad puede observarse en el 50 a 77 por 100 de los -

pacientes diabóticoa, miontrao qua ol n n 1 por l.00 proeantnn en p,g 

so inferior al normal al principio de la enfermedad~ Es muy proba­

b1e que otras glandulas endocrinas influyen tambi~n en los trastor­

nos del metabolismo de los hidratos de carbono; las glandulas supr.s, 

rrena1es, tiroides e hipófisis son igualmente importantes para ~l -

metabolismo de los hidratos de carbono. 

La mayor frecuencia de diabetes en enfe~mos con antecedentes fami--

liaros do clichü cnfunnucli.ld cunfi un~• uu 11...aluri.l lu:t.<.1 l1urct..ll Luriil. 

White e!:ltimi.I quu u l lUU poL· lUU Uu lu!:I t..ltH:ll.!cndiuntu!:I du padres dia­

b6ticos heredarían la enfermedad si la etiología de la diabetes fu~ 

ra la misma en ambos cónyuges • Lu predisposición a la diabetes es 

heredada como car~cter mendeliano recesivo no ligado al sexo: los 

factores del huésped como obesidad, edad, sexo feminino y multipa-­

ridad parecen ser también factores predisponentes, aunque muy difi­

cil de probar. 
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Los factores gen6ticos dcscmpei'ian un püpcl on torlns las formas pr.i. 

marias de diabetes mellitus, aunque su importancia varia. En la 

enfermedad insulina-dependiente~ los factores genéticos son esen-­

cialmente permisivos, mientras que en la diubetcs no dependiente -

de la insulina estos factores pueden ser casi casuales. 

La mayoría de las anomalías metabólicas de la diabetes se puede -­

relacionar a la incapacidad del organismo para metabolizar la glu-

cosa da unu manera corror:t·n. 101 r11<1l rnlnr<1 11nti nohn"?r'ilr<J<l oxcosi-

va al catabolismo ele le.t.s pr.olcini.I:; y t.lo la:; tJri.IB<Js, con objeto de 

obtener la energía necesaria. La insulina no está relacionada con 

la utilizaci6n de la glucosa, sino también con su transporte acti­

vo a través de la membrana celular y su ulmaccnamiento en forma de 

gluc6geno en el hígado: si la insulinü fulta, se menoscaba la cap.ª-

cidacJ Uo1 onJanl:uuu p.t1.i .11m.11·u11.11· 'Jllll'l'i•Ju11u. 

Pl\TOGENill. 

El mecanismo ccntr<il en lu. !JUlogenía de la diabetes es una deficie.n 

cia absoluta o relativa de la actividad insulínica, y tal deficie.n 

cia esta re! basadü en una insuficiente sec roción pancrec!tica (cuan­

titativa o cualitativamente) o en un o.nta.gonismo a la acción de la 

misma en los tejidosª 

La administración de insulina en los diabéticos corrige la hiper--

J2 



glicemia. La estructura precisa de la insulina es conocida y ha -

sido sintetizada¡ ya han sido delineadas las vías biosintéticas y 

morfológicas de su formación intracelular. 

FUNCION DEL P/\NCR~J\S • 

El p~ncreas, en su función cndócrina, produce y secreta insulina -

por las células beta que se encuentran en los islotes de Langer--­

hans. El producto inicial es la proinsulina que es una cadena de 

Bl aminoácidos; posteriormente, dentro del aparato de golgi en la 

célula, dicha cadena se divide en dos segmentos: la insulina con 

51 aminoácido y otra cadena de 30 aminocícidos denominada péptido -

conector cuyo efecto no se conoce y que acotnpuí"ía siempre a la mol.s5_ 

cula de indulina cuando ésta esté liberada a la circulación. 

La ingestión de carbohidratoa y la consecuente hiperglicernia esti­

mulan la liberación de insulina que se encuentra almacenada en las 

células beta. Normalmente, e1 organismo es capaz de autoregular -

la producción y liberaci6n de insulina segdn la cantidad de alimen 

tos ingeridos, pero no así en el diabético. 

Dentro de los islotes de Langérhans, en sus células alfa, se prod.l.l 

ce otra hormona llamada glucagon, cuya acción es opuesta a la da -

la insulinar tiene efecto glucogenolítico aumentando la cantidad -
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de glucosa circulante. 

Se ha sugerido que la diabetes puede estar relacionada a otros pr.Q 

blernas, además de la incapacidad del p~ncreas para producir sufi-­

ciente insulina, tales como factores inmunológicos, presencia de -

antagoniat:aa que IH1ccn que lu inuulina ucu 1110110~ orcclivu, ínter--

ferencia de otras hormonas y la incapacidad de algunos receptores 

colularoa pnra acoplar J;¡ i 11:1111i11.i. 

FUNCION DE LI\ INSULINA. 

En la actualidad se acepta que la insulina actúa acelerando el --­

transporte de la glucosa a través de la membrana celular.. Esto 

quiere decir que la insulina ayuda a la glucosa a entrar en las c~ 

lulas y ser utilizada por ellas en forma de energía, también inte.l: 

viene en la conversión de glucosa en glucógeno en el hígado. El -

glucógeno queda almacenado en el hígado y en los rndsculos del es-­

queleto. Si existe exceso de glucosa, ésta se convierte en grasa 

y queda depositada en el tejido adiposo. 

La presencia de insulina es indispensable en el metabolismo de las 

proteínas haciendo posibl.e que los aminoa"cidos sean utilizados en 

forma de energía. En el higado con la ayuda de otra hormona pan-­

cre~tica, el glucagon, los arnino~cidoa pueden convertirse en gluc..Q. 

sa y también ser almacenados en forma de glucógeno. 
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El tercer grupo, que provee al organismo con energía, lo constity 

yen los lípidos. Despu6s de su ingestión los lípidos entran a la 

circulación y se convierten en ácidos grasos. Estos sin embargo -

nunca se conviertan en ylucosa. Con lu ~yuda de insulina el exce­

so de grasa en la circulación puede entrar directamente a las cél~ 

las para ser utilizada en forma de energía o quemando corno reserva 

en.el tejida adiposo. 

Además, la insulina inhibe el aporte de glucosa a la sangre y el -

líquido extracelular: l) Inhibiendo la gluconeogénesis, que es la 

formación de glucosa a partir de proteínas y grasas y 2) Inhibien­

do la glucogonolisis hepática a la conversión glucógeno a glucosa. 

La secresión de insulina es regulada por vía humoral el aumenta -­

del nivel de glucosa en la !:iilnl.JrC c~tLmula la secreción mientras -

su disminución la frena y por víü refleja del nervio vago. La úl-

tima c:.i m<i:J L·&pl.Ud qui.: 1. .. 1 ¡JI:l.mcrct. 

Existen sustancias antn']onint:n!"l de ln i nsul.ina o rlc ncci6n o pues-

ta y son las siguientes: hormona somatotrópica, adrenalina y glu­

c~gon (efecto glucogenolítico), glucocorticoides (aumentan la gly 

coneogénesis) y tiroxina (estímula la glucogenolisis) • 
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MJ\NIL-'t.::8'i'/\<.!.IONl::B c.!Ll.Nl.CJ\8. 

Los pacientes del tipo I, tienen poca o ninguna insulina endó­

gena, y suelen presentarse con sínto~as clínicos relativamente 

repentinos como son: POLIURIA (emisión de orina en gran abun­

dancia 2 a 3 litros l1ilst¡1 10 litros en 24 horas}. POLIDIPSIA 

(sed exagerada, que llcvu ~ lit inyeslión de yrandes cu.ntidades 

de agua) • POLIFAGIA (inc_icslu de grandes cantidades de alimen-­

toe por hL1111brc exagcrucla). La pt5rdida de peso, fatiga e infeE_ 

cidn, a menudo acompa~an la presentación inicial. 

A causa de la hipoinsulincmia e hiperglucagonemia extremas, -

estos pacientes sufren cetosis con facilidad y el inicio de 

esta enfermedad puede ser evidente en la clínica como ceto~ci­

dosis manifiesta. 

Otras de 1as manifestaciones clínicas que con característi-­

cas en pacientes diabéticos. DESNUTRICION (adelgazamiento -­

acentuado) . PP.~RITO (picazón en piel u órganos genitales 25% 

de los casos) • Por medio de pruebas de laboratorio detec-

ta, HIPERGLUCEMIJ\ (aumento de cantidad de azúcar en la sangre) 

GLUCOSURIA (aparición de glucosa en orina). 

Mientras que los pacientes tipo II, en forma característica -
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presentan poliuria y polidipsia de varias semanas o meses de du­

ración. Puede ocurrir polifagia pero es menos común, en tanto -

que la p6rdida de peso, dchi Ji d01d y ful:ig;:i son frecuentes. Los 

mareos, cefaleas y visión borrosa son molestias acompai'Iantes co­

munes. En muchos pacientes no hay síntomas manifiestos y el pa­

decimiento se diagn6stic.:t por estudios siste1náticos de sangre y 

orina. 

En otros, la diabetes se encuentra en fase avanzada, y las mole.!!, 

tias de presentación guardan relación con complicaciones neuro-­

p<íticae o vasculurcs. Los pacientes diubéticos no insulina de-­

pendiente por lo regular son mayores de 40 anos al momento de la 

presentación, y 70 a fJO'X. cnt·ífn nxcnrlidnn rlc poso. T.<i secreción 

de insulina endógena esta relativamente preservada y puede ser -

excesiva; asi, la cctosis es poco frecuente. 

TRATAMIENTOS. 

Los diversos tratamientos que se pueden aplicar en pacientes 

con diabetes mellitus son: TRATAMIENTO DIETETICO, HIPOGLUCE--­

MIJ\NTES DUCJ\LB.S Y 'l'H./\'1'/\MIEN'l'O CON lNl;iUf,IN/\. 
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TRJ\'!'AMIEN'J'O D1I::'!'l:!'J'ICO. 

La modificación de la dieta es la primera medida en el tratamie!!. 

to de la diabetes. una dicta apropiada estabiliza el peso corp~ 

ral, reduce la hipergluccmiil y protege contril la hipoglucemia en 

aquellos pacientes que requieren insulina. 

El primer paso para la formulación de una dieta consiste en de-­

terminar el contenido cal.6rico óptimo. Puesto gue el. componente 

de la actividad de las necesidades calóricas diarias sólo pueden 

estimarse de una manera aproximada. Los requeri•nientos metabdl!, 

C02:1 bt.1.::lillcl:i !JUl.!tlcn ill<.!c.lllZLll:f·Jl.! 111uU.i .. 111Lu LL! ... uJ111i11i:JLJ..."<-1Ci611 Uu unas 

22 cu 1. /1111" k•J. ¡J., Jlllllll •'111 , ...... 1 1•111 ,J ,.., • 

para una buena nutrición, el requerimiento mínimo de proteínas -

es de cerca de 0.9 gr. por kil.o de peso por d!a y el contenido -

de carbohidratos rccomcndndo par.::i la dj.ctn del diabético debe -­

ser de 40 a 50 por ciento de las calor1as totales, el resto se -

completa con gra~a. 

Adem~s del consumo calórico total, deben tenerse en cuenta dos 

principios.: 
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1). Las calorina se dist·rihuycn con t-nnl·n uniformidad corno sea 

posible· para evitar la gran concentración de calor~as en -

algunas de ellas y no abrumar la capacidad transtornada -

del paciente diabético para mctabolizar el alimento. 

2}. En los pacientes que reciben insulina, la ingestión calór! 

ca debe ajustarse en .formu temporal para CJllC coincida con 

el curso cronológico del efecto de la insulina administra­

da. 

UNA DIETA DE 2,200 CAL. PARll DIADETICO. 

INTERCAMnIO No. CALORIAS CARBOflIDRl\TOS g GRASAS PROTEINAS 

LECHE 2 3JU 24 20 16 

VEGETALES* CANTIDAD ILIMn'ADl\S DE VEGE'l'ALES TIPO A. 

FRUTAS 7 280 70 

PAN 12 840 180 24 

CARNE 8 600 40 56 

GRASA 4 180 20 

TO TA L 2,240 274 80 96 

(50%) (33%) (17%) 
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*Los vegetales de t:ipo D. incluyen bctabclcs, zanahorias, ccbo-­

lla, calabazas, chicharos, chüyotc. calübaza de castilla y nabos. 

Si se deec;:i, se pucclc sunt i l. ui t" mod i i:l n 11na La:¿a por ln intercam-

bio de fruta. Todos los demás vegetales comunes pueden comerse -

sin restricción. 

HIPOGLUCEMIANTES DUCALES. 

Estos medicamentos son fáciles de usar y parecen ser seguros. 

El temor de que las sulfonilureu.s pucdu.n üu111cntur las mucrl:es 

provocadas por ataques cardiacos. 

Las sul.fonilureas actúan principalmente estimulando la libera--­

ci6n de insulina por las c6lulas beta. ri•iencn la capacidad de 

aumentar el n6mero de receptores a la insulina en los tejidos -­

blancos y mejoran la distribución de tu glucosa por la insulina. 

El mecanismo de acción de las sulfonilureas es complejo. 

a). Breve plazo. aumentar la secreción de insulini:l en células. 

b). Sin embargo. dcspu6s ele varios meses de tratamiento, los ni 

veles de in~uli11tl .rcyrt . .!Utln i..l lus c.l.fr<..is µrclrüla111icnlos, en 

tanto que los niveles de gluccsa permanecen mejorados. Es­

tos hallazgos conducen a demostrar que las sulfonilureas 
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ejercen efectos extrapancrecíticos sohre el metabolismo de 

la glucosa. 

Hay varios tipos de sulfonilureas, que difieren sobre todo el 

paciente, farmacocinética y modos de metabolismo. 

La tolbutamidü c8 mclül.Jol.i;¿ •. u.Ja <-l produclo!:I inerLcs en c.1 hígado 

y ti.ene una vida media relativamente breve, por lo que es nece-

a1:1ria. ::JU aU111l11iuLL ... .ll.!.ió11 tlu~ u Lrc~ VC .. ll..!UU d l Ulc.t. J.::u .la ILl~llOS --

potente de las sulfonilureas disponibles, pero no se ha demostr~ 

do claramente que algunas sulfonilureas tengan una potencia hiPE 

glucemiante mayor a dosis má'xi1na en pacientes diabéticos .. 

La talazamida y en especial la acetohexamida son metabolizadas -

en el hÍCJLtdo y prodttcl·on hi nl6qir.n111nnt·n nr.t·ivos rp10 lnoao non º.!: 

crctados en los riñones. Estos fárm<J.cos muestran una vida media 

intermedia. y suelen administrarse dos veces al día .. 

La cloropropamida sufre considerable degradación hepática hacia 

metabolismo menos activos que se excretan en orina .. Este com--­

puesto puede causar retención significativa de agua. 

La cloropropamida tiene la vida media circulante y duraci6n de -

efecto más duradera, y se administra una sola vez al día. La h! 
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pogl:ucemia os la complicación principal de las sulfonilureas, y 

esto puede ser especialmente grave en el caso de la cloropropa­

mida. 

TRATAMIEN'ro CON INSULINA. 

La insulina es el tratamiento principal en todos los pacientes 

insulina-dependiente y en muchos no insulino-dependieñte. Los -

objetivos de la terap6utica son: 

1). Crecimiento y desarrollo normal en niños. 

2). Embarazo parto y concepción normal en mujeres. 

3). Obstélcu1ización mínima del ajuste psicosocial . 

. 4). control uccptuhlo de ln ql11cc111ia, con hipoqlucomia 

m.rnima. 

S). Prevención de complicaciones. 

Para iniciar la exposición de 1 os métodos de Lratamientos con -

insulina, consideramos primero los diferentes tipos de insulina 

disponibles. 

Los diversos preparados de insulina difieren en el curso crono­

lógico de su efecto (efecto rápido, intermedio y prolongado), -

grado do pureza y origen (res, cerdo, re~-cordo o insulina sin-
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tética humana) . 

El régimen de insul.ina puede ser más o menos intensivo, segt!n el 

número de i.nynccionrn .-i 1 rl r.-1, t· i pon rlr i nr.u 1 i nn 11nnclon, fracuon­

cia y métodos de cvuluaci6n de control. 

Cuando se inicia el. tratamiento con insulina en pacientes con 

IDDM reciente, después de un primer periodo de estabilización las 

necesidades de insulina con frecuencia disminuyen en forma impre­

sionante durante la semilna siguiente. Este es el llamado fen6me­

no de luna de miel., y a veces es posible conservar niveles casi -

normales de glucemia sin administrar ninguna insulina. 

Si se requiere tratamiento mifs intensivo con insulina para lo--­

grar un control. yJ.ucómico 11i.:ü> cercuno o..1. l.o normo..1..J., ::;.u u!:ldll inyc.E. 

cienes diarias múltiples o u<l1.iinlstri..lci611 subcut..-i:nca y continua 

de insulina. 

Coexisten varius complico..1.ciunu!:l con ul. Lr<..1Lumicnto Uu iruiulina, 

pero l.a más significativa es la hipoglucemia. Esto se debe a -­

que e1 mejor modo de suministro de J.a hormona es un método impe!_ 

fecto para emitir l.os mecanismos horneostáticos en sujetos norma­

l.es. 
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Seg~n e1 tipo de acción que tione la insulina se divide en tres -­

grupos: 

1. INSULINA RAPIDA. 

La insulina regular es la hormona cristalizada que contiene zinc -

rn proporción do 0.02 a 0.04 mg., por cada 100 UI disuelta en un -

medio de pII3 . l\drninistrada por via subcuti'.fnea, su efecto empieza 

a manifestarse entre los 90 y los 120 min., alcanza su mc!ximo a las 

2 horas y desaparece entre las G y O horus. Bstc tipo de insulina 

es la ~nica que puede administrarse por v1a intravenosa en casos -

de e~ergencia como en el tratamiento del como diabético. 

La denominada insulina semilcnta es la forma amor.fa. Administrada 

por via subcutiinea. Su efecto empiczil a manifestarse dospués de 

60 min., llogil u.l máximo entre 4 y U horus y desaparece entre 12 y 

16 horas. 

2. INSULINil IN'l'ERHEDill. 

Es do acción bastante r~pida. La duración de globina es do 14 a 22 

horas y del tipo isof~nica, administrada por via subcut~near su --­

efecto empieza a producirse entre 1 y 3 horas. Llega al m~ximo en­

tre 10 y 20 horas y desaparece después de 24 horas. La insulina -

lenta su efecto emp~eza a manifestarse alrededor de las 10 horas y 

dura aproximadamente 24 horas. 
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3, INSULINA DE EFECTO PROLONGADO. 

La insulina PZI {insulina zinc-protamina) inyectada por vía sUb-­

cutánea, se libera paulatinamente en el sitio de la inyección por 

acción de enzimas proteoliticas locales, lo que produce una absor­

cic:Sn lenta, r¡ue a vacos pu cele ser irrcqular.. Sn efecto empieza a 

manifestarse antre 4 y 7 horas despué'.s de la inyección. llega al -

mci'ximo alrededor de las 20 horas y desaparece entre 30 y 40 horas_ 

Se dinimina insulina ultralenta una suspensión de esta hormona en 

cristales de gran tamaño, lo que produce en depósito en el sitio -

de la inyecci6n del cual se absorve lentamente. El tiempo que de­

mora en producir su efecto, el que es necesario pura llegar al n@ 

ximo y ln t1u1:ac.i6n loliaJ uwa :h.m1oj~111tu:1 .i Io:t du "1~1 111uul1.nn-zino 

protamina-

FORMl\S I:!SPl::C:tALB!J. 

Se ha prep~rado también una insulina de pcfncreas de cerdo en el. 

cual se ha extr~ido la alanina de la cadcnn. lo que mantiene la a~ 

ti vidad biol6yic'1. Se. hil proconi~udo su empleo en caso de diabe-­

tes resistentes a las otras formas de insulina. Conviene tener -­

presente que esta alteración de la cadena no modifica el car~cter 

de antígeno de la insulina de porcino. 
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CAPITULO III. 

SIGNOS Y SINTOMl\S A NIVEL GENERAL. 

Las formas de presentación cl!nic<J. ele In diabetes son muy varia-­

bles. En ocasiones, especialmente en niños y jovenes, la enferme­

dad puede comenzar en far.mu bn1sca, apareciendo como mnnifcstaci6n 

inicial un cuadro de Ceteácidosis con vómito, dolor abdominal o in 

cluso coma. Lo m~s habitual es un comienzo insidioso, llamando la 

atención la poliuria, nicturia, polidipsia, y en la diabetes de e~ 

mienzo tardío, la polifagi<J.. En estos casos es frecuente que el -

paciente sea diügnosticado a causa de las manifestaciones vascula­

res, ocularcfi, rannlos o ne111·olf'S'1¡ic·;1n, o ldcn por nl dcflcubr.imion-

to casual de hipelgluccmia o gluco::;uriu en un anéflisis realizado -

de rutina o a causa de una afección intercurrenteª 

La sintomatologra general guarda relación con el srndrome hipergl~ 

cé'mico, y cst<i' constituidLt por polluri.:i, polii.lip:.iiu. polif.:igia y a 

veces, prurito, especialmente genital en lus mujeres. 

En los pacientes diabéticos se observa con frecuencia poliuria con 

gasto diario a menudo superior a tres litros. Son también signos 

frecuentes polidipsia, polifagia, somnolencia y pérdida de peso y 

fuerzas. Los diabéticos no controlados muestran escasa resisten-­

cia a la enfermedad y pueden desarrollar úlceras atróficas en pies 
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y piel-nos a medida que so pertur.ba la cir:culaci6n progresivamente. 

Los valores de laboratorio significativos en el diogn6stico son: -

a) glucosa urinaria: b) densidad elevada de la orina¡ e) cuerpos 

cot6nicos en la orina; d) protcinuriu: e) cilindros urinarios, y -

f) elevación de los valores de glucosa en sangre. 

La poliuria es consecuencia de Ja glucosuria. La elevación de la 

glucemia provoca un aumento de la glucosa filtrada en los gloméru­

los renales, sobrepasando lil capacidad de rcabsorci6n de lil misma 

en el tubulo proximal. Se produce una diuresis osmótica obligada 

con la glucosuria de lo cual depende la polidipsia. 

La polidipsÍil HO p1-oc1Uco pnr Pl:I Í11111l O!l d1!1 c-•nnl·ro clo 1.-i MOcl, il cajJ 

sa de la deshidratilci6n !:lecundaria a la poliuria, y por aumento de 

la osmolaridad plasm~tica a causa de la propia hiperglucemia. Es 

"de intensidad proporcional a la de la poliuria. 

La polifagia es causada por el déficit da glucosa intracelular a -

nivel de los centros hipotal~micos de la saciedad. En condiciones 

fisiológicas la entrada de glucosa en dichas c6lulas hace desaparj,! 

cer la sensación de hambre, aunque 6'.stc no es el único estimulo de 

tal sensación. La deficiencia insul~nica dificultaria la entrada 

de glucosa en dichas cdlulas, manteniendo así el estimulo del ape­

tito. 
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La pérdida de peso es frecuente en los diabéticos juveniles no trs. 

tados o deficientemente controlados. Es debida, en parte, al des~ 

quilibria metabólico, con aumento de la neoglucogénesis, y dismin.Y 

cidn del anabolismo a nivol <le Ja c61ula musculu.r y adiposa; ambos 

debidos a la deficiencia de acción insulínica. Es importante la -

pdrdida calórica por glucosuria intcnoao y mantenidas. Lü pdrdida 

de peso rc!pida es debida a la deshidratación. 

La astenia guarda relación con la mala utilización de la glucosa -

y deficiencia en la producción de energía en la célula muscular -­

asr como con la deshidratación y pérdida de electrolitos (deple--­

cidn de sodio y potil!Jia). 

Es frecuente lLl prcscncin de prurito, c:-ipccialrnento prurito vulvar 

que se relaciona con el depósito local de glucosa y la neuropatia 

perif6rica inicial, y otras veces co provocado por infoccionos por 

C~ndida albicans u otras vulvovaglnitis. 

Los enfermos diabéticos tienen especial dificultad para la 'cicatrJ.. 

zacidn, esto se relaciona con alteraciones tróficas secundarias o 

polineuritis, i isquemia tisular por vasculopatía diabética. 

Las complicaciones de la diabetes son expresi6n fundamentalmente -

de alteraciones vasculares, refiriéndonos tanto a lesiones ataros-
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clerótica's como a la expresión cl.!nica de la microangiopati'a, es­

pecialmente a nivel del fondo da ojo (retinopatia di~bética) y del 

glomérulo renal (glomeruloesclerosis intercapilar). También se -

presentan complicaciones oculares no vasculares (cataratas diabé-

ticau), al to racionan cutofnou.11# ol c?. But <iu complicacionou moncio-

nadas anteriormente se presentan en ambos tipos de diabetes, juv~ 

nil y de la madurez, después de transcurridos 10 a 15 anos y son 

complicaciones dal "si'ndromc cli<.1b6'tico crónico". 

Las infecciones a nivel de las mucosas favorecidas por menor caps 

cidad fagositaria de leucocitos y por modificaciones locales cir­

culatorias. Son muy comunes la infección del tracto urinario, --­

acampanada o no de lesiones de pielonefritis crónica, y de necro­

sis de las papilas renales: infeccionas respiratorias, cut~neas,­

mucosas, etc. 

Las lesiones cut~ncas en la diabetes, aparte de la frecuencia de -

infecciones cut~neas en pequeñas soluciones de continuidad como fi. 

suras, erosiones. eczemas, etc., micosis superficiales de los pli~ 

guas cut~neos, existe otro tipo de lesiones casi exclusivas del -­

diabético tales corno la dermopati'a diabética y la necrobiosis li-­

poidica diabeticorum. 

La retinopat.!a se presenta en generu l cuumlo la enfermedad lleva 
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af\os de evolución, pero en ocasiones es el primer lrn.llazga de la -

misma. Existen tres formus de rctinopatía: la de fondo, la eKUdA 

ti va y la proliforativa: la pri111cra es la forma m<!s benigna, caras 

terizándose por microaneurismas en el fondo de ojo, con hemorra--­

gias multiformes y exudado~ Uuro~ u umarillcntos. La exuda ti va. es 

consecuencia de la insuficiencia microcirculatoria de la retina, -

con alteración de la permeabilidad vascular, adem~s retinianos, -­

exudados mayores. La. prolifcrativa cñ ln mnnifcstaci6n más grave 

a nivel ocular que resulta de la evolución de las formas anterior­

mente descritas. 

Aunque los ,síntomas y signos clínicos hagan pensar en diabetes, s9_ 

lo es posible establecer un diagnóstico de certeza con estudios de 

laboratorio apropiados, entre ellos investigación de glucosuria y 

curvas anormales de tolerancia a la glucosa. Resultan muy dtiles, 

para la b~squeda preliminar do diubetcs en poblaciones amplias las 

d.ntas o tiras especiales del comercio. 

Estas pruebas enztm~ticas para glucosa son más sensibles que el -­

reactivo habitual de Benedict dan monos resultados falsos positi-­

vos y son mucho más fáciles de llevar a cabo en el consultorio den 

tal (Test-Tape, etc). 
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COMPLICACIONES METABOLICns. 

SCHOK INSULINICO. 

Se presenta cuando al enfermo diabdtico est~ nervioso, débil, sufre 

cefalea y a veces p~rdida de sensibilidad en las extremidades, mu­

chas se quejan de hambre, la piel puede estar hdmeda o pegajosa. -

En ocasiones existe cierto aturdimiento. 

El paciente no p.iede concentrarse en objetos o temas en particular. 

Son frecuentes las parestesias de la lengua, o de la mucosa de los 

labios. A veces hay sacudidas musculares, hasta verdaderas convu.! 

sienes, confuui6n mental y pérc.Li.du complct.l ele la conciencia. 

Existe midriásis. 

No se deber~ administrar glucosa hasta asegu~arse que el paciente -

realmente se encuentra en hipoglucemia y que se trata de un shock -

insul!'nic o. 

COMA DIABETICO. 

El coma es la complicación más grave que puede presentarse en la -

evolución de la diabetes. Pueden cura e ter izarse varias formas de 

coma, tod~s aquellas derivadas de la alteración metabólica funda-­

mental de la enfermedad; el coma cetoacid6tico, el como hiperosrno-
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lar y el coma por lacticoacidosis. Ademús, naturalmente en el dis 

bático puede presentarse un com~ de otra naturaleza, tal como el -

coma hipoglucémico, o bien en relación con enfermedad vasculo-ceri¿ 

bral. 

E1 coma cetoacidótico constituye la variedad m~s frecuente y la -­

m~s representativa, pudiendo ser considerado el auténtico coma dis. 

bético. 

En este trastorno el paciente muestra sofocación. Est~ deshidratA 

do, alteración que se manifiesta por el estado de la piel, las mu­

cosas y la lengua. 

La presión arterial desciende, el pulso es rilpido y las extremida­

des pueden estar con la sensación de fria al tacto. 

Los globos oculares son blandos. 

En general lu pérdida de la conciencia es progresiva. 

COMA DIABETICO C~TOACIDOTICO. 

IncluimoB aquí l~ Cctoacidoul~ yruve, yue en definitiva requiere -

un tratamiento de urgencia y en la que ser~ necesaria la adminis-­

tración de inBulinn, lLquidos y clcctrolitos, independientemente -

de cÜal sea su estado de conciencia. 
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Muchas veces es difícil separar como Cetoacid6tico de hiperosmplar 

no c::otdsico, pues puede verse gran hipcrglucemia e hiperosmolari-­

dad, con Cetoacidosis, aunque no cabe duda que el síndrome hiperol!, 

molar no cotósico. 

El coma diabético Cetoac::idótico, es una acidosis metabólica produ­

cida por sobreproducción de ~cides org~nicos y cuerpos Cet6nicos -

en ausencia de un nivel efectivo de insulina. 

No podemos olvidar que el coma diabético tiene todavía l1oy un rieJl 

go de mortalidad y que ésta ha oscilado entre el 5% y 20% en dive~ 

sas estadisticas e incluso rncfs en -Habéticos do mayor edad. 

En ol coma diü.b6'tico Cetoaciddtico no producen dos hechos impor~an­

tos, hiperglucemia y Cetoacidosis como consecuencia de un déficit -

insulínico nbnolui:o o rol.-11 ivn. 

La .falta ele ln::1ulina condiciona una disminuci6n de la captaci6n y 

utilización de la glucosa por los tejidos y al mismo tiempo aumen­

tada glucogenolisis y gluconeogénesis hep~tico todo ello favore----

cionclo la hlpcrvlw.:<.m1i<.t. l'ui_· ulr~ p<.i.rlc ~e proUuc.:c un notorio in--

cremento en la lipolisis, con aumentada llberaci6n de los ~cides gr~ 

sos libres y adem~s la misma falta da insulina impide la reesterif~ 

cación, ya que la glucosa que provee las moléculas de 91icerofoafa-
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to no entra en el tejido adiposo en ausencia de insulina y la con­

e ecuanc iu ~ora: tum.1.Ji6n ~olJrapL·ouucción Lla c!cidos grasos libres que 

pasar~n a la circulación. 

E1 cuadro clínico de la Cetoacidosis diabética es f~cilrnente rece-

nocible y comencemos por dcci r que nunct1 ~e inst<:iura e.le forma re-­

pentina. Sed, poliuria, vómitos, deshidratación, pérdida de peso, 

astenia, aumento de respiración, calambres en las piernas, son da­

tos que van apareciendo en el paciente Cctoacidótico y que no son 

mcís quo ol. rcuultü.clo de la!1 .1 l l c1·<-1t.!lunu:J bloquLmica:; LLpicau <.lo ej! 

ta situación. 
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NEUROPATIA DIABETICA. 

La neuropatia diabética puede afectar cualquier parte del sistema -

nervioso, aunque rara vez sea una causa directa de muerte, es una 

de las principales en cuanto a la morbilidad. 

El cuadro más frecuente es el de la neuropatia periférica, general­

mente es bil.ül:.urul, y lu:;; ::;!11Lo111<.1:; mú.s imporlunLc:; son: adormeci-­

mien~os, parestesias, hiperestesias muy intensas y dolor. 

En forma caractcristica, se pecucnl.:a .flaccidez en lus mui'locas y de 

los pies o par~lisis del tercero (motor ocular corndn, estrmula el -

movimiento de los mdsculos mayores del ojo), cuarto (nervio patéti­

co cat.!mulü el movimlcnlu t.J.u! mlluculu CJ.l eje mayor} y sexto para -­

craneal (motor ocular externoestimula el movimiento de los mdsculos 

externos de la órbita del ojo). 

NEFROPATIA DIABETICA. 

L<J. onfcrmcduCI rcnLil es u11u comp1lL'uci6n írecucnte, y una de las ---

principales causas de muerte de la diabetes. Su anatomía patológi­

ca es complicada y se describen cuatro tipos de lesiones-

1). Glorneruloesclerosis. 

2).. Ai.-tcrioesclcrosis de arteriolas eferentes y aferentes. 
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3). Arteioesclerosis de la arteria renal y de sus ramas intra 

renes. 

4). Depósito peritubular de glucógeno, grasas y mucopolisac~­

ridos. 

COMA HIPEROSMOL/\R. 

El como diabético hipcrcsmclar no cetónico casi siempre es una com 

plicacidn da la diabetos no insulina dependiente. gn un s:f:'ndrome 

de deshidr.atacidn prorunda consecutivo a una diuresis sostenida -­

debida a hipergluccmiu., cuando lus circunstancias impiden al pa-­

ciente beber la cantidad de agua suficiente para restituir la pér­

dida do l:f:'quido por la orina .. 

El coma hiperosmolar también ha sido precipitado por procedimien-­

tos terapéuticos como di<Jlisis pcrotoncal o hcmodialisis, adminis­

tración por sonda nasogd'strica do fórmula con alto contenido pro-­

teinico, inyección de cargas elevadas de carhohidratos y el uso de 

agonto.u oumd'ticos como lildt1ilul y u1·c,:a. 'l'.:.1111lilé11 :1c 1l<:1n comunicado 

casos en que la difenilhidanto!na sódica, esteroides, agentes inm.y 

nosupresores y diuréticos para iniciar el traumatismo. 
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SIGNOS Y SINTOMl\S A NIVEL DUCAL. 

La diabetes no tratada puede manifestarse a nivel de boca, por una 

estomatitis con gran compromiso periodontal. La encia aparece hi-

pertrofiada, inflamadas, dolorosas y sangran f~cilmente. 

El paciente diabética prcscntu Xcrost~oml.n (db:;minuc-ión Oal flujo -

salival) como consecuencia de unr.1 deshidl"ata~i6n secundaria al ---

aumento de sccrcci6n urinariu. L'1 Xcrosl:omia en si misma es una -

condición desagradable que aL~~ta la adecuada lubricación de las -

mucouilu, lu cuu.l }JUuUu 1i .. u..:u1·1~1LJ i1i_·.1.tuL.lu:;. Lu <-tuucuc.ia de saliva 

trae complicaciones como el aumento de la susceptibilidad cariosa -

y estomatitis infcccios.:i. 

La presencia de enfermedades pcriodontalcs aumenta en pacientes con 

diabetes mellitus. El dcscubrimicnlo clcJ mél:odo reproducible y re-ª. 

lizablo en cuanto a Jn mn n·acl;1 cnícrmoclad p;a rmlonl al. y l u informa-

ción en cuanto a aberración bioquímica e histológica temprana ocu--

rre en la diabetes asintom<.fticti nos ayuclu il nclil.rilr cnt:o.. Se onco.n 

tró una relación positiva entre la severidad de la enfermedad paro-

dental y li..1 cc..Juc..J Ucl pucicnlc 1 Lllll"~tl.!lón Lle Lü c.Jia1Jctcs declarada, -

la intensidad y rrccuent.úu. Ue Vc.ir.i.üción o .tluctuaci6n de glucosa en 

sangre y la severidad de las complicaciones y manifestaciones tar--

d~as de la enfermedad. 
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Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras orales, 

Cebe hacerse una ciiutinción cnLi:u pacionleB no cont:.rclados y contr~ 

lados. 

En los pacientes juveniles no controlados, la diabetes conduce a -

una r~pida destrucción del parodonto. Dado que existe alguna forma 

de alteración periodontal en el 75% de todos 11os adultos diabéticos 

no controlados, se encontrará una similar destrucción de los teji-­

doa periodontales. Sin embarqo. las lesiones se desarrollan duran­

te un mayor periodo de tiempo, dependiendo de los hcíbitos higi~nicos 

generales del diabético. Sin duda alguna, existe una relación entre 

alteraciones periodontalcs y t1·astornos diabetogénicos en el siste­

ma vascul<lr .. 

Existen muchos sintomas y signos bucales inespecXficos que pueden -

hacer pensar en diabetes, principalmente en pacientes no diagnosti­

cados o no controlados. Incluso los diabéticos controlados requie­

ren ciertas modificü.cioncs de l~ lorapéulica habitual de sus enfer­

medades bucales, ~obre todo si se recurre a maniobras quirdrgicas. 

La diabetes puede modificar el pronóstico de ciertas enfermedades -­

bucales. E5 ~vidente la imporl:.o:tnci~ rundumont.ul I para el dentista -

y para el paciente, de un conocimiento detallado de la diabetes y -

de sus relaciones con las enfermedades bucales, para lograr una te-
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rapéutica satisfactoria de dicha enfermedad de la boca sin que ---

apa ro~cc.\ compll1•.i1•iu11e1t1 m11lc>:1lo1:1, ,, vtw11:1 •J1·o1vu11. l.u~1 t.11 .. ilJólicou 

1abiloa o "frayiloa", CJOncr.:ilmcnlo de tipo juvenil, requieren un -

tratamiento pre y pouopcratorio o~pcclal, con coopcraci6n y cola-­

boraci6n entre el médico y en dentista. 
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TEJIDOS DE SOSTEN DEL DIENTE. 

PARODONTO. 

Para valorar el efecto de la diabetes no controlada sobre los tej~ 

dos bucales debe hacerse por separado de los posibles efectos de -

una diabetes cent: rolada nohra rlirlim1 1 o·ji.don. 

Como la diabeto::> e~ un Uc::>o1·dc.n en ol mctal.Jolismo e.Jo los carbohi-­

drato8 carL.lctceizac.Jü. poi· /1lµt.H·u1.lcL!llllü. y ylucosu1·ia, existe una 

distorsión cm el equilibrio entro la utili:mci6n do glucosa por 

los tejidos, liberación ele y l u cosa por el hígado y proc1ucci6n y 

liberación pancréatica, hipófisis anterior y hormonas adrenocorti­

cotróficas. Este desorden matab6lico baja la resistencia de los -

tejidos a la infección. E:u por csl:o que los pacientes con di.abe-­

tea no controlados muestran pcriodontitis fulminante y frecuente -

formación de abl::icc8o parodontal, influmaci6n, dolor y hemorragia 

gingival. Debido a la excesiva pérdida de líquidos, el diabético 

presenta boca seca. Existen cambios vasculares en la pulpa ~ental, 

enciu y ligü.mcnlo parodonlu I. 

La importancia de las manifestaciones clínicas depende de los ~éfb.i. 

tos generales de higiene de los pacientes, duración de la diabetes, 

gravedad y factores predisponcntcs locales.· 
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Se hizd un estudio do la~ estructuras que soslicncn al diente en -

nif'los con diabetes no controlada y Rutledge encontró lesiones de -

encía y atrofia marginal y vertical del hueso en 80% de los 29 ni­

f'los estudiados entre O y 19 <11"'lo!J. r.os camlJioo de encía y do muco­

sa bucal en la diabetes no controlada se parecen a las lesiones --

que obaorvun on cuuo du dulJ.<:luncl~j de cutnplojo 11. l.u uctJ.vi--

dad de la Vitamina C queda di!.illlilluida ill pt'C:Jcntar80 la diabetes, 

por lo que aumenta las necesidades de vitamina B: ambos fenómenos 

causan efectos en los tejidos de sost~n del diente. 

Con frecuencia el primero en sospechar en diabetes es el dentista 

pues la encía del diab~ticono controlado es de color rojo obscuro¡ 

los tejidos son adcmatoso~_; ü vcccr; ul110 liipct'Lróficou. existo sup.J.1 

ración dolorosa qonorali?.arla :l<"? la onr·rn m;irqi nal y rlo las papilas 

interdentarias. 

Un gran número de par.icnt-os rli aht'!t·i.r.o~ no prn:::cnnt·;in rumhio!l hiato­

logícos característicos en cnc1a. Los cambio~ ti~ul~rc~ encontra­

dos en estos paciantes con pcr-ioclontitii:;. put'cccn de ntLtyor severi­

dad. Se reporto que en las paredes de los capilares disminuyeron 

de grosor. 

Los dientes suelen ser sensibles a la percusión, y son comunes los 

abscesos periodontales. En poco tiempo pueden haber una gra'n p~r-
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dida de tejido de sostén, con aflojamiento de los dientes. 

Tambidn oxi1:1La un1.1 p1·0<1ucci611 t.fplc.Jü úu ccílculuu, dcp6Hito subging.i 

vales constituyen factores locales que favorecen la inflamación rá-

pida de los tejidos periodontales. Por la poca resistencia de los 

tcjidou .:1 l.1 l11l111·1•i1~11. l1i:1 1.1,·lc11•111 111l1•1ul•i.1111111 1•11u1fu11 du1Jo111punttr 

un papel importante en los cambios periodontales debidos a la diab~ 

tes no controlada. Los niños n menudo hun sido llevados al hospi--

tal en un estado de coma diabético tras una simple extracción de un 

diente: un absceso o una infección periapical aguda corriente de un 

diente caduco. Los focos orales de infección de origen periodontal 

y periapical deben ser eliminados. 

La frecuencia coexistencia de lesiones periodontales y diabetes no 

controlada justifica plenamente un análisis de orina en todo pacien 

te con enfermedad pcriodontal. 

En la diabetes controlada, no existen lesiones gingivales o pario---

dentales características. 

La falta total de los dientes, o de muchos de ellos, o la periodont~ 

tis dificultan la ingestión de los alimentos ordinarios, y estos en­, 
fermos suelen escoger un régimen muy rico en alimentos blandos de -

tipo a lmid6n, y pobres en proteínas, lo que tiende a empeorar el e..2, 

tado diabático. Después de diagnosticada la diabetes, estas condi-
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cianea dentales dificultan el control de la enfermedad, puesto que 

pueden sobrevenir hipoprotcincmin, htpovil:nmino!l.in y ultoracionoa -

del equilibrio de electrolitos. 

Las lesiones parodontales es comunmente discutidas en los pacientes 

diabéticos son: 

1) Encia inflamada (coloración violácea y rojiza). 

2) Gingivorragia. 

3) Bolsas paroñontalcs. 

4) Proliferación gingival. 

El aspecto radiográfico dental se puede observar: 

l) Pérdida de hueso alveolar. 

2) Ensanchamiento de1 e~1pucio del li,Jnmcnto parodontal. 

'A través de los diferentes estudios histopatol6gicos de la enc!a 

que se han llevado a cabo en pticicntcs con diabetes encontramos: 

Boleas parodontales de diabéticos demostraron una reacción inflama­

toria crónica, caracterizada por la acumulación de células plnsm~t~ 

cas y linfocitos. Los linfocitos son frecuentemente encontrados e 

invaden el epitelio. 

La superficie de epitelio no dcmostro cambio caracterrstico patoló­

gicos. 



La degeneración de fibras col~genas fue observada en la papila, c..Q 

mo en capa reticular de la encía .. 

El engrosamiento y hialinizaci6n de la pared vascular era frecuen­

te y a1gunas veces principiando su obliteración completa.. Se ob-­

uervd tunW.L6n L L·oull.Jo!.Ü!:J ill.J L· iuu~u. 
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ABSCESOS. 

El absceso periodontal es una inflamación purulenta localizada en 

los tejidos periodontales. 

CARACTERISTICJ\S CLrNICAS. 

Los abscesos periodontalcs pueden ser agudos o crónicos. Las le-­

sienes agudas pueden remitirse a estado cr6nico, mientras que las 

lesiones crónicas pueden existir sin haber sido agudas. 

ABSCESO AGUDO. 

En concomitancia con el absceso periodontal agudo hay síntomas como 

dolor irradiado pulsá'til, scnr;ilJ.il.ldad ele la cncia n lü palpuci6n, 

sensibilidad del diente a 1.a percusión, movilida"d dentaria, linfo­

adenitis (inflamaci6n de los gangleos lunfi:fticos) y manifestacio-­

nes generales como fiebre, leucocitosis (aumento de gl6bulos blan­

cos) y malestar. 

El absceso perioñ~ntal agudo aparece como una elevación ovoide de 

la encía, en la zona lateral de la raíz. La encía es adem~tica y 

roja, con umt supcrficjc li::u y lJri 1 lünlu. r .. 1 run11<1 y l<t con~iaton 

cia de la zona elevada varian, puede tener forma de cdpula y ser -

relativamente firme o puntiuguda y blu.nda. En la mayoria de los -
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casos, es posible expulsar pus del margen gingival mediante presi6n 

digital suave .. 

ABSCESO CRONICO. 

El absceso periodontal crónico ae presenta como una fístula que se 

abre en la mucosa gingival on alguna parte de la raiz.. Puede haber 

antecedentes de exudación intermitente. El orificio de la fístula 

puede sor una abertura muy pcqucila, diricil de dctcctur, que al ser 

sondeado revela un trayecto fistuloso en la profundidad del perio-­

donto, la fístula puede estar cubierta por una masa pequeña, rosada, 

esférica, de tejido de granulación. 

Por lo general, el absceso pcriodont.:11 crónico es asintom.:ftico. El 

paciente suele registrar atQqucs que ~e caracteri2an por dolor sor­

do, mordicante, leve elevación del diente y el deseo de morder y fr.Q 

tar el diente .. 

J.IOVILIDl\D DENTl\RII\. 

MO\/J:LIDl\D NORMAL. 

La movilidad se produce principalmente en sentido horizontal: tam-­
/ 

bid'n es axial, pero en grado mucho menar. El grado de movilidad --

dentaria fisiológica variil de una persona a otra y de hora en hora 
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en un diente de una misma persona, es mayor al levantarse, quiz~ -

por que hay una leve extrusión por la auscnciu ele función durante -

la noche, y disminuye durante el dia, probablemente porque hay in-­

trusi6n por la p resi6n de la masticación y deglusi6n .. 

La movilidad dentaria se produce en dos etapas: 

l) Etapa primaria o intraalveolar, en la cual el diente se mueve -

dentro de los confines del ligamento periodontal. Esto se vin­

cula con la deformación viscoela"stica del ligamento y la redis­

tribución de los liquidas pcriodontales, contenido interfascic~ 

lar y fibras .. 

2) Etapa secundaria, que se produce graduLJ.lmcnte y supone la defO.L 

rnaci6n ala"sticas dol hueso alvcolnr en ronpucsta al aumento de 

la fuerza horizontal. El diente asimismo se deforma por el im­

pacto de la fuerza aplicada snbrc lil corono:., pero no en grado -

significativo desde el punto de vista clínico. 

MOVILIDAD ANORMJ\L (patológica) 

La movilidad m.is alla del margen .fisiológico se denomina anormal o -

patol6gico. Es patol6gico en el sentido de que excede los limites -

de los valores normales de movilidad, y no precisamente que el peri_g 

dento esté enfermo en el momento del examen. La movilidad patológi-
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ca tiene su origen en uno de los siguientes factores o m~s: 

1) Pérdida de hueso alveolar, ligamento y soporte periodontales. 

La magnitud de la movilidad depende de la intensidad y la dis-

tribución de la pérdida de tejido de las raíces y el tamafto de 

la ra.íz comparildo con l.:i corone:¡. Un diente con ruícCH:i cortas -

cónicas es rn~s propenso a aflojarse que uno con rarees volwnil'\Q 

sas de tamafto normal con igual cantidad de pérdida o sea. Pue~ 

to que la pérdida ó sea no es la dnica causa de movilidad dent.2, 

ria y la movilidad de los dientes es consecuencia de una combi-

nación de factoras. 

2) TRJ\UMA DE LA OCJ.USION. 

La agresión· producida por las fuerzas oclusales excesivas y la 

ejercida durunte JiáUilo$ oclu$uluu anormulc8 como el bruxismo y 

el apretamiento de dientes, que ne agravan por las tensiones --

emocionales, son causil común de la movilidad dentaria, asimismo 

la movilidad aumenta con la hipofunci ón. 

3) L/\ EX'l'ENSION DJ..; [J\ INI"f,/\M/\CTON Dl·::.:rn·: 1./\ J<:NCI/\ 11/\CIJ\ In, LIGJ\MEN-

1 
TO PERIODON'l'AT. ORT<HNl\ 7\T.'f'P.Rl\~TONP.S nr:rmNtmNrTVl\S QTJF. J\UMENTAN 

Ll\ MOVILIDAD. 

Por lo general, las ultcracione~ !::le producen en lu. enfermedad -
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que ha sobrepasado las etapas incipientes, pero la movilidad -

dentaria se observa a veces en gingivitis intenl>....... La propa­

gación de la inflamación a partir de un absceso periapical pr..Q 

duce un aumento temporal de la movilidad dentaria en ausencia -

de enfermedad pcriodontal. 
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1 .....__ 

ORGl\NOS QUE SON l\FECTl\DOS /\ Cl\USI\ DE Dil\DETES MELLI'rus. 

LENGUI\. 

La lengua presenta varias manifestaciones, principalmente glositis, 

glosodinia, fisuras dolorosas y una capa de revestimiento fisiol6gk 

ca que cubre la superficie llamada saburra. La lengua puede estar 

aumentada de tama1lo y con identaciones. 'l'umbién se han encontrado 

nódulos xantamatosos. En diabélico~ controlados las papilas fili--

formes pueden estar hipcrtr6.fic.:is mientras en loo diabéticos no co.n 

trolados hay pérdida de las mismas. 

Otro signo mencionado es el enrojecimiento fuerte de la lengua; tam 

bién puede haber sensación de ardor o glosodinia. 

En un estudio realizado en pacientes diabéticos tratados con insuli 

na fueron comparados los umbrales de identificación tanta olores C.Q 

mo de saborea. Mientras se vió alterado el sentido del olfato, y -

esto fue directamente proporcional a la duración de la enferrned~d, 

no se encontró Ci.~::Wio .:th_Junu en el !:>Cmllt..Ju tlcl yusLo. 

Hay que tener en cuenta, sin embargo, que la sensibilidad a los sa­
l 

bares b~sicos disminuye con la edad y m~s en los hombre que en las 

mujeres, después de los 40 años de edad. 
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Jenkins menciona en relación el abdomen diab6tico agudo que segdn 

el, el signo clínico más importante es la lengua extremadamente SJii! 

ca y sucia comparable a la lengua vista on pacientes con uremia 

cr6nica o estenosis pilórica. 

La atrofia de las papilas linguales asociada con la diabetes persi~ 

tia en algunos casos y en otros hubo regresión sin causa aparente,­

segdn un estudio realizado durante un año en 121 pacientes diabáti-

coa. 

Otro estudio menciona que de 175 diabéticos 26.9% presentaron lesiQ 

nea atróficas en la lengua.. L¿¡ mayor:ra de estas lesiones (l. 7%) -­

fueron atrofias de las papilas centrales.. Sin embargo, la frecuen­

cia de esta lesión no estaba relacionada con el control de la diab~ 

tes de acuerdo a los an~lisis de glucosa en el plasma y la orina. 

Es posible que el da~o vascular ocurrido antes del diagnóstico de -

la di~ctc~ e~ el fuctor cn~uul. E~to puede cxplicur porque cl.grQ 

do de control de la enfermedad no se relacionó con la prevalencia -

de las le sienes .. 
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MUCOSA TIUC/\fh 

La mucosa bucal, como los <.lcm<fs tejidos bucales, presenta alteraci..Q. 

nes que se relacionan con la diabetes. Sin entbargo, hasta ahora se 

han reportado escasas manifestuciones directamente atribuibles a e.§. 

ta enfermedad, si dejamos en este momento a un lado el estudio de -

la enci'a y la consideramos como una parte del. parodonto. 

El oíntomn. cl¡1'ujco ele <-H . .:1liul.u11 ljll('~ t..il vu;~ .1ru1:L •. 1 111.fu. u la mucotHl 

bucal., es la sensación de ardor y sequedad. 

También se asocian las siguientes lesiones con la diabetes: 

a) El liquen plano erosivo, que se localiza frecuentemente en el -

fondo de saco, en la mucosa buca1 o en la encía. 

b) La queilitis abrasiva prccancerosu. de t-tu.nganotti, que es una --

lesión elemental secundario y presenta como unu. erosión no -

infiltrativa de la seminucosa de los labios y es el precursor 

del cpitcliomu lul>iLt.l .. 

e) La hemoflictesosis bucal, que se presenta en forma de ampollas 

hemorr¡l"gicas .. 

Otro aspecto importante es la <li.!imlnuci6n ele lu 1·ct1i!:ltcnci.:i de la -
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mucosa bucal ante cualquier ataque nocivo debido a la alteración -

sis~~matica, de tal manera que es un f~cil campo de infecciones in 

vaseras, como son por ejemplo, l..i cündicJl..:isis y la mucormicosis. 

ENCIA. 

HISTOFISIOLOGIA. 

La sustancia intercelular amorga de la encra es rica en mucopolisa­

c~ridos y glucoproternas con car~cter predominantemente ~cido. La 

estabilidad molecular de la encia es sensible a influencias horma~ 

les, como por ejemplo sucede en la diabetes. 

La vascul.:iri?.ución y l<i j nnrv;iri C'in .'lnn clnn f,1Pf n1·nn impnrhlnl:au on 

la histofisiologra de la encra. De la vascularización gingival pr.Q. 

viene ol liquiclo t.isulilr que uulrc no ~o!o lus célulus del. tejido -

conectivo, sino también, por. c1irm>i6n, las cólul.:Js del epitelio. 

Bas~ndose sobre esto, resulta f~cil comprender las consecuencias s~ 

bre la mucosa cuando hay trastornos de la vascularización, como en 

la diabetes. 

Entre las alteradioncs microscópicas que se describen en la encía -

de los diabéticos se incluye lo 8iguiente: hiperplasia con hiper-­

queratosis, o 1.a transformación de la superficie punteada en lisa, 

con menor queratinización, vacuolizaci6n intranuclear en el epite--
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lio; mayor intensidad de la in.tlam<ición; in.filtración grasa en loa 

tejidos inflamados y aumento de cuerpos extraHos calcificados. 

Ademcís, el consumo de oxrgcno ele la cnc.ía y la oxidación de la gl.u 

cosa, decrecen. 

Estos cambios, como menciona el autor, no son especificos o carac~ 

r.ísticos de la diabetes y la severidad de la inflamación gingival -

no so correlaciona con el cslüdo <.Je conlrol <.Je lü dlabcte::i. 

Se puede considerar que un factor sistématico como la diabetes, mo­

difica la respuesta tisular ~nte la agresión de los factores loca-­

les. Se ve, entonces, alterado el proceso de cicatrizaci6nr la le­

sión parodontal podria ser considerada una herida cuya curación es 

impedida por la persistencia del factor irritativo. 

A nivel cl.!nico, muchüs veces los diabdticos no controlarlos presen­

tan una encía muy inflamada e hiperplasica, una tendencia a la fOL 

maci6n de abscesos parodontales y gingivalcs u una propensi6n a la 

destrucción parodontal rápida e intensa. Tambi6n en la diabetes jy 

venil es común observar una destrucción par.odontal intensa a pesar 

de la poca edad del paciente. Sin embargo, tales hallazgos, aunque 

comunes, no san detectados con regularidad y no se puede establecer 

una relaci6n clara de causa y efecto. Muchas veces, diabéticos de­

clarados no presentan signo alguno de enfermedad parodontal. 
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DIEN'l'ES. 

Debido a la pérdida de hueso existe movilidad dentaria anormal y -

pdrdida de dientes lo cual se relaciona con la gravedad de la dia­

betes. 

El paciente diabético presenta también dolor a la percusión debido 

a la gran prcdisponencia a la infección. 
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CARIES DENTAL. 

Un aumento pronunciado del ndmero de caries nuevas en un adulto de­

be hacer pensar en una posible diabetes no controlada, o en hipo e 

hipertiroidismo. l.a saliv<l del diabético podría mostrar una mayor 

actividad diast-¡i'ni.c-n cp10 ln i:;-11 iva nonnal. 

La disminución del volumen de :;;aliva en un diabético no controlado 

podría intervenir también en la mayor frecuencia de caries. Kir y 

Siles, con lo cual el medio se vuelve adecuado para la producción -

de ~cido; se conocen algunos cQsos de glucosialorrea. 

Boyd y Drain encontraron que los niños diabéticos con alimentación 

pobre en carbohidratos refinados eran relativamente poco sensibles 

a la caries denta 1. 

Los adultos con diabetes controlada no muestran ninguna modificación 

de la frecuencia de caries. 

A veces se observa, en pacientes diabéticos mal c:-ontrolados, una -­

pulpitis u odontalgia seria. El c.·uadro ohcclocc c1 um1 artaritis diA 

b~tica típica. A veces con necrosis de la pulpa dental. El diente 

se obscurece, y el dolor es cada ve~ mayor. 
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INFECCION DUCAL EN RE:Ll\CION CON EL PACIENTE DIADETICO. 

La infecci6n disminuyo la capacidad del organismo para metabolizar 

los carbohidratos y agrava la diobetes. Son de especial importan­

cia en el diab6tico las infecciones periodonta les o pcriapicales, 

que pt1ncln11 /1·.11111fn1111.i1 1111-1 ./i.i/11·111:1 11•l.1livo1111nt1l11 li'I"'"' u11 u11 l!tl 

so grave. La ro::;pucsta del onJU.nimno a 1;:1 in.facción local, por -

ejemplo, las lesiones periodontalas o pcriapicales agudas, es a -

la vez m~s amplia y m~s intensa en el diabético, y éstas pueden -

producir glucosuria en un diabético. 

Estudios recientes han .:i.yududo a ilcli.lr.:tr .lu cUC$ti6n de lu. sus--­

ceptibilidad de los diabéticos a las infecciones. Los defectos -

en los mecanismos de dofcn!:~il pueden cstur rcl.:J.cionados al grado -

de hiperglucemia y cctoacidosis. Lü diabetes no controlada en -­

sus primeras etapas tal vez no esté asociada con una probabilidad 

aumentada a padecer de infecciones, pero si la diabetes ya ha du­

rado por varias semanas o meses, el paciente sí' se vuelve m~s SU.§. 

cept-ible; hasta ahora no se ha definido e laramente el punto cr.:Ct.i. 

ce para aste cambio. 

El control metabólico ha sido aceptado como la parte fundamental 

del programa preventivo para evitar infecciones micóticas y la t.Y 

berculosis activa, al igual que infecciones bacterianas, ya sea -
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con medidas diet6ticas, con la administración de hipoglucemian-­

tes orales o a través de la terapia insulrnica. 

En los diab6ticos la resistencia a la infección está disminuida. 

No se conocen las causas, pero la disminución de la resistencia -

pueden atribuirse a trastornos en la formación de anticuerpos, r~ 

ducción de la actividad fagocitaría y disminución de la nutrición 

celular. 

Se menciona que hay una disminución de la resistencia tisular que 

condiciona el marcado retardo en la curación de lo~ tejidos buca­

les. 

Otra teoría sugiere que el enfermo diabético es m~s susceptible a 

la infección, c·o111n rn::11llo1do 1IPI 111nlal1nl i!:mo o\lfe1-.11ln do loa hidri!. 

to!J de cnrbono <.JUC :.=e lr..J.dw·c ~11 1111d .. 1.__u111t1lo1...:.iú11 de ... ú . .!.iUut.i ccLóni-

ces en los de los tciidos y en la disminución de la concentración 

local de ~cides l~ctico. La acción bacteriost~tica del ~cido l~s 

tico se halla entonces di::iminuida considerablemente y podriCJ. con­

tribuir a u 1.tera r el cqui l ibrio de la rclnción p.:irct"si to-huésped. 

Tambid'n se mcncionn que en ln d iubctcs hay menor resistencia a 

l.as infecciones, debido a lu fa 1 ta de formaci6n ele antitoxinas y 

a la disminuci6n de la resistencia tisular como consecuencia de -

la dcstrucci6n de materiul proteico. La regeneración tisular en 

genar<il es rn<is lenta y menos cf.ica:-:. 
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La diabetes conduce a disociación de proteinas, procesos degene-

rativos, diuminuci6n de la rcLJl:•LcncLt ü 1.:i. i ufocei6n, Lt.1lct-aci..Q 

nea vasculares y aumento de la intensidad de las reacciones in--

flamatorias. A su vez, el aumento de la gravedad de la diabetes 

cµando hay inflnm<ici6n, c.s el romil t·aclo rlc lu C]luco!m que ao fOJ:. 

do proteína u y la liberaci 6n de exudados tóxicos en esas zonas. 

Esto acttSa sobre el h!qarlo clcv;inclo el ni.vol <lo la qlur.osa en --

sangre y aumentando los requerimientos de insulina .. 

En las biopsias de la enc1a granulomatosas de diabéticos no con-

trolados se puede observar trombosis de vasos sanguíneos y dege-

neración de fibras de col~gena. 
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EXl\MENES CLINICOS PARA LA DETECCION DE LA DI/\BE~'ES MELLITUS. 

Seglfn muchos tlalo!.1, cuunLo 111Líu prunlo uc UcBc..:ulH"d. y trate la 

diabetos, mejores ser<fn los resultados qua se obtengan.. La ma­

yor parte de nuestras pruebas actuales miden la eficacia del OL 

ganismo on rcln~i 6n ron ol 1110111n j"n d1"'. J;1 'fl tu·o:i;i; ol prop6ui.Lo -

principal de cstuB prucbú:.; ci; v.i lora r· 1 <l!J anom<1 1 ras del 111otabo­

lismo de la glucosa. Entre estas pruebas tenemos: Exámenes de 

orina y ex~rnenes de san?re. 

Las pruebas empleadas corrientemente para determinar la prese.n 

cia de glucosa en la orina se basan en dos tipos de reacciones: 

la reducción de cobre y la ')luconaoxidu~•ü. La solución do Doru;: 

dict y el Clinitest se basan en la primera, mientras que el --­

test-tape y el clinistix se basan en la segundaª 

*Hiperglicemia.- Es el aumento anormal de la cantidad de glucosa 

en la sangre; es el signo capital de diabetesª Puede ser sinto­

mc!tica de inyecciones de a<Jrcn<.tlim1 o tratamiento de cortisona. 

Se observa tambi6'f\ en el s.rnd romc de Cusl1ing, en el hipcrtiroi­

dismo, en lesiones ccrcbru lc!:i, ~n Loxcmiu::;, en el comienzo de -

un infarto de miocardio y en otros proccnoo. 

EXl\MENES DE ORIN/\ • 

a) • REl\CCION DE BENEDIC'r. 
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M/\'l'J::Hli\L: tiolucl611 cuulilullvü <.Je Ucnedicl: .. 

'l'ubo de ensayo .. 

Gotero .. 

Ld'mpara de alcohol .. 

PROCEDIMIEN·ro. 

Se añaden ocho gotas de orina a un tubo de ensayo qua contenga 

5 cm 3 de la solución cualitativa de Denedict, y se hierve la -

mezcla durante 3 minutos. 

INTERPRETJ\CION. 

Si no se produce un cambio de color la prueba es negativa. Si · 

se produce tal cambio se dc;a hervir la solución durante 2 min_y 

tos más, esto es que la cantidad de azúcar en la orina se dedu­

ce de los cambios do r,ol ar de ln :::;oluc.;i.611. A continunción se -

explicarif en un cuadro estos cambios de color. 

GLUCOSJ\ URINl\I<Il\. 

La demostración de la glucona en orina en el p.:icicnlo diabético 

es la prueba más sencilla de las utilizadas para la idcntifica­

cidn de la diabetes. Sin duda que no es la mc!s eficaz·, ya que 

refleja tan solo el rebosamiento del exceso de glucosa en la -­

orina en caso de hiperglucemia. Esta prueba se emp1ea a menudo 

junto con lü curvn ele r1luC"cmin y t·nmbi6n como método ::;electivo. 
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A continuación proporcionumos ~lgunas t6cnicas para detectar la 

existencia da glucosa on crin". 
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IN~'ERl'JU!'l'/\CION DE L/\ 1m11cCION 1>1' lfüNWlIC'f. 

~ % DE GLUCOSA 

Azul o.o '1· 

Azul verde. o.s g. 

Verde oscuro. 1.0 y. 

Verde amarillente .. 2.0 g. 

Amarillo naranja. 3.0 'J· 

Rojo ladril.lo. 4.0 9· 

b). CLINI'J'J.::S'L'. 

VALOR CONVENCIONAL 

o 

+ 

·I· 

+ + 

+ + + 

+ + + + 

MATERIAL: Tabletas da sulfato de cobre anhidro y otros 

PROCEDIMIENTO. 

'l'ubo de cngayo. 

Votcro. 

L<!mpara de a lcollol. 

Se depositan en un tubo de ensayo cinco gotas de orina, diez qg 

tas y una tableta. La solución hierva 9racins al calor genera­

do por la reacción química.. Quince segundos después de haber -

terminado lo. cLulli<,;lán ue uucuUu ut. Lubo y !:;O comparü. el. color 

con los da una escu la. 
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e) • TEST-Tl\I'E. 

Ml\TERil\L: 'l'ira do t.ast-tupu. 

PROCEDIMIENTO. 

Se sumerge una tira de 4.5 cm. de test-tape en una muestra de -

teat-té;tpC en Un<l mucl:il:ra <.Je oL·lnu y un minulo 1..h.!::ll,JUé:.i ~a compa­

ra la zona de color azul verdoso m~s intensa con un color de -

la tableta cmplcundo un rene.Jo !Jiu.neo. 

INTERPRETACION: Negativo.- El papel no cambia de color. 

Positivo.- El papel cambia de color. 

d) • CLINISTIX. 

MATERIAL: Papel de Clinistix 

PROCEDIMIENTO. 

Se sumerge la extremidad distal de la tiru de püpcl en la orina. 

INTERPH.E'l'ACI0"1: Ncg<J.tivo .. - Bl papel conscrvü el. blanco. 

Positivo.- El papel humedecido se pone 

azul. 

Este método es exclusivamente cualitativo y no indica la propoL. 

ci6n do y luco:>u. 
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e). GLUCOCINTA. 

MJ\TERI1\L; 'l'ira da glucocintu. 

PROCEDIMIENTO. 

Se sumerge la extremidad de lil cinta en la orina. 

INTERPRET/\CION: Los camJ:d.os da color da la cinta indican la 

cantidad de glucosu qua contiene la orina: dependiendo del -

color es el grado de glucosa como lo veremos en el siguiente 

cuadro .. 

INTERPRETACION DE Lll REACCION CON CLUCOCINTA. 

gQfQ!! % DE GLUCOSA VALOR CONVENCIONAL 

Amarillo .. o.o o 

Verde cla.ro. 0.1 + 

Verde oscuro. 0.25 + + 

Azul. o .. so +++ a ++++ 

Los ex~menes de orina son efectuados generalmente por el mismo -

paciente y uu objetivo es ayudar a establecer la dosis adecuada 

de insulina. El hallazgo de glucosa en la orina no significa n~ 

cesariamente que el paciente padezca de diabetes. A veces las -

pruebas detectan otros tipos de azdcar que no son glucosa o la -

causa de la gluco~uria puede ser un defecto ren~l. 
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Cuando la cantidad de glucosa está considerablemente aumentada 

es necesario hacer la prueba por acetona en la orina ( Acetest, 

Ketostix, Keto-Diastiz), para evitar que el paciente caiga en -

cetoacidosis. Si persisten los cuerpos cotónicos en la orina,­

hay que modificar la dosis de insulina, según l~s indicacionos 

del médico. 
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EXl\MENES DE SANGRE EN PACIENTES DIADETICOS. 

PRUEBA DE LA GLUCOSA SERICA. 

El valor normal de la glucosa sanguínea en uyunas es de 60 a ---

100 mg., por 100 ml.. La ingestión de una comida rica en carbohj., 

dratos aumenta normalmente dicha concentración a unos 150 mg por 

100 ml., on t6rmino e-le 30 mi.nut·o;. " uno hora. P.n prn::icnci n da -

función normal de la insulina, los valores de glucemia se norma­

lizan al nivel del ayuno en unnfl dos horaR. Se rnnsidcran paton 

norn6nicos' de diabetes sacarina valores por encima de 170 mg por 

100 ml. A este nivel el exceso de glucosu sérica rebasa el um­

bral renal y es excretado por la orina. 

Disponemos en la ucl.:ulllidud ele IJl11•n niJmcro 1le m6Lo,lo=~ uclcctivos 

r~pidos para la determinación de la glucosa en sangre y orina -­

que pueden emplearse corno procedimientos sistemáticos en el con­

sultorio por parle d~l dentista. Uno de estos métodos implica -

el uso de un preparado comercial llamado Dextrostix para el c~l­

culo de los valore!;; de glucemia. 'l'r.uclovc y colaboradores han -

utilizado recientemente la prueba del 11quido lugrimal (l~grimas) 

como método selectivo dtil para diabetes. Se toma una muestra -

de liquido lagrimal sobre un papel de prueba de Schirmer y se -­

ejerce presión manualmente contra una tira de Clinistix durante 

15 segundos. Adem~s de su valor diagnóstico y como prueba sele~ 
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tivas, estos métodos poseen valor considerable en casos de su­

puesto como cliül)(ftico o de chaquo ln!!ulinico .. 

GLUCEMIA EN AYUNAS Y POSTPRANDIAL. 

1) • GLUCEMIA EN AYUNAS. 

La interpretación de los valores obtenidos en esta prueba depen 

de del origen de la sangre: Los valores llamndos verdaderos aa 

obtienen de la sangre total venosu o cilpilar. 

Lou lim.lLuu u11L1u luu ~JUU v.11 J.111 1.1 •Jllu:uml ... 1 vu,d .. tduL .. t cu l<.1. 

sangre venosa de los sujctou nonu.::i1c!~ en <Iyunas ~on bO y 100 mg. 

por 100 cm3 .. Los valores superiores a 120 mg~ si se conEirman -

en el análisis de la scgundu mum;Lra, Licncn v<..tloc <.lia9nóstico -

de diabetes, pero deben descartarse factoces tules como oxcita-­

cidn, ingestión previa e.lo i.J. l imc.nlo!;> y el Lralumicnt:.o con fifrma--

coa .. 

2). GLUCEMIA POSTPRllNDIAL. 

Este excfmen recibe también el nombre de "Prueba de tolerancia a 

la comida".. Se utiliza como método de diagnóstico cuando la -­

glucemia en ayunas es normal en presencia de síntomas sugestivos 

o sospechosos de diabetes mellitus. Por otra parte, constituye· 

un método excelente para vigilar los resultados de un tratamien 
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to determinado pucoto que proporcionn informes sobre la utili­

zación de la glucosa. 

TECNICI\: 

a). Se hace ingerir una comida, generalmente el desayuno, que 

contenga 50g .. , de hidratos de carbono. 

b). A los 90 minutos se raall.2u una glucemia .. 

e). Loa vuloL·a:; :.;upcrlonJ:J .i 1 ~,o mu •• uu co1u;idcL·un unormu-

1011. 

En la interpretación de esta prueba, y de todas aquellas en las 

que la glucosa se administra por vi'a oral, hay que tomar en cue.n 

ta los padecimientos y las sit-uarioncn finiol6ryi.r.nri ci:tr>ccialos 

que son capaces de alterar la velocidad de la ab~orci6n intest~ 

nal. 

Utilizada en serie durante el dia, bajo forma de curva, la glu­

cemia en ayunas puede ser útil en caso con problemas de diagn6~ 

tico o de manc;o. 

PRUEU/'\ DI~ 'l'OJ.lmJ\NCJI\ Ol~/\I, /\ IJ\ C:l.11<.~o:;/\. 

Esta prueba es muy importante en el diagnóstico de muchos casos 

de diabetes.. Es Util no solo en los sujetos con glucemias nor­

males o discretamente elevadas en ayunas, sino también para di-
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ferenciar las glucosurias diabét:icas de laR no diab6ticas. Pue­

de no ser necesaria cuando la glucemia verdadera, en aYunas, es­

t~ con seguridad por encima de los 120 mg., por 100 cm3 ., en dos 

determinaciones. 

La glucosa administrada por via oral se absorve casi toda en el 

intestino delgado, poro ol indice mct'xi.mo de uh~:orción es de 0.8 

g. por kg. de peso y hora. Su absorción depende de un proceso 

activo catalizado por la fosfatasay, probablemente, también por 

la hexocinasa. La prueba mide el equilibrio entre la absorción 

de glucosa en el intestino, su captación por los tejidos y su -

excreción por la orina, y por consiguiente, son numerosos los -

factores que influyen en el resultado de la misma. 

TECNICl\. 

a). En condiciones ideales, el paciente deberia ingerir, en 

los 3 días que proceden a la prueba una dicta do unos -

300 g. de hidratos de carbono y un contenido calórico -

total dent~o de los limites de la normalidad. 

b). Después de una noche en ayunas (por lo menos 10 horas), 

el sujero ingiere 1. 75 g. de glucosa pal:' kg. de peso, -

en forma de una solución al 25% aromatizada Con extrac­

to de limón. 
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e). So realizan glucemias y ljlucosurli.J.:; 4.ltll:.cu do administrar 

la glucosa y 60, 90, 120 y ino minutos dcspu6s. 

INTERPRET/\C!ON. 

La curva normal tiene menos de 110 mg. en ayunas, un poco infe­

rior a 150 mg. y monos de 110 11111. a 14:J 2 J1ornr.:. 

West observó, en sujetos de mediana edad y en ancianos, que la -

glucemia era al cabo de dos horas, 21 mg. por 100 cm3 rnás eleva­

da después de administrar 75 g .. <le glucosa por vi'a oral que des­

pués de un desayuno .. 

Los valores superiores a los normales son sospechosos. Cuando -

el poco os uupcrior u lt>O y lc..1 vlw..:cmi.o;1 u 110 my. por ciento a -

las 2 horas el paciente es diWJético.. Si el poco está' entre 160 

y 170 y la glucemia a las 2 horas entre 110 y 120 o si el poco -

es superior a 170 mg. con glucemia normal a las 2 horas la cur­

va se considerü :;osp~chosa. 

PRUEBl\ DE TOLERAN1"I/\ /\ Li1 GLUCOS/\ IN'l'Rl\VllNOSll. 

No ha resultado tan satisfactoria como la prueba oral, pero es­

tá indicada en pacientes con trastornos digestivos importantes, 

como cuando existe una absorción demasiado rápida o lenta de la 

glucosa: fístulas gastro o cntecoc6licas, gastrcctomías, s~nt..Q 
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mas de mala absorción intestinal, hipertiroidismo, mixodena y -

embarazo. 

TECNICl\. 

a). Se roi'lli.7." unn qlur.n1nin nnt·l"!FI rln n<lminint·ri1r ln rylur.oea. 

b). Se inyectan 50 cm3 de una solución de glucosa al 50% en ' 

la vena antecubital en 5 minutos. 

e). Se toman mue!:itraa a lo~ 30, uo, 120 y lUO minutos. 

INTERPRETACION • 

Lou ro11ullacln11 111111 .111nn11o1l1~n 1·11.111d11 l.i ql111·n:io1 1111 v1u,lvu o1 l01u 

cifras de ayunai:: en lns primeras 2 horas. 

PRUEBA DE TOLERANCIA A Ll\ GLUCOSA-CORTISONA. 

Administrando acetato de cortisona antes de una prueba toleran­

cia a la glucosa es posible descubrir la diabetes en una fase -

rncís precoz que cu.:indo ~e rea 11:~¿1 !16lo la prueba do la glucoBU. 

Sin embargo, conviene Lom..ir en cuaulu pü1·u lü inlcrprot<.1ci6n -­

que los resultados pueden variar con el tiPo, la dosis y la ah-

aorción del p1·oth.wl:o o::coi_1ido. 

TECNICl\. 

a). Los 3 días anteriores a la prueba se da una dieta de ---
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3000 calor.i'as con 300 y. de hidratos da carbono. 

b}. Se administran SO mg. de acotnto do cortisona por v~a --­

oral a horas antes de la pruoba y otros 50 mg. dos horas 

antes. 

e). Si el paciente pesa más de 75 kg •• se utiliz~n dosis de -

62.5 en vez do las de 50 mg. 

d). Se practicn un.:i 1.Jlucumiu y vlucovuL-la ilnl<.:!s de dcl.r la -­

glucosa. 

e). Se administran 1.72 g. de glucosa o 3.72 ml. de solución 

glucosada al 50% por kg. de peso corporal. 

f). Se toman muestras de sangre para glucemia a los 60, 90, 

120 y 180 minutos. 

J:NTERPRETllCI ON. 

La prueba es positiva r.unnc'io ln ri frn rlo qllH'Pmin ,, 1o:i f\O minu­

tos es superior a 160 mg., por ciento o la no 2 hoi:-OJ.s superior a 

140 mg. 

PRUEBA DE LA RESPUR$'l'A A Ll\ '!'OLUU'l'J\MilJ/\ !:iOüICt'\. 

Para realizar esta prueba se inyecta por vía intravenosa l g. de 

tolbutamida, en un individuo prcpnrado como parn la prueba de h~ 

perglucemia provocada. Los resultados son los siguientes. 

93 



a). Reacci6n normnl (q\ln nn pflrmlh1 rfxí'l11l r ln rli11hnt·crn), 

después de 30 minutos l.a ylucemia desciende en 20% o mcts. 

b). Diabetes muy probable: después de 30 minutos la gluce-­

mia dcscieildo de mono:i if~l l ?,'}.' •• 
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CONSIDERl\CIONES TERJIPEUTICl\S EN EL ENFERMO Dil\DETICO. 

El médico debo comprcncicr y h:m0r en ruonf-n el cfoct:o que tiono 

sobre el paciente una enfermedad incurable. El paciente y su -

familia deben estar prevenidos de la naturaleza y la frecuencia 

del negativismo y cü.mbios en l...i pcrsonulldü.d en lo~ pu.cientes -

diabéticos, los cuales se asocian a disminuciones excesivas de 

los nive1es de g1ucemia. Estos tienden a ocurrir inmediatamen­

te antes de La comida o aparecen en las mananas si se est~ uti­

lizando protamina zinc insulina. Cada paciente clcbe ser trata­

do como un problema distinto. 

El diabético, requiere atención odontológica frecuente y regu-­

lar. El intervalo inicial entre los ex<!menes periódicos y las 

maniobras de profilaxia, debe ser breve, incluso en e1 diabéti­

co controlado. Cuando se manifiesta claramente un esquema de -

enfermedad dent<:1.l, i:t veces es posib1e prolongar el intervalo -­

hasta los valores normales. 

Sercf preciso suprimir todn infección; no es rwro que las ncccsi. 

dades de insulina disminuyan después de retirar focos infeccio-­

sos bucales. Si aparecen dichas infecciones el dentista debe -

avisar al médico tratante, pues en general se requiere de una -

terapia simu1tánea, del tratamiento local y una modificacidn --
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por el médico do la dosis de insu tina, diclil, liipogl.uccmiantes,. 

etc. 

La coopcrución mócli.co-clonU-11 e:; íumlamcnl"o:1 l en ol L r•1tamionto -­

del diabético ya que el dcntistü debe conocer la información da­

da al paciente respecto a su salud bucal. 

El médico tlc!Ju i11lunfü1t uJ ¡.nH.:.i1..:nLu 4uc l...i~ i11Luccium.iu Uucule1::1 

tienen un efecto nocivo sobre su enfermedad y recomendarle una -

verificación del estado de sus dientes cada tres meses. El dia­

bético debe saber también que tiene la responsabilidad de prese,L 

var sus est1:uclut"i..l8 clcnlu luu, y que L...i propid tHubuLuu cjorco un 

efecto c:luut1·l1ctlvn ::ol11u .1qunllo1:1, :;Í 1111 0:1 1·1111l1nl.ad.1. !~I al -

paciente diabético lleva prótesis completa, deberá asistir al deh 

tista cada Hoifl mcnnn. 

En la atención del cliLSb6tico, el dontlstü puedo ocupnr tres fun­

ciones que son: 

l). Diagnóstica. 

2). Terapéutica. 

3). Informütiva. 

El médico debe avisar al paciente lu impo1-t<J.ncia que tiene el i_n 



Loa fármacos de tipo esteroides pueden agravar la diabetes ele­

vando la glucosa y tambián las necesidades de insulina. 

Algunos de los factores que permiten al dentista reconocer la -

gravedad do unn <ll•1IHJI on 011 un u11ro11110 tl•1tlo :1n11: 

a). Edad en que se inició la enfermedad (entre más pronto se 

haya manifcotü.clo C!.i m.:íti yruve la complicución que puede -

surgir). 

b). Nd'mero de hospitalizaciones para tratar una cetoacidosis 

o para controlar la diabetes. 

e). Dosis de insulina (tiempo durante el cual se administró -

la dosis ilctual. de lu mis111u). 

d). 

o)• 

f). 

Cuc!ntas inycccioncr; dlnria:. de in!rnlinu. !W requieren. 

Cuifnl·ün 

Cuántas veces al día el p3cicnte verifica la orina. 

La mayor~a de los médicos intentan eliminar la glucosuria al m~ 

ximo y restablecer ln qlur.amlo normal. y qno el pnricnl:o no r.iu·-­

fra, no shock insulínico, no coma diubético. El shock insulíni­

co se debe a unu hipoglucemia sanguínea muy baja y el coma dia­

bético se debe a la hiperglucemia y acidosis. 

El tratamiento de las lesiones bucales tampoco resulta satisfac­

torio si no se corrige simultáneamente la alteración metab6lica4 

97 



No deben usarse antisépticos potentes para tratar las lesiones 

de la mucosa bucal en los diabéticos. 

La falta total de los dientes o de muchos da ellos ola periodon 

titis marginal dolorosa, dificultan la ingestión do los alimen­

tos ordinarios y por ello estos enfermos suelen escoger un rég~ 

man muy rico en u limen tos blandos de tipo almidón y pobres en -

proteínas, esto tiende a empeorar el estado diubético. 

El tiempo de sangrado y coagulación no var1a mucho con el nivel 

de la glucosa sangu1nea. Para evitar hemorragias posoperatorias 

todos los alveolos y heridas debercín ser cuidadosamente satura­

das. 

En los pacientes con 9lucof;U de 111.i:; ele 200 u 250 mg no DO puede 

esperar completo éxito de inmediato con el curetaje, debido a -

que la cicatrización se lleva a cabo m~s lentamente. La herida 

quirdrgica de la encía también epiteliza mcís despacio, estas -­

intervenciones se deben hacer de preferencia por cuadrante, es­

perando tres semanas entre cadu. intervención. La enci'a del di-ª. 

bético tarda m~s en cicatrizar pero la epitalizaci6n de la en-­

era se verifica en dos o tres semanas. 

Un mito muy generalizado en nuestra profesión es que sangra m~s 

de lo normal; cualquier tejido inflamado sangra un poco m~s 
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cuando se intervieñe en él, ya sea diabético o no diabético pero. 

nunca en proporción tal que sea contra indicado para la interven 

cidn. 

De ninguna manera la diabetes provoca hemorragia. Parece ser -­

que este mito empezó porque generalmente la encia dol diabético 

presenta inflamilción y al extraer algún diente Ja hemorragia ªP-ª 

rentemonte era mayor que en los pacientes no diabéticos. 

Se ha explicado que el nivel de glucosa en sangre no debe ser -­

contra-indicación para intervenir en la boca del paciente en es­

tado diabético, pero se debe tomar en cuenta. Lo que si puede 

ser obst~culo serio para la intervención es la tendencia a la 

acidosiu. Di al lucJ li.J lii:;Lu1·ld del u11!c1111u cut.:unlrJmou que 

existe esa tendencia podemos ordenar que se hüga la dosificación 

de COl en sangre. 

Si ol dolor es de tal magnitud que el paciente no lo soporte, se 

deber~ intervenir de inmediato debido generalmente a que el do--

1or es provocado por una infección aguda y los dos siendo estreJ! 

santes poderosos, pueden llevar ul paciente al c~ma diab6tico. 

Sindoni insiste en que el dentista ocupu un primcrisimo lugar -

en la identificación de la diabetes, principalmente en relacl6n 

a1 paciente diabético no controlado. La vida misma del enfermo 
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depende de una buena comprensión de la relación médicodcntal. -

El médico no sia:npr.c pucc1o controlnr con 6'xi.t:o al f:ruRtorno mo­

tab6lico si no existe una buena calud bucal. 
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MEDIDAS DESTINADAS A EVIT/\R Bf~ l\UM8NTO DP. f.J\ GLUCOSA SANGUINEA. 

La actitud canfiudu y LrülllJUl lu dol c.lunLü~Lu l!:J imp-:a·tant:c con 

una buena prcmcdicuci6n unlún ric lil int:crvcnción. i~u medica---

ció'n preanestésica cJcbcrc! bastil.r paril :rnpri.mir la ansícrlad y -­

nerviosidad, ya que estos síntomu.s aumentan la qlucosa sanguí-­

nea por intermedio de lu ::;cc.:t·cci6n <le udrom1lin<:1. 

Para la intervención odontol6gica se prefiere proceder durante 

la fase de dcsccnRO clo 1 a rnrvi1 clC"!- <tl 11rnr;o ~ill'l<Jllincn, qllc vn r:ía 

segdn el tipo de insulina utilizada y el mo~ento de la inyec--­

ci6n. 

De prcfercnciu, la~ cxtrgcciono.s bilio anestesia ·1 Ocil l se rcali­

zarcín de 90 minutos a tres horas dc:!!spué::i del desayuno y de ].a -

administración de insulina. Tomando lus precauci once nec~sct--­

rias, se pueden quitar los dientes sin complicaciones especia-­

les si la cifra ::;anguínea de ct:.:úcur es al.to, pero de cualquier 

manera no deben extraerse mu=has piezas en una misma sesión. 

ELECCION DEL J\NES'J'1'!STCO /\DJ::CU/\JKJ. 

Se prefiere la ane:::;tusiu local sin uc.lrcnLtl.ina; é::;ta, en e.fccto, 

eleva la glucosa sanguínea, y la isquemia que produce puede pr~ 

disponer a esfacelo celular con infección posoperatoria. En --
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general se logra una buena ane!ltesia loca] con una simple solu­

ción de lidocaina al 2 por ciento. En caso de ser necesario un 

vaaoconstrictor, oe usar~ uno distinto de la adrenalina, en la 

concentración menor posible. 

Como todos los anes t6sicos generales elev.:in la glucosa sanguí'-­

nea sol.o c.lcLun Utiür:..;u LrJ.!; u11J. eu11sull.L1 •:011 ul módico tr<..1Lc.1nte 

y con su co:ise.1tim.iento. Se debe reconstituir las reservas de 

glucógeno del individuo antes de la intervención, vigilando es­

trechamente al paciente en busca de signos tempranos de acido-­

eis. Dlaustein realizó un estudio en el cuul obtuvo buenos re­

sultados y concluyó que si no es conveniente unn preparación e~ 

pecial, se intervendr~ al paciente alrededor de tres y media hQ 

ras despuó's <le lu in~uliniJ y c.Jul Uw:.;i..lyuno. Las vómil.:os pueden 

dar lugar a complicaciones ncJicionulcB.. De prcrcrcncin se hos­

pitalizar~ al diabético que requiera anestesia general, para -­

disponer de los medios y del personal necesario en caso de com­

plicaciones serias. 
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MEDIDAS NECP.SARIAS PJ\RJ\ EVITAR COMPLICl\CIONES POSOPERJ\TORIAS. 

Loo cU.abdtico!:I con infcci.:16n !Juc...i L .impurt.:1.nlu lJUc dclJLln somctai;: 

se a cirugia, incluyendo raspado subgingival, dcbcr~n recibir -

una antibioticoterapiu. En gcncffd l lo:J .:intibióticos se admini.§. 

tran un día antes de la intervención, el día de esta, y un día 

después. Esta a.nti.UioticotcrapiLt t<:unlüén i:;e aplicat·J al pucie.n 

te controlado con infccci6n llucLIJ grave. P.n el cuso del diabé-

tico no control.:trlo, ne prnrP-rlnrtf n 1'1 adrnininl·rnrilin rln lm1 an­

tibi6ticos, haya o no infección bucal importante, pues se sabe -

que en la diabetes disminuye de manera importante la fagocitosis 

por granulocitosis, sobeo todo ~i h.::iy signos de cctoacidosis. 

En el diabdtico, las maniobras quirúrgicas dcber<fn ser lo menoá 

traumc!ticas posibles. No es rara la necrosis m<:irginal de los t.§ 

jidos alrededor de los alveolos de extracción. El primer signo 

de diabetes puede ser una amplia necrosis o incluso una gangre­

na después de una intervención odontológica. Las dos grandes -

complicaciones do lur; inf"0rvnnrinnf"'n q11infrryir•1r. nn rol rliilhl'H:i­

co lo constituyen, las infecciones y la dificultad de cicatriza-

cid'n rcípida. I•il ostoitin lornli:-o:ncla un p roh 1 onm muy comtfn on 

este tipo de pacientes, y consiste en una infección del alveolo 

después de una extracción traurnéftica. Puede reducirse este 

trastorno eliminando las enfermedades periodontales y adminis--
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trando cantidaclos :tuflcicnt:cn <le vit11111in11 IJ y e, •1111 ihió'Licou -

antes do la oxtracci6n. 

Los problemas periodontales constituyen una mayor superficie de 

absorción séptica que la$ lesiones periüpicalos, y Jos tejidos 

reciben traumatismos constantes durante la masticación. Hay que 

insistir en la necesidad de un tratamiento conservaUor de la en 

fermedad periodontal en el diabético. Los dientes todavía flo­

jos despud's de controladn la. diabetes y rlc un trat~rniicnto local 

apropiado dcberi!n extraerse. 

En el paciente diabético se deben evitar las intervc1wiones la.r 

gao. 

La terapia parodontal en el paciente diab6tico, para comenzar, -

.recordomou que u L c.:u11l. '"º 1 du l .i p 1 dc'd lhll'I l!r·i .in.i, 110 :Jó I o otJ pa.[ 

te integrante clol trutamicmto, sino que debe ser el punto de pa_r. 

tida para su cualquier terapia parodontal. En efecto los proce­

dimientos que efectda el paciente para impedir la acumulación de 

placa bacteriana, y residuos alimenticios, ayuda en gran parte -

al plan de trutamicnto. Iyualmentc habrd' que eliminar todos los 

irritantes locales, y la infección proveniente de la placa, ya -

que estos son la causa rn~s comdn del retardo de la cicatrización. 
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PRECAUCIONES AL TRATAR A PACIENTES DIABETICOS 

1.- Lim¡lie..::u llc11LtJI rrecut.!11Lc e i11!.Lrucc:iom.!~ ¡Hffd hiuicnc 1.Jcn­

tal en casa. La diabetez no tratada aumentrá la gravedad de 
los trastorno periadontales (1rovocados por factores locales, 
y Ja diabetes. a su vez, puede intensificarse cuando hay in­
fección en alguna parledel or~amnismo. 

2.- Consulta medica antes de realizar cirugía bucal 6 procedimien­
tos restauradores prolongados y extensos µara tener la seguridad 
de que la diabetes es tratada correctamente. 

3.- Uti 1 izar con prudencia los vasoconstrictores para la anestesia 
local, puesto quC> puede elevar la glucemia. 

4.- Administración de antibióticos antes de practicar odontolog[a 

operatoria extensa. los diabéicos son más propensos a la infec­
ción debido a su sistema vascular alterado. 

5.- Insistir en la importancia de un régimen alimenticio adecuado. 
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CONCLUSIONES. 

Nosotros los dentistas tenemos la oportunidad da poder detectar 

diferentes enfermedades sistémicas a través de sus manifestaciQ 

nes bucales; un buen ejemplo de estos son los padecimientos pa­

rodontales severos y cli fíci les do tratar que pueden indicar la 

presencia de una diabetes no controlada. 

otras lesiones o cambios en la mucosa, lengua, gl~ndulas saliv~ 

les, etc., requieren ya del dentista conocimientos profundos de 

los posibles trastornos que se rcflcju.n a nivel bucal. Una hi..§ 

toria clínica bién elaborada brinda una gran ayuda para la de-­

tección de alteraciones sistémicas. 

La salud bucal se vor;f mcio1-;11la i1 mrrli <l;i íJlff' nn 1 nr¡r,.... r•nnl rnl -

de el trastorno metabólico lo cual posibilitarc.1' el éxito de cua.l 

quier tratomianto c1011L.1 L. quu r_·utJUiurc Ull...l t.:umpl.ula comprcn::ii6n 

de la naturaleza de la enfermedad por parte del dentista. 

En este trabajo hemos tratado alteraciones a nivel bucal de la 

diabetes mellitus con el fin de aportar algo a los conocimien-­

tos básicos que debernos dominar en el ejercicio de nuestra pro­

fesión. 

El Cirujano Dentista debe tener en cuenta que la Diabetes Mellj., 



,i-
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tus es una cnfcrmcdacJ de tipo hereditario; la obesidad es uno -

de los factoras desencadenantes; el paciente diabético deber~ -

estar bajo control médico. 

Puede sospecharse la presencia de Diabetes Mellitus cuando el -

paciente preacnta. 

a) . Hipermovilidad dentaria en ausencia de sobrecarga funci.Q 

nal. 

b). IJiporscnsilJillciucJ cJenU.u:iu en uu~enc:iu cJc lesiones cari.Q 

sas, y de obsturaciones extensas. 

e) • J\bscesos parodonta les .frccucnt~u. 

d). Proliferaciones del margen gingivul. 

e). Respuestas desorbitadas gingivales ante la mínima can-

tidad de irritantes. 

f). Macroglosia, observando en los bordes de la lengua, in-

dentaciones y sensación de ardor y calor en la misma. 

g). Estudio radiogr~fico mostrando absorción 6 sea general~ 

zada. 

Deben evitarse l:rnmn:it-i nmn:; ch1rrint·C! 1 nn 1- r.-i 1·;imi nnt·n pP.ri nr1onta-

les o extracciones. El enfermo debe ronoccr la tócnica adecua-

da de cepillado. para evitar irritución innecesaria de los tej~ 

dos blandos. 
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Debe evitarse o oliminar~e las infecciones bucales .. 

La cirugr" dental 11 cvnr<f n r,,hn de prcíeron~in ,]uranto la -

parte descendente de la curva de glucosa en sangre. El a nest~­

sico de elección seriÍ de aplicación local, con la cantidad min~ 

ma de vasoconstrir.toros .. 

El Cirujano Dentista debercf informar a su paciente de la impor­

tancia de visitarlo periódicamente .. 
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