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INTRODUCCION 

La dtab~te~ mellitLtS representa en nuestros d1as un problema 
creciente en la med1c1na y en la salud pUbl1ca,ya que se conside­
ra una enfermedad crónica ~ deb1l1tante. 

Es por eso que diversas espectal1dades u organ1~ac1ones 

repres~ntantes de diabetes han unido sus estL1~1·=os par~ lograr lo 
que fue el lema en 1971 de la Organ1;:ac ion Mundud de Ja Salud,o 
sea "Vida Normal para los D1abet1cos" • .,(l) 

La d1abetes,seg~n la Asoc1ac1ón Americana de Oiabetes,es 
cla~1f1cada en 10 cateqor1as da acuerdo con la ferina de presenta­
ción de la ertfermedad y el (}os> factor Q1..1e Ja der::.encadene.Dentro 
de esta clas1f1~ac16n la más importante para el odontólo90 por el 
tipo de pacientes que se n1ane1an en el consultor10 dental son: 
[naot?te;; mell1t•JS tipo 1 flnsL1lt-depend1ente> 
Diabetes mel l 1 tLts t 1po II (no 1nsul tn-deoendienteJ 
Diabetes gestac1onal <h1per(¡lucein1a q11e aparece o se detecta por 
primera ve:. d1..1rante el embar.¡~ol ••• 1::1 

Dentro de loü mUltiples ~spectos a estudiar en la diabetes 
mellitus se encuentra en luyar 1m~ortante y frecuentemente olvi­
dado }q3 man1festac1one~ buc~lP-~. 

Estas al t.L•rac1one7:o PL"~'llt='n obspr-·¡,-¡r·se despu(>s de un periodo 
de 5 anos en pacientes no t.ratddos,, ~r1 un per1ódo de 10 a~os mds 
o menos en pacientes mal controlados 

La relactOn estomat6lo~o-pac1enle-endocrtnóloqo es de vital 
importancia, tanto el ~stomatOlaga como el endocr1nOlo90 deben ser 
vistos por al diab~t1co como partfl de c;u vtd<l d1C1.rta ••• C3J 

Lo comple10 de la enfermeddd dSl como todos los elementos 
que la forn1an, comprometen al oclontóloqo a cunocer·la profundamen­
te para poder prestar sus sL~rv1c.1os en farmd sat1stactor1a:Cono­
cer las man1festac1ones ~LIC~J~s mas frecu~nte~. en la diabetes 
mellitus '.>'lo~ c.:L1tdador. P.S~Jeciales Qllf? sr"° dP.tH:oir1 tenl."r antes de 
1nic1ar cu.ilqu1er tratamiento en ~1 paciente diabP-t1•:0 ••• <4J 

Estd tnvB3t1qdc1ór1 btbl1oqrdf1c~ se hara con la f1nal1dad de 
ofrecer 111!.:irmQi: Ión sobre los CL11dados / tr<itaintento de las 
alteraciones c~t·•·ad<\S por Lt dtrt.b8tes me! 1 t t1.1s en ca·.1dad bucal v 
la ident1ftcac1órl de las patoltJ~t~s quQ provordn Psta enfermeddd 
Cdtab~tt:os 1t1ell1tus1. 

Cl) SANTOS,Acosta 1 At~nc10n pre~ent1va.,o.16~.17(1 
<2> SERHANO,et al,Man1f~stac1ones buc~Je~.,pJ45 
<3> SANTOS,Acosta ,op .e i t. ,p .169 1 17(1 
C4) SERRArJO,et al,op,cit.,p,145 



FUNOAflENTACION DEL TEl1A 
la di~betes mellitus es un procesa crOnico qua afwct• apraxi~1da­
.ante del 2 al 6 X d• la pobl•ción 9eneral,y &e caract•riza por 
alteraciones del .. taboli•tRO de los hidratos de carbono,protetna9 
y grasas.Lo• •ecanis80S par lo& cu•l•5 aa producen ••t•• •ltera­
cione• e•tan relacionadas con un defecto de la producciOn y 
liberación de insulina.La di .. ínución del efecto insulfnico 
acarrea una serie de importantes alter•ciones biaquf•icas y 
1isiolágicas,de la• cuales la hip•rqluc .. i• •• l• _.. 
canocida ••• (5) 

Provocando una .arle d& altaraciorMts en cavidad bucal qu• 
van desda una gingivitis benign• h&~t• un proceso degenerativo en 
el parodonto .. 

•• ·.La··.diversidad de anorMalidades cau9adas por la defici•n­
cia de.insulina se denotnina. diab&teu .. ttitus o diab•t•• ••cari­
na.E1<i•ten:>•-.ili•s anorulidades bioqui•icas,pera los. deftteto• 
funda-ntal•& a. lou cualltti pueden atribuirse la• anor-..lidad•• 
sona•>U~Yentr•da restriOQid• de glucosa a variOtl t•jid<H. pertt•­
ricos y,b>--:·-·un-incre•ento •n lit liberación de la glucOfi.& en la 
cireuJacidn ·;·_· 0 por •l hig•do (au-nto de la glucogénesis 
hep•ttca>.~Por tanto hay exceso de glucos.a ewtracalular y una 
d•fici•ncia'·intracetul.ar dtt el 1•,situación qua ha •ido cali'ficada 
da-haaibruna •n IM!dio d• 1& abundancia•iTa.t>ien hay di••inuctdn en 
la entrada de ••ino4cidas •~ al -.!•culo y un inc:r ... nto en la 
lipólisis ••• lbl 

- Provocando en el paciente diabética au .. nto de 9luca.• en el 
torrente sarw:1u1neo<hiperqluc .. ia)fp0Jiuria,polidipsia,p•rdida d• 
pasa,polif•gia,glucosuria. cetosi5,y cO&"t • 

••• 096de hace alguno~ anos•• acepta que la diab•t~s .. 11itus 
en r•alidad es un •indra.. thabrla que h•bla~ de -1•& dieb•t•• 
-llítu• ""col80 ••1'1a.lari. al9unos autoNt'S) que engloba un 9rupo 
heter09~nea da proce11os geneticoe y clinic••ente distinto• y qu• 
pa--.n cataO d•~inAdor cu•á.n intoleranciil a la 
Qlucosa ••• <7>.Debldo •una de1iciencia de inaulin& ya •ea relati­
va o .ab.,oluta. 
AlQuno~ factores quv predisponen a la diabetes son1 la ob••idad y 
la predi•posic::iOn 9enética.La diab~t••,·•• un tr••tarno dw la 
cQlul•~ beta del pAncr•a• an dandV.•~iste au••ncí• parcial o 
total de tn•ul1na.La •nf•IM'dad tiene c09ponantes .. tab61icos y 
va•culares; .. Lo• co.apon.nt•• .. t•bt;l.liCos '.•e c•ri1cter_izan por la 
elevación de la 9lucosa •a0Quf~t1." ·y .1.~;~alter.ación··•n· •l .eet•bo­
li•IM> d• lJpidos y protefn.ia.los·c:Deponé~t••:;,v.a.ac:ular•s con.i•t•n 
•n •tert:>9sclerosi• acehrr&da itw•P•C::lfica-;-~iCro.a".'C)ioP.•t.ia• e•p•­
clficas qu• •tectan OJOS y ~i'hones';•rt~r'i~~clero•i•.'que ·pueden 
p,.oducir Q•r1Qr•M de •i..t>ros inf•riar .. '"~La;;enf•reeda.d,~.:,c•rdi.aca 
art•riov5cl•rótlca, l• 9angren& y la/úr.t•ia·,·son:;~!~s/ :·aaní festacio­
ne• ••s frecu•ntee en los COllPonent,~u v~scu .. lar.es •• ··• (~) 

5) CARP1ENA,R., Cl•&lficacíbn y diagnOsticot· p-·9 
bl SANONG,M.,F1siol09ía, p.311 
71 CAfll"ENA,R.,cp.cit.,p q 
8) CASTELLANOS,S. ,et al.aanejo dent¡,l de ••• p.8 
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Otra de l•• coepllcaci- ••• fl'9CuentH en la diabet- -
la ...urapatia diab•ttca, .. p,....nta en pacten•- de cualquier 
edad depandiendO del Ueepa de evalucU1n da la enfa,.....ad y -
ac..,ta un •ini- de 5 af'loe para que ••t• - pr ... nta • 

•• ... afeccilln H tan intensa que vtrtual-nta p....ie afectar 
a cada •i•t-,y• que la .. 1. canducciibn narvi-• pravaca una 
aUeracilln irreversible de •- ••.lid- y llrQ•nas.Tada -•a ~ 
induce a pensar que la naurapati• di•b•Uca - h• incarparada 
'unto can 1• •icro y .. croanQtopatl• a la causa de .. yar -rtaU­
dad en la pablacilln diabftica ••• C91 

Todas-••• altaracianaa la .. yaria de 1•• vecH son desco­
nocida• par •- pacientH que padecen "'ª enfa,.....•d,y par 
conai9'1lante na 1• dan la iapartancia deblda,a bien .. enfrentan 
a una .. rie de sltuacianea aacioeca~icaa y cultural .. que hacen 
de .. tas paclent .. persona• lepotant.. frente a "'ª terrible 
entereaclad,que poca • poca va acabanda can su .. tada de .. 1ud.De 
.. ,. ..nar• al acudir a canault• HtosatalllQica par un prabl­
aQUllo da cavidad bucal nl911an conciant-nta que t•"lll•n a111una 
anfereaclad de l11partancia,al odontiblOQa al deacanacer su actual 
.. tado da .. 1ud y ••• •i Hta• na .... nifiHtan flaica-nta ya 
que d• acuerda a l•• caractarlsticas nutriciona1H1 h6bit- de 
hi9ie- '/ 9sn•Uc- Ue-n .. yar a •nar rnistencla a 1- proc­
._ deQ•narativ- da Hta anfareedad, .. enfrenta a una coeplica­
cldn -ria en su cansultoria al cual al - al ,._ansabl• y U•­
la DbliQaciibn de aalucionarlo. 

91E9'1, F., CAIUIOIA, R. N9uropatla diab•Uca ••••• p 100 
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PLANTEAl'llENTO DEL PROBLE~A 

Ca90 ••ha .. ncionado la diabetes .. llitus .. una •nfer••dad 
crónica que involucra una deficiencia de insulina.En estados no 
controlables la diabetes se caracteriza por un ron.pi•i•nto pro­
tef nico,una resistencia baja a infecciones,asi CDllD una alta 
su•ceptibilidad a éstas,un proce50 cicatrizal IMJY pobr•,d•ficien­
cias vascular .. y un au .. nto •n la weveridad da la r•aci6n infla­
••toria .Por e•tas razon&S los tejidos orales son•'• susceptibles 
a los irritantes locales ••• (10) 

En pacientes diabéticos se describió una variedad de ca.t>ios 
bucales, CDfl'IO sequedad de la boca;erite~a difuso de la -.acosa 
bucal,lengua saburral y roja con indentaciones Mar9inales,y 
tendencia a for•aciOn de abscesos periodontales¡periodontoclasia• 
diabéticas y estomatitis diabética,encia agrandada,polipos 9i09i­
vales sésiles o pediculados,papilas gingivales sensibles,hincha­
das,quo sangran profusantente¡proliferaciones 9ingivales polipoide 
•ayer frecuencia de la enfermedad periodontal con destrucción 

alveolar ••• <tl> 
Debido a la dis•inuciOn de la resistencia da los tejidos,los 

pacientes con diabetes no tratada o controlada inadecuada .. nte 
presentan a v&ees periodontitis ful~inante con abscesos periodon­
tale& y papilas gingivalas infla•adas 1 dolorosas y hasta h..arr~­
Qicas,a causa da la excesiva pérdida da liquidas el paciente 
diab•tico suele sentir la boca saca ••• (12> 

En la diabetes,la distribuciOn y la cantidad da irritantes 
locales y fuerzas oclusales afactan la intenaidad de la enf•r.a­
dad pariodontal ,acelera la pérdida ósea.· Y. retarda la cicatriza­
ción posoparatoria da los tejido& periodontales ••• (13) 

llanlf••tandose movilidad dentaria y pérdida de .,.t• y 
favoreciendo la infección. 

10> TALArlANTE,Enrlqu•,EnferlM!dad periodontal ••• ,p.3b 
11> GLICKPIAN,lrving,Pariodontolog!a ••• ,p.37b-37B 
12> SHAFER,Nlllla• G.,et al,Patologla.,,,p,blB 
13> GLICKllAN,lrvln9,op.clt.,p.37b~37B 
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••• Para poder ent•nder esta relación diabet•s-enfer .. dad 
p•riodontal •• n.-cesario 1nalizarlo d••d• el punto d• vista 
endOcrino y po.t•rior..,nte periodantal par1 lueQo ubicar .. en el 
proceso •iSMo de la influencia de diabetes en el p•riodonto. 

las horlK>na• son 1g•ntes qui•ico• producidos por g14ndulas 
da s.creción interna, son secretadas directa•ente al torrente 
sanqutneo y ejercen una influencia fisiol6gica i11port1nte sabre 
la funciOn de cierta• células y •ist ... s .•. <14> 

Su influencia fisiológica IHi en •us c•lulas diana activ1nda­
l1s o inhibiendolas.L1 ausencia de insulina provoca hipertjluc .. ia 
qu• desencadena mecanistM>s que dis•inuyen la irri9ación,1u..,nta 
la des.ielinización diS8inuyendo la resistencia de los teJidos y 
favoreciendo las infecciones. 

"•nifastandose en cavidad bucal •ayer susceptibilidad de 
caries,enfermedades parodontales,infecciones ~icóticas asi CCMK> 

alteraciones en los proc1tSos de cicatrización y sensibilidad. 
Ante el problema que vive la ce.unidad diab9tica,es de vital 

i.aportancia identificar las alteraciones bucales que c1usa esta 
enfer.edad,asi como causas y factore~ que la desencadenan,y de 
esta .anera contribuir a un aeJor trat1•i•nto y atención odonto­
lógica. 

14> TALAl"IANTE,Enriqu•,op.cit.,p.36 
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OBJETIVO 8ENEAAL10tr..:•r infarl9&ci0n que contribuya al canaci­
•i•nta • inv .. tigaciOn d• las alteraciones bucal•s qu• causa la 
diabetes .. llitus en los pacientes que la padec•n. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Conocer el 19eeanismo por el cual la diabetes mellitus acaciana 
afecciones bucales. 

Jndic&MMI01l los 8edica9entos,materi•l y equipo que se debe te­
ner en el consultorio dental para hacer un buen di&Qnó•tico y 
trata•iento odontolóQico a pacientes diabéticos. 

Se diseNari trata•1ento de urgencias para •anejar a pacientes 
con ca.iplicaciones diabéticas. 

PROCEDl"JENTO GENERAL:1 Esta investi9aciOn se' rV~i i~&rA,..apayada en 
docu.nentación bibl iogrA 1 ica <libros, revistas ,•rtlculos )'~Analizan­
c:!n la infor~ctón obtenida con •l asesor y di recto~ -.d• tltsis .Para 
•nr iquacar nuestras fu•nt•&. · 
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1 NTRODUCC ION 

La .diabeteS mellitus apárece con uiia ,frecuanc:ia'd•l.-2:al ó 1. 
entre la··poblacion .. -genera l .Es una ~nfermedad_ cr6áic~· ca_rac_t•riza­
da por -aumento de .. la glucemia,.:;su.·gr:avedad depende:de,_' la - defi­
ciente formación.·de ·.la· insulina sec~etada. por. las ·.;>Células · beta 
del pancreas.;,Cl> · . ..,_ . ::::· .. · .... '·.: .. ·.·· · 

La . d iabetes,mel 1 i_tus ,e• ·:una :·._erú~rm_~d~·d_~ c;,Vne~.l 1 fqu_;-,'.;1 i ~VotuC:'r~ 
Pr"imeramente un· profundo ~trastorno- del ·Tmetabol i•mo: hidrocarbonado · 
con re_percusi On _sobr'e ·l_os ·demás < 1 ip"fd ic_ci~prOteicO:;:e ),~-~_idroelec7 
trolltico, debido a una> falta·~. total ·o.: .. :p~rcial(' :de .·la 
insulina_ ••• (2) ,· - ; ...... _.·,,. ,,>' r.~ .:.:>:_,~~· ..... ~ '::~:_' ... ~:·.·"'· .. -~ 

Este trastorno metabOlico>disminuye~.la}·resistencia 1 de loS 
teJ idos a las .infecC:: iones· •• ·;··~··c3):: ·'...·-:.: .. -~.\~.-:-.-::~~-·- ¡~~-';'. .. :'."'.' ·· •e" 

La - diabetes m•llituS·. afei:t•'· i{~:··mbOs:·:Sex.Ds,t-ódtlS· ¡",¡·5· razas. y 
edades. --".· , .. ~----~:·~~-.- ..... - ., :,,, ··: ., _, . .,._ ... __ -. · · , .... ·· · · 

Se trata·· de una-,:·enf.;r~m-.rda-d\~Linf~er~Sá ... ~{~' ~q'5·e·::a'1ac·ta .:;~< ~~~--¿'.-t,~-~~­
c:aneiderab les ·de la: poblac ión·.sú·:,. iinPortanC-ia~1,.m-éd i"co {so·é:: fa l ~;es;·. muy 
grande, tanto por la. morta'l id ad ;1que'.provoc:a. como ··.pcir.1

, su - c:arac:ter 
incapacitante.:·.·. (4)~ ~·· ,.,,~ -~--.,·_: .-;;j:y.-.-

Un t ra& t"orno : .. se"cúrida r. i Ó~'"d".' .· ia·-. d ~ ab~_tes~·::de"':: 1 ~.'r:Qa\::;~d~_i'ac ¡~,,.,~Son 
las a 1 teracion~s-" que"•~ ~p-~cducen""'· en loS·-. peque,.os'~Yatii:i• ;.,Sangu1 neoa 
como son at~ro_asc: le~osis.::..y ·_art"er:ioesc leras is.~'_;.:'.. E_stoti ·::=i:·t_rastarnos 
vascula r_1t&- peFl_f•r·i.co~ :-pu8den mani fastarse :, •n .~ºr:"~il ,,~&/~~ tar:-aci e-
nea peri~dont•l••~.\: · · -_-, , _'. · ·._.,,; ... :.:. ~-... ~ ... , ;· 

Los· 'indi~iduos 'que padecen esta enfermedad •uelen,'',pra•vntar 
infecciones,,. co~a :.qua.,• . veces as l• _ pri_mera_,f!t&ni fest~~ idn -C 1 i ':lic1 
d• la .. enfermedad~Por:;lo tanto en algunos .. c1sos"~\lna;:'.1:.infla'ñiación. 
periodontal"_:9r~1/':! ·pu•da ser ·una indica.cid~- d~ :ufl, __ :·~!,~,~--~º-:i~~.":,d~ab_•-
t-.... (5L,. ..... _.· . . .,., ,,;,: .. ·.: ....... :.:•'" . 

. Los tra~tornos-: matabOl icos pueden estar: ... r•_flejad_o•··~""·•ltera­
ciones e: 11.nicas_.en_ te> ji dos ·bue a las ;esto ha_ce:~:~_~C_i t ·.:;'.:~-~;;·mi.cesa ria 
que el_ odo~t6l_ogo :ayude al _paci•nt•.--~•ra_ 11~•-r .. ~'a_.~un·,~f-,_di~g~bsti'co 
Y .. trato11.mien~o-adecuado,Por lo t&nto .al ··:odo~t6_1~~-·~ ... ·;_deb_•'.<.concc•r 
las di ve_rsas .formas»· de,.. la ,disfunción_ me~aból ica.Y:.YFeii __ t~".':·IP.repa_rado 
para planear:e1: tr&tamiento buca.l _ er-i":,funci~l]:~d_e,,.~1.1.a'~--'.·· (6_) \'-.. 

La .finalidad d• ••te trabajo·.••:ha·c1H''./un1'J:.:·in_vesti9ac'~ón _lo 
m4• profunda po9ibl• sobre las.1.lt¡pracion•s,.de\':t•:~~diab•t••:m•lli­
tus en ·cilvidad bucal ,y as1 ofrecer mtt)ior._;.1nfo_r:'m"_·c_i~_n-.:a0br6i·-:.vsta 
enfermedad. .7'_,__ ' --e:· - -.:-=..:;"-- ;¡?"..;-~~,---;-;~~-

" .. ~.-...... ,. ~· .. -' ... :~;.:: .. ;,,(i,,F 
2> BORGHELLI ,Rlc•rda Froncisco;t• .. ••id.,:p'otologl• ••• ' •• p.617 
3) SHAFER ,Wll l iom G •• et • I. ,patolog la buc:• 1. ', •P; 618 
4 > BDRGHELL 1 ,Ricardo Fronc isco',op ~'ci t'. ;': ,', .. ·. ',p·. bl 8. 
5> MORRIS,Alvin L.,las e•peciol>dade5.¡p.461 
6( SHAFER,William G. ,op.clt.;;\p:618 
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CAPITULO 1 

1-1, EMBRIOLOGIA,HISTOLOG!A Y ANATOMIA DEL PANCREAS. 

EMBRIOLOGIA. 

El endodermo del intestino pr1m1tivo da origen a la mayor 
parte del ep1tel io de las 9lclnd1..1las del tubo d19estivo.El intes­
tino prim1t1vo se forma durante la cuarta semana y se divide en 
tres partes,1ntest1no anterior 1 intest1no medio e intestino poste­
rior. 

El p~ncreas se deriva del intestino anter1or,y se desarrolla 
a partir de las yemas pancreAt1cas dorsal y ventral de células 
endod~rm1cas que se or191nan de la parte caudal del intestino 
pro:omal del duodeno.La yema pancreAt1ca dorsal mAs 9rande apare­
ce primero y se desarrolla a poca distancia de la yema ventral.la 
yema pancreática ventral se desarrolla cerca de la entrada del 
conducto col~doco e11 el duodeno.Posteriormente la yem• pancreáti­
ca ventral ~e s1tua a la yema pancreática dorsal y se ficiona con 
ella. 

La yema pancreAt1ca ventral forma el proceso uncinado y parta 
de la cabeza del páncreas.La mayor parte del pAncreas se deriva 
da la yema pancreAt1ca dorsal.Conforme las yemas pancreáticas ee 
fucionan,se anastomosan sus conductos.El conducto pancreatico 
principal se forma a partir del conducto de la yema ventral y de 
la porc10n distal del conducto de la yema dorsal.La porciOn 
proximal del conducto de la yema dorsal suele peraistir como un 
conducto pancre~tico accesorio que se abre en el vertice da la 
papila duodenal menor.Los dos conductos con frecuencia •e comuni­
can una con otro <7> 

El pAncreas se desarrolla a partir de las células de las 
yemas v~ntrales y dorsales de los d1verticulos hep•ticos y duod•­
nal .A p~r·t1r de estos pr1mordios,•lgunas células desarrollan 
m1tos1s er1 un plano perpendicular al eje del• luz dando lu9ar • 
la rotura de tos compleJos de un16n y separando eEtas célula& de 
su5 vecinas.A medida que la divi&16n pro~i9ue t se produce un 
.1cUmulo de celulct~ entn:• la la.mina basa 1 del teJldo exocrino y la 
masa endocr1na Bn formac10r1 .Finalmente e&ta mAsa se divide y 
forma un islote pr1m1t1vo que es difer~nte de las celula• de lo~ 
connuctos que han quedado detras.(8J 

?J !100RE, l~e1th L., Embr1olo91a cllnica, •.•• PP 248 1 249. 
B> WILLIAMS, R.H., Tratado de endocrinolo9ia •••••• 1 pp 275,276. 
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En la mayor parte de las especies, las células A son l•s primeras 
~ue aparecen durante la embr109~nes1s,se9uida por las c•lulas D y 
por último por las células B.En el hombre, las células A se reco­
nocen a las nueve semanas, las células Da las diez semanas,y las 
células B a las once semanas,pero los productos hor111onaleo; pueden 
ldentiftcarse por 1nmunoensayo dos o tre, semanas antes.Después 
del tercer mes de la 9estac1on,los islotes pierden su contacto 
con el ststema de condL1ctos y permanecen separados por su propia 
l~mina basal de la 1Am1na basal de los capilares interpuestos. En 
la tr19és1ma semana de la 9estac10n la densidad de los i5lotes 
par"ece atcan.:ar su punto maxtmo con 6(•1) a 7(10 por mm cuadr"ado 
,disminuyendo hasta ctfras de 130 por mm cuadrado a los 5 •~os 
de edad, (91, 

La secr"ec1ón de insulina y 9luca9on comienza al r"&dador de 
las 20 semanas.La vaina de teJido conect1co y los tabiques inter­
lobulillares del pancreas se desarrollan a partir del mesénquima 
esplcicnico circundante. (11)) 

q) W I l l J AMS, R, H, , op, e 1 t. 1 , • , pp. 775, 77b, 
10> MOORE, l'.etth L., op, c:tt. •• P 249 
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1 

l¡ANATOMIA. 
1 El pAncreas es una gl~ndula d19est1va de secreción e~6crana 
11y endocrina, se halla er1 la c.:av1dad abdom.1nal con s1tuaci6n 

l
retroper1toneal en el hem1abdomen superior 1=qu1erdo en d1recci6n 
transversa .Por detras del estómago ( retrogctstr1ca > y por delante 

1

de los grandes ~asas abdominales a nivel de la la y 2a vdrtebr•s 
!lumbares¡ alargada transversalmente, aplanada de adelante atrcts 
in.ts volui111nosa en SL• e,:trem1dad derecha que su e:.ctrem1d.J.d iz-
1qu1erda, •• ! 11) 

Su forma se asemeJa a la de un mart1llo,su color es blanco 
rosado en estado fresco, con un peso de 65 a 70 gr,, su longitud 
es de 15 cm,isu altura dH ?e~ .. a nivel de su cabeza,y su espesor 
es de 2 a : cm.EstJ colacadc transver~almente entre la ~a porción 
del duodeno y el h~~a •... <t:> 

Se f1 Ja sól ioamente al duodeno por medio de tractos conJunti­
vos,por m"-'dlo dE-1 per1 toneo so f 1 Ja a la pared posterior del 
abdomen sobre todo la cabe:~ 1 el cuerpo, la cola queda relativa­
mente mQv1l y s~ un~ al ba:o por las vasos esplénicos y el epi­
plon pancreat1cuesplen1co. 

El pancreas e5ta sol1dam~nte mantenido en esta situación por 
el duodeno al que s~ une por los vasos que recibe o que emite y 
sobre todo por el per1ton~o. 

RELACIONES ANATDMICAS 

6ABEZA:La Cdb~~a ocupa una parte de las cuatro porciones del 
duodeno.Es aplanada de adelante atras,1rregularmente cuadril•te-­
ra,alargada de arriba hac::1a abaJo mide de 6 a 7 cm. de .:.al.tura·-~4 
c:m. de ancho y 2 a :. cm de espesor ,en su ctngulo ir:iferior,:derecho 
tiene una prolon9ac1ón en forma de gancho llamada pctncre•s menor 
el gancho del pc1ncreas y se debe al aloJamiento de los '.va•OQ' 
mesenter1cos superiores. 

Se describen en la cabe~a una cara anterior una cara pOsterior 
y una circL1nferenc1a. 

CUELLO u JSíMO: Es estrecho / delgado mide de 2 a 3 e~. de •ltura 
2 cm. de anchura ~ 1 cm. de espesor.Su forma se d•be a que •1 
p'ancr~as pilsa en el estrecho espacio entre l• primera porciOn d•l 

~1~~:=~~e ~~r v:~~ ~ ~= ~a ,1.~s a~~:~~ o~e::~!é~~~~:r~~p~~.~o;~• •e~~~~~~~~ 
c~lon transverso, con el p1loro y ~en el estomago.E~ la parte mas 
50bresa11ente del p~ncraa5.En su cara posterior se relaciona con 
l

1

a mesenter1ca superior, la vena porta y con la ven• c•va infe­
r;ior ••• 113>, 

l~l QUIROS, Gut1errez Fernando, anatomia ••••• P 205 
121 LOC~HART,R.O., et al, anatom/;¡ •••• P ~34 

l ROUV!ERE, A.Oelmas. anatomla •••• P 464 1 468. 
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CUERPO: Es alargado de derecha a. 1zqu1erda y de abaJo hacia 
arriba, su lung1tud es de 8 a 10 cm. su altura no pasa de 4 cm. 
su espesor no SLtpera los ~ cm. 

Se dP.scr1b1?n tres caras,ilnt.er1or 1 posterior, e inferior y 
tres bordes. 

Cara ~nt~r1or·:Pres1::r-,ta una curvatura de concavidad 
anterior, la cubre la hoJa posterior o pari~tal de los epiplones y 
por delante esta t:?l estOmctgo. 

Cara post~r1or:Se relaciona con la mesentérica SLtper1or vena 
espler.1ca,·,ena renal 1:..Gu1erd;¡ 1 <lrter1d el<'plen1ca.En su cara 
1nfer1or se relac1or.d l wr. el dn9ulo duodeno yerunal ,asa del 
1ntest1no r1elqddo 1 color. tran;,versa, rif'lón t;:qu1erdo.Las Cilr<l& 
del c1..1erp1J estrtn s1:.~oarolda:. por bardes superior, antero1nter1or y 
postpr01ntf:lrlor. 

COLH: [-:-.,t:, ,eparada í:lP! cuL>rpo por la fl'iCotadura que los 
... a~os eo;;pl>'>r1u.os P ·r.d .dr. en to>l t;orde -:;uper1or de la qJ.ti.ndula,su 
forma ps .'nr·1HblP rJ\1t.·di-> '::.~r ancha o a.f1ldda, larga o corta 
9rues01 o tlt-lc,o1da..Se d1terc~nr:1d dPl cu""r'po porque est~ cubierta 
por de>lante ,. por· dptr.l~ :...,ar í?l ~8,...1 toneo, se relaciona con los 
.. ases es~-,1er11LCJ'->. La<;. <fr.", hOJci5 dntE:>r1ores y posteriores que la 
c::utJren se e;...t1endt'l'n pur 1ut=:>r<l <J11l pc"l.ncre.-1~ hasta el bazc. y forman 
el ep~pltJr, pan rec'.\t1co t•splt>r11r.,··. r1ene tres caras que cont1nuan 
las c.i.ras dPl CL1erpo y su P~:tr1_•mJtl-1d l lbre. 

La cara posterior l1S>t.1 er1 relac10n can el riftón,la cara 
tnfer101 se <q.JCJ>''i. sobre Pl crJJon tranaverso, la cara anterior 
fcr·m.; parte CH? lu parH1 po·::.t~r1or de la trdnscavidad de los 
epiplones. 

CONDUCTOS E>.CRETOR.ES: El p~nc1·to>.1<;; tienE-:> dos conductos excretores 
uno pr 1ne1 p.1 1 :..i• •tt e>s el condlK t to ue W1 r~ung y otro accesorio o 
de Santor1n1. 

El cu11dL1Cto de W1•sun~ recorre la QlAndula desde una extremi­
dad il la otr.¡. c.o.n1t-->r1:-a a ni 1el df~ la cola y camina en el aspe•or 
del cuerpo ! . ..lyu1<?ndo d.pro.-irr.c1dc1•T1E.>11te :.u eJe mayor dgscrib1•ndo en 
su trayecto p~qL1L-has <:.r·nutJs:d .. df?i..Al 1 le';lat· al cueJ lo se dobla 
hariil dtJaJu, hc.L ld J ... derr.-rl1d :• t1ar1a atrab o:itra.,.av-.e ~u Cilbez• 
del nd~cre~s , despu~s lii pared duoder1dl donde se •do•• ~1 con­
duct~ ~·Jl~•1oc•, ,, -=.~ nb1f• ~n '"'°;. ch1odeno en loi. c.tn..lncula mayor. 

Cor.•-h•ctn ,je C...c1nt.or1r11: r~tr·.¡o~e~a la part~ superior de 
c .. tiP;,; ·Jl!I ¡-,.~r1c'P'1'2. s+:~ •·~t.•H•tl!.• dJ..> .• ~h~ 1~1cor.Je,1or·mac.Jo por 
ror.durto th~ ..i11·~11r,l" er• tol c.uello d~l µ.lrll:.r~d-i,dl vert1c.e dtt 
t drunr.ld ... rt11•rirJ1 Lle Lt bf:'t,unda µor·L1t1n del rJuodeno, s19u1endo 11u 
•.r·a11~r•.o 1111vrJ t'iriC.d·'·J lutCJ..a .. t,dJU 1 r1<.1r·malmur1l1:? funciona conio un 
dfllu~nl1o. .. Jel co11d••rfu th- W11'~ur1q, 

Conducto~ secunlldr105: rarma11 
cnt·d;1ct i J lo~ qu~ dp~embucdn en el 
post~r 1or 1 fo1·111adc no1 .. f }1_1~r1t\-->5 df"! 

do~ ~lstum.ti:. uno anter1or de 
conducto de Santor1n1 y otro 
W1rsun<J••• <141 

141PP•.iVJf~f~f, H.{.,Í.'PJri..1 .. , or•.t 1t, .•••• pp 468-473 
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IRRIGACION ARTERIAL: Las pricip•les arterias del tronco celiaco­
que irrigan la cabeza del pancreas son ramas de la arteria 
9a5troduodenal arterias pancrvaticoduodenales •ntero superior y 
pOs'tero superior , y del sistema arterial mesanterico superior 
-las arterias pancreaticouodenales antera inferior y pastero 
inferior. los vasos anteriores se anastomasan uno con otro asf 
como los posteriores formando las arcadas arteriales en la super­
ficie del páncreas sa apoyan mas en la superficie posterio y-. sbla·· 
una parte de la arcada anterior yace en la superf 1cie anterior.La 
arcada anterior se forma por delante del borde derecho de la 
cabe:a del páncreas aproKimadamente a un centímetro del surco de 
la porcion descendente del duodeno y el páncreas, entran ahi para 
terminar en la tercera porc1on del duodeno y la arcada se comple­
ta en la superficie posterior del proceso uncinado.La arcada­
posterior es pequeha y se localiza hacia arriba las arcadas d&l 
dorso del páncreas, son las arterias pancreaticoduodenales poste"." 
ro superior y pastero inferior, La arcada posterior es corta pero 
amplia, las ramas duodenales son mayores que las de la arcada 
anterior.Una tercera arcada prepancreatica, formada transversal­
mente atrave? de la cabeza del pancreas, 
La arteria gastroduodenal, rama de la arteria hep~tica comün del 
tronco celiaco, se divide en arteria 9astroepiploica derecha y en 
la ~rteria pancre~ttco duodenal antera superior.La arteria pan­
cre&tico duodenal antera superior en el 92,óX se originan en loa 
primeros 2 cm. de la arteria gastroduodenal.Las arterias pancre•­
ticoduodenales inferiores anterior y posterior se originan de la 
primera rama de la arteria me~entérica superior.La arteria pan­
creática dorsal está presente en el 90X, se origina en los prime­
ros ~ cm. de la arteria esplénica <37X> o como cuarta rama del 
tronco celiaco C33X> desciende por detras del cuello del pAncreas 
y dorsal a la vena esplénica div1d1endose en el verde inferior an 
dos ramas una derecha que corre a la derecha por el borde del 
proceso uncinado y atrave~ de la cabe:a del páncreas para 1nasto­
mosarse con la arteria p1ncréat1coduodenal antera •upertor cons­
tituye la arcada prepancre4tica, y otra i~qu1erda la arteria 
p1ncreitica inferior que corre a lo largo del borde inferior del 

· p.increas hasta la cola, es la cont1nuac1on de la rama i::quierda 
de la art.eria pancre.itica dorsa.l <84Xl,, 
la arteri1 esplénica da numerosas ramas 1~ d bl pancre~t1cas 
superiores que penetran a la ~lAndL1la. L~ n1a¡or de éstas, la 
arteria pancreática magna o pancreAt1ca ffiayor, entra al cuerpo de 
la glándula en la union de la mitad con el tercio 1~qu1erdo.Ramas 
terminale• se originan de derecha a isquierda detras del conducto 
pancreAtico y se anastomosan en la 9lindula con las ramas pan­
cre~tico caudales de la 1rteria pancreatica inferior y la rater1a 
pancreática dorsal. 
Las arterias pancreáticas caudales de la cola son ramas dista.les 
de la arteria esplénica, una es rama terminal y otra de la arte­
ria 9•stroep1pJ01ca 1~quierda ••• C15) 

15> BROm~S,R.,Sur9ery of pctncreas, ••• ,p348 
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DRENAJE VENOSO: Las venas del p~ncreas se corresponden con la• 
arterias y son mas superficiales. Las arcadas venosas anterior y 
posterior se relacionan con la c.:ibe::a del páncreas, terminan en 
dos venas pancre~ticoduodenales superiores y dos pancre~ticoduo­

denales infer1ore&. La vena pancre~ticoduodenal anterosuperior se 
une con la vena 9astroep1plo1ca derecha pasa adherida al mesoco­
lon transverso a la derecha del pAncreas y termina en la vena 
mesentérica superior. La vena pancreAticoduodenal posterosuperior 
drena directamente a la vena porta, pasa por detrA5 el colédoco 
paralelo a la izquierda de la vena porta. 
La vena pancreat1coduodenal 1nfer1or entra a la vena mosentér1ca 
superior a travéz de la vena yeyunal o directamente. Terminan por 
separado o con un tronco coman, la vena pancreaticoduodenal 
anterior media drena a la vena mesenter1ca inferior. La vena 
pancreitica dorsal corresponde igual a la arteria pasa por la 
superficie ventral del cuello del p~ncreas, la vena pancreitica 
cervical desciende y termina en la vena mesentérica superior, 
para desaparecer en el cuello de la glandula. La vena pancreática 
inferior corresponde a la arteria del mismo nombre drena a la 
vena mesenterJca superior 6 1nfer1or. La vena gran pancreatica y 
caudal drenan a la vena esplénica. ••• <16> 

INERVACJON: está dada por medio de los nervios esplénicos que 
proceden de los ganglios celiacas (inervac16n simpatica> y para­
s1mp&tica que es por medio del nervio vago que procede del pleKo 
celiaco. <17> 

DRENAJE LINFATICO 
El drenaJe 11nf~t1co del pAncreas <especialmente la cola y &l 

cuerpo> es a los nbdulos pancrea.t1cos lineal, tre5 o cuatro •e 
encuentran adelante de los vasos san9u1neow esplénicos.Uno o do• 
miembros de este 9r1..1po se encuentran en el 1 igamento gastroe•­
plénico y drenan a los nOdulos celiacos. Los nOdulos pancreatico­
duodenales e5parc1dos en las arcadas,drenan la porciOn de 11 
cabeza,hacta dbaJo a los nódulos mesentérico• superiores y hacia 
arriba a Jos nódulos p1 lór1coslseis a ocho nódulos)adel.ante de 11 
porción terminal de ld arter1a ga~troduodenal.Lo• nódulos pildri­
CO§ efpr~nte• ascienden a los nódulos hep~ticos adelant• de la 
t\rteri.1 tlepJ.t ica c:omur• r llegan a los nódulo• celiacos. Lo'i9 
canales linf~t1cos d~ la superf1c1e posterior de la cab•za del 
pAncr~as comunican con los va:.os 11fa.t1cos del col~doco y drenan 
a los nOdulos hepAt1r.os.Alqunos canalea linfa.tices P•••n directa­
mente a los nOdulos 11nfAt1cos mes&ntér1co9 superiores.(18) 

1 b > BROOt~S, R. , op. cit. , p 348 
17> LOC~HART,R.D.,et al.,op.cit.,p.33B,b5B. 
18 > BROOl'S, R. , op. e 1 t. , ... p 348 
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HISTOLOG!A, 
El panc:re~s es glándula e:.ocrina y endOc:r1na,La mayor parte de 

sus células estan destinadas a la secrec10n e::Ocr1na, é~tas se 
reOne ·en un s1stéma de conductos que se vac1an en la segunda 
porc10n del duodeno. 

La secrec10n endOc:r1nci del páncreas es producida por pequel'\os 
ac:úmulos de células que reciben el nombre de islotes de Langer·­
~ans quq presentan abundante vasc:L1larl:ac10n,que se hallan 
d1str1bu1dos por todo el pancreas rodeados de teJ1do glandular 
exóc:rino. 

Desde el punto de vista h1stol691c:o,el páncreas está formado 
por dos un1da~es 5ecr~tor1as,las que constituyen el panc:reas 
exóc:r1no que componen los ~cfnos y el Cdnal fculo,y las de los 
islotes d~ Langerhans,que forman el pancreas endócr1no. 

Los dctnos est~n tor•Dados por una sola hilera de células 
p1ram1dales 1 con su ~xtremo apical bordeando la luz del ac1no con 
el bord"'° ba;:;al np0yrldo sobrF> L•n teJ1do cone·..:t1•.10 reticular y la 
l.1m1na basal.Car.la .tc1no e5td. en cone;;1,:ir1 con un canalfculo y 
rtmbos forman lo que se ha dddo en 113.inar la unidad func1on<sl del 
ptlncreas exócr-.no. 

Los islotes de Langerhans e~tan formados por nidos de celulas 
poligonales en cant1dad~s ~<lr1~~les,desde unos pocos a un cente­
nar,f·odeados de teJ1Jo ~c1nar.Eitos 1~lotes est~n muy vascular1-
:ados. (19lEn el hombre norn1al. los islotes están compuestos,por al 
menos, cuatro tipos d1st1r,t;ns de celLtlas : A, [~, D, y células 
productoras de pol1pépt1dos pd.ncre<1t1cos<F'='l. 

Las células A seqre~an qlucagon,y las células B segregan 
insulina.Las células O conl;1enen y segregan somatostatina.Las 
celulas F o PP contier,en y segregan pol1pépt1dos pancreáticos. 

La compo:.1c10n de 101:. islotes, v.irla desde la cabe::a la 
cola,con los 1slot~s ricos en Cjlucaqon pre$entes en la cola, y 
los islotes con abundante cont~n1do en pal1p~ptidos pancre~t1co 
predominando ~n la cabezd.El citoplasma de todas estas células 
contiene t·etfculo endotpasm1co rugoso,r1bosoma~, pol1somas,mito­
condr1as,aparato de Golg1, 0rctnulos de secrec10n, 
m1crot~bulo~ 1 m1crof1lamentas y c1tobal. 1:1)). L~s m4s comunes son 
las célula~ B ,o beta,son pequehas d~ forma esf~r1ca,t·epresentan 
el 75 X, las células A o alta son m&s grandes) d~ forma cónica y 
con~l1luyen el :'(1'1,.estas tienden a s1tuari:;e er. la pprlfer1a y 1.1s 
Ben el interior Je los 1:.lc..tes. 

Las céll1as O o delta que conc;t1tu;en el ~.'~" cont1ent::!n dbundr1n­
tes gránulo~ en :.u citoplasma .El Luat tu f.1~0 .,,en et.oh.das claras "/ 
agranulare~ / se les desiC"jna con ~1 nombre celulas F C~1 l. 

19l HAM,Arthur W.,h1stolo9ía ••• ,p. 6~9 
2()) WILL IAMS, R.H. 1 op, c1 t •... p 1 777, 778. 
21) NAVARRO, Colas S. ,h1stologia dQl ••• ,p. lbl. 
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Los islotes de Langerhans fo~man conjuntos celulares ovoides de 
7bv.175 U d1seminados,por el -pancreas,m~s numerosos en la cola que 
en el resto del órgano,ellos constituyen del 1 al 2 % del peso 
del pAncreas.En el hombre ewisten de uno a dos millones se i5lo­
tes.Cada islote posee un riego copioso y la sangre se vierte en 
la vena porta. 

Los granules citoplAsmicos aparecen como pequehas granulaciones 
azules en cortes tehidos con el método de Bcwie de violeta de 
etilo neutro y escarlata de Biebrich.Su número parece representar 
el contenido de insulina de las células.Con Haist demuestra que 
el número de 9rAnulos B disminuyen s1 los animales est&n en 
ayuno,o reciben 1nsul1na o se alimentan con 9rasa,por tanto una 
disminución del contenido de gr~nulos en celulas B puede estar 
causada por exceso o falta de trabajo. 

Las m1tocondrias de las céluas tanto A como B son finas en 
contraste con las células ac1nosas. 

Las células de los islotes tienen nidos de Gol9i en su 
c1toplasma,estos se hallan entre los nUcleos y la superficie de 
las células tray~~ de las cuales tiene lu9ar la 
secreción .Pueden obser~arse ima9enes neqativas bien definidas de 
Gol9i con el ML.er1 c~lulas que estan secretando activamente. 

Los capilares de los islotes son de t1po fenestrado.Hay una 
membrana basal alrededor de cada uno de ellos pero con un minimo 
de teJ1do conectivo para sostenerlc;~i nvb1era más impedirla que 
5ecretara hacia los capilares ••• <22> 

Se han ldent1ficado terminaciones nerviosas ~impAticas y 
parasimp~ticas.Estas terminaciones nerviosas e~t~n en estrecho 
contacto con las células A,B,D,y F; actuan como parte del sistema 
da control de la insulina,9lucagon,somatostat1na, y polipéptidos 
pancredt1cos.<=3>. 

~2> GANONG,William F.,fiaiolcgla ••••• ,p.287,288. 
23> WlLLIAMS,R,H,, cp, cit., ••• p,778. 
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CAPITULO 2 
FISIOLOGIA DEL PANCREAS ENDOCRINO 

Los islotes de.Langarhans gecratan las hormonas poltp•ptidas 
c;pucagón e insuli.na,las.cuales tienen funcionas important• en la 
re9ulaci6n del 'metabolismo de los carbohidratos protelnas y 
9rasas.. .. .é •• ·-::-:: __ --·-- .. '~'.-:''. : .• ·~:- . 

1 La. -_1nsulina';;"'~e·s-;:;_<af~a_bÓl.ica incrementa las reservas de 

¡
lucos~,Ac~dos:9rasos~y'.a~inoacidos. 

El· gluca9C?_n··}.·,es·;tca_tab6~ ico,movi 1 iza la glucosa, los •e idos 
ra.sos ·Y./~:)os,;-;~~ino*:ci.~_os de __ las reservas hacia. la corriente 

f1n9uinet1:•J,.' Los i<islo_tas;._d_e:Langerhans eacretan directamente al 
tarrente.·sangulneo.¡ contienen:.dos··tipos principales de c9lulas A t B~ l.~~- ~:~~-U~s".:B-~:ro:~uc~-.~:·-insul ina, las A glucagon •••• <24> 

t-1.INSULINA - FUNCION • 
1 ·- L'a.··· insui_i-lia secretada diariamente .en adultos normales es de 
40. a·5o unidades.La insulina es-una hormona protelnica que con­
~iste'en 51 amino~cidos dentrro de dos cadenas p•ptfdicas una A, 
(on 21 amino~cidos otra B con 30.amino4cidos unidos por dos 
Puentes disulfuro ademas hay un puente disulfuro entracatoriano 
que liga las posicion•s b y 11 da la cadena, •U peso molecular a• 
de 5808 y su residuo de 31 amino4cidos 1 y el péptido C. Es sinte­
tizada en el retículo endopl,smico da las celulas B,luego •• 
~ransportada al complejo de Gol9i,donde e• •l~acanada •n los 
grAnulos B envueltos an membrana•,e&tos grAnulos se mueven hacia 
la pared celular y sus membranas se fu&ionan con la memb~ana de 
la célula,ei<pulsando la insulina hacia el 1ncteÍ"'ior.por-· e·Kocita­
fiis,antonces la insulina debe cruzar las membri1.nas basale!i, da .la 
bHula By de un capilar vecino,asi como el endotelio .,-fenestrado 
~el capilar para llegar a la corrient• sangulnea •••• (25) , . -- ·, 
1 La in•ulina tiene tres efecto& .fundamentaleli en el~--taboli•­
~a de los carbohldratos.1) aumento del metabolisnt0 .. d• ·_la 
glucosa ,2) disminuctOn de la conc&ntraciOn. de 9luccsa •n. •arware, 
3> Aumento de los depOsitca tisulares a ca•i todas la• c•lulas 
del organismo.En ausencia compl•ta de insulina •1 traneport• de 

.. Q1ucosa al interior de lati c9lulas del cu•rpo disminuye haata la 
tuarta parte del valor normal ••• <26) 

! 

~4> GANONG,William F.,op.cit.,p.287 
~5> GUYTON,Arthur C., fisiologia •••• ,p.1030 

GREENSPAN, Francls S., Endocrlnologta básica y •• pp.b37,b38. 



La insulina acelera el transporte de glucosa combinandose con un 
transportador en la membrana celular para ser luego pasada al 
interior de la membrana,en donde es liberada hacia el protoplafima 
de la célula,luego el transportador reqresa a la superficie 
eKterna de la membrana para transportar otras moléculas de.·gluco­
sa. El transporte de glucosa obedece a un proceso de difusión 
facilitada.La insulina se combina con una protefna receptora -de 
peso molecular de 31)1) l)c)O en la membrana celular. ' 

Los tejidos donde actua la insulina son: Ml.lscUlo 
esquelét1co,teJido adiposo, <son los que constituyen el: 65% de 
peso corporal total>. corazon y ~tero<músculo liso).Este ··efecto 
no tiene lugar en el cerebro,er1trocitos,mucosa intestinal,"epite-
lio tubular del ril"tcn ••• <27> .. -e_'·- .. ', .'·· 

La vida media circulante de la insulina es alrededor:.~:~de: 5 
minutos.Casi todos los teJtdos del cuerpo metabolizan ___ insulina 
pero el 80 Y. de la insulina secretada es . metabol i_zad_a por'. _el 
hlgado y el ril'lón. •_ i > .'· ·- •. . 

Los efectos fundamentales de la insulina son muy.nLlmet:'osoS.y 
complejos,suelen d1v1dirse en efectos r~pidos, i·nterme_di~s y 
r11tardados.El efecto más conocido es el hipogluce_miaf'~e,aK_i!iten 
otros como transporte de amincácidos,elactrorito_s,~'::_lcha~-~ &i:izimas 

y el E~re~~:~~~to~eto de la hormona ·~es ;-·~~-~~~:~-ª¡:.::_." p,~:b~~¡·~~¡.-> y 
grasas.por tanto la in9ulina se define como la·- 11 hormcna 'de' la 
abundancia ••• (28) 

FUNCION DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA EN 
EL HIGADO: 

En presencia de un eKceso de insulina,y de glucosa las célu­
las hepáticas captan grandes cantidades de glucosa. 

La insulina aumenta la captación de ~lucosa da la sangre por 
las células hepAticas al aumentar la actividad de la enzima 
9lucoc1nasa qL1e causa fosfor1lacibn in1c1al de la glucosa que 
aprisiona d~citro de las c~lulas del h1gado,una ve: fosforilada la 
glucosa ya no puede sal1r de la membrana celular. 

La insulina tiene el efecto especial de aumentar la concen­
trac10n de glucosinasa 2n las células t1ep~tica~ varias veces.Al 
m1sm¿ tiempo si hay aumento de glucosa er1 las células hepáticas 
hay activación dP. todos los s1stem~s eni1matico~ del h[gad~,que 
aumentdf1 las en::1m.1s qlL1Calft.1c<lS que ht1c:er1 que el hf~ado dpro•.'e­
che la glucosa para obten~1· enw1·qfa m1entr~s d1~m1nuya el empl~o 

de grasa., prote'fnas para este tin •... <:c;:, 

27) GUYTON,Arthur C., op.cit., p.1•)3~ 

28> GANONG,WjlJ1am F., op.cit., p.3t)7.3t'.18 
29) GUYTON 1 Arthur C., op,c1t.,p.lO~=~t~1~4 
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En presencia de insul 1na grandes car:-itidades _de glucógeno se 
dJ?positnn en el hfgado,el cual resulta de·:·dos. cambios en las 
en::imas celulares: · ·· ' 

1.Aumento de.- la s1ntetasa de .91.uc09eno,provoca sinte~ia de 
9 lucógeno. . · .: . . :_, -:-,:. _: ~- · :.~. _ 

~.01sminuc1on de la fosforilasa que·des'inte9r.it.:al g1Uc69eno;· 
Una ve: que la cantidad de 9luc6~eno almacenado.alcanza-de 5 

a 6 'l. de la masa del h1gado,el prop10·.91uc69en6~--inhibe:.la ·:a':'ziffia 
sintetasa y no se deposita m~s gluc69eno,y_el exceso:de. gluCosa 
se convierte en grasa. · · 

En ausencia de insulina o cuando .. lit. 9luceiTiia· baja 
demaciado,el glucógeno hepat1co disminuye por que la_ fosfOrilasa 
es activada y catal1::a la desintegración del glucóg'eno y la 
sintetasa de glucógeno es inhibida. _ 

El gluc6geno es desintegrado en 6-fosfato de glucosa y este a 
su vez,es desintegrado en glucosa por la enzima _glucosta- 6 fo•fa­
tasa.Flnalmente cuando la glucosa se halla en.formit. llbretfilcil­
mente atraviesa la membrana de la célula hep.1tica y difunde hacia 
la sangre circulante. . 

Por lo tanto el hlgado actúa como un importante. amortigua-dar 
de la glucemia ayudando a conservarla para que no se eleve d•ma­
siado o no disminuya eKcesivamente •••••• (30) 

FUNCIONES DE LA INSULINA EN EL HIGADO; 

Disminución de la cetogénesis. 

Aumento en la síntesis de proteínas. 

Aumento en la síntesi,s de lfpidos 

Disminución en la producción de glucosa debido al abatimi•nto 
de la qluconeogénes·1s··y_ aumento en la síntesis d1t 9lucógeno. (31). 

~I)) GUYTON,Arthur· C.,op.cit., p. 1033. 
3 1 J GANONG, W 1 l l i a m ~, , op • e 1 t , , p. 309 
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EFECTOS DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA EN EL 
MUSCULO! 

La insulina tiene efecto directo en la membrana de ·1a célula 
muscular que facilita el transporte de glucosa~La <glucosa se 
combina con t.tna substancia transportadora en la membrana - celular 
y en se9uida difunde a su interior liberando~e···.:dentro ;,de . la 
célula.El transportador se utili::a una y otra ve: Para:·~ llevar 
cantidades adicionales de 9lucosa. . ,: .. .<:-2:.,-~·-.,<,,·,, -"-~-->-. , 

El transportador de glucosa a través ·de la membr·ana··,·celul•r: no 
ocurre contra un gradiente de concentración·;u.na-<c'.·ve: que·.-·sus 
valores dentro de la célula aumentan tanto_como-los del exterior 
no entrar.t m~s glucosa ,por lo tanto el prOceso de transporte es 
de difusión facilitada. ·· ' 

En presencia de un exceso de insulina la glucosa penetra 
abundantemente en la célula,el exceso de glucosa muy superior al 
empleado para energla se almacena en las células en forma de 
gluc09eno y grasa. 

Almacenamiento de gl1.1cOgeno: Cuando hay eHceso de C)lucosa e 
insulina las reservas de gluc:Ogeno en el m~sculo aumentan 
mucho.El ct.1al resulta de varios efectos.1> abundancia de glucosa 
que penetra en las células, 2> 1nhibiciOn de algunas en;::1mas 
glucolftic:as que hacen m~s lenta la ut1li;::ac10n de glucosa en la 
vfa 9lucolft1ca principalmente inhibición de ta fosfofructicinasa 
por ion citrato de ATP ambos existen abundantemente en la célula 
cuando esta dispone de un exceso de aporte P.nergético,3> la 
activación do sintetasa de glucogeno,4> la inactivación de la 
fosforilasa enzima necesaria para la desintegración del glucOge-
no, 

Este glucOgeno es especialmente Ut1l para proporcionar ener­
gia anaerobia durante unos pocos minutos a la ve:,por la descom­
posicibn glucolitica de! qlucogeno en Acido l~ctico,que puede 
oct1rr1r en ~U$encia de oxigeno. 

El glucó9er10 muscL1lar es diferente al glucógeno hepat1co por 
que no puede convertirse nuevan1ente e11 gluco~a n1 liberarse hacia 
los líquidos del organismo;por que a d1ferenc1a del hígado no hay 
glucostt fo5fatasa ~n lcls células musc•Jlartis ••• 1~~J 

32> GU\'TON, Arthur C., op.c1t., p.103~-1(1~5 
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PRINCIPALES ACCIONES DE LA INSULINA EN EL MUSCULO 1 

1. Aumento en la-antr~da de glucosa. 

2. Aumento-en la 'stnt~sis:de.'tj1UCó9eno 

:s. Aumento· en :la captació~<-d~.:~minoticidOS° 
·- '. ,-: , ' .:.·.·: ··_.-·· ' 

4. Aumento·_· en la' :~·¡r:1_t·~~is pr~.-~·!Jl~-~-- -~~-- .t'os _ ri bosomas 

5. DiSm.i nuC ión ·en-'.~¡ ¿·a; t.lb0-1 iS.TI'o' de '·1 as ·Pro te f nas 
, , .... -.· 

,. -., ': ,'·' 

1. aumento en la capt•:c1on:"dé_· cetOnas •. 

8. Aumento en la captación de k+ •• , •• <3=>· 

33) GANONG,William F,,op.ctt.,p.309 
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EFECTOS DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO DE LAS GRASAS. 

La insulina tiene varios efectos diferentes que condL1cen al 
deposito de grasa en ~l teJ1do adiposo.La 1nsul1na promueve la 
slntes1s de ácidos grasos qLte en su mayor parte ocurre en las 
células hepAt1cas de donde son transpor·tadas en segundos a las 
célul~s adiposas para almacenarse,y una pequeha parte se s1ntet1-
~a en l~s c~ll1la5 adiposas. 

Los factoras qL1e incrementan la slntes1s de ácidos grasos en el 
hí9ado son: 

t.La 1nsL1lina aumenta el transporte dE:c- glucosa a las células 
hep.1t1cas una ve~ que la concentrac1on de glL•cógeno en el htgado 
aumenta un 5 a 6 y, ,1nh1be por sí misma la sftes1s de m.:ts glucó­
geno.En esa forma,toda la glucosa ad1c1onal que penetra a las 
células hepat1cas queda disponible ~ara formar grasa.La glucosa 
se desdobla primero por la via 9lL1colit1ca,en p1ruvato,que se 
convierte posteriormente en acete1l Co-A,el substrato partir 
del cual se sintetizan tos ácidos qrasos. 

2.Cuando se ut1l1~an cant1daa~s excesiva~ d~ glucosa para energla 
se forma e:<ceso de citrato de iones 1socitr.ato por el ciclo de 
~cido citrico.Estos iones tienen despué~ efecto en la activaciOn 
de la acetil Co-A carbo:d lasa, la en~1ma necesaria para iniciar la 
primera etapa de la s!ntes1s de 4c1dos yrasos. 

3. En seguida, los ácidos grasos se t1·ansportan del hlgado a las 
células adiposas en donde se almacenan. 

La insulina tione el mismo efecto en las células adiposas que 
en las hepáticas par~ síntesis de ácidos grasos,s1n embargo en 
las cdlula~ adiposas t1en~ ot1·os do~ efectos ~senc1ales para el 
almacenamiento de grasa LH• las ct>luJn<: adiposas. 
1) La 1nsLtl1na lf•htlH:> la acc1on di? l.:. i1pasn hormonosensible.Esta 
es la en;-1ma que c.1usa tl10r·lll 1s1s d•~ los tr1ql 1cer1do'it en las 
célulds grasa-5. 
:'I 1 a 1nsLd 1na promL1e-.•1 .. el tr·an ... ,,port11 dí"" c11L1cosc1 al 1nter1t1r de 
las celulas gr~1.;.¡ l<i rn1sm<l for.n<1 que An cetulas 
muscularPs ••• <~4l 

34) GUYTON, Artt1ur C., op.cil., p.10~6,1037. 



AdemAs se forman 9randes cantidades de .alfa-~l1c•rofosfatc 
que prop.orciona ·a1 ,núcleo. de glicerol' nece&ario para combinars• 
con Acidos grasos_"durante·l~ formacit>!". de_ tr;iQ1.ic9ri.do•< formad• 
deposito _de las grasas en .las:célula9_'adiposas> .Una v•: formado& 
son transportados- eón ,.las·,J ipoprci.tainas:· de .la sangre hacia los 
tejidos adipOsos",_dor:'d~~ s.º~) almacenados."·· -~'(35) 

PRINCIPALES Acc10NEs:oÉ LA' IN~~'¿1IÍIA 'E:~ TEJ1óo ADIPoso • . _,- -' '·_.~--- . ,-<; ·~ "' .· 
1." Aumento en la ·an_t~_ad·~-~:d .. e~ ~J~.~~~.f~~·'t'<· 
2. Aumento en la sfnte~"is:~de '.~~~-·~i~··.~~~~~09; 
3. Aumento •n la 11fnt~·~J~>:~~- ~t~~·f-~.~~j~~··:·gii~erol 

' " º. ; ' : ; . . • >"'. ' ·. \ ··~ ' , ·:; ..... ·' "·" "· . 
4. Aumento en lo& deptlsit':'cs·de_';.trigl1c.tridos 

~.Activación de la l·~:p~p-r~t~·i·~·l·ipa:·sa'._ 
··, -:··,.,-.":·. 

ó. InhibiciOn de ·la liPasil :S&nSib.ie a )as hormonas 

7. Aumento de la caph~ ion d~ ·k+ •••• c36 > 

35) GUVTON,Arthur C.,op.cit,, p,1034 
3bl GANONG,William F., op.cit., p.309 
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2-2, GLUCAGON - FUNC!Drl 

El 9luca9nn es una hormona secretada por las células A de 
los islotes de Langerhans.Es una proteina de peso melecular 3482 
esta formado por una cadena de 29 aminoAcidosi Tiene varias 
funciones pero la más importante es el aumento de la glicemia.Su 
efecto es absolutamente cpL1esto al de la insulina.Se le .denomina 
factor h1per9lucemiante. 

Los dos efectos principales sobre el mecanismo de la qlucosa 
son: Oes1ntec.Jrac1ón del 9lucógeno<glucogenól1sis> y aumento de .la 
gluconeogénesis. 

El qll.1ca9on tiene la capacidad de provocar gluconeogénesis en 
el ht9ado,lo cual aumenta la glucemia en unos minutos.Una dismi­
nución de glucemia aumenta; la secreción de 9luca9on, cuando la 
glucemia cae hasta valores tan bajos como 70 mg/100ml .de 
sangre.el páncreas secreta grande~ cantidades de 9luca9on y éste 
moviliza rapidamente glucosa del h1gado por lo tanto el glucagon 
protege contra la hipoglucemia ••.• (37> 

El peso molecular de la proteina receptora es de aprow1mada­
mente de 190 (1(11), 

El glucagon tiene una vtda media de 5 a 10 minutos en la 
circulación sanguinea,es degradado por muchos tejidos pero prin­
cipalmente por el h19ado. 

La secrec16n es disminuida por una elevación de la glucosa 
plasmAtica. 

La secrec16n es aumentada por la est1mulac16n de la inerva­
ción s1mp~t1ca del pAncreas,estrés, eJercic10,infecciones y 
tambien por la estimulac10n del vago derecho. 

Relac16n molares insulina- glucagon: La insulina tiene accio­
nes glucogénicas,ant19lucaneogén1cas, ant1lipollt1cas y antice­
t6ntca.As1 favorece el almacenam1&nto de nutrientes absorbidos y 
es una hormona de almacenamiento de energia.El glucagon por el 
contrarto es glu~ogenolft1co,~luconuoqenét1co,l1polft1co 1 ceto­
génico,mov1l1;:a las reservas de ener"fd 1 es 1.1na hormona de 
liberación de energ1a.A causa de sus efectos opuestos lds concen­
tracione~ san9ulneas se deben tener en cuenta en cualquier ~itua­
ci6n dada ••• <:~8) 

37> GUYTON, Arthur C., op. e 1 t,, p. 10~8, 1(1::,9 
38> GANONG, William F., op.cil., p.319 1 32(1 



2-3.GLUCOSA E INTERVENCION DE LAS DIFERENTES HORMONAS. 

La glucosa es producto de la digestiOn de los carbohidratos 
y el principal ·glllcido circulante, 

El niv•l sanguineo de glucosa esta determinado Por.:'.·la canti­
dad de glucosa que entra en la sangre y la cantidad.· que· sale· d• 
ella,siendo determinante en este balance la ingest'i.6n'"·_diar1a .d.e 
glucosa, ra velocidad de entrada a las cl!lulas·· .. muscUlares··.·. y.· la 
ac:t i v idad gl ucost<i t ica del hígado.Aproa i madamente .- el_:. 5.Y.:-'.de. 91Uco-· 
sa ingerida es convertida en glucógeno en el :h.19-ado~y:;.tll 30Y. a 
41)Y. en 9rasa ,el resto es metabol i;:ado 'en el ,·-;~mllsci..tlo- ·Y otro,. 
tejidos ... (39>. . .. . • . .•. ·.' ........ ·· .. · : 

En la.persona normal la glucemia estA-~ontrol• _ _d•. ·~·;, .: .. _\ia~or.•• 
muy : estrechos, generalmente entre 80 y ~O .mg/lOOml ~·~·_'IYúnas<· par 
la mal'laná ... <4_0> .. .. ,•" .;:-,:.:'fl';(,·(_;·:•> •. , 

El -. nivEPl n.ormal .de glucosa sangu1nea>en'.ayunas~ei~::-..1a :-:-_san9ra 
venosa _periférica, det~rmi_nado por al método;al ta."~en~e·.~~:-espitc l fice 
de la- _glucosa :oxidaaa,es de. 60 a 80:mg/tOO"_ml·~En,.;_1a·~:sa_'1Qr& -, •rte­
rial el ;nivel de glucosa es 15-30 mg/190 mLm4s· 1 qUe';.'en~ la· sangre 
venosa. '',;,. ·~3,;~"" 

Par·a · .. la· c_aptacion y descarga_ -de>91.ucos:A.,l?r:-f:· af h1Qado e• 
importante la .intarvenciOn de varias hormon1s'/ad•m6s.de- la tnsu-
lina"'y el· glucagon-.ellas son: . . ·:. ~··. "'-·:-_~ 

Glucoco~ticoidas :Es uno de los medios-m4:s···'i¡.port:ant•• para 
producir.·r:.9lUconeo9énesis,el cortisoL;l iberá_:,.·prOtefnas de casi 
todos' los' tejidos del cuerpo y éstas pa'san·.• ·lfquidos corporal•c 
en forma. de· aminoiicidos. .. ·. 

Hormona del crecimiento: Hace decrecer_Ja captac16n d• gluco­
sa en algunos tejidos,aumenta la salida·d• glucosa hep~tica y 
disminuye la fiJacion de insulina. 

Hormona tiroidea1 lncr•m•nta la absorción d• 9lucosa en •1 
intestino,acelera la degr•dacidn .. de ,in•ul 1na. (41 > 

Epinefr1na: secretada por las gl4ndulas suprarrenal•• au•en­
ta la liberacaón de glucosa por el hfgado y ayuda a proteoer 
contra la hipoglicamaa al favorecer la gluconeog•n•sis.(42) 

39) GANONG, William F., o~;cit., p.244 
40> GUVTON, Arthur, C.op.cit,, p,1037-1039. 
41) GANONG,William F., op.cit.,p.305,306 
42) GUVTON,Arthur C.,op,cit.,p,1040-1042 
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CAPITULO 3 

DIABETES 

~-1.ET!OPATOLO JA Y CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS. 

La diabe,es podrfa definirse como un trastorno crónico de 
base · genétlca ca rae teri za.do por dos tipos _ de 
manifestacione. :l)Sindrome metabólico consistente en hipergluce-. 
mia,glucosuria polifagia,poJidipsia,poliuria y alteraciona• en el 
metabolismo de los carbohidratos,ltpidos y protetnas como cense~ 
cuencia de u déficit absoluto o relativo en la accidn da la 
insulina.2> Un sfndrome vascular que puede ser macroangiop4tico.o 
microangiopati o y que afecta a todos los órganos,pero en parti­
cular el corazJn, la circulación cerebral,los rif'lones Y_ i·a -reti-
na •• <43>. · __ 

Etiopato16 icamente es una enfermedad producida por una 
dism1nuc16n en ]la secreción de insulina. ,, 

La etipat~logia de la diabetes mellitus tipo o insul in 
dependiente <DMID> son factores genéticos puestos de manifiesto­
por su asee iac i~n con el sistema HLA y ambienta les, entre. )os ~que 
se encuentran determinados virus,procesos autoinmunes con ··anti-
cuerpos antic:él~las del islote pancreiitico •• (44) '·. 

HLA es un mbsaico de antfgenos de histocompatibilidad y estan 
genéticamente l:odific:ados por un locus genético situado. en el 
brazo corto del cromosoma 6 1 y la dotación es caract~rfstica .. ~de 
Cada individuo,¡ y reconocida como propia por los linfocitos .. T. 

La diabetep mel 1 i tus tipo l I o diabetes m~l l i tu•.·no . .r,"insul in 
dependiente<DMN~D); Hay un fuerte componente hered~~ario,no 
relacionado co loe antlgenos HLA,factores ambientales : como la 
obesidad,abuso de consumo de a:ócares refinados,el 
sedentarismo, la multaparidad y el estrés.Todos estos- ·:factores 
actuan siempre sobre una base genética, la cual · constit.uye sin 
lugar a dud el factor determinante de, esta tipo dff 
diabetes .• <45) · 

43> FARRERAS, R zman,medicina interna.,p.1883,1884. 
44> CARMENA,R., clasificación y dia9nóstic:o de •••• ,p.lD. 
4~> FARRERAS,Ro man, op.cit.,p.IB84-IBB7. 



PATOGENIA, 

Patogenia de la diabat•• tipo 11 La mayor parte de las c•lu­
las beta d•l pincreas se destruyen en el momento en que se mani­
fiesta la diabetes mellitus insulindependi•nt•.Casi con teda 
certeza,este proceso-destructivo as d• naturaleza •utoin..unlta­
ria," aunque - .no_·~--~".ie,:-:·cor:iocen bien alc¡,unos datall•s.En primer 
lugar,es neces~r __ ia:-·la',sUsceptibilidad gen•tica a 11 •nfermedad.En 
segundo lugarfse ~".'_&qui•re:.·.•l efecto de un factor ambi•ntal para 
iniciar el proceso..-:en\los sujetos con susceptibi 1.1.dad gen•tica. 
Se pi•n&a qu•--l•s··~'·t'nfecC:ion•• vir•l•s r•presentan un 111ec1nismo 
desencadenante ~'.cOmCl.n .• la E::: tercera etapa •e la respuest• inflama to­
rta del ptncreas·t'dencmfnadil insul i ti&. Las células que 1nf 1 l tran 
las · islotetÍ' so-n_·.:¡ i'n'toCi tos T activados. La cuarta etapa canSiiat• 
en una alte~aciórl·:··a·¿~.tra.nsformacidn d• la superficie d• las c•lu­
l•s' beta,qUe·:'.n~~,se.::.:r•conoc•n como propia2,sino aparece ca.a un• 
c•lula '·tlxtratta·;.~to·~:A'jena·,para •l sist&ma in11tUni tario. La quinta 
etapa ~oi:is~stw~·ten:_:.e1 ,_desarrollo de la respuesta infnunitaria.Lo• 
islotes·. sa·n <c:or:,-S'i_dS~iados a Je nos ,apar•c iendo ant 1cuarpos e i totdx i­
ca& ;. que .. ~:~·~ctuan'.';en-_co"'binacidn con los mecanismos. de inmunidad 
celular~Et<re•Lilt'ado final •• la d••truccidn de la c•lula beta y 
la ap~ri~c~ó~<de:.~_d_iabetes ••• (4b> 

~uri~u~~:~~¡~-~-:e~ datos que demuestran al~una• •na.alias en la 
sensibilidad~de~.'.Ja.-insulina ari la diab•tes tipo J,hay que consi­
derar qu.-. la·:-~insul i nodapendenc:ia es •l ra&'iiO pato~Onico c•ract•­
r'fstlco de ésta·:antldad., .47 

'-·; .. ·-. 
En ·¡a ·di.ab-~t·~& mel l i tu• no insul in-d•pendiente e• cotapl•t•­

m•nt• distinto.El binomio hlperlnsulintsmo-hlp•rgluc .. i& y I& 
d•mostraciOn .·de-·:que los di•btiticos tipo 11 ti•nen una relativa 
insensibilidad ;·.:a· la in•ulina sugieren fuerte-nte que dicha 
resistencia··es Ítl ,hecho inic1Al d• esta forma d• diab•t••··. (48> 

El progreso efectuado en la pato~enia de la diabetes fll911itus 
no lnsultnodependi•ntes ha sido muy ••caso. esta •nferntedad que 
s• acumula en . .tas." fami 1 ias afectadas tiene un ,..cian1smo d• heren­
cia desconocido~excspto la variante d•nominada d•abetes del 
adulto de. inicio'en la juventud <DAJJ> •• 49 

46> HARRISON,. Principios de medicina., •••• 
47> GANONG, Wllllam F., op,cit. ,,..p JOB 
48) FARRERAS, Rozman, op.clt,, .,p lBBB 
49 l HARRISON, op .• c 1 t., ........ p 
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OTROS TIPOS OE DIABETES SECUNDARIA A1 

Pancreatopattas: Pancreatactomla,hemocromatosi•,fibrosi& qulsti­
ca,pancreat~ti& ~r6~ica, 

Endocr.i no~~t í~'s ;~~oc.romoc i tóma ,Gluca9onom1a ,hipera ldosteronismo 
primari.o_.: - · ' · · 

FA rmácos:: , · ~.:i~Jr~'~:f ~-~s., t i~cidos, 9lucocort icoid•s, component•s 
lléven·es~r69e~os.Cano_vu~a.torios) 'etc.: ·' 

Enfermedades.< in"·te·rcU~rBntes .. cOmCn ci'nsufic1enc1a renal, cirrosis 
he,Jilticá~s-itU'aC:i'o.nes ::::dE!.'estÍ-és<como ,inf_arto agudo al miocardio, 
s•ps i :5 y· ~-~ r~s ~--· / ·;• . ;--.~-.~- :-· -'· · ' ~:.;;:·-.· · -~-\/ 

As Oc i~da~:.'. C'on'/~no",;á 1 {il's hj~-1 ~-,:ec·ePtO~:- i ~-sí.JI 1 nico: Acantos is ni9ri-
cans. -·'.'.·~--,_. ; :'_._ -~;--.-'--_--_ ~- :.·~-

St ndromes·: ~eA~-~·ic/~:~ 1-~:i_P~:~"} {-~;i,d_e:~·i~~::-~¡-~-{'r.'.~/¡as musculare•, 

Otra&I l'lal n~~
0

ri~·{¿,~; . 

La d-:~-~ete~;:97~·s·t,-"ib~~--i::. i~~:t~~::t~,~~j~~ -se·:.emplea para designar la 
diabetes··que"'--se manifiesta por. p-rimera ve:: o e• r•conac1d1 duran­
t• •l •mbarao:o,no-.'debiendo-aplicars,•,'• -las ya d1ab•ticas •• (50> 

50) CARl'IENA, R., op.cit., ••• p 10 - lb 
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CLASIF!CAC!ON DE LA DIABETES MELL !TUS, 

Las cate9orias bAsiCas son )as ·_reCO_m_endada~ po~·R1 National 
Di abé tes Data Group ,eucepto por:~ la' di vision: en ·._los:~tipos'· prima­
rios y secundarios~El tipo pr_imar.io_.1ndica':_qúe·na_':e_><is~en enf•r­
medades asociadas,mie:n_tras qU_e la catagorla Becunda~ia ·~_e refi'ere 
a causas identificables· _que. fai;: fl i tan_.' la'.~ aparte ión'·daf : s f ndrome-
d l abét ico. · · ·:' · · ~· ):')·: ;,::.· (.';· ... _ 

A P~I~~~~:~~s mellitus ~·i~-~~ul\~;:~·~:~~;~~---i~n~=~·- ~010_~~~:~-:~~;;:_:_ttPo t> •· 
2 Diabetes me~ l.'i,tu_s no; i".'~Í.ll_inodep_e~diente;.':(ONI~,·de ·-tip'o·- 2) 1 

a> DNID no_obesa<DIO.~de>~ipO l:en~-e·v-olucion"?L" ·-· 
b» DNID con obesfdad·:·· · '·· · · · 
e> Diabetes· de tipo :':2: de~-.. cc;·m{en~·o .'~-;;-·:·: i.a ~jtl:~e;,tüd', <DAI J > • 

. .. :'- -,-,~--·_- --_, ---
8 SECUNDARIAS1 . "· .:,: '~'..·· 

1 EnfermedadeS P~~~-r~·,"t·i~~~-
2 At te rae iones hormona fes. ·, 
3 lnducida_ .. por fármacos~·y-·sust.ancias qufmicas. 
4 Anomalia~ de los~re~eptore~.de insulina. 
5 Slndromes gené~icos. -· · 
b Otros ... (51 >; · 

51) HARRISON., principio9 de medicin~ interna, ••••• p 124~. 

32 



3-2;CLINICA V FIS!OPATOLOGIA DE LA DIAllETES MELLITUS TIPO V 
TIPO 11. 

CUADRO CLINICO. 
Cuando la. híPerglU.cemia es ·10 suficientemente elevada como 

para ocasionar Una ·.9lucosuria- constante ap1rece la triada clisica 
del !ifndrome diabétú:o poliuria 1polidipsia y polifagia.Como 
consecuanéia ·de. la ·01ucosur1a··se establece una diL1resis osmbtica 
11 9obrepasar _la éapacidad:de:;reabsorción de glucosa filtrada a 
nivel de tllb1.1l·:i renal.Junto a ta· pérdida de liquidas por la crin• 
establece una situación.de deshidratación y el aumento de la 
osmoral idad plasm4tica a ·causaTde·-·1a propia hiperglucem1a estimu­
lan •1 centro de la sed _;~'y'· en con•ecuencia e>epl ican la 
polidipsia.El déficit --1nsulfníco. dificulta la •ntrada d• la 
Qlucosa en el int•rior ·de la'_célul~- y e'stablece una situación d• 
hambre celular y alcanzil las· Cé.lulas de los c•ntros hipotal•micoa 
de la saciedad,por lo tanto-·se-~'estimula el ap•tito por lo que se 
explica la polifagia.La.--asteni"a:{{sa~·da por la mala nutrición d• la 
9lucosa, contribuyen la 'pérdfda' proteica por medio de la 9luco­
neogdnesis,asi como la .. das~fdratac_fdn y la.s pttrdidas electroltti-

cas.En lo& ni,,os no t~~-~~~·:d·~~~>,~"tt;~·~¡~·-_:contr~lados las alteraciones 
d•l metabolismo prcte_fco_-,-a'_l·:',iC:..ual:que_ la pérdida aumentada d• 
nitr~9~no urinari~ .!•:~~-':'~"'~~~:".'/)~}iii;_,.apar1ci6n de trastornas d&l 
cr•c1nu&nto ••••• <S .... >:-' --.:~;·.~- .,':.·:.:::.;·.,_,·~; -.. 

Las formas de presentac ion''. de· .. Ja di abetes eon muy variadas y 
pu•d•n oscilar desde· un coma-cetoacid6tico de comienzo abrupto ,a 
una glucosuria asintomAtica descubierta en un examen d• rutina. 

E>C is ten tras .. formas. de ·presentación: 
t> Presentación metabólicas Por regla general ocurre en los 
diabéticos tipo I,aunque también se puede presentar en forma d• 
inicio en la diab•t•s tipo 11. 

En ni,.,os la forma d• presentación es muy a9uda y se diagnos­
tica con frecuencia en un cuadro de cetoacídosis.La pol iur1a es 
tranca sobre todo por las noches, la pol1d1psia es muy marcada, la 
polifagia suele llamar la atención por que cursa con pérdida de 
pesa, Ja astenia suele acompa~ar a esta s1ntomatolo~ta.Si la 
formación de cuerpos cet6n1cos ex~ede su capacidad de utili:ac10n 
metab6l1ca como consecuencia de la inaulinop1tn1a aparecen nAu-. 
seas, vomito,altarac1ones de la conciencia, deshidratac16n 
coma. 
2) Presentac16n no metabOlica: Esta presentac16Ó casi siempre ~e 
da en la DMNID diabetes mellitus no ínsulin·d~pendien_te·-dond~-, la 
hiperglucvmia es menor y no hay cetonur1a._los sfnt.o~as"' · mf?tabol 1-
cos puedan ser minu1os o ausentes y el dia9nóS_ticQ·- ·se sospeclH 
por infecciones asociadas o por ccmpl_iCac1ones "'de la 
enfermedad ••• <53 > · · 

S2) CARMENA, R., op,cit., p.12. 
S3) FARRERAS, Rozman, op,c1t.,p.JB92. 



En estos casos la enferm•d&d •• dia9nostica por el oftal~6-
loc¡o al &pr•ciar lesion•s ~• retinopatta diab•tica,otr•• v•cee el 
d•rmatola90 por observacion•• caracterf~tacas en la piel 

~) pr•••ntación &sintom4tíca1En muchas ocasionas constituye la 
forma mis tr•cuente de di&gnó~tica de la DMNID.E•t• su•I• esta­
blecerse por eM4men•• d• rutina •l f&cultattva,o por ex,rMtn•• 
m•diCC6 laborales o r•vistones par• poli:•• de segura•.A m9dida 
que se han gen•r•l12ado l•s analtticas de rutina par punc10n 
vena•• o •n san9r~ capilar entr• la pcblaciOn y en p&rticular 
•ntra familiAres de diabético&,h• ido aumentando la frecuencia de 
esta forma d• presentación asintam•tic• entr• Joven••• ya sea por 
tratarse de aut9ntica DMID di•onasticad• precosment• o bi•n una 
DAJ.,,,(54> 

Aqui es dond• tten. import•ncia •1 r•conccimi•nto 
&lt•racion•• qu• causa esta •nfermedad •n cavidad bueal, 
de que por m•dio de una consulta ocasional o d• rutina 
odontDlcQo se puede reconocer por prílft9r& v•z. 

54> FARRERAS, Rozman, op.clt., P.1893, 
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FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS. 
En &u mayorta la fisipatoloQl• d• la d1ab•t•• m•llitu• •• 

relaciona con alguno de la& sá9uient•• •ff!Ci:os por falta d• la 
insulinas Menor utilizacidn de 9lucasa por la• c•lula•, con 
•l•vacidn de su concentracidn en sangre,hasta 300 a 1200 m; por 
100 ml;moviltzación considerabl• d• las grasa de reserv1,qu• 
si9nific1 anomallas del m•taboli5mo de las 9ras1•,y ••P•Cill 
d•pOs1to de llpidos en la• pared•• vasculares,dando luQar a 
ateroescleros1s, y escasez de protetna6 en los t•jados d•bida •n 
parte a que 11 i nsL• l i na y& no cumple su func i On de ahorro de 
protefna~ y en part• a dev1paric1ón d•l efecto directo de 11 
insulina sobre el met1bol1smo protefn1co. 

También se presentan alounos f•ndmenos fisiopatold9icaa 
c0ftlo1p•rdida d• Qlucos• por l• orin•,9ren cantidad del .ano••c•­
rido empi•z• a p•rders• cuando la 9lucemi• alcanza cifras d• 300 
a ~00 mQ/lOOml es muy frecuent• en caso de diabetea 9rav•. 

El efecto de&hidr•tante de las cifras altas de 9luco•• ••n­
gufne•,con p•rd1da d• 9lucoaa en la orina •i9nifica diuresis por 
•f•cto osmOtico de la Qlucosa en lo• t~bulo• renal•s,que evita la 
resorciOn tubular d• agua ,por le tanto •1 efecto ~lobal es 
p•rdida de liquido Rxtracelular,que a su vez, causa deshidrata­
ción compensadora de Jos liquidas intrac•lul•res,por lo tanto una 
caracterlstica de la diabetes •• 1• t•nd•ncaa a la deahidrataci6n 
extra e intracelular. 

Acidosis •n la diabetes• Cuando •1 or~an1sma .. taboliza casi 
unicam•nt• lfpidos para su ener9fa,•I nivel d• Acida acetaac•tico 
y otro• 4cidoe cet~nicos en los lfquidos corporal•• pasan del 
valor normal es causa de ac1dosis ••• <55> 

En la diabetes no tratada,Ja pr0ducci6n de cu•rpa• c•tOnicos 
la cetona,&-hidroKibutfríco se &CU9Ulan en la sanQre produciendo 
la c•taacidos1s.El PH pl•smatico bajo ••tintula •l centra r .. pira­
tario produci•ndo Jos •ovi•i•nto respir•torias 
profundos,r•pido•,descritos por Kuss•aul cof90 hallbr• de 
air•<r••piracidn d• Ku•••aul>. 

L• p•rdid• de electrollto& y d• aQua,dA por r•aultado deúli­
dr•t•ciOn,hipavol•mia • hip&rt•nci6n 1 final11Mtnte la acidosis y l• 
deshidr•taciOn deprimen l• conci•nc1a ha•t• producir el c09a.L• 
acido•i• d1ab•t1ca es un• ur9encia .ed1ca ••• (S6> 

5~) GUVTON, Arthur C., op.cit., P• 606 
56) GANONG, Wllli•m F.,op.clt., p.296. 

35 



3-:i. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO MEDICO. · . · , : 
Esta basado ·en· una .:buena" hf&~oria · •. e 11 ni ca :ya·: que, co~O .. ·.sabemos 

existen situac.iones en laa que::'unas«· .. mani.f~sta.ciones. cllnic,as 
caracterf st icas p•rmi ten sospecha·r. :f 1 rmemente; . .'el idiagnóst ice aun 
antes de efectuar ningun ~ipo~d~· .. a.nal~ isis.,, .... ,, ::_:,~~}, ..... ;::<.-· .: " 

El di agnóstico estcl ·basado :en~. la ";dam.c;>•trac ión.\da ,·\ ~ iper9luce-. 
mia ,por lo tanto se co.nfir.ma ;.e~ _el.- laboratat".io,principalmente ·en 
la diabetes as i ntom4 ti Ca. <<.·.~;~:-': ·i:"· '.·:'}<. ;'._:::_:;·· :.1~ .. :{, \~~;:':· · ~:·~:;'..::_. 

PRUE:As l~E h~~=º~:r~~!~~pretar Íos'rJt;{~:i~~i'i6~oie~~·t~~iir_•. ·~~.;:. 
sen te si la determinación .. de :)a_:'g tuC:o?_a ~:s•.~;1.1e.vo··~·.a:;c'abo:::&n>sanr;ira 
venosa total ,sangre ca.pi lar.1·-· o .'comO·.: es·.;h-ab·t tüa (~~oñ·:·~1.~s 1!:modernos 
autoana liza dores en p 1 asma·'- venoso-~Recordam·os;(qUe>) a'f concen'tra:c i 6n 
da glucosa en plasma su.1e:-ser~mi~:-'alta_:~q":le~"•n;;S&nQr~--::ve.nosa ,->'.' 
cap i 1 ar •••• ( 5 7) ·.;' . ~~-~··s, J .-:--f~. -:\:~~{~ ·.f·'.:"~:~·:;.!~~~~\~'7~if~-": -.~·:· ··.. . 

ANAL[= 1 ~¡~~e;~~G:~• ayunas e&J·~·~·- p~J~i'~c~:~'~',!·~~ .. ~~r~ica;por c:uanto 
los pacientes que entone•&' pre~.~ntan ~.V'a.lof'-~s~~a l ~c:s ;sin~ c::>tr_a_;_causa 
conocida si empre son. -d iabdt i'cós ;Po_r:»o~~a·~·par_~e,:: u~a> :_,_·~~te_r~inación 
da glucemia dos horas. desPüéS·;d~. :. l_a;:.,c_omida·;~es:~ú~&:::-.. Prueba más 
sensible,ya que alguno~ dtabetiCost~que''..t.i .. enen·,~g1Ucamia en ayunas 
normales en etapas .temp~anas' 'de·,_ 1~~': e·n~erm"edád ;>· iiólo presentar-.n 
hiperglucamia cuando se someten a'· una <:.sobreca_~ga .de carbohidra-
tos. .. .~· · ·: .·. : .. ;~".> ... -... ~~- . -._,,;~·1,<~-.:': .. 

La glucemia normal es ·de .. BO.--a'.>100;-'mg/ml .Resulta casi diagnb5-
tico de diabetes el _an4lisis"efectuado_dos horas despu.ts de una 
comida con glucemia mayor de.:.'. .. 12_5"19/190~1_ de sangre completa o 
mayor de 140 mg/100 mi de suero o -de plasma ••• (58l.1'1•todo de 
Folln. 

57> CARMENA,R.,op.c:it., p.12-15 
58> LVNCH, 1'1&lc:olm A,, IHdic:in& buc:al de Burket, p. 498. 
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'IALORES NORMALES DE GLUCOSA EN PLASMA. 

l.NINDS 

Glucosa plasmat1ca en ayuna• 
Glucoea plasm&tica despu•• de 
la sobracarQa ora con 1,759 de 
9lucosa/kQ de P••o id•al,hasta 
un m&~imo de 759. 

2. ADULTOS 

Glucosa plasmatica 
en ayumas 

Gluco•a plasmAtica 
d•spués d• 1 a 
sobrecarga oral 
con 759 de 9lucosa 

3. MUJERES GESTANTES 

Glucosa plasmitica 
•n ayunas 

Glucosa plasmltica 
d••pu•s d• la 
sobrecaro• oral con 
51)9 d• i;¡luco•a •• ,. <591 

59) CARMENA, R., op.ctt., p.l& 
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130mi;¡/dl 
l20min 
140mQ/dl 

30min 
2f.>Omg/dl 

óOmin 
200mg/dl 

90min 
ZOOm11/dl 
120.in 
l40ftl!j/d 1 

IO&MQ/dl 

6010in 
1'"-g/dl 



DIAGNOSTICO DE LA DIABETES EN Nl~OS. 
Los criterios recomendados recientemente por la Asociacidn 

Americana de diabetes son m4s conservador•s que los utilizados en 
los adultos.Se limitan a afirm•r que son diabéticos los ni~o• que 
pr•santan uno de estas hallazgos. 

Una glucemia plasm~tica efectuada al azar < a lo largo d•l 
dia y, por tanto,no en ayunas) igual .o tsuparior a 200 mg/dl 
ac:ompahado de loa clAsicos signos y slntomas:d• diabet•• ( poliu­
ria,polidipsia, cetonuria, y adelga~amiento ripido). 

Una glucemia plasm.itica en ayuna de 140mg/dl .º •superior,paro 
no rebasando los 2C:10m9 en al menos dos oca.sienes distintas, y una 
elevación de glucemia de :!OOmg/dl en dos pruebati di•tintas de 
sobrecar9t1 oral con glucosa. , - ·-

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES EN EL ADULTO: 
Siguiendo los criterios citados .anteriorme.n_te-,el - d_iagnóstico 

de la DM debe .. quedar restringido a· 1os. sujetos adult~s.,._que _ pre­
s•ntan uno de.:los.-hal.lazgos siguientes:U~a- glucÍtmia,. -plasmAtica 
efectuada al .. az.ai:-... iguaL.o .superi'or a le~_·-. 200mg./d~;·.-_y·,,.,. adem.&s 
signos y stntoma-s:·.~l'ilsicos d~_ OM.Una glucosa pla·s·m'ilt'~-C-~:."en ~·a·yunas 
igual o ·superior a"140mg/dl pe.ro inferior a 200mg/db"an 'al.:_menoa 
dos ocasiones di'stintas.Una glucosa plasmAtica en"'ayÜnaS. inferior 
a 140mg/dl ,pero con elevaciones de. la glucemia .... poi:-... e~cima .. , de 
200mg/dl en_ dos, ~ruabas distintas.- de sobrecarga_ o~a1·:con:9l~cosa. 

DIABETES GESTIONAL. 

Después de una prueba de sobrecarga con glucosa por vi• 
oral<SOG)con lOOmg el diagnostico puede establecerse si dos 
determina'ciones de glu_cosa plasmAtica igUalan o superan las 
siguientes: 

Ayunas 105m9/dl¡bOmin 190m9/dl 
120m_ln lb5mc;¡/dl ¡ 180min 145mc;¡/dl, •• tbOl 

bOl CARMENA, R., op.clt. ,p.16 0 19. 
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TRATAMIENTO MEDICO 
lnsulino-depandi•nte1 El objetivo principal d•I trata•i•nto 

d• la insufici•nci• insulinica canstituida por la di•b•t•• tn.u­
J. ina-d•P•ndaent• es proporcionar al organi•11ta la dosis necesaria 
de la hormona que falta.E• d•cir qua la insulinot•rapia ha d• 
constituir el fundamento del tratamianta •••• C61> 

El tratamiento insulinico siempre debara ir asociado a otras 
medidasiComo dieta, ejercic1.o,aducación diab•ttca y soporte 
psicológica,y en un futuro ,a la reducción de los nivel•• d• 
hormonas hiperglucemiante, como el glucagon elevado en la diab•­
tes. 

INDICACIONES. 
El tratamiento con insulina trata de regular el metabolismo 

da los hidratos de carbono,protelnas y grasas,alterado por •l 
déficit de insulina. 

Estara indicado en la diabetes tipo o 1nsulin-
d•pendiente;por difinici6n,los individuos con esta enferm•dad 
dependen de la insulina para sobrevivir.Talltbi•n ••ti indicada •n 
la ·OM tipo_ Il o no insulin-dependiente durante los •Pl•odics d• 
estrés(infecciones 1 ciru~la.etc.) o de forma continua •n pacien­
te con hiperglucemia sintom&tica que no ceda a las medidas habi­
tuales <dieta,eJercicio,p•rdida de peso y antidiab6ticos 
crales).Otra clara indicaciOn terap•utica con insulina•• •n la 
diabetes gestacional no controlada con las medidas di•t6tic•••Y 
finalmente las descompansacionaa •etabdlicas a9uda•<cetoacido•i• 
diab•ttca} y coma hiperosmolar>. 

TIPOS DE INSULINA: Comercialmente basandos• en la duración d• 
acción de la insulina, hay tres tipo: lnsu•ina d• accidn 
corta,interm•dia y larga. 

Los requerimi•nto de insulina varlan a~pliament•,e• decir que 
la dosis de insulina ha d• ser individualizada en cada paci•nte. 

En la dosis influyen vario• factor•s.Como niv•l•• d• sacr•­
ciOn insulina propia.dieta, ejercicio f lsico, estr•s.•nfer,..d•d•• 
asociadas,asi •i•mo inf luy• •l luQ•r d• la iny•cci6n,pcr 
•J•mploala in•ulina iny•ctada •n paraid abda.tnal •• ab.arb• ••• 
r•p1damente que la inyectada •n otros luQ•r••,•l bafto cala•nt• a 
el masaJe local aumentan la absorción en los priM9ras 90 
minutos •••• 162> · 

61) S.A. PRAXIS MEDICA, cllnica t•rap.C.tica,p.t-4 
62> ASCASO,J.F., tratami•nto in•ullnico, p.63 
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HIPERGLUCEMIA INSULINO-DEPENDIENTE 

INSULINOTERAPIA• La insulínpot•rapía conatítuye la oníc& terap•u­
tica •ficaz.Es posibl• obtener en la mayorfa de las casos r•sul­
tados satisfactar1as mediante una ~nica inyeccidn,por la 
maflrana,dl!' una m•zcla d• im1ulina rApida y retArd1d1.l1 dasi• 
media •• de aprokimadamente una unidad por kQ de P••o en la 
diabetes Y• Instalad&, 

Es fr•cuenta que 1•• dosis •ean menores al comienzo,por lo 
que en la diabetes que acaba de ser diagnosticada es interesante 
que en la pr1mer1 iny•cciOn matinal no s& administre mis que 
media unidad por kg de peso,repartida la mita.d de la dosia total 
•n insulina ordinaria y la otra mit.ad en insulina-protamina-zinc 
U.P.Z ) para despu~s adaptar la dosis:,·necesaria a partir de •sta 
cantidad con la que se comienza. . : ... .-::·-·.':·.~··>i 

En la pr~ctica se utilizar4.o;bien:_1a·· mezcl• da insulina 
ordinaria l.P.Z en ta misma Jeringa::qua~es~_indiscutiblemente la 
majar solucion,o bien-la insul~ry~·;Nov~~K)~m~~ta ,o lenta o la 
insulina N.P.H. . . ~- ,-_~--·_ 

La inyección de ·insui"im(-debe h~~·e-~se·J .. \súbcutanaa cambiando 
todos los dias de sitió,pUes·.de.·esta"·:._fcir'lna~·ge~·evitan las· Iipcdis~ 
troflas •••• <63.> /..>,;. ~.:;,. ·:·:::.:: ·.7 ·· ···'-'· 

TRAT~~ 1 ~~J~:!~su~:~~~~.E:1~~~~~~;;;:}~~:u1~~.:.~~¡~·~~r • a todos los 
pacientes~pero' -:d•'..~:-~.forma.1ort'entativ&~sagui remós ;.¡o .,,__··expues.to - a 

cent i ~uac·i ~.n·~-t~ ·.~>.~.;~'-\~:~:'.',:;:~;~/':~-,:~l:\:.~\.:.:~:~;i~";.··.~;~¿.~: .. :·.~~:,~.,:.-:.-,Ú< .\~~,~~_(0~:'/\;~·::, -:::::-: '.: ·.: _.: _ :,: :: . , 
1 • ·Dos~ s c:u·~i~~ .~.:_;I ~-i ~~o. LCó_rfS·t 0,<0~:2_~.::u~~ d~J ·¡ nsU1:t.rla_\d~.racc: i_6n ~-.' i ñ.~•r­
mad ia : CNPH ',c.: l.~~~· >yan~~&:'·de.1';:,desayu!".º. El_':~p~~ i ~r:ite '.li~>·~ autoana 1 i~ 
za ril 1 a.·' o~~ ~·>Y~!.fA .Lscingr.!.<~oñ}:.t ~ r_a_s ;~ ~·~a·c ti v_a's ~:~~ .T.rl·s ·.: '.8~ta)·-~~s i a 
inicia i_:." ":~e_; .. ~ ~i.iéd~:.::/a.1:-!~e_ñta_~ú·_•.~tre~:.~ ~:Y.~'.':s)~.~d•.'(~·'..i'':'lSU.1'i -~ª ·'. pCr :,: dta 
hasta que;: los::,t.es.~~ en:_r,o_r.in~.-;;'.s'!ªfl: .nega ~ l v_o~ .se··. l le_va_fi_;·a .. cabo."·" un• 
r•vi súon ·m·édié:a .:.:a··_t,1i?'.SeffiA'na~:,:pa r'a' hace·r.~~un.1''.··euPtorac ión:;-c 1 t n1ca y 
ana 1 f t fea ·ú,.':. AJ~G ta·~~~:~1-•~:·d.~~ ~:s.~·~:.~~··~?·~;\~~: i.Jf.~:·<~{(·:.-1:?~.' .i/, '.. .-(:·:: · ::; .. , · · ~_.. · 
2. Do• ·.>dosi~1·:~;:~asarA:·.a.:_esta··,:p~L1ta ·con \_;~d~ir:u.strac10!1. "de 'dos 
terc 1 os·':d~A·_la).dos;i s<,toti ~<.-ante~·.:"d~ J, ·de~~·-Y~nO~\·:·:Un:· tP.~c 1 ':>< antes' de 
Ja Cenit, C:UAOdD:,el:'·t•st{Ur.~nar.i_o .fÍÓcturn~_¡SEUl·~·._t.1.e:gatiYO.:'/ positlYO 
•I diurno, lo:que _:,-"indica~ que j.ina ';sol a ':dos1 a' no'· cub_re J as .. necesida­
d•• de 24'.hcra·s,: t••bidn~se'-,•cor:as•J• gi.'· l_a-·dC?.~L'.i'.es· &upe~1or 
40U dla ... C64 >. -'.:~ --·~-. • ... . ' 

63) 8,A,,Pr&Kís "'*dícá,op.clt.,p.7-9, 
64 l ASCAS O, J , F, , op , el t, ,p , 64. 
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3.Cambin1da.Esta pauta a• utiliza cuando las gluc••iae ba•al•• 
san normales y altas las posprandiales.Consist• •n aftadir una 
peque~a dosis d• insulina r4pida a la acción int•rnMtdia.Cuando 
hay hipergluc•mia posdeaayuno •• a~ade a la dosis d• la maftana y 
cuando la hapar9lucemia •• posc•na •• aftad• a la daei• 
nocturna.La dosis a &~adir debe ascilar entre 4 y 10 u, si el 
paciente t•nfa una Qluc•~ia basal narmal, pued• r9querir una 
disminución de 4U •n la insulina de acción interm•dia. 

Ante todo tratamiento insullnico •• t•ndr• •n cuenta las 
si9ui@nte• con•ideraciones.La insulina se administrar• si•flPra 
por vta subcut1nea<excapto en la• dewco!ftP•naacio"9s metaboltcas 
&Qudas donde •• usar& insulina r6pida y pueden utilizarse las 
vlas intramuscular•• a intravenosaw> 

Se debe inyectar 15-20 minutos ante9 de la co~ida corr•span­
dtent• si se usan insulinas de acción corta y 30-itO •inutos antes 
para la insulina de acción intermedia o l&rQ&. 

El lugar de la inyeccidn debe variar constant1tt11ente utili­
zando piernas, abdomen,y gl~taos. 

La insulina debe almacenarse en rafri9aradortlas altas 
temperaturas la deterioran,durante varias s ... nas na •• alt•ra la 
potencia de la hormona. 

El depósito de cristaloides que se for~an en el r•cipient• 
que contiena la insulina d•b• redisolv•r•e antes d• su usa,rotan­
da o invirtiendo cuidadosament• el frasco,nunca con &Qitacianes 
bruscas. 

En caso de me:clas, coger pri~•ro la insulina raptda,para no 
contaminarla • 

CDl1PllCAClDNES, 
La complicaciOn m•• frecuente es la hipDQliceMia,la• cau••• 

•en multiple»,adm1ni5traciOn da una ·dosis sup•rior a la nec .. a­
rla,disminuc iOm de in9esta,omisiOn o retrasa de una co.ida,•J•r­
cicao ewcesivo •te. 

Otras camplicac1on•• eon:Lipodistrofia,alerQia,r .. istencia 
insulfnica edema insulfnico,rebot• hip•rQluc•~tco ••• <6') 

b51 ASCASD, J,F,, op,clt., p.b7, bB, 
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TRATAMIENTO DE LA DIABETES TIPO 11 NO INSULIN DEPENDIENTE 

La actividad f1sica y el régimen o dieta alimenticia son los 
dos elementog esenciales del tratamiento.La parte •senc11l la 
forma el ré9imen alimenticio que es parte angular de la terap•u­
tlca. 

Hacer comprend~r al paciente la necesidad de d1sminu1r los 
aporte~ 9lucfdicos, de forma que la hiper9lucem1a no aum•nt•,o lo 
hlQI poco durante las com1das,suprimiendo de esta forma las 
futura» amenazas de complicacione~ d•9enerativa• y •ventualmante 
un agotamiento pancraAtico. 

Es necesario aprender qu• existen glúcidos d• 1bsorc16n 
r~pida como la sacarosa<bombones,1z~c1r,b•bid1• 
dulcas,pasteles>,en tanto que otros como,•1 almidon •• disuelven 
mA• lentament• y producen curvas mucho m•nos •l•vadas. 

Es útil el conocimi•nto de algunos conc•ptcs num•ricas,d• 
las que vamos a r•cordar unos cuanto•1 El azllcar,la mi•l,1• 
mermelada y el arre~ conti•nen un BOX de glucidos; el pan •l ~0%; 
la• patatas el ~O~ las fruta• del 10 al 15%1 por •1 contrario la 
carn•,•l quesa,el pescado y los huevos no canti•n•n Qlucidos. 

En realidad el •nf•rmo debe r•alizar ensayos a partir d• su 
alimentación habitual,que le debe servir de base.El principio qu• 
deb• aplic•r es 5encillo por lo menos en teorta1 Lt1 glucosuria 
debe d•st1parecer.Durante el periodo de aprendizaje es pr•ci90 
llevar un cuaderno de tratamiento y la multiplicac10n d• loa 
an,li•is urinario,afectuados con reactivos da olucosa 
oxidasa(como Diastix ) antes y sobre todo despu•s d• las comidas. 

En caso de quR eKista una considerabl• ob•sidt1d,ea conv•nien­
te no solam•nte restringir lo• 9H.1cidos hasta la desapa.ric16n d• 
la glucosuria,sino casi totalmente.S1multaneam•nte hay que trata.r 
d• disminuir los lfpidos, como la mantequilla y lAs grasas. 

La alimentacibn se compondrA es•nci•lment• dv protatnas, y d• 
legumbr•• v•rdes, a.l1mentos que podrAn ser 1n9•ridD6 sin limita­
ciOn.Este tipo de alimentaci6n debe tener un suplemento v1tamSn1-
ca,en particular del 9rupo 8. 

Este r~gimen que es el de cualqui•r tipo de obesidad,permlt• 
reducir el peso y glucosuria,y •n muchos caso llegar a una cura­
ción,tanto clfnica camo humoral.Para obtener este rPSl1ltado debe 
complementarse la di•t•tica con un r•gimen dt:> vida adec:uado y uri 
mod•rado pero re9ular ejerc1~10 fls1co. 

Unicament~ en caso d• fracaso parcial o total de la d1etét1-
ca,se pu•de prescribir un cierto numero de m~d1camentos h1po9lu­
cem1ante ...... (~b) 

66) S.A.,praxis médica op.cit., p.7. 
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La• hipoglucemi1nt•• oral•• pueden divid1rse,aaQUn su mecanismo 
dM acción• En sulfonilureas y biguanidas.La• primeras son hipo-
9lucamiantes,mientras que las bigunida& antidiab•ttcas o antihi­
pergluc•micas <restauran la 9lucemia a nivela• normal•& sin efecto 
hipoglucemiant•>.Por su toxicidad las biQuanidas ••emplean menos 
que las sulfonilureas,y que una de ella• la fenformina,h• •ida 
suprimida desde hace tiempo en alQuna• paises.En México aun 
•Mi•t•n f4rmaccs •n clrculacldn. 

Las sulfoniluraas poseen una indiscutible accidn efic'z sobre 
l&B glicemias, constituyendo un tratamiento supl•m•ntario de la• 
hiperglicemias no insul1no dependientes. 

En 9ener&l,l1s sulfonilureas hipo;lucemaantes no producen 
accidentes,s1n embargo,es preferible controlar regularmente Ja 
formula sangufnea de estos enfermos ••• (67>,ya que provocan di­
scracia• sangulneas,alar~•n el tiempo de protcmbina,y causan 
•fectos cardicvasculare• adv&rsos ••••• <68) 

t>11 S.A.,Prav.ls m•dlca, cp.clt,, p.8. 
68 > DUARTE 1Ronces Manuel ;GUTIERREZ 1 Romero Manuel. , comp 1 icac iones 

fr•cu•ntes y .... p,47. 
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3.4. ALTERACIONES BUCALES QUE CAUSA LA DIABETES MELLITUS TIPO I V 
TIPO ll. 

En paci•ntes diab•ticoe se describen una variedad de cambios 
bucale•1 Como ••qu•dad de la boca¡eritema difuso d• la mucosa 
bucal,l•n9ua saburra! y roja,con indentaciones marginales y 
tendencia a formaciOn de abscesos periodontalas¡ periodontocla­
aia& diabéticas,enclas aQrandadas, pol1pos 9in9ivales sésiles o 
pediculados,papilas 9in91vales sensibles hinchada•,que sangran 
profusam•nte¡proliferac1ones 9ingivales polipoides y aflojamiento 
de dientes;y mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con 
d•strucción alveolar tanto vertical como horiiontal. 

La diabetes no causa gingivitis o bolsas periodcntales pero 
hay signos de que la cantidad y distribución da las irritantes 
locales alteran la respuesta de los tejidos periodontalaa,y las 
fu•rzas oclusales aceleran la pérdida 6sea en la enfermedad 
p•rlodontal ••• <b9l 

Para valorar el efecto de la diabetes sobre las estructuras 
bucales, debe hacerse una distinción entre pacientes diabdticos 
na controlados y controlados. 

En diabéticos juveniles no controlados,la diabetes conduce a 
una r•pida destrucci6n del periodonto.Por consi9uiente tambi•n se 
encontrara una similar destrucci6n de los tejidos per1odontales 
an los adulto& diab•ticow no controlados. 

En los pacientes juveniles,las encias asumen a menudo un 
calor rojo intenso,y los tejidos parecen edematosos y 
aQrandados,la perdida ósea es r4pida,los dientes &e apelotonan y 
sa aflojan, la formación.de bolsas periodontales profundas ori9i­
nan abscesos pariodontales recidivantes.Se produce una abundante 
d•poslcldn da despoJo y d• sarro,y la susceptibilidad a la carlas 
aumenta en los casos de higiene bucal descuidada •••• <70> 

En la diabetes insulin-dependiente,algunos investigadores 
tienen reportado que la velocidad. y det.erioro del flujo salival 
altera lA composición microbiana bucal,, 1 permitiendo la SiUsc•tibi­
lidad de carie& de evolucibn r•pida,e~fermed&d periodontal y 
lesiones de la muco•& bucal.la ,diabetes mellitus est• asociada 
con la alteración de la secreción. Y. de ld resequedad en 
boca ••• <71l. ·,, ,;'>,,,,', ,, ,'i , ', 

El li9amento parodontal <e:sti . for:mado ·-por fibras de 
col aQano (protelnas) .El- hueso po.r·1 ;'· célú 1as,; sust_an_c 1 it. fundamenta 1 
y fibras.En diabéticos .tipo· t.lci'.:'.la.·:falta:·de. insulina hay mala 
stnt••is de protelnas PO!" lo .t,a·D__ta· __ m_ala~·form.&_c16n. de ligamento 
parodontal y hueso.En dlabil!ticos','tipo lF:hay,':m'aia reposic11ln da 
teJ Ido. ',':<:, ',,' ,, , : ;; 

- .'; ~ !},!'. ·\:: ,·.:·: 

b9l GLJCKMAN,Irvlng, periodontologh ••• ,p.377,378 
70) GORLIN, Roberto, et al., patologla da· Thomas ••• ,p.2b4, 
71> THDRSTENSSON, Helan•,et al., snma,sa~ivay factors.,175-177. 
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En la diab•te• insulin dep•nd1•nt• hay una mayor predispoc1ci6n 
d• la s•v•ridad d• la enf•rm•dad P•ricdcntal que en la diab•t•• 
tipo 11 o no lnsulln-d•pendlent•.L• p•rdida de la fijaciOn p•rio­
dantal y hu••o alveolar sobresalen prema.turamente.JnvestiQadar•• 
han demostrado que en la pubertad hay mayor frecuencia y ••veri­
dad d• Qin9ivitis en ni~os deabéticos comparado con nifto• no 
diabéticos,debido a un pobre control metabOlico. 

La incid•nc1a de enfermedad periodontal es la misma en hom­
bres y mujeres aumentando esta con la edad .Tambi•n han encantra­
do,que personas con retinopatta diabética desarrollan ~ v.c•• mes 
enfwrm•dad periodontal que personas que no la padesen.Consideran­
do que los gt9nos y stntomas per1odontales son ahora reconocidos 
como la sexta complicaciOn de la diabetes. 

La enfermedad pariodontal es una inflamación crOnica, condi­
cionante, caracterizada por destrucción del tejido periodantal, 
consecutiva a la p•rdida de fiJacidn del tejido conectivo,p•rdtda 
del hueso alveolar,y la formación de balsas parodontal•• alred•­
dar del diente,y es la responsable de la cantidad de dient•s 
perdidos.Por lo 9eneral se acepta que la enfermedad periodontal 
•• mas seyera y con m4s prevalencia an personas con diab•teg 
mellitus que en personas no diab6ticas ••• <72> 

La caries y las infeccion~s periodontales son mas fr•cuent•s 
entre la poblacidn diab~tica debido a la presencia de concentra­
ciones elevadas de glucosa •n la saliYa,y/o a lesiones tróficas 
an las •ncias •• <73>.v que la glucosa contenida en pardtidas 
salivales se incrementa •n la diabetes,encontrando las 91,ndulas 
•alivale• aorandadas,basica~ente membranas anormal••·••(74> 

El ••P&Cio travicular en pacientes con diabet•• mellitus 
pued• ofrecer un medio ambiente adecuado para •1 creci~iento d• 
microorganismos anaerObicos asociados con enf•r-.dad 
periodontal.También se asocia desde hace mucho tiempo la •f•r•e­
dad pariodont~l con enfermedades vasculares tanto en vama• vran­
des como P•queftos ••• <75> 

La microan9iopatla afecta la red c1rcul•toria ter•inal,produ­
ciendo proliferación andotelial y en9rosa~iento de la la•ina 
basal d• loa capilar~• debido al dttpOaito d• una sustencia PAS 
que reacciona na9ativam•nt• con el hierro coloidal,lo cual produ­
cir4 estrechamiento de l• luz d• los v•sos con la consi9ui•nt• 
dificultad p•ra el intercambio m•tab6lico y bloqueo d• los m.ca­
nismos de defenza da los t•J1dos af•ctado •••• (76> 

72> LOE, Harol,periodontal di••ase •••• ,pp.329-33. 
731 FARRERAS, Rozman, op.clt., p.1892. 
74> TORSTENSSON, Helene,at al.,op.cit., pp,175-177. 
7Sl TALA"ANTE, c. Enrique,•nf•r.,.dad perlodontal •••• ,pp.Jb,~7 
76> RIESGO,Lobaina Neraida, et al.,alt•racic,,.. •• ,pp.180-182. 
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Varios •on los factores que influy•n en l& predisposiciOn del 
paciente diab•tico a padecer •nferm•d•d parodontal.Los •l•Y&das 
niveles de ~lucos1 en fluidos bucal•s y san9re influ•ncian la 
flora microbiana, debilitando 11 funciDn leucocit•ria,incluyendo 
fa9ocitosis y actividad bactericida y reduciendo la r••i•t•ncia a 
la funciOn periodontal.Otros factor•• son las alteracion•5 al 
m•tabolismo del colá9eno y cambios vascularesfincluy•ndo estasis 
(estancamiento> d• la microcirculaciOn •••• <77) 

Como se sabe en la diabet•s esta disminuida la resistencia de 
los tejidos y en consacuancia hay aumento de infeccion••, en •ate 
estado hay aumento de linfocitos B 

MANIFESTACIONES BUCALES1 El paciente d1abét1co presenta l<ero•to­
mla como consecuencia de una deshidrataciOn secundaria al aum•nto 
d• secreciOn urinaria.La xerostomia afecta la adecuada lubrica­
ciOn de la mucosa,lo que puede hacerlas irritables y el paciente 
aquejar el slndrome de boca seca. 

La ausencia de saliva,trae implicaciones como,el aumttnto da 
susceptibilidad cariosa y estomatitis infecciosa<las de origen 
micotico por ejemplo>.La saliva también es un vehlculo para 
alcanzar las papilas gustativas, lo qua puede ocasionar •stado de 
disgeusia <perversión del sentido del gusto> y contribuir can 
ello a cambio9 en la calidad y cantidad de la dieta, lo que pu•de 
afectar local y sist~micamante. 

Como s• ha venido planteando en el present• trabaJo,lo• 
cambios parodontales observados pu•den deverse a incapacidad 
matabOlica del paciente, donde los procesos catabOlicos superan a 
las anab61 ices. 

Otro d• los cambios bucales observado• en los diab6tico• es 
el aliento cetdnico,asociado a un estado de cetoai• 1MttabOlica 
leva o sev•ra. 

La macroglosia con ind•ntacion•• en el borde de la l•ngua, .. 
un sf9no que junto con l& aparición de absce&o• parodantal .. y el 
auntt1nto de la mobilid&d d•ntaria pu•den estar asociadas a diabe­
te• m•llitus,lo cual pone en excelente poaici6n al dentista para 
hacer diagnóstico temprano de ~•ta enfer~edad. 

La• disist.c11s del tipo da d1s9eusia,p1roe•ta.&titia y 
Qlosodinias<dolor en Ja len9ua> •n la boca d•l paci•nt• san 
secundaria• a werostomfa,••l nutrición y neuropatla 1>9rtt•rtca •n 
boca.••••• C78).Las terminaciones nervio••• ••tan c:uviertas por 
una &ustanciil llamada mielina formada por protetnas, l lp1do~ y 
c•rbohidr&tos.A la d1sminuc1dn de insulina hay una M&la stntesi~ 

proteica de alli las alt•raciones neurolOQtcaa en cavidad bucal. 

77l CARRASCO, Zavala Carlos R., Alt•racion•• his,old91ca•.,p 190, 
7Bl CASTELLANOS, 9, Jos• Lui•, man•JD d•ntal.,,,p,9, 
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La mayoria d• los investigadora indican que encuantr1n l•sicn•s 
significativas can m's frecu•ncia en personas diab•tica como son: 

CANDIDIASIS DE LA MUCOSA, 
a) Boqueras o p•rleche1 son frecuent•s en 101 diabtticos 

Juveniles y ocasionales en 101 adultos.S• pr•santan en forma d• 
•ritema centrado por una fisura en la comisura de lo• 
labios •• (79>.Shafer la describif como queilitis angular o qu•ilo­
•is angular provocada por candida albicans •• <80). V Ze9arell1 
como estomatitis angular ••• <Bl>. 

b> Mu9uet1 Asociado ordinariamente a las boqueras. Se presen­
ta en forma de placas blanquecinas facilmente despegable,que 
asientan en el dorso de la lengua,paladar y mucosa yugal ••• (82> 

Mucormicosis(cigomicosis o ficomicosis> rinocerebral1 Es una 
enfermedad fúngica, causada por organismos ficomicatos,y s• 
asocia más frecuentemente a enfermedade metab6licas entre ellas 
la diabetes mellitus de5compensada en acidosis, y registra con 
mif.s frecuencia losiones bucales que,-s~~ de gr_an lmportancia para 
el cirujano dentista.El paladar duro y blando se pued•n encontrar 
necróticos y al reborde alveolar'_y cornetas.pu•den ••tar cubi•r­
tos por sangre oscura o bien· encontrarse·.ulcerados,_ y acabar en 
perforación •• <B=> ·:~ "> ,_ ..... · 

Hemof 1 ictenosls bue a 1 ampol laS h~m¿;~--~--~~cas )_ 1.H•n - observado 
perforaciones agudas por necr.osis. en el ;_paladar_ a~un· lado da l• 
linea madi a despu•s· de un Coma diab_ético~ -. _< ..... ·' · 
La queilitis abrasiva precancerosa de ManganOtti.1 -Es un proceso 

poco descrito a pesar de su frecuencia"por·-Ser precursos de 
epiteliomas labiales,se trata de.erosiones no infiltrativas de l• 
semi mucosa ••• <84 > · - ' 

La glosodinia o lengua quemante,puede ser acompahada por 
dl•o•usia o sensación alterada del gusto, se desarrollan como 
consecuencia de una infección virósica. 

El liquen plano de forma erosiva, en la diabetes mellitus se 
encuentra con.tanta frecuencia como la no erosiva.Se ubica en las 
vncfas,el surco y la mucosa ve•tibular,la9 erosiones y las :onas 
d• descamación se acompahan de eritema,al rededor de las lesiones 
•rosivas se acompa~an de placas blanquesinas o eslrias ret1cula­
res1el dolor es moderado y la quemaz6n c:onst1tuye una queJa 
COftll.ln.,, (85) 

79) CASTELLANOS, S. José Luis,op.cit.,p.9. 
801 SHAFER, William G., at a!.,op.cit.,p.3b3, 
81> ZEGARELLI, Edward V., et 11 1 diognostico.en ••• ,p.b2. 
82> CASTELLANOS, S. Jos• Luis.,op.cit.,p.9. 
83> GARDUNO,Estrada Ricardo,et al.; muxco:miccis'is~ •• pp.3~1 ,~:2~ 
84) GRINSPAN, Dovid, enfermedad de la ••• ,pp.83,149,~45,34b. 
8S) EVERSOLE,Lewis R., Patologia bucal!'''pp;96,110,300. 
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3-5, LUDWIG ANGINA 
De acuerdo 'a la información obtenid• sobre diabetes mellitus 

y conociendo. la.baja da resistencia de_ Jos· tejido& a las infec­
ciones qua ésta provoca en las_personas·qua la, padecen as da 
intares hacer una breve mensibn sobr• 1·a _angina ·de lud111i91Que es 
una infección generali::ada de orié;,en-dentario. 

Con objeto de orientar al C.Dentista'.'.en:cua·nto a la serie de 
medidas diagnósticag,etioldgicas,de _trata.n:iiento y evolucidn de 
esta enfermedad. Tratando asf de despertar:; el/ interas en •l cdon­
tdlogo,para brindarle a sus pac1entes. lá~:Solución: correcta de los 
procesos infecciosos ma>:i lo facieales. y,·evit.ar complicaciones que 
pueden ser letales •• CBó). · · .- · .,_.' · , 

EPIDEMIOLOGIA 1 LÚd1i1i9 la describ .i,Ó' e'~~~.'~-·~·ª: cel~:l i.t is .·9ari9renosa 
de rapidi'aima progresión, comi.enza;:en .-1a·s·'".,'p_rouimidades de la·_ 
91.:fndula submaKi lar, pero nunca. toma-:Uii:.sólo>.:es'p.acio ·· submandibu­
lar sino los dos,su propagacióry_"· es?po1>_c<?nti9uidad>'. prescindiendo 
de los conductos linfaticos,produciendo una·infiltración.serosan­
guinolenta y putr'ida '_pero con ·poco o n¡¡da···.'da pus.Afectando .el 
·espacio cervical en su conjunto. 

A la Angina de Ludwig también se le conoce como flemón s~pt1~ 
co,f lemón p~trido y abscesos suprahioideos1Se puede presentar 
como complicación·de un proceso infeccioso de origen dentario,por 
procesos osteomieltticos,en fracturas mandibulares y perforacio­
nes de la pared inferior de la cavidad bucal provocadas por armas 
blancas,de fuego o instrumentos quirtlrgicos.El absceso suprahioi­
deo como habitualmente se le nombra,se instala como una celulitis 
que'abarca los espacios submaxilares subligual y submantoniano. 

Este padecimiento afecta a pacientes de ambos seuos sin tener 
predilección por alguno, se ha observado regularmente en personas 
entre la cuarta y s•Kt& década de la vida y en 1ndivjduos con 
antecedentes diabéticos. 

Se.ha reportado que la fuente principal de ésta infección son 
los segundos y terceros molares infer1ores.Tamb1én se reconocen 
otraS-etiolog{as como focos pioQenos en el suelo de la boca,base· 
de· 'len9ua·,amigdalas linr;,uales,c,lculo5 ••livales y rara ve~ 
restos amigdalinos.(87). 

86> OCAMPO, Pedro,•t al, d••c•so por sepsis de origen ••• p.4~ 
87) MERINO, Galves E~t•ban, Un caso clisico de angina de.,.p 436 
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Generalmente los procesos inf•ccicscs odontoQ•n1caa de cab•Z• 
y cu•llo <llamados 'tambt•n celulitisl son d• ori9en 
bacteriano,•ncontr•ndos• m4s frecu•nt•m•nt• •l estr•ptacaco b•t• 
h•mcltticc,aunque puad• presentarse como una inf•ccidn ~iKt& 
h•ciendo una contribucidn si9nif icativa loa anaerobios <antinomy­
ces,bactercid•s,melanog&nicos,gin9ival•s y la especia veilonalla> 
qu• se desarrollan como resultado de las siguientes causasa 

a) Abscesos periapicales 
Infecciones dentales· 

b> Abscesos periodontales 
Ostiomielitis 
Pericoroni tis·· 
Al "eol itis. ,., ••• C88l 

CUADRO CLINICO 
El p·a:ciente~·COf"J angina de Ludwig manifiesta un edema amplio 

del piso de ta·,boca:,que. se desarrolla rapida~ente, con la con•i­
guiente elevaci6n.de·· la lengua, siendo dolorosa y sin datos de 
localizaci6n · definida,di.ficultad' para comer, deglutir, 
respirar,fiebre hasta.d~.41.7 grados centigradcs y 30X de morta­
lidad an la epoca actual.(89).También presenta inflamaciOn c•rvi­
cal,glositis1asfiuia, taquicardia,taquipnea, trismus. La tu .. fac­
ción se palpa inicialmente firme, dolorosa y difusa •n forma 
inmadura, una vez que el absceso ha madurado se torna blando , 
fluctuante erit•matoso y en ocasiones con una zona d• clivaJe o 
de fistuladon • (901 

Cuando s6lo esti tomado el espacio submaxil•r,aparece un 
punto de fluctuaci6n y enrojecimiento a niv~l de la piel y no hay 
trismus.No eHiste ni el trismus ni el abultamiento d•l suelo de 
la boca de cuando esti •fectado el espacio sublinQual.Este can­
cepto,para WASSEF,•s de suma importancia para valorar •1 pr09~ .. o 
del cuadro,C911, 
Los pacientes diabético• regularment• •• enc~entran en un ~ran 
d•scontrol 9ltc•mico,lc cual ll•V• a shock ••ptico y •uert•.(92>. 

881 OCAMPO,Flores Pedro,et •l, op, cit., ••• p. 46 
891 ESEQUIEL, Bonilla Daniel, et al. lnfor,.. de 16 caaos de.,p24 
90> OCAMPO, Florea P•dro, et al, op, cit., •• p 46. 
911 TORMO, M.A., •tal., Angina de Ludwi9,, .. pp. 172,173, 
92> OCAMPO, Flores Pedro, et al, op, cit., •• p 49. 
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DIAGNOSTICOt 
En cuanto a las basas anatOmicas d• este praceso,Trape Dalli 

insiste •n que los procesos qu• se ori9inan •n los pramolar•• 
inferior•• afectan al espacio,sublinQual, pues sus raices,casi 
invariblement• acaban por encima de la linea milohioid••· 

Si el foco de inf•ccidn est' •n lo• molares posteriores 
inferiores, con mis frecuencia el primer y segundo melar,•• 
afecta el espacio submaxilar,pua•to que sus ratees sobresalen por 
debajo de la lineo milohioid•• y, por tanto, la colección &pare­
cer' por debajo del m~sculo milohioideo. 

En la angina de Ludwi9 estan tomados los do& eapacios de la 
reQidn submandibular. 

Cuando la afectaciOn as de sOlo el espacio subma1<ilar, casi 
aiempra <SCHEFFER> na• encontramos con el antecedente de la 
eKtraccidn dentaria en un adulta d• 20-SO a~os,•eguida de cre­
ciente doler y s•n•ibilidad de tres o cuatro dfas de duración.Sin 
el tratamiento oportuno el cuadro s• continua d• tri•mus progre­
•ivo y tumefacción del suelo d• la boca con proyecciOn d• la 
lengua al paladar duro, qu• nos indica la afectaci6n tambi•n del 
••P&cio sablingual, •• d•cir la presencia de una an9ina de Lud­
wiQ. 

En cuanta a las prueba& complementarias el apayo seri •l TAC, 
ortopantomograffa,ecagraffa,la resonancia nuclear magnética que 
apunta como de gran interé• para el diaQndstico d• absceso• 
pequ•fto• y profundos en las regiones cervicales. 

TRATAMIENT01 
Casi eKist• unanimidad con r•specto al tratamiento•d• entrada 

TOM sugiere un desbridamiento de la región flemosa por vfa •><ter­
na y SIMON indica una traqueotomfa de entrada,no siendo partida­
rio de la entubación endonasal;ciertdmente qua •st& no siempr• •• 
posible. 

En cuanto los momentos iniciales de los procesos flemosas del 
suelo da la baca,donde no es tan evidente el cuadro, NEWELL apoya 
•l uso de la aspiractOn con aguja fina e inmediata P.•:tensiOn con 
tincion•a apropiada• y simult•nea siembra en cultivos apropiados 

Los g•rmenes mAs frecuente aislados son, con mucha diferen­
cia, low s1i¡¡uiantes anaerob ios1 Fusobacter1um nuc; leatum, bacteroi­
des mel1nino9enicu~, estreptococus anaerobius y sptrochetes. 

8ARRETT recomienda la asociaciOn de metron1da~ol en pacientes 
afectos a c&lul itis cervical en al9una de sus for·mas, siempre que 
pade:can enferm&d•d inmunosupresiva o trat~rn1ento que disminuya 
la inmunidad, como es el caso de las leucemias .Este autor reco-
mienda 11 asociación de piperacilina, gentamicina 
m•tronidazol.193>. 

9:S) TORMO, M.A., et al, op, cit., • •PP• 172-174. 
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BALCERACK aporta tr•• casos con este problema en lo• que •• 
hallaron estr•ptacoco B hemolftico, anaerobios 
oramn•Qativoa(bacteraides y fusobacterium> Hall4ndo•• los 
saprófitos staphilococus epidermisdis estreptococus alfa hemolf­
tlco. 

Su tratami•ntc fue: en un caso,penicilina más metronidazcl' 
en otro, clindamicina y gentamicina y, en el tercer caso, penici­
lina· penicilinasa resist•nta, cefalosporinas y matronidazol. 

Si bien la principal causa de angina de Ludta1i9 radica en 
abscesos periapicales,estadio final de pulpitis abiertas o cerra­
das,que provocan osteítis secundarias en el maxilar inferior ·no 
son infrecuentes causas las que se inician en las amigdalas 
linguales, cálculos salivares y, m&s raramente, en restos amigda­
lares.SALON (10) describe celuliti5 faciales de tejidos blandos 
de causa desconocida.(94) 

En general el .. tratamiento que 
et&pa da la in.fe'cción y de la 
paciente,pero básicamen~e se tratara 

MEDIDAS GENERALES O DE APOYO• 
Aislamiento 
Reposo 
Hidratac:i6n 
Analgésicos , 
Dieta hipercal~rica a hiperprote1ca 

MEDIDAS LOCALES1 . . : , . · 
InciBión y drenaje quirllrglco 

se instale depender~ d• 
respuesta fisiológia 

desde tres frentes: 

E>etracc ión del órgano··. dentario causa 1 
Termoterapia <aplicación de calor h~medo local>. 

ANTIMICROBIANOS 1' 

la· 
del 

Loa agentes antimicrobianos particularmente usados en: las infec­
ciones de cabeza··y.cuello, incluyen a : Beta-l~ct,micos<penicili­
na),eritromicina, tetraciclinas, clindamicina y_metronida:ol. 

El factor m~s_importante para la elecci6n·de:·un··antimicrCbin.o 
es la sensibilidad de •ste,determinado"por:un~cultivo;y ~nt1bi­
grama,procedimiento dia9n6stico que demora··e1 ··.in:1c'iO.dá un .. trata·....; 
miento por el . tiempo que requiera .<48.-_tu:~_~as·i.\:,~D,!"'_,, .lo._.,émenos> 1 

factor muy ,importante en las infescionast·.-PDl"'.-,lo~cual..:0c;;d'2be- -ser 
manejaddo de,. pri_mera instancia.c~_,.,_,un ... a.nt_im1c-rob1an:O.::,:.·qu~e· se 
considere que no dara fenómenos .d~ ~l_er.~ia):::'o:.:.>::1_~.t~_lerll:r:-i.c·~a,pa~a 
que una __ v~: que el estudio clf_ntco ... ,_~e_\·~a0p_:aü~.a"·á::-.-:S:~.9Ulr·:·~:ara 
in&ttlar el tratamiento ac:tecuadc. <9S>.<. ?·': .. :,:_;,':.>_.':~--~>.:,_:_;'··'<'..: 

'El ,tratamiento en si .• consiste e"1·.1a".+ª':>·11·~ac.·1~rl':-de·)Os ·anti-· 
microbiano• considerando .)a ·f l«:Jra· .~•bi tuál .-én ·la_· angi_na . de· Lud11119 
asi coniio el- manejo quirl.1r9ico ;_qu~;c,onsi~t.e ~l ,_l_~va~o: y ·drena je de· 
la zona -.Siand~ ·.tste.;d• '.cal"'.a'.cter ·urgente.Mientr.as :m~s. pronto se"' 
instalen estas medidas.la. mortalidad·se:ver~ reduci~a. 

94) TORMO,>M.A., et al, ~P. ~;~ .... p 174. 
9') OCAMPO, Flor•s __ Pedro,·et.al,op, cit., •• p. 47. 
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PRONDSTIC01 
La ani¡,ina. d• Ludwig en su inicio no debe pasar 

inadverttda,siampr• debe tomarse en cu•nta el diagnóstico tempra-
no. 

La infeccibn perfora el hueso par• e&tablecer drenaje,busca 
•l camino de menor r•si•tencia como l• placa cortical externa 
de la mandíbula que es menos gruesa en la región de molares y 
siendo de mayor frecuencia la placa lingual. 

A manera de ejemplo mencionaré al9únos de los casos encontra­
dos en la revici6n bibliogr•ftca de este trabajo, hechos en 
diferentes hospitales.V ast darnos una idea de la 9ravedad de 
esta infección sobre todo en persona5 diabéticas. 

En el servicio de cirugla maxilofacial del Hospital Regional 
20 de Noviembre hicierdn un estudio de tangina de Ludtali.g durante 5 
aNos de seguimiento desde el inicio d• la infección. 

Compilaron:datos de 16 pacientes con diferentes enfermedades 
sistemicas y diversas bacterias siendo 8 pacientes con diabetes 
mellitus, .. dos con patologla renal, cinco sin patologia agregada y 
un paciente, con SIDA<VIH+>.De los 16 pacientes,14 fueron por 
tercer molar .. y· dos. pa!' s•gundo molar inferior. (96>,. 

En el Hospital Regional "General Ignacio .zar:-agoza" .. reportan 
un caso de·:angina· .. ·~de:. Lugwig donde es aten~ida ef:1· el .servicio de 
cirugla ·maxilofa~i'~l9refir.iendo el antecedente., .... d•. ha~ér&ele 
realizado· dos ·· .. dtas·. a_ntes de su ingreso ~.eKtracci6n. de -6r9ano 
d•ntat!o por facultativo privado • . <-'·.·:. : 

Le practican eK4m•nes de labora_tor.io de :rut1r~a·>:··,'1DS ,cuale's 
revelan: Glucosa. de:.~oo mg,urea ea, cra:tiÍ\ina:··~~b.~hRlnoc;,l~bina :de 
10.2 leucocitos 12.600, neutrofilos 96t'linfocitos-'·4,,,· .. segmentados 
93,hama~ocrito 32 1 bandas 3 y en el~ctrocardf69~ama\~~- \·registra 
bloqueo incompleto de rama· derecha. . .... · i; ... "., ·~.?·::; .. 

La paciente es Yil.lorada por el .. se~vic.io ·d~_·. iriedt'c:in.a,.:··-,:-.i.r:it•J"'.na 
el cual refiere que &>tiste crepitación en·_base>d~; .. c~el_lo.::·· 1 ,io.'~,·c~a1·­
indica que se trata de un proceso ··i nfec:c ioso ·po_r:.:anaerob ios·.:y qu• 
e.Cite el grave riesgo de septicem~a, hay .descont~.oL.'~·eta_b6_lico·~::·y. 
probabilidades de c11toacidosis que con~ le'.va':a\'«.1.a·,,~:(mue·r.te;po~ ~·'_lo,. 
cual indican que el manejo debe .ser!quirú.r9ico::'·ur9enteCfasc1oto-.· 
mlasl. · · · ·'·· · '; .,,,<;--·· -· ,,. · '· 

Inician manejo de antibi~terap1a·.ci:>!·l.-p-enict'1·i·na:;56diC.a:< cri·s-. 
talina 4 millones de U.1.cada· ,.hor8s?y.•.'me_ti:-o,n'idaz01",~51?1~,.º,_-m9 1'1-.V 
cada 8 hora.En lo que se re1iere",a. ·su 2 

.. estado:911cém1cot>este :>e'=' 
manejado con insulina ritpida .. da .• ~ .. u;:1.,.sltbc;:utii_i:·lea·;·.:o·::··:·.~··. ~-,;'-~:, :·1 ~ 

Al septimo dfA de su in~~eso·~1.a.-pa.c:_.1e~~e·.~~.•r~~;;,{:>:· :>:·,;~; :-:.;: 
Los pacientes diabéti~os r:-e9ular.f!'lente:·-:se»:é~c.uentr.1n, ';e.n: un 

gran descontrol glicémlc.o,lo ·cual·.·c::oa~YU~a:en:Shoci:~ 1 ·~·sepi1cO / 
muerte.t97l -··· · - ,." :'<' -

96l ESQUIVEL, Bonilla Daniel, et 
97> DCAMPD, Flores Pedro, •tal, 
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La compllcacidn principal •• la dificultad r••Piratoria,a•fixia y 
flUert•,d•bido a la compres ion d• la• estructura• 
cervicales,<gloti• y tr•qu•a>. 

En ocacion•• la celulitis tiene una gran difucidn por 109 
espacios apaneurdt ices y l l•Q• a causar una ••Ptice•i• Qr&\'• que 
involucra y •• complica como una "'9diastinitis y produce la 
muerte.Se ha pedido observar que mientras •1 proceso infeccioso 
no •• pu•da controlar,existira un descontrol metabOlico el cual 
acarrear~ múltiples problamas.Shafer describe que observd en 28 
pacientes la forma en que la infección avanzaba par las espacios 
aponeuróticos y de ahf a la basa del cr4neo para paeteriorMente 

·atravesarlo hacfa la cavidad intracran•al, causando la muert• de 
los pacientes por las siguient•• complicacionesz 

Encefalitis supurativa y •p•ndimiti• 1 
EOlp lema subdura I 1 
Mielitis trasversa 1 
E•pi•ma subdural y absce•o cerebral 2 
Leptomeningi tis 2 
L•ptameningitis y absceso c•r•bral 2 
Absceso cerebral B 
Trombosis del seno cavernoso 11 

La mayor parte de los casos ocurri•ron posterior a la axtr•­
cción de dientes superiores¡ y solo 9 da lo• 28 casos sucedieron 
•n bocas en mal astado higi•nico.Ad•mAs 19 de los 28 casos la 
e>ctracci6n de_ntaria_>fue de.-un.·Solo ,Organo dentario. <98>. 

Por esta inf~~m~·zi.·6~.::~obt'enida sobre aniaina d• 
persont1s diabéticas •1 ·pronostico es bastante malo.Y 
dia9nOstico y-trata~iento oportunos la mortalidad en 
Ludwi_g puedei ªL:'me_ntar' o di1111ti nui r 

981 OCAMPO, Flores Pedro, •tal, op, cit., p SO. 
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3-b, DIAGNOSTICO V TRATAMIENTO ODONTOLOGICO, 

Dia9n6stico1 El odontblogo puad• raco~er cierto• dato& que le 
hagan sospechar la existencia de diabet•• mellitus •n •l pacien­
te.Estos .datos son de dos tipos, los obtenidos an la historia 
cllnica y los obtenidos en la e~ploraciOn.Cuando los hall&:Qa• de 
la exploraci6n bucal y la historia clln1ca se confirman uno al 
otro,el dentista estA obligado a solicitar pru•bas aspécificas de 
diagnostico.El dia9n6stico de la diabetes mellitus dependa no de 
los halla:gos dentales,sino de la utili~aciOn e interpre.taci6n d• 
las técnicas de laboratorio. · 

Cuando ya se ha establecido una tran9micibn hereditaria de la 
'diabetes y una historia familiar positiva de datos 
diabéticos •• <99).Por ejemplo:Pacientes obaso&,pacient•s hijo• de 
padres diabéticos,o hermanos de diabéticos,se~alan al anf•rmo 
como sospechoso. 

El rutinario preguntar-sob~e ·1as. m-ariifestaciones cl•sica• de 
la diabetes mel 1 i tus como· .. -.sori:Pol i fagia ,pal iuria ,p•rdida de 
paso,debilidad etc. (1()0) ·y s"i s~_ ... sO_spe_cha diabetes por la poliu­
ria la determinacit>r:i d~>9.1Ucosu.r.·ia_, tla'··de'.·bastar para incluir o 
eKcluir a la diabet~s.:.como ·c~~sa:.df!tl \_'Bintoma,aunqu• un sólo 
an~ 1 is is de orina ,nega-tiYa: _nO':basta=·:para · eKcluirla .Una pru•ba d• 
hiperglucemia se'" ·e:féctua''r'A·-~~de.,preferen~ia en el con9ultorio 
dental unas dos hOras d&sp'ués.:_·de\.un~ ce.mida cap iosa. 

Si &a sospecha diábe_~.~9::aó.rr~siii·_9lucosuria y _con valor normal 
da la glucemia dos' horas::'.despuft&·.d• una comida, ser• porqu• hay 
caries o una. pe~_io~ontiti_s:,fluy_.;avanztt.da,sin proporciOn con la 
edad o la higi~ne¡.b-UC.al''del.~p-aciente.En éste caso mAndtt.r •1 
paciente con su. médico -·para'~que estime si la curva d• gluc•11ia 
esta justi f icildA_.pO~:._l_a ~- s_int6fftato~o9f a descub i•rta ••• < 101 > 

El denti-sta.debercl.'..t•nar ... en·c:uenta al diagnó•tico d• dtab•t•• 
mellitus cuando·h&llai;:oestrucc·ion progresiva poricdontal en una. 
persona joven;dastrUcc.idii ·periodontal progresiva a in•><orabla qu• 
no r•9ponda al ·tra~amiento y en la que haya una supuracidn cons­
tante de los surcos'o._bÓl&as gingival•• y abscesos periodont•l•• 
recidivantea •• <102> 

99> ZEGAAELLI, Edward V.,et 11.,op.cit.,pp.bl 1 b2, 
101)) !bid. 
1011 LVNCH,l11lcolm A.,op.cit., pp,830,831. 
102) ZEClARELLI, Edward V.,op.cit.; .P•b2, 
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En 1& diab•t•• insulin-dependient• en la mayor1a de loa 
casos el dtagndstico se establece con facilidad.Lo usual •• quw 
•••n personas aparentemente normales en quien•& en ,forma súbita 
se instah el c:udro c:l!nic:o t!pic:o formado por.poliuria, polidip­
sia ,y en el curso de pocos días se van· agrac;,ando .. otros sJntomas­
camo, cambios de car~cter ~enealmente .. irrita~tlidad,decatmi•nto, 
cansancio y adel9a::amie~to rApido,el médic.o en esta·s. _etapas no 
tiene gran dificult¡j de confirmar.su impre~i6n'cllnica por medio 
de examenes de laboratorio faCilmente acc•sibles comC ,medición 
de glucosa en sangre.Y en. 0 'orin~:-c_uerpos· cetón-ic~s~·~(ll)~) 

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO;: ·· ..• 'o ' ' \':' ' ' ' ' ' 

Se infatt::a la importancia ·del eMamen 'rigúr:Oso··~de-,:·1a cavidad 
bucal en todo pa.ciente._diabé~icC, :con :obJeto.·,::de_'_;~·1 eliminar.: ·:los_ 
focos intraorales··.que'.··puedan e:dstir.Ya q~~-,parecen>\·.ter:ter una' 
intima relac_ióri:·:>:._con: -.la·' etiologia -d& ,, cier~os.:'.'.,~asos,' de 
diabetes,puesto.qUe al suprimir.se los focos 'infeC'c'foiios-'i!t&Jor·a la 
disfunción endocriria .Ocurre como si--- las touiri.i':~·de:::Ftos·'·. foC:os" 
sépticos bue a 1 es i h ib 1eran el func i namient-o ·de.' iO's·-" · _i_s.ro~éS :·~ de 
Langerhans •• (104>', . , · :·- ·, "" · .. 

Hay que 'eliminar todos los factores etiol6gicos,.·1ocales ( 
p l&ca b"acter1ana, sarro, prótes 1s ma 1 ajustadas· etc~·. >:·.y_.,'el: ·P.ª~ len­
te debe.hacerse una higiene bucal minuciosa •• <l~:i_5f·;_~·deinás 1 >'.edUcar· 
al paciente.de la importancia del cepillado 'dentat:~asi<: .. como'·-:la 
forma cor.recta de hacerlo,para evitar infecci_oneS·.-agudaS.·a·:cr6ni­
cas,pues se ha observado que éstas tienden a ·auin_Bntar . .-:los~:fiiveles· .. 
de glucemia en los dlabétic:os,y tal ve• a hac:er •. dific:ikla· ·esta-'. 
bllizac:ión del pac:1ente;En este punto Juega. un papel muy. 'impor:­
tante el cirujano dentista.A través de s~tt acciones· cura-tivas- :y 
preventivas,puede eliminar y mantener libre de focos· infeCciosos 
a un paciente qú.e puede sufrir consecuencias m'ayores .si «-éstos·· 
eatuvieran prementes ••• (106) · · - < ·' 

El tratamiento en si corresponde- al '_de, la enfer'medad' ·a 
fondo .. < 107 . · ·" :-:· _ 

Como manejo preventivo y de ·atención a gran escala,es~necesa­
rio que el dentista,además de resolver 106 probleñlas-. ·de 
caries,endcdoncías,parodoncias y pr6tes1s,dé o procUre'· la·, ,solu­
ci6n de otros problenias·estomatolOgicos tipicos· del diabético' 
como, xerostomta,estomatiti~ inf~cciosa. y dis1stesias,atraVés ·de 
su atención directa .:o remitie.ndo al paciente a espec1al1stas 
capacitados para resolver:.estos p_roblen_¡as ••• < __ 1(18) ~ · 

;:; -

103> LLARENA de SERRANO Mií'Elena 0 et al. ,mandestac:1ones.-.p,l44, 
104) VILLARREAL,d• ·i. .G•rza Raul, et al. ,1nfluenC:1ade .••• p.349. 
10~> GL!CKl1AN, ·Irvin9~ op;•.c:.iL .. ;p.956." ,, ·.,_, ::: .: . 
106> CASTELLANOS, S. José Luis', et al., ,op.cit., .• p.9.:, 
107> MACCARTHY, Fran~: f'1. ,e~ergencias· en.· •••• p.~504. ·· 
108> CASTELLANOS,S.José Lllis,~t:aL;op.c:1t.,,p'.l~.' 
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3-7 PRONOSTICO, 

El pronostico d• la diabetes insulin-d•p•ndiente •• bastant• 
reservado en todos lo• casos.Un tratami•nto in•ullnico perfecta­
m•nt• r•alizado d•b•rta ll•var a su lu9ar •I d•s•qulllbrlo Indu­
cido por la carencia lan9•rhansiana,pero es conocido que nunca •• 
l~ra obtener la perf•cta re9ul1cidn ~luc•mtca ••pontanea del 
sujeto normal.Por ello,5e producen complicaciones d9Q•n•rativas 
que amenazan el futuro en un plazo mayor o menor,aparte de los 
accidentes agudo&,afortunadamente evttables,de la acidoc•tosis y 
de la hipcglicemia. 

El pron6stico de la diabetes no insulin depandi•nt• •• difi­
cil de definir.Bien tratada,&l se consigue normalizar la glucemia 
de base par medio del régimen o por los antidiab•ticos orales y 
suprimir loa episodios de hiperglicem1a po&prand1al,s• _puede 
esperar una duración da vida idéntica a la de los sujeto& d• la 
misma eda no diabéticos. 

No tratada, las complicaciones degenerativas,una ateroescle­
rasiB y un agotamiento pancre~tico pueden abreviar la duración de 
la vida, ••• (109), 

109> S.A., Praxis m•dica, ap, cit., p.10, 



CAPITILO 4 

4-l.VALDRACION V MANEJO DENTAL DEL PACIENTE DIABETICO. 

Cu1lquier tr1hmi&nto odontológico en un cliabottica m;al com­
pens1do implica un grave riesgo.S• ha demostrado qu• •l·· atr•ss 
•mocional eleva la glucemia, aumenta la· t•nclenci•·.• la:.a'cidosis 
'I al coma diabético. . , . .· . _ 

La mayorta de los diabéoticos pueden· proporcioriar, una adecuada 
informaciOn da su estado clln1co ya ·.qr..1e"·muchoS d~ ·ellos .datermi­
n•n rutinariamente la 9lucosa canten.ida ,en ori~a.si-· tal' .determi­
nación es negativa,o si solo muestra:.vestigios ·a.alcanza··.a _l.~­
<una cru;:?) cabe esperar pocos problemas .en &l rtra~a·miento_-:odo~t~­
lógico.Si el paciente· duda e.con respecto . a 1::.c:on.tr.01. :·:c1e .su 
afeciOn,se le interroqar-~.'· acerca··_de ·la presencia:. de_~·.· sed 
eucesiva,eliminaciOn abundante_ ·-~~·o_ri':la.,o·, péf.dida,-.:::_~-~no~ma1- de 
peso.Todos estos.son. signos-de:.dia.betes:~a1- compens~da.~Si:•la duda 
subsiste.;.·.CllO). o·el,pac:íe_nte"no'.ha_-Verificado.su orina:~ ésta 
ha sido anormal· no ·se· le· de· alglln tratamiento;.El .. p&ciante .: Puede 
hacerse la pr_ueba ·~n :el .consultorio dental con los_ i_t:i~_ic_adores· 
para prueba . qu~ ha'y en ·el. co_nsultorio.Si _·después. _d~-:~·_practic1r 
dsta, la ori ':1~ _ha ___ sido _normal" e_ntonces· se prosigue_ co11 ·e~ ~'._i n_ter~o-
gatorio. ··. - . : , _ . _ . :, .-_; ,~::':, ._'.-. · , _ 

En que. fo_rma -se< estA -cont"rolandC su enfermedad.Si .es_tí' siendo 
• controlada -·con _dieta ,entonces se puede proseguir con el :···-tr.ata-. 

miento odontold9ico.Si esta siendo controlado mediante >·.agentes 
hipoglUcemiantes bLicales o insulina,hay ·que preguntarl_e<:;'!iC:' ha 
tomado· o se .ha apliéado'.su medicamento habitüal para éste~~dla",si 
no ·to ha-hecho~-no.se. le dari1 tratamiento.Sabemos que su diabetes,·· 
es probable que esté controlada por su orina que no_ · .. e.en.tiene 
c;¡luco&a.Pero también se sabe que para la gente,una. visita al 
dentista es una sitUaci6n que provoca tensi6n,y durante •sta,la 
médula suprarrenal libera epinefrina a la sangre.Adem.1.s·._muchos· de 
las anestésicos utilizados en el consultorio dental también 
contienen epinefrina o •drenalina en diversas con9entracionas y 
dsta tiene la propiedad de producir descompensac10n del 9lucó9eno 
a glucosa,por lo tanto puede elevar la 9lucosa san9utnea,que 
puede .ser muy grav•-·para el diabdtico descOmpensadn,pues puede 
ocasionar coma diabético que nunca ocurr1r4 en el consultorio 
dental si se a.ha hecho una valoracion cuidadosa del paciente.Si 
puede presentarse-choqUe insultnico pero nunca coma d1ab~t1co. 

Si la orina .del paciente fue normal y él ha estado tomando o 
aplicando su medic•cidn adecuada,entonces hay que pr~9untar si ha 
com1do.E!tto E-s .·importante en el paciente que se ha aplicado 
insulina.Si no ha camida,no se le dar.t tratamiento odontológico 
hasta que hayiÍ ingerido a.190 de a2Llcar,ya se& en forma de terro­
nes de az_t.lcar: ,o Jugo de naranja etc.Si el paca ente se ha aplJ.cado 
insulina per:o no ha ingerido alimento hay posJbil1dades de que 
caiga en choque 'lnsulfnic:o •• (1111 

110> 11ACCARTHV, Fr1nk M.em11r911nc:las en ••• ,p.12. 
111) DUNN,11artl n 1. ,BOOTH, Dan• Id F. ,m.ed ic i na 1 nterna., ,p. 92, 
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"OflENTO OPERATORIO, 
Un pacient• d1ab•tico controlado,no requ1•r• d• consid•racio­

n•s especiales respecto a duraciOn de la consulta o tipo da 
proc•dimi•nto dantal,y puede ser manejado como otros paciente• 
aparentemente sano&.Cuando la citas •••n planeadas para eKtra­
cciOn, cirugta bucal,o ciru9ta parodontal,•• indi•pensable ten.r 
cifras de 9lucosa r•ciantes,1dealmante de cero y de dos horas. 

Se debe recordar al paciente que su esqueMa de al1mentac10n y 
terapia antidiab9tica no deben ser alterado•fsi las alteracione• 
operatorias limitan la capacidad masticatoria del paciente deben 
ser incluido• suplementos alimenticios< lfquados>.Se deba t•ner 
cuidado de que las citas de atencidn dental no interfi•ran can el 

·horario alimenticio del paci•nt•. 
Las citas por la mahana pueden s•r pr•feribl•• • las cita• 

vesp•rtina• o nocturnas,para no abuaar del cansancio f lsicc d•l 
paciente •n la• horas po•prandi•l•• d•l dfa. 

El cuidado pa•aperataria tfpico deb• ••r •l instruir al 
paciente para que r•part• inmediatam•nt• cualqui•r alt•racidn 
•volutiva. 

lo• apOsitos quirúr9ico• d•ben •vitarse ya que interfieren 
con la cicatri:acion,aum•ntan la respuesta inflamatoria y r•ti•­
nen desechos aliMentic1os y bacterias qu• pu•d•n inf•ctar las 
heridas quirúr9icas. 

Par otro lado.El pacient• diab•t1co que s• adMiniatra insuli­
na no presenta ríes90 de interacciOn farmacol69ica con los medi­
cam•ntas Mis utilizados en odontolo91a1sin enmargo el usa de 
hipo9luc••iantes pu•d•n marcar acciones •an•rgicas.Na ca.binar 
antibiótica• d•l tipa de sulfaa,anttlnfl&•atarlaa del tipo d• 
butazona ni B&licilatos con hipo~luc•miant•s orales.f•r•acoa con 
conocido efecto hlpergluc•mlco cama tlacld••<diur•tlcoa> y cortl­
caesteroid•• deben evitarse •n paciente• diab•ticos. 

No usar de man•r• rutinaria antibióticos •n pacaent•• di•b•­
ttcos,el uso d• antibidticos debe ser pr•ponderantement• curati­
vo.Salo en caso de c•tosi metabOlica d•b• posponerse la atenciOn 
bucodental •• <112> 

112> CASTELLANOS,S.José Luis,op.clt,,p.12. 
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CAPITULO 5 

5-1 COMPLICACIONES MAS FRECUENTES V TRATAMIENTO DE URGENCIAS EN 
EL PACIENTE DIABETICO. 

Un paciente diab•ttco estA sujeto a ten•r complicaciones 
tales comer 

Coma diab~t1co<H1per9l1cemia) y shoc~ insultnico<hipoglice­
mia), Los prob htMas hiper9lucémicos pueden ser l•ves o 
mortales;las principales ra:ones da este tipo de complicaciOn son 
el aumento de stress amoc1onal,las infecciones y la disminución o 
eliminación de los f4rmacos antidiabéticos.E&tos tres factor•• 
condic1onantes pueden presentarse an el consultorio dental aso­
ciados a 1n9utotias e::ageradas d•l paci•nta,a proc•dim1•ntos 
lar90& o traum4ticos ,y a infecciones e•p•cialment• d•l tipo 
piOgeno <asociados o no a dientes>.Una •ituacibn qu• puad• ocu­
rrir durante •1 trat:ami•nto dental ,es que •l pacient• disminuya 
su in9esta alimenticia por molestias dentales (incluyendo las 
hiatro~•nicas>,y como cons•cuencia decide disminuir o eliminar 
las f6rmacos diabéticos.Lo indicado es sugerir al paci•nte qua 
durante al tratamiento d•ntal,no alter• su alimantac10n ni su 
tratamiento antidiab•tico.Esto tambi~n ayudar' a •vitar posibles 
complicaciones hipo9luc•micas,y aunque estas se puden dar en 
aquellos casos en que •l paciente continUe tnQiriendo sin alte­
racidn el farm&co ant1dtab•tico,pero alterando su ingesta altman­
ticia ••• C 113>. También puede ocurrir choque insulfnico ha cons•­
cu•ncia de vómito o diarrea por una cau~a que no sea diabetes,la 
cual da lugar a menor absorcion del alimento ingerido y,por lo 
tanto habr• mucha insulina e insuficientes alimentos en al cuerpo 
d•l individuo,también puede ocurrir choque insulln1co cuando se 
hace ejercicio e:<traordinario,pues este hace que se consuma gran 
parte de glucosa disponible en la sangre ••• <114). 

Como en los do» ca§OS el paciente puede estar inconsciente es 
n•cesario saber diferenciar los sf ntomas de uno / otro. 

COMA DJABETICO:Sofocación,deshidratac10n general1zada,descenso dv 
la prefiión ar.teria l ,pulso acelerado ,e><tremidades f ria.s y 
~•cas,aliento cetOn1co,p•rdida progresiva de. la ~oncienc1a. 

CHOQUE INSULINJCOt Nerviosismo, cef.a.Íca,hambre,piel húmeda. y 
per;,aJo~a ,deb11idad 1 aturdimiento ,pa re.~tec. l·a_s, ... -de lan9ua y mucosas 
orales,sacudJdas musculares lle9ando hilsta:_ f.ranC:a1:t· conv•.1Js1one~, 
confución mental, p•rdida completa· d_~ _,~-· con~,1e.~C1·~·· 

Si el paciente est• inconsc1en.t.e1:?~·. h·ay";·~~~~-·:,~~t.P'~c.to a su 
••tado,deben administrarse 50ml·.de.·9lucOsa _a 1 .s1;1Y. :~ Esta medJ da 
•• n•c•saria si tomamos en cuenta -q·ue -la··· hipogtuC'emi'a· ocasiona 
lesión c•r•bral •n 5 minutas •• (11~>.: -~·· ~ · .-. · · 

113) CASTELLANOS,S,Jo•& Lu1s,et al.,op.c1 .,b.~··· 
114) DUNN,Martin J, 1 BOOTH,Donald F.,•,op,c t.;p 9:l 
11S> OUARTE,Ronces M.,GUTIERREZ,Romer6 M. ;compl1caciones •• p.46. 
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Si se trata d• shock hiperglucRmico no variara dramáticamente 
la condicidn del paciente.Afortunadamente la evolucidn hacia el 
shock hip•rglucémico •• lenta y siempre sa podr~ recurrir • la 
ayuda médica para solucionar la condición del paci•nte¡as aconse­
jable suspender la intarvencidn dental si ••to fuera 
pasible •• <116>. 

Para tratar el choque insu11nico cuando el paciente ••ta 
consciente se debe dar a éste una cantidad considerable de &%úcar 
o jugo de naranJa.El paciente que va a caer en choque insultnico 
por lo general dirá que se siente mal,y as sumamente importante 
que se entienda que al administrarle azúcar durante esta primera 
etapa se pueden evitar graves complicAcion•s •• (117>. 

Las otras compl1caciones del tratamiento •en 1 la susceptibi­
lidad infecciosa y las complicaciones en la reparacibn. 

Respecto a la susceptibilidad inf•cciosa,puaden ser utiliza­
dos antibiOticos de manera profilictica, o bien en casos de 
urgencias dentalea donde se detecten mis da 180mg/100ml de gluco­
sa en sangre.De otra manera segi:1n los autores,no est' justificado 
•l uso profilactico de antibibticos,y Ja conducta a seguir seri 
in&truir al paciente para que reporta inmed1atament• cualquier 
situacidn anarmal,durant• su evolucidn pasaperatoria. 

Las complicaciones en la reparación as otra condición que 
debe enfrentar el dentista especialmente despues de actos quirUr­
Qicos1Jos problemas reparativos son secundarios a alteraciones 
metabólicas celulares.lo que provoca qu• se tenga una c1catriza­
ciOn retardada,una curaciOn defectuosa y un mayor ri•sgo infec­
cioso.La prescripciOn anticipada de vitamina C puede ser útil 
piara contrarrestar este problema. · 

TRATAMIENTO OE URGENCIAS1 Las.ur9enclas dentales en las pacientes 
diabéticos deben ser atendidas inmediatamente sin importar las 
cifras de 9lucosa presentes,siempf.e y cuando. el. paciente no dt 
muestra de cetosis mataból ica,situación en Ja cual~·ser4 pref•ri­
bla hacer prescripciones medicamentosas y remitir~·ª· ~Stas pacien­
tes a un control médico i~m•diato.Esta situaci6n·;': puede' .. ocurr·ir 
con cierta frecuencia en la interconsulta dental. hospita_laria_.Aün 
•n estos casos,al drenado de abscesos pulpa res y 
parodontal•••l'ueda s•r intentado. · 

La ra~ón de intentar la atención inmediata d¿: p~cientes 
dlabét ices con estados bucodenta les aqudos_,es'.caue el dolor, la 
infecciOn y la respuesta f1saca a ~stos,p~tede.n' inC}e~~l'.ltar .. las 
cifras d• glicemi¡¡;esta situacibn puede llevar:• desc'ompensac1.bn 
en el manejo diab•tico y cetosis metabOl1ca.· . .. · 

En los casos en que las urgencias sean solu'cJtjnada·s. por m'edao 
d• extracción,drenaje o pulpectom1a(pulpotom1a>,al Uso;dP.' anti­
bióticos y analgésico(ac&taminofdn>como ~omplemento' curativo.esta 
Indicada •• <llB>. · · · 

116> CASTELLANOS 1S.José Luis,et a1.;op.c1t •• p~11. 
117) DUNN,l'lort in J., BOONTH,Donad ·F. ,op: ci't. ;p. 93. 
118> CASTELLANOS, s. Jose Luis, et aL,o'p.cit.pp;11:1-12. 



Los proc•dimi•nto• quirór9icoa de ur9•ncias en paciente• 
admitidos en cama diab•tico causados por inf•ccion•• grav••••• 
realizan •plicando •olucion•• salinas I.V.,antibiOticas de •l•c­
cidn a tr•v•s d• l~• m1•mas salucianes,y aplicacion•• re9ular•• 
de insulina, con la cual •• controla Ja ceto•i• y la de•hidrata­
cidn.Se mid• Ja glucosa en orina cada 2-4 horas, toda ••t• trata­
mi•nto se hac• en combinación can el M•dico tratane.V cuando •l 
tratamiento ha surtido efecto pu•d• aplicar•• an••t••ia 
lacal,verificandc qu• la misma no••• depositada d•ntro d• &lQun 
vaso sangutn•o,m•diant• el uso de una JerinQa con arpOn ' •• 
proc•d• a dr•nar la infección. 

Un paci•nte que p•rdiO la conciencia en •1 consultorio d•ntal 
no podri ir a su casa,ti•n• qu• ••r trasladado a un ho•pital 
hasta ••tabilizarlo,y s• le d•b•ri monitorizar para el control d• 
a ... •iQnos vital••···'l19l 

119) DUARTE,Ronces M.,GUTIERREZ,Ro•ero "·• op.clt.,pp.46,47. 
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CAPITULO ó 

ó-1 MEDIDAS PREVENTl 1JAS PARA TRATAR A PACIENTES DIAllETICOS TIPO 1 

Aunque el tratamiento de la diabet•s infantil se rig• por los 
mismos principios generales d• la diabetes del adulto se d•be dar 
consider~c16n e$pecial a ciertos aspectos de esta enferm•dad en 
la etapa infantil. 

F.s necesario insistir y explicar a pacientes y familiares la 
importancia del tratami•nto estomatoldgico prevent1vo-curat1vo 
por que sino se corre el riesgo de qua su d•sconoc1mianto afecte 
el control del diabético infanti 1. 

Ademas en ocaciones, las complicaciones bucales ocasionan 
pérdida$ de dient&sfsi analizamos qua el d1ab•tico infantil y 
adolescente como ccn&ecuencia de mala adaptaci6n social,desajus­
t•s emacionales,sobreproteccidn o negligencia familiar pu•den 
presentar complicac1ones psicolOgicas,se puede as•gurar que la 
p•rdid• de dientes provocan mayores conflictos 
psicológicow,principalmente en Rl diabético adal•scente. 

La r•laciOn estamatOlogo-paciente-endacrinológo •s de vital 
importancia y deben ser vistos por el ni~o como parte de su vida 
diaria •• <12(1) 

El odontOlogo debe tomar muy en cuenta que la vi&ita al, 
consultorio dental puede implicar una gran situacion de str••s 
para el paciente,alterando asi su estado actual del 
padecimientc,por lo que .debe transmitir basicamente 
seguridad,tranquilidad y confian:a. 

En caso de encontrarse con.un paciente diflcil,se sugi•re 
usar solamente la forma de desensiti~aciOn para el paci•nt• ya 
qu• se considera qua las t~Cnic~s ·de r•striccidn ffsica pu•d•n 
ser negativas para este tipo 1.de pacientes,por poder ll•varlo6 
la desccmpensaciOn de su padecimiento. 

La premedicaci6n .no. s~ -~- recc:>mienda •n este tipo de 
pacientes,no por el medicamento que se emplee •n sl,sino por l&s 
horas de ~yuno durante las :cuales·· el· e'nfermo pu•d• caer en hipo­
glicemia o en ceto&is.Como~.:técn1ca mano-boca y técnic• mano-boca 
y nari:. · 

Para culquier maniobra·q~'irOr9ica en el paciente diab•t1co 
controlado,se debe consultar con el eipec1al1sta el estado ac­
tual,ya que el stress y una pequel'la, 1nfacc1on lo podr3n descom­
pensar f~cilmente. 

Sin importar el tipo de intervención se-le-dar~ ~l pa~1ente 
profila:i1s a~tibi6tica con el fin de p~even1r, .cualqu1r 
infecci6n,y en caeo de que exista,ayudar a .la~;e~ra~~cac16n :~de ••t• lo mas 'pronto posible ••• <1~1) ' 

1201 SANTOS,Acosta GiraldO, CARVAJAL,Marti.nez F. ,aténc16n·~ ,p.171. 
1211 LLARENA,de Serrano Ma Elena,et al.,op.cit.,pp.146,147 
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Se estable el ueo de &ntibioterapia en culquier c1rUQfa o en 
el caso de una eutracción de un diente con patoloqfa radicular.El 
•squama ut í 1 iza do ser': 

1.- Penicilina procaina 800 u, com•nzando un dla antes, hasta un 
dfa despu9s de la intervención. 

2.- En caso de sensibilidad al med1cam•nto se usara1Eritromicina 
de 2~0 mgs. cada 6 horas vfa oral, cam•nzanda un df& antes, 
hasta un dfa después de la interv•ncidn 

El uso d• an•st•sicos local•s con va•oconstrictor y •n aspe­
c ial la epinefrina, no astin contraindicados en •1 paci•nt• 
diabftico. 

La impresiOn cllnica de qu• un paciente diab•ttco ••nQr• 
facilmente,sa d•be a la parodontapatla y no a qu• su tie•po d• 
san9rado y coa9ulaciOn •• •ncuentran alt•rados ••• <122> 

Como m•d1das prav•ntivas en el tratamiento se les debe reali­
zar axam•nes bucales cada 3 meses,se les r•alizari un examen 
radiológico compl•to una vez al a~o, debido a la •u•c•tibil1dad 
a las inf•ccion•• y mayor formacidn de c41culo,se l•• d•b• ••t•­
b lecer h4bi tos corr•ctos de hi9iene buc• 1 1 insi~ti•ndo •n qu• el 
ni~o y sus padres compr•nd•n la importancia qu• ti•n• la hi~iene 
par• ••tos pacientes ••• <123). 

122> LLARENA,de S&rrano l'la Elena,et al.,ap, cit.,pp .. 147,148. 
123> SANTOS,Acosta¡ CARVAJAL,l'lartlnez,ap.cit.,p.172. 
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CAPILTULO 7 

7-1. MEDICAMENTOS,MATERIAL Y EQUIPO MEDICO QUE DEBE TENER EL 
CONSULTORIO DENTAL. 

En el desarrollo d• todo aste trabajo, comos• ha Yisto,las 
personas diabéticas necesitan una valoracidn lo mis aKacta posi­
ble d• su estado actual al acudir al consultar10 d•ntal,o bien 
estando en el consultorio dantal pueden ocurrir descompensacionas 
de su insulinopenia.Por lo tanto,es indispenD•ble qua en el 
consultorio dental haya material y equipo m•dtco n•c•sario para 
6U valoración y tratamiento. 

El m1teri•l que se d•b• tener en el consultorio dental para 
valorar y tratar a paci•ntes diab~ticos ast 

1.- Tiras reactivas para la d•t•rminacidn d• glucosa •n 
orina <agente de diagndstico,diastiw > .• 
2.- Tiras reactivaeCde>etrostin> ,p~uebas de un minuto para d•t•r­
minacidn da glucosa en •an9rtt ~ap'i ~ar. 
J,- Lancetas. "' 
4 .-Est•to•ccp io. 
5.-Frascos para recolectar orina 
6.-Cron6metro 
7.-Torundas con alcohol. 
a.-J.ringas y aguja• d• difer•nte tama~o. 
9.-T•la adh••lva. 
10.-Equipo para infucibn intrav•no••· 
11.-Soluciones Qlucosadas al •oY. y SX para infuci6n intravenosa. 
12.-Solucicn•s fisiológicas 
13.-Az~car en forma de terrones. 
14.-Forma de control d• ur9encia5 y pluma. 
lS.-Medicamentos apropiados. 

Tra• una verificación periOdic& de todo este ••t•rial y 
equlpo,durant• el cual •• cambiaran medicam•nto• caducos,y solu­
cione• ~Iteradas. 

AdemAu vs nec•sario que •l odontOlovo tenga una agenda dond• 
registre dir•cibn , t•l•fono y horario d• consulta de -*dicoe dtt 
pr¡ctica general, d• hospital•• o cltn1c1• lo .as c•rca pOtlibl• 
del con&ultor10 dental para cualqui•r •mer9•nci•• qun •• pr .. •nte 
saber a qu ten acudir. 
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CAPITULO 8, 

8-1. ANALISIS·DE LA INFORMACION PRESENTADA 

De acuerde a la presente informacidn,la diabetes mellitus es 
.causada por una deficiencia de insulina ya sea total o parcial 
por las células B del páncrea~,provocando alteraciones en el 
m•tabolismo de los hidratos de carbono protelnas y grasas,mani­
festandose por niveles elevados de concentraciones de glucosa en 
el torrente san9ulneo,y eKcretada ésta por la orina.Dicha entidad 
puede producir alteraciones en el aparato cardiovascular,9lobo 
ocular, sistema n&rvioso,y r1~on. 

La diabetes mellitus es uno de los trastornos •nddcrinas mejor 
conocidos.Es una enfermedad pol19~nica, _crdnica,metabdlica. 

EHisten dos formas principales de diabetes mellitus1El tipo 
con un comien::o antes de los :?O al'1os_y.el tipo 11 o del adulto 
cuyo comienzo suele ser a parir de los 30 •"os. 

En los niftos y adolescentes con diabetes tipo I existe siempre 
un hipoinsulinismo,el comin:o es a menudo brusco. 

La diabetes tipo 11 o no lnsulin-dependiente<DMNID> es la 
causa m .. s comlln d• la hiper9lucamia.:_.e·n. los individuo• adultos,si 
bien sa le suela describir··como:una·:,-.ún1ca enferm•dad,es m•s 
probable que constituya un grupó-da slndromes afines que a menu­
do,se ilsocian con obetsidad Y-:s•.-_car:-actertzan por hiparglucemi• en 
ayunas y/o posprandial con:resi_s.te_~.c·ia:a· la cetoacidos.is.A dif•­
rencla del tipo 1 el tipo II'no,·depende'de la Insulina para 
sobrevivir,pero puede "recibir1a·.para·:.'con.trolar mejor su glucosa 
s&nQUfnea. . ,··)·· ,... . ,'_:.{·::~.-- . 
Las bien conocidos stntoi:nas.-.~cit.nicos·;so~ ·s'imilares en todos los 
Qrupos de edades y pueder:'l°::.ser'::feve~·;mode_rados ~ graves 

Tras aprox imadame_n.te:.·5.:;~".f~s_'.::.d~_::d~r . .lc i"'ón: de 1 a enf~1·medad se 
producen alt~raciones ,pato_génicas.-en.:-,muc~.os<dr~anos en particular 
en las art.er1as,a estoisi9ue.'.:'Una/ret1'nipatfa y·.nefropat:fa diabe-
t i e as. , · .. '.:. ';~::.~ ;-!'.~'<: ;~~(<:~·~/:' .. :::;({)jt,: .~·::.,~'":·;~:~·:·._':'.:· ;.'\ · ·· /' '.. · : · · 

El l19amento·parodontal;_··est•C1<?.~.mad_o·,.por. fib_r&s de .coli9eno 
(protet nas> ,El -·hueso·«:· ·p_or: C~_lL_1.1 a:s. ,~üs~a.nC.1a'.\:,·1: fundamenta 1 y 
fibras.En diabético• 0 .'tip? "·:_l ·a·)a··/1iilta .. de.:~.,'i~~s~"_¡:ina ;"hay-· ma·la 
sintesis d• prot&1f1i1S ·por. lo·:tantO. mala'.·{for.m.lC.10~·,:.: d9 .. ' l 19am_i:antr-J 
parodonta 1 y"_ hue•o~~n. diabé:t i co_s ··~ ip~·'} l'._,.hay.~ma 1 a ":repo.s ic iOn de 
t•Jldo. . · . . . .: . · ·._ ... ,\·:.,-_._. ":··:.,.,-; .. '. ..... , ..... ·e, . 

la relaciO~ qua 9uarda .. la_.d1abu~es~con~l~~Jlre~encia~de~l~ri10~ 
n•s en cavidad blica 1, y llii. el_ O:.~¡;ia'Oi ~.me;~·"·. ·~:.ge_ñer::~ r;·s~··,'~\·cfee .;. _ _.es 
debido a la presencia de ~1q~1id~.e:<tra.cel~ .. 1a·."".' ~.it;~.·en·:·91.UcOs~.·-q._1e 
va provocando d isminuc·~·~n: de :l~· ... r.eS~ .. s.tei:i~ l~:_".~~,·~ los~'. t~·j i (J~~-~ ~ · ·. i·,.¡s 
infecciones. 1:- · · , · ~ _ :' ~··~.:- ... · ... '.·~"~, ·,:_:'.: , :-: :< ;,·.':' ~~.:::: : .. ,::z:.·~·;·,-.: · 

la diilb•t•& puede caus.~r. P.rablemas"pDi-,·.f.al.ta .de con_t~cl..en·:el 
metabolismo de la glucosa,y _a~9una.;d~, esta~._)afei:c~~rl~-15· .-·p~ed_en 
e•tar asociadas con causas de ·morti.11.dad.Cuand.Ó:.se .tia\.es.tablecido· 
alguna de estas afeccíone~,qul°:á· --··~·pued.1,;, di·f.lcÚJtarse su· 
control ,porque se deprime·el .huesped Y loS:mecantSm,, ·de"" repara-
ciOn astan disminuidos. · ' · ' · · · · 
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Las infecciones son frecuentes a:ntre .. los ·diabéticos comparado con 
la poblacidn. norma1,Y' ... 1a·:dia.be_~es<:.emP8ora ·er· prqndst1co de dstas. 

La mayor ·sensibilidad .·de. lo_s .. diat?~tic~s a. las infeccion•s s• 
eKp 1 ica por. )a .f ~ecui:tnci.a·.-de::~ ... l~sJ.ones -·vascula:res -•n los tejidos y 
por la ihibición·,-de~,_la:.:~agoci.tosiS>::1&ucOci taria· que produce la 
h iperg lucemi a~<··.· ·::?\~;;'.'j_~·~.::}...;.;::)1..:·'.<;\>~~?:;'..~·~;;.'. ~:i<, .~:~~··': . .' -': _,. . 

La·'.carie• y· .. ·1as. inf_eccio~es·pe.r,i_o~o':l~ªles son~·· frecu•ntes 
entre la población "diab.dt.iC.a:-cJ:ebif'.'o;.:a-.. l_a·,'P.re~encia de concentra­
ciones elevadas de glucosa .en~-Ja}:saliv&·,y/_a .. 1. l•siones tróficas 
en las enc1as. :'::'!.:·.~:;.:~-.::e .·.·, 

Para valorar el efecto de ·fa ··di&bR"t¡ps»sobre e&truct1.1ras bu'ca­
l•s debe hacerse una distincion:.~ntre'·-p'aci•ntes· no controlados y 
controliidos. . -.~~' .. ,~;};_': ::::·.: , .... , -, 

En lo'ii pacient•s diabéticos-.. tipo;~l;,o··,insultn- 'dependi•nt•• la 
diabete& conduce a una r•pida .:.deSt.ruccibn .. _del periodonto,las 
enctas asumen a m•nudo un color::r:-o·jo\irlt•nsO¡y_;-10s·tejidos par•­
cen edematosos y agrandados't l"a-,_.pér.dfda :6sea es rApida y los 
dientes se apelotonan y se aflo'jari~.~~-~·-fo_rmacibn de bolasa perio­
dontA les profundas · or.ig i na-':1 :,·.::<::.-.,.-·abscesos periodont• les 
r•cidivant•s.Se produce una .1.abUndant• deposiciOn de despoJos y 
sarro y liil SU6Ceptibilidad a lá.'carieS'aumenta en los casos de 
hi9ien~ oral descuidada,una .'.disminución, en 111 flujo salival 
contribuye a la caries de. evolUcidn ·rapida. 

En el 75Y. de loa adultOs:diabdticos euiste alguna forma de 
.alteración periodontal .<di.a~Ett.~cos no .controlados> .Sin emb•rQo 
las lesiones se desarr'ollan,-.dUrante un mayar ti•mpo,dependiando 
d• los habitas higién(cos.b"ucales del diabético y d• la edad. 

Sin duda alguna·eKi&te alguna relaciOn entre alteraciones 
perlodontales y_., .,trastornos. diabetogénicos en el sistema 
vascutar.Por.,lo::-tantoc.los focos infecciosos de órigen periodontal 
o periapical deb'en:."ser. eliminadas.Si ·se requiere una 1ntervenc1dn 
quirdrgica,haY ,-que .~alorar el estado diabético,e instruir un 
adecuado tritamiento.·.· · 

Se ·incL:JlP,a, .:.a':,'1~ d~.abetes de las hemorra9ias que a veces se 
pr•sent"<ln :"despUés~·:_-de,una eKtracción dentaria .Esta afirmacidn 
carece ··de:ba'se/c.ie'r:iti.fica-,ademcf.s tiene su contrapartida:La com­
pensacióf'.l .. de··.ra.· ~iabates suele empeor-ir cuando q:<iste al9L1n foco 
d•nta:rio .. ~i~·f_~cc:ioso· y.en consecuencia,es Juicioso proceder a la 
cura ·. méd1CaP,~.:y~·.quiri:ir.g1ca de los proc:~sos denta les P.r. )l1Qar de 
demorar.la. _has_~a. 1 qua··ten9a. la 9lucosa normal. 

Aunque ':''.l.a;:!.opinidn.de varios autort:!s coincide eon quP. el san­
grado •n··-·ek.tracc_io:nes o en otro tJpo de c1ru9la en personas 
diilbéticas--.-... no- -;t-ie".'e-.nada que ver con el problema d1i1b~t1c:o · es 
just i f icab le.:·PDf:': .1 a ang l opa t la que provoca usta en peQt.l?t'IC>s ·./asas· 
ilUmentand~:·:.la :Presi.d .. n sanQufnea. 

Po 'lo ·~.,n~o.el odontólogo debe proceder co"n c:1~iter1i:J."1 .sab1_­
durf•. ~nte:eJ manejo y tratam1ento del paciente diab~t1c6. 
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B-2, CONCLUSIONES 

Se informa qu• la repercuai6n de la diabetes mellitus en la 
cavidad bucal es muy variada.S• d•scribe en estos enf•rmo• la 
pre••nc1a da ><antosis,de enfermedad parodontal ,d• nddulo• Kanto­
matosos,de xarostomfa y de moniliasis.Se comunica una mayor fre­
cuencia y 9rav•d1d de liquen plano.Se indica que una af•ctaci6n 
neurop~tica autonómica podrfa explicar en parte la afectación d• 
la salivaciOn,el gusto.Se expresa que en niftos diab•ttcos se ha 
informado la presencia de la h1poplas11 del asmalte,asi como 
anomallas en el desarrollo dental.Se describen en 11 •embrana 
mucosa alteraciones como la hipertrofia o la atrofia de la• 
papilas da la len9ua. 

Sa reali~a una revisiOn biblio9rific1 de las alteracion•• 
bucal•s qu• se preaentan •n lo• pacientes diab•ticos,entre ella• 
la xerostomla,queilosi9,aumento de tamafto d• las pardtidas,au••n­
to de la incidencia dR caries,mayor prevalencia y s•v&ridad de 
lesiones parodontales,se analizan los. mec•n1smos por los cuales 
pud i•r•n aparecer esas a 1 te rae i enes en relación con la edad, 
control metabólico,seY•ridad y duración de la diab•tas.S• hac• 
dnfasis en la rePercusión de la diabetes sobre •1 parodanta •n 
relación con las cambios Yasculares,alteraciones de la flora 
microbian•. 

La• afeccion•s bucales constituyen causas importantes de 
descomp•nsación de la diabetes,entr• ellas,la enfermedad paradon­
tal •• la mas frecuent•,••ta comprende la 9in9ivit1s y la p•rio­
dontitis.La placa ~entaria,las elevada5 concantracion•• de calcio 
y 9lucasa salival ,la hiper9licemfa y la m•nor resistencia a la• 
infeccianes,son loa principales factores que contribuyen a la 
enfermedad parodontal,las caries dental•s,la esta.atomicosi• y 
las aftas. 

AUn con los métodos quirUr9ico& m&s avan~ados y el e.pl•o 
sistem•tico de antibi6ticos,el tr&tamivnto de la enfer .. dad 
parodontal resulta dificil y & t1tenL1dc no •xitoeo,por la que la 
prevencibn es el m•Jor tratamiento de qu• se di•pone1d• ahi la 
importancia en la--en&•'hanza del di&bfltico d• la ~•lud bucal qu• 
comprenderA .el buen control m•tabbl ico,el cepillado correcto d• 
los dientes Y las visitas al est04llat6logo cada seis llMtS .. o ant• 
la presencia de sangrado gingival o eMan&c16n d• pua por la 
encía.La c:ond1c1.ón del diabttt1.co no contraindica la awtr&ccidn d• 
los dientes car1ado,al contrario é•t•~ deben ••r •lim1nadaa 
cuando,.asf- s9 r•quiera o tratadas. 

Se c'oncJuye que los diab•ttcos mal controlados ti•nEPn •ayar 
frecuencia de car1e6 dentales asl como mis .. ver1.dad d• la •nfer­
medad pa~odontal,y que la diab•tes actua como un factor modifl­
cante'y _acelerador da dicha enfermedad. concluyendo qua la at&n­
cibn estomatolbgica forma parte dal tratamiento inta~ral d•l 
dlabP.ttco. 
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•. 
De acuerdo a los distintos criterios aHpuasto• sabre l• relacidn 
qu• 9uard• la diabetes mellitus con la pras•ncia d• l••ion•s •n 
cavidad bucal.En odontologta,dada la •levada prevalenc1a,no solo 
int•reaa disponer de un conocimi•nto actualizado d• la mi••• y de 
I• patalagl& bucal d•I dlab•tlca,slna ta~bl•n ••t•bl•c•r can 
precicidn la• normas que deben ajustar•• al proced•r d•l profe­
sional ante estos enfermos. 

En cdontolo9ta se debe recordar constantemente que los pa­
cientes con este trastorno metab6l1co no reaccionan a los estimu­
lo& o irritantes locales d• manera normal.Estos tra•torno& meta­
bólico• pueden estar reflejados en alteraciones clfnic&s en 
tejidos bucales.La enferllt9dad metabólica puede ••r sospechada 
sólo atr1v9s d• la historia clínicas d•l p1ciente.D• todas mane­
ras,el odcntdlc~o debe ccnoc•r las div•rsas formas d• la disfun­
ciOn m•tabblica y e&tar preparado para plan•ar el trata~i•nto 
bucal •n funcibn d• ella. 
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8-3.PROPUESTAS 

En la actualidad todo profesionista en este ca•o el e.Dentis­
ta debe de estar.bien preparado para curar y ayudar a sus s .. •­
jantes.Po.r,asta''.razon propongo que a 101> alumnos de esta carrera 
se les, ensatte_:mas .. sobre medicina 9•n•r11l ,pa.ra que tengan mAs 
conocimientos .de_ laS enfermedades del ser humano en gan•ral, y 
asl sepAn hacer·una.valoraci.dn correcta del paciente y por consi­
guiente un buen dia<)nd~t.ic y tratamiento odontoldgico. 

Tambi•n propongo.qu• incluyan en su progr•ma una mataría que 
ense~e relaciones humanas, ya.qua estamos en un mundo tan d•shu­
mani=ado que no vandria .mal,que~profesioni•tas del sector salud 
fueran mis humanos con los enfermos. 
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