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~. PROLwGO 

En dste trabajo da recopiljci6n y da investigacidn en lo qua sa 

refiero a la enfermedad de Diabetes mellitus,os una pequeña mues-

tra do esta misma enformodad,ya qua es bastante amplia. 

Es una enfermedad muy común y frecuento en nuestro pa!s y a ni­

vel mundial y en algúnas acacianas pasa des~porcibida para al pacl 

ente.Por lo tanto,el Cirujano Dentista puede muchas veces orientar 

a los pacientes no tratJdos para as! aducarlos en su control y tr~ 

tamianto,una preparación de tipo psicol6gico se considera importan 

te;ya qua como se sabe el stras3 emocional influyo bastante en as-

ta enfermedad. 

Espero que con asta información sobre esta enfermodad,sirva al­

Cirujano Dentista para am~liar un poco mas su conocimiento y poder 

ayudar a un buen manojo odontológica.y mas qua nadn trat~r al Pa'~ 

ciente para su control y tratamianto correcto. 



II. GENERALIDADES 

AlORFOLOGIA DEL PAl!CREAf 

El Páncreas er- una el~~dule endd'crina de 15 cr;is. de lone;i tud apr2_ 

ximndamente ~ue pe~a casi 100 erB. y ~e encuentra localizada trans­

versal.'Dente a lo largo de l:;::. pared posterior del a.bdÓ.r.en; ocup<:t el 

epigastrio y el cuadrante superior izquierdo. El páncreas ee desa-­

rrolln como divertículo doreal a partir Ce 1~ cara posterior del 

duodeno y C(JffiO divertículo ventral de::;de el conducto biliar yirimi t:!_ 

va. La vaE:cularizaci6n del páncreas llego?. de le.s arterias esplénica 

y mesentérica sUDeriore~, y la ~anere pnncre~tica regresa a trav~s 

de lae venas del mismo nombre. El ~áncreas está inervado por las fl 
braa simpáticas y parasimpáticas, cuyL'..E tern:inalee se hallen en cou. 

tacto con la membrana celular de lu8 células de loe islote~. 

El páncrea~ tiene una funci6~ ex6crina y una endócrina, y solo se 

de~cribir~ la función end6crina. Las unidades estructurales del ~i~ 

tema endócrino son los iRlotes de Lcngerhans; tienen un diámetro -­

promedio de casi 150 mef y aun~ue representan solo 1% oel peso del 

páncreas, se encuentran en una cantidad superior al millón. Los is­

lotes contienen cuando menos tres ti?o~ de cf!lula~ ~ecretorio.s de -

hormone.s, llamadao Al:fa, Beta y Del ta. Las células Alfa secretan 

.glu cagón• las E eta producen ins:ulina y las Del. ta dan origen a la 

gaetr:lna, a la ~omatostatina, o ambas. Las células Beta se locali-­

zen en el centro del !~lote, en tanto que las célul~s Alfa y Delta 

se encuentran en la periferia. 

DISULINA 

ESTRUCTURA, FO~.ACION Y AL!llACENAMIENTO 

La insulina se fonr.a en les célula~ Bet~ a partir del precur~or -

proinsulina, el cual tiene un peso molecular aproximado de 9000 y -

es sintetizado en los ribosomae del retículo endopl~smico liso. Una 

:fracci6n del ácido desoxirribonucléico (ADN) en el interior de la -



3 

célula insuler Beta contiene el meneajo gen~tico de la iruiulina. &l 

e1 citoplasma se asocia con los ribcsomas y es transcrito en pre--­

proinsu1ina. Esta se convierte en proinsulina más el p&ptido C co -

nector en el ~purato de Golgi, éste las almacena en las c~lulas Be­

ta hasta que un estímulo apropiado las libera. 

·La proinsu:u.na consiste de tres cadenas de páptidoa designad.as A, 

B y o. Las cadenas A y B est<Ín unidas por el péptido o. A su vez 

dos enlaces di~u1furo unen a laE cadenas A y B. La proinsulina es -

transferida desUe el retículo endopl~emico al complejo de Golgi, -­

donde el péptido O es sep:irado de la molécula medi'1llte la acci6n de 

enzimas proteolíticas. Los p~ptidoe restantes A y B constituyan la 

.molécula de insulina que se almacena en loe gránulos de citoplasma. 

--En respuoeta a la glucoEa, 109 gránulos migran a 1a periferia de la 

c~lula, donde se fusionan con la membrana plasm~tica y expelen su -

contenido de insulina por w1 proceso conocido como Emiocitoais. La. 

insulina y el p~ptido se hallan en los gr<Ínulos en oantidadea equi­

mo1ares. La. proinsulin~ representa 2 a 5~ de1 material insul.inoide 

del p'1ncreas. El peso molecular de la insulina •s_,de 6,000. 

SECRECION 

El mayor estímulo para ia secreción de insulina es la glucosa, -­

que ocasiona la producción de esta honr.ona posiblemente intcractu.an 

do con 108 receptores localizadoB en la membrana celular. La. ree--­

puesta de la insulina a la glucosa es bifásica: temprana y rápida 

seguida por una tardía y prolongada. Por 10.tento, la síntesis de -

insulina y la liberación son estimuladas por la glucosa. 

Ade01ás de la gluco~a, los mi!s importantes estin:uladores fieiol6g;!,_ 

coa son algunos de los aminoácidos (leucina y arginina), la manosa 

y tal vez los cuerpos cetónico~, honnonas como el Glucágon, proba-­

blemente la tirotropina y la ACTH y medicrur.entoe como la SUli'onilu­

reas, cafeína y teofilina. cuando ocurre un cambio en los niveles -

de glucosa (aproximadamente 4 mg./dl.). La célula Beta modifica la 



tasa de eecreci6n de in~ulina para ajuetarse al nuev~ nivel en un -· 

minuto o menos. 

FACTOiiliS C.UE IllHIBEII Y ESTILIUL11N LA SECRECION .IJE INSULINA 

Glucosa 

Aminoácidos 

Glucagón 

Secretina 

Pancreozimina 

Sulionilureae 

Estimulaci6n Beta Adrenérgica 

Poliplptido gastrointeetinal 

Inhibitorio 

INHIBICION 

Hipogluce:"ia 

Estimulaci6n Alfa adrenérgica 

llenitoína 

Diaz6xido 

Fenotiacinas 

Acido Nicot!nico 

Las ho:nr.onae- eastrointi:::etin:ale$, en especial e1 glucugón y la s !l 

cretina óeeempeñan un papel importante en fisiol-0g{a de la. secre 

ci6n de insulina. Les pué:. de la ineeet2. de alimentos se eleva la J.!_ 

beracido de insulina, antes de que ª'llfllente~1a concentración de glu­

cosa. En estas condiciones, la secreción de insulina es medida por 

el sistema digeGtivo y la serial es hunoral; aunque la n~turaleza -­

exacta del mediador eea incierta, el polipéptido gastrointestinal -

inhibitorio (PGI) parece ser un buen c&ndidato. El elucagón intest!_ 

nal y la secretina han sido c~ndidatos primarios. Se sabe que las -

eulfonilureas eetimulan la secreci6n a~ insulina cuando se adminis­

tra por vía bucal o parenteral. Este efecto es prir:iordialmente agu­

do y desaparece con el tiempo. 

El sistema E."im:pJtico IJ2.rtici:pa en la regulaci6n de secrecic5n de 

insulina; la estimul,ci6n Beta adrenárgica la disminuye. 

La secreci6n de in!=:ulina. ceEa conforme la secreción de glucosa -

placmr!tica1 baja por dabajodel límite normal. Erto conEtituye un me­

caniemo homeoetático muy importante C?UC rir otege contra el empeora-­

n;iento de la hipoglucemia. Al miz.mo tiempo ee estimulada la secre--
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ción de otras hormonas glucorregul:.i.doras que aumentan J.a conoentra-

ci6n de glucosa plasmática, como el elucagón, adrenalina, hormona -

tlel crecimiento j• elucocorticoidee. 

Como ya se dijo anterionnente, la estimulaci6n Alfa adrenlrgica 

inhibe la liberación Ce insulina. 

A1gÚnos medicamentos, incluyendo diaz6xido, fenito:l'.'na, fenotiact 

nas y ~cido nicot:i'.'nico, inhiben la eecreci6n de ineulina y pueden -

producir hiperglucemia, 

!illTABOLISlr.0 

La óeeradación de la insulina ocurre en muchos tejidos, pero los 

~s activos son h!eado, rif!6n y pdncreas. El hígado y el riñ6n de-­

gradan alrededor del 80% de la in~ulina secretada. 



II.2. l.IJll>IllICiú!i uE DIABLTES J .. ELLI'.füS 

La di~bctes mellitus es un n!ndrome crónico c1ue con$tituye el de­

sorden mÚ::> frecuente del r.iet:!boliemo de lor- carbohidrato~ !"e cara.e­

teriza principal.mente por una Ceficiencia :ibsolutEJ. o rel:ltiva óe i!!, 

sulina (insulinopenia) que conduce a la inca.p..:i.cidad po.ru J.¡o. utiliz~ 

ción de lo$ carbohiar~tos y al exceso de glucosa en la sangre y en 

lu orina. 

El. desorden met.:t.b6lico es oebido a proporción in!?uficienta de in­

sulina en los islote~ de Langerhans del páncreas. 

Eti¡nol6gic:..uz;.ente ll:J.blundo, la diabeteE" mellitus se refiere a la -

excreción de una gran cantidad de orina dulce como miel. Diabetes -

es un viejo térrr:ino ~ue sig:.i.ifica rif6n, y equiv.:lle a diuresis¡ ine­

ll.itus comprende Wla gran variedad de síntomas, signos físicos y -­

anormalidades de laborntorio en que se hallan involucrados factores 

casuales c~ltiples; la fisiopatología está mal e~tendidn y el tratá 

::.iento es bastante infructuoEio. El dato básico 6.e D • .b~. por el que -

se conoce el trasto1no es la hiperglucemiu. DesafortWl::i.Uamente este 

hallazgo es ine~pec!fico y solo representa una üe las m~ltiple~ fa­

ceta~ de eete padecimiento metabólico comdn. 

HISTORIA 

La Diabetee ee conocida deede la antigüedad, Areteo de Capaciocia 
~ 

la deecribi6 alrededor del año 70 D.C. y debido a la poliuria la --

llam6 diabetes. El adapt6 este nombre del t~rmino griego diabainein 

que eie;nifioa "paear a travé'e de" • Eh el sie;lo XVII Thomae IVillie -

por el sabor dulzon de la orina del diabé'tico, la oalifio6 de melli 

tus, ya que en griego mel significa mie1. 

Frecuencia: Son ouy difíciles de obtener las cifras preci~as en -

relacid'n con la. frectiencia o distribuci6n óe la Diabetes J17ellitus, 

por diversa~ razoncas 
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J.. No hay indicador gen6tico de la eni'ennedad. 

2. No existen medidas cJ.i'.ntcas ni de laboratorio que per.nit&n al. -

m6dico estabJ.ecer un dia,;;n6~tiao cancJ.ayente. 

J. El diagnóstico de diabetes mellitus con frecuenci~ se hace err~ 

neamente, limit.Anóo la confiabil.idad a cifras eetab1ecirlae. 

4. Es muy difícil definir la diabetes, pues hay muchos factores que 

afectan la deterrr.inación de la elucemi.a y se observan valores -­

elevados en muchos transtornos clínicos que pueden representar -

diabetes mellitu$ o no hacerlo. 

A peo ar de estas dif'icu1tadcs, es bastante probable establecer -

que caei l a 2% de la población mundial está afectada por diabetes. 

La enfennedad es mdR común en mujeres despuéR de los 45 nfios, en 

obesas, en ciertos grupos 6tnicos (indios wnericanae) y en quienes 

tienen antecedentes far.iiJ.iare• positivos ·de diabetes meJ.litue, 

IIJ. CLASI!>ICACION 

La cJ.aAifico1ci6n de la diabetes mellitus aceptada mundialmente, -

es la sigui.ente·: 

Tipas 
Cl!nicos 

Estados de 
Riesgo 

11) Diabetes mell!. 
tus 

Tipo I Insulina depenñiente 
Tipo II Insulina independiente 

otros tipos de diabetes mellitus 
asociado~ a ciertas condiciones 
y otros síndromes. 

J., Enfermedades pancreáticas 
2. Honnonales 
3. Inducida por fármacos 
4. Anormalidades en los recepto­

res a la inEul.ina 
5. Ciertos síndromes genáticos 
6. Otros tipos 

b) Intolerancia a la glucosa 

o) Diabetes gestacionaJ. 

a) Previa intolerancia a la glucosa 
b) Intolerancia potencial a la glucosa 
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TIPO I 

Diabetes 1nellitur= :i:1.sulino-dcpen1;iente. :e caracterlzs. c:línicr.ur.eu. 

te por ineulinopenia y por su depenóenc1..,-.. a la int ulino ex6gena pa­

ra la eupervivenciu; aderriús, existt> ten~encia a lE. cetoeis. Clásic2;. 

mente, este tipo de enfermedad ocurre en j6vene;., por lo que antc-­

riormente :;:e denominaba diabetes juvenil; sin embargo, puede :::-er r-~ 

conocida y preeentlir síntomas por primera vez a. cualquier edad. Pa­

rece tener etiologÍfl heterogénea y deben haber factores precipitan­

tea. Actualmente no te le aa tant~ importancia a la ccu~a genética 

como a la.s respue&taf; inmune!? anormu.lcz y a la!:' reacci onefl do E1.uta­

inmunidad. Frecuentemente se encuentr.::in anticuerpoc a lari célul<:l:;. -

de loe islotes o a la insulina. 

TIPO II 

Diabetes mel1ituc in$Ulino-1ndependiente. Frecuentemente se ~re-­

senta con pocos síntoma!:J relacionél.cJo;· con las •:(berracioneB metab61!_ 

ca.a rJe la diabr-tes. Bl contien¿_;o :-je prei'-enta por lo gener?.l despu~s 

de los 40 años de edad; Rin erabargo ocurre en pere~nas j6venes. Ba­

tos pacientes no óepenüe11 de la insulina ex.ógena p<:1.ra l<:. prevención 

de la cetonurin y no oon r>ropensos a 13. cetosis. En ocasioncl.3 nece­

éitan insulina para. la correcci6n de unn hipergluce1nü1 persistente 

y sintomática si ésta no cede cou la aieta o con los hipoclucemian­

tes oro.lea. Ta1e~ pacientes pueden desarrollar Wl~ cetoeis bajo ci~ 

cunL1tuncias er- peciales como stress severo, sea precipi tacio por tra!! 

ma o por infeccion~c. E:; posible que ten~·.m niveles normalen de in­

~ulina insulinopenia. modero.da o niveles de insulina por ar·riba ne -

lo normal, asociados con resistencia a la inr-ulina. Estos pacientes 

pueden permanecer asintomáticos por varios a.: os mientra~ la enferm!!_ 

dad progre'1a lentar.i~nte. No obetante, e:;; factible encontrar en es-­

tos 9acientes las complicucione~ de l~ diabetec, ~rincipalmente ma­

croangiopatía, microanei op<;itía, neuropa.tía. y cataraia::i. Este tipo -

de diabetes mellitus t.;mbién es de naturuleza heterogénea. Las ba­

ses genéticas de la diabetes inl':'ulino-independiente p..=i.recen tener -
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mayor peso que las del tipo anterior; a eota susceptibilid'1d gent!t!, 

ca se agregan factores desencadenantes Oel medio ambiente, como la 

ineesta excesiva de calorías que lleva a la obesidad. 

OTROS Ul?OS Dll DI!UlllTllS 11.ELLITUS 

Eh estos casos 1a diabetes forma pa.rte de ciertas condiciones y -

e!ndromes con características clínicas que no estdn asociados gene­

ralmente con la diabetes. En algÚnos casoe la relación es etiológi­

ca. En otros, la relación no tiene una explicaci6n aceptable. Por -

lo tanto a e•te tipo de cti2.beteE1 mellitus se ha dividido de acuerdo 

a sus posibleo relacione~ etiológicas. Por ejemplo, este enfermedad 

puede eer secundaria a: 

a) Enfermedades pancreáticas o a la extirpación quinlrgic~ de teji­

do pancreático. 

b) Enfermeaades endócrinas como acromeealia, síndrome de Cushillg, -

feocromoci toma, glaucoma , somatostatinoma y alc.loateronismo prim!!. 

ria. 

~) La administración de ciertae hormona.e, drogas o substancias quí­

micas que caus211 hiperglucemia. 

INTOLSRAllCIA A LA GLUCOSA 

Los individuos clasific3dos como intolerancia a la ~lucosa no se 

consideran diab~ticos pero tienen gran riesgo de desarrollar diabe­

tes. En aletmos paciente~ la intolerancia a la glucosa representa ... 

un paso en la historia natural de la enf'ermedad y se :puede esperar 

~ue del l al 5~ de eetas personae llegarán a la diabetes clínica c~ 

da año. Sin embargo, muchos r~greearán a un estado de tolerancia a 

la glr..cosa espontáneamente; otra parte permanecen{ en estu etapa. 

por muchos años. Por lo tanto, para evitar el impacto p~icol6gico -

se lee Jenomina "intolerantes a la glucosa" y se omite el uso de 

términos como "diabetes química", "subclínica11
, "nainto~ática11 y -

"latente". 

La.e complicaciones por microangiopat!a de la di1.1betes no ec en---
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cuentra en er>tos pacii::·ntee, pero pueci en mostrar una prevalencia n11-

r.ientada de en:fermeC•ad arterial, anorm . .tlida.des electrocardiográficas 

y muerte o bien, un~ SUf2tceptibilidad r-t.U11¡entaóa o en.fermedad atero­

escler6tica asocinda con otros- factorer- o.e rier::go como hipertensi<S'n 

o hiperlipicler..ia. 

DIABETES GESTACIOi'L;L 

Este grupo eotá restringido a mujeres embarazadas en las que la -

presentaci&n o reconocimiento de la diabetee ocurre durante el emb!!_ 

:raza. Por lo tanto, no se incluyen en este grupo a 'IlUj eres diabéti­

cas que se embarazan. Al terminar el embarazo la p.:!.ciente se deberá 

reclasificar, ya sea como di~b6tic.a o como intolerante previa a. la 

glucosa. &i la mayoría de los casos, la intolerancia a la glucosa 

vuelve a la normalidad. La diabetes gestacional ~e clasifica como -

otro tipo de diabetes por las caracter{eticas clínicas especi~les -

en pacientes embarazadas. Aún la~ pacientes con diabetes sintomáti­

ca, recién diagnosticada en el embarazo, sin hi9toriu obstétrica aa 
versa y que se pueden controlar unicamente con ñieta, tienen el --­

riesgo de mortalidad y morbilidad perinatal. También hay riesgo de 

pérdida de fetos vivoo. 

El deterioro de la tolerancia a la glucosa ocurre normalmente Cu­

ran.te e1 embarazo particularmente en el tercer trimestre. 

PREVIA IN~OLERANCIA A LA GLUCOSA 

Este tipo incluye a persona~ que tienen una tolerancia a la gluc2. 

ea nonnal, pero han manifestado una previa hiperglucemia diabética 

o una intolerancia a la glucosa, ya sea espontáneamente o como re-­

eul.tádo de un estímulo identificable. Probablemente el estímulo más 

frecuente sea el embarazo. otros estímulos son infarto al miocardio 

quemaduras, cirugía abdominal, heridas de guerra o civiles e infec­

ciones. Otro g?Upo de estos individuos eran diabéticos obesos cuya 

intolerancia a la glucosa ha regresado a la normalidad deepuds de -

perder peso. 
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~rnuL~HAolCIA l'UTi: .. CIAL A LA GLUCUS¡\ 

lncluye a personüs que núnca han mostrado intolerancia a la glucosa-' 

paro qua tienen gr~n riezgo p~r~ el desarrollo de la diabetes por una­

gran variedad do razones.:Jo se debo .:iµlicar como diagn6stico a los pa­

cientes. 

Par<J la dio.botes mellitus Ti¡:o I incluyo a personas con anticuerpos­

ª las cálulas de los islotos;al gemelo monocigdtica da un diabdtico -­

insulino-dopendionte, al hermano de un Uiabtftico insulinu-dapendiente-

o al hijo do un diab6tico insulino-de,,ondionta. 

Para la diJl:etos mallitu3 Tipo II sa incluyan gemelos rnonocig6ticos­

de un diabático insulino-indeponUiente;pariente en primer ~rada do un­

diabático insulina inda~ondionta o soa hormanc,padrP o hijo;indiv!duos 

obesos,m.Jdres do bot6s que hnyan pesado mas de 4.s.00 Kga. y miembros -

da grupos raciales o ~tnicos que tionen una alto provalecencia da dia­

betes coao en las tribus do indios americanos. 
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III. ETIOLOGIA 

Se desconoce la c:iur-:a exacta Ce la cliabetes mellituE1 ~in emb:~rgo, 

como en muchri~ otrs~ en:fermedades del hombre, doP factore~ muy im-­

portantes ti+:!ne:::i funcionei:: críticas: el genético y el ambiP.n·tal. 

I:!stá claro que la di.:ibete!=' humana es heterogénea y c•ue en mayor -

o menor medida existen factores her~=:iitarios y ambientbleo implica­

dos en ella. 

Genético: Aunque durante muchos año~ ~e ha eospechGdo que la dia­

betetl mellitus e~ tr:m!::miti1.Hl genéticri.ffiente, se desconoce su meca­

nismo exacto. Los datos disponibles no apoyan la tesis óe que se hf:. 

lle involucrado W1 solo e;en l'l:enó.eliano y que el padecimiento se --­

trasmita. como cart!ctcr autos6mico recesivo. La diabetes eE má:3 coraún 

en gemelos monocig6ticos y en nirtos nacidos de progenitores diab~t~ 

cos. No obstl!llte la falta de distrihución biw.odal ae lu gluccmi~ en 

la ~~oblación y 1a óificultad para hacer wia distL1ción precisa entre 

los valores normale3 y los anormaleG ne perí.lite estqblecer que se -

trate de una ~imple transmi:;i6n Mendeliana. En cambio, una herencia 

rnultifactori~l que 03cila de lo normal a lo muy a.normal parece ene~ 

jar en el patr6n observado en l·l transmir:.ión de la enfermedad. 

FACTORES .1\1.lJI.GN'.r.aLES 

Hay mucha eeguridad reEpecto a que el medio influye en el tiesarr2. 

llo de la diabetes mellitus. 

Es Wl hecho que la tolerancia a la glucoE.a óiE"minuye con la edad 

y que l.1. frecuencia de ó.iabete2 mellitus aumenta. con la misma. No 

se sabe ~i este fenómeno repre~entu un defecto en la secreción de 

la insulina o en la respuesta de los tejidos a la insulina. 

La obesidad contribuye de manera importante y fr·c:cuente en las a1, 

teraciones metab6licos que se observan en los diabéticos. La eensi­

bilidad de tejido F:diposo, :nú~·-,culo e hígo..do a la ir..sulinu en los -­

obeso:e está disminuida. Una unión óefectuo~a de la in~ulina al re-­

captor óe la membrana celular coneti tuye el mecanismo más amplia.-n8!!. 

te aceptado. La. secreci6n de insulina yinncrei:ftica atur.enta como mee~ 
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niemo compensador a la falta de respuesta del 6rgano blanca. 

La diabetes mellitus puede r-er precipitada o exacerbada debióo a 

stress y la cirugía y la infecci6n constituyen los mecanismos rruís -

comunes que U de~-encaaenan. L'urante el stress hny mayor secreci6n 

de 4 hormonas que la regulan: los glucocorticoides que tienden a 

elevar la glucemi::.:i.. El gluc~on ~, lar: catecolaminas estimulan la -

formaci6n de ¡;luco•a hepática a partir de gluc!Ígon, aminoácidos y -

le.eta.to, y disrrJ.nuyen ln captación ele glucosa por los tejidos. La.s 

catecolaminus inhiben la liberaci6n de inf'lulina. Lo~ glucocorticoi­

des y la hormona clel crecimiento estirr.ulan le. gluconegéncsi::! y dis­

minuyen la captaci6n de glucosa por lo" tejidos. Una mayor lip6li­

sis inducida pred~minantemente pox· el gluctÍgon y las catecolaminns 

conduce a la 1iberaci6n ñe áci<loe grason libre~. los cuales e su -­

vez interfieren con la ree>puestn de loe: tejidas a la insulina circ!! 

lante. Mucho~ meC.icamentos pieren en•peorar lE>. tolerancia de la glu­

cosa disminuyendo la [lecreci6n o la acción de l~ ínsulina. 

i!EDICAJ/JillTOS COllOCIDOS (,¡UE DISMINUYEN Lil. TOLEIU\NCI,; A Lil. GLUCOSA 

Glucocorticvidet? 

Diurdticoa particularmente 

ti ácidas 

Fenitaina 

Anticonceptivos bucales 

Acido nicot:!'.nico 

Fenotiél cinas 

Aspirina 

Fn loa tl'.ltimo!:'i afioi:= se ha acumulado e-ui'icientes pruebas de que hay 

una causa vi tal en la é.iinbetes melli tur; juvenil. El. desarrollo agu­

do del sindrome diab6tico ha ocurriao t\socicdo a infeccifu por pn.p!?. 

ras y virus de la rubeola. También se ha implicado e.l virue ccxsa-­

kie principalmente al erupo B tipo 4 y al viru~ óe la encefalomio-­

cart.i tis . En animaleE de laboratorio [e pueden proóucir lesiones t!_ 

eularee semej::mtee y anonnalic1e.des metab6lice.s p3Xecida~. Loe anti­

cuerpos contra estos virus particul.E'~res han siao hallados en la ~a.n. 

gre huma.na cuando hay exposición al virus, parece ser que una pre-­

diEpoeición ~enético al desarrollo de diabetes mellitus de~empeña -



un p~pel ~uy impol"t~nte, 

Fhe'l!Olll!S DESBNCAlJE!IANTJ,;S 

lJentro de loe. f'uctores desencadenantes f?e encuent??.n laEI hormonas 

factorf!s mete.b6licoa, genético~ y ambiental.es. Lo~ niveles al.tos de 

insulina actúan como mensajel:'os en el hÍead o y los tejidos 1>eri:f.:l:'!_ 

cos para reIJtover loe: combui::tihlrer: metab6licoe de la circulación. E§. 

to2 CODibustible~ pueden Eer quen:;ados o almacenado:: ilirecta.mente, o 

pueden eer convertidos a una forma r:r.ás adecuada y luego depositados. 

Un segunóo papel :fisiológico de la insulina cuancio Cil:'cula a bajas· 

cnr..centraciones e~ servir como señal a los dep6sitos para que de -­

vuelvan E<Us respectivos ccrr.bu~tibl.es a la circulaci&n como fuente -

de energía durcmtc los !'eriodof:l de ayuno. 

&. la c'iiabetee mellitus asociada a act'omegal{a, síndrome de Cru--· 

shine, .Foecromocitorua, Al.do:;-teroni€1mo prin.8.rio, Hipertiroidi~mo o !.. 

liemocromatosis pueó.e h;.iber hiperglucemia con una posible resisten-­

cia. a la insulina; por su pr..rte las P...i.poendocrinopat!a.t:1 como el Hi.­

popi tui tal:'ismo, frlfe:rn:edad de Addison, ll!potiroidismo pl:'imoil:'io o d~ 

.ficiencia pancreática ex6gena, puede propiciar una menor necesidad 

de ineulina. reacciones insul!nicas e hipoglicemin. 

Ahol'a bien, diferentes observé!Cicnes h.m llevado a aseverar que -

la aiabetes se presenta en f'amilias en ocasi anee aparece en "mini 

epidemias", $U aparici6n r-e reli::.ciona con una infección¡ es común 

en obesoe ¡ y la heterogeneidad es ca.da vez mayor. 
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IV. J.'15IOPATOLCGIA 

E.'1 defecto Msico de l:o, di':fbetee mellitui:: ee ln diAminuci6n en la 

acción de la in~ulina o e in~eneibi1iaaa de loe tejidor a la infiul~ 

na, cualr;uiera ~ue Etea el roece.ni~mo, 1as con~acuencias son 1E1s mir:-

~aft. 

La primera anorm&litlaC e:-:: una. r:levaci6n de la glucen1in debida a -

disminución cíe la captación ce glucosa por los tejido,. y mayor glu­

coneocénesie hepática. Una vez que le conccntraci6n de glucemia --­

excede de 180 mg.-100 ml. de sangre aparoce glucoeurin. La glucosa 

es un diurE!tico osmcStico que prociuce poliuria y polidipsia como re­

sultado; por lo tanto la deshidratación y la hiperosu.oleridad son -

hallazgos c01rune:; en pacientes con c"ieficiencia de insulin.::i .• 

l!'ail.ta de 

Insulina 

Función defectuo~~ de los polimorfonucleares 

Infección 

Hi perglucer.ú.a ---- Glucoeuria -. - Polidipsia 

Deshidratación !iiper:>oemolaridad 

ProteolisiR FérGida cJ e peso Atrofia mu~cular 

Polifagia 

Lipolieiie 

Cetoeia 

Liberaci6n de ácida; gr~soe libres 

AcidosiH 

l!'ISIOPATOLOGIA DE L" DIAllE'l'BS !;;ELLITUS 

La. proteolisis aumentada con movilizaci6n de arninoácidoB ocasiona 

aumento del catabol.ismo protéico y pérdida de peeo, principalmente 

de la masa muscular, y ~p:irece polifagia. 

La lipolle:is a.u.mentada lleva e. h~ liberación de ácicios grasos li­

bree, que son metabolizados por el hígado a cetona~ con desarrollo 

de acidosis. 

Loe: pa.cienteF- con diabetes melli tu~ est~n rr()pansos a deearrollar 

infecciones especie.1mente bacteriLmct~. :Eh los. diabéticos toüos loe­

mecanismos involucrados en la destrucción de bacterias por leucoc!_ 

tos polimor:fonucleareo, quimiotaxis, fagocitooia y destrucción son 
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anormales. Estas alteraciones son eecundariae a hiperglucemia y me­

jóran con la no:nnalizaci6n de la glucemia. 

ANTECELENTES NaTU!iAL!SS DE La IIAB!:TES 

31 se acepta el concepto de que la diabetes mellitus es. un trans­

to:rno en que loe factores gen€ticoe deeempeBan un papel importante, 

la enfermedad puede visualizarse COffiO un proceeo que empieza en el 

momento de la concepci6n y sieue un largo curso a través Ue varias 

etapas. Loe sujetoe con rieseo alto para desarrollar dio.betas. cell~ 

tus, por eje1Lplo lof: nacidos de ambos padres diabiticos, se dice ~­

que tienen prediabetes CUá.IlOO se demuestran anorma1idades en la to­

lere.ncia a~la glucosa en situaciones de stress {diabetes subcl!ni-­

cu) o espontáneamente (diabetes la·tente). Loe pacientes con gluce­

mia elevada, glucosuria, anormnliCados macrosc6picas en la toleran­

cia a.la glucosa y hallazeoe físicos se cl~eifican en el cuaCro de 

diabetes mellitus clínica. Posteriormente, las afecciones oculares, 

cardiaca, rena1 y del sistema nervioso, causan deterioro clínico y 

finalmente la muerte. 

Prediabetee ~- Diabetes subcl!nica 

tea clínica 

Diabetes latente -~ Diabe­

L.uerte. 
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V. SINTOi-'.ATOLOGIA 

Los síntomas clásicos y los si&rz1os de la diabetes mellitus orien­

tan a1 m<Ídico y al odant6lo¡:o hacia al <1iagn6stico ac•rhdo y opor­

tuno en lfl. mayoría de los caeos. 

E1 juicio clínico eo apoyado por lo~ exámenes de 1aboratorio que 

en la actualidad ta!!1bién Fiirve:"! par·:. detectar lo~ caeoe tempranos o 

aeintomático~. 

Se pre~wne·la e~i~tencia de diabetes; en pacientee obcEo~ con an­

tecedenteR francos de diabetes; en pacientee que tienen neuropat!as 

pertfd'ricaE" y en mujeres que han dCJ.do a luz a niños eran.des que ti!_ 

nen Polihidramn.ios, preeclam~sin o han sufrido ~borto~ no explica-­

bles. Asimismo se sospecha est~ ,atoloc!a en pacientec que pierden 

peso repentinamente, EUfren ae fatien exce~iva o present::n los sín­

tomas clás:t.cos o característicos Ce la diabetes mellitus ~ue son: -

la poliuria, polidipsla, polifaeia, glucosuria,. etc. 

POLIURIA 

Normal.mente, si hay aumento en la c<:m.tidad de eolutos ~ue deben -

ser eliminados por el rifión, se excreta ta~bién una cantidad eleva­

da de agua para que pueda f~cilitar eu eliminación; a e~to ~e le~ 

llama diuréi:1is osmótic,..l. En ln. c~i~1bete$ é:.:"tl4. e:; inducida 9or 1~,_ al­

ta c0ncentraci6n de eJuco!O'g; a. ella i::e c.1abe la poliuriH c~~ractP.rÍs­

tica de eota enfermedad. La diurér;i!? os.n6tica tamllién d."l corno re$U!. 

ta.do ln pérdida de sodio y potasio en l.:.l. orina. En los ni:1os dia.bé­

ticois puede haber eneureC'i~ noctum<:l. .~orinLi por lu nacho sin sentir). 

FOLILIFSIA 

La deshidrat~ción celular por el efecto cJirecto de la zlucosa y -

la -,oliuria (JUe ocaE'!iona er:m pérdiL'la de aS"Ua, provoc~rt un c:.u.nento 

en la osmolarid;id del !'Uero l"lUe eetimuLl el centro tle la sed del -­

hipot:¡]¡_, mo; el diabético es un p.=..cieni;e 8ediento. 

POLIFAGIA 

Sl. cerebro es insulino-indepen1Jient11 pero el núcleo ventro medial 
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del hipotálamo, llamado to.mbién el centro de la "aciedad, eo insul!_ 

no-dependiente por lo QUe al .faltar la insulina la glucosa no puede 

entrqr a éste núcleo que ea inhibido. Esta inhibicicSn libera al nú­

cleo dorsal po~terior o centro del hambre, lo ~ue el paciente miln.1-

fiest~ con apetito e ineesta excesiva de comida. 

PATIGA O DEBILIDAD 

Como consecuenoiu de la falta de insulina hay salida de aminoác~­

dos de las células. Estos aminoácidos eon ·transportados principal-­

mente al h~¡¡ado donde son empleados para la gluconeogénesis y libe­

racid'n de energía. L:ts proteínas perdidas no son repue~tas, ya que 

no hay ineullna que uyude a su entrada a las c~lulae ·Y a su nueva -

.formaoi6n intracelular. Esta alteruci6n oriein~ la característica -

.fatiga del diabético. 

PERDIDA DE PESO 

La pérdida de peso a pesar de la polifagia habitual es principal­

mente una característica de la diabetes en la que no hay proüucci6n 

de insulina o en la que ésta se encuentra disminuida. Por otra par­

te, la pérdida de peso no es tan frecuente en diabéticos que tienen 

niveles aumentados de insul.inu ci=cu1B.l'lte. Se debe al tlesgaste de -

proteínas y a la lipÓlisis. 

Algunos otros síntomas y signos sugieren 1a existencia de di~betes 

alUlc¡ue no san característicos. Entre ellos :::e enumeran: la irritab!_ 

lid.ad, lgs paresteeias, lu visión borrosa o 1as inf'ecciones cutáne­

as .recidivantes. También son usuales 1a xerostom!a, la enfennedad -

parodontal progresiva y los abscesos periodontales múltiples. I.e.s -

aJ.teraciones estomatológicas de la diabetes son descritas en cap!t~ 

lo especial. 

Eh las pacientes del sexo femenino es !recuen"tl! el prurito vulvar. 

Este debido a la anatomía de la uretra femenina que da lugar al de­

pósito de cristales de azúcar en la vulva, lo que ocasiona prurito 

otro factor que lo agrava es la alta i11cidencia de infecciones bacT 

terianás y por candida albicana que sufren estas pacientes. 
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VI. DlicGHOHTICO. 

E1 dia.cn6stico de ln diJ.bete-:- se b,_1.,:t en l:•. pr~!" enctA. ,;e lo:: sín.:... 

tomae carricterístico~ de la enfermedr.id y en la enf"enni?aad y e?1 lt:>. -

elevr-i.ci6n inequívoca a e l )S ni vele~ Ce rrlucoea en ~angre. Lo8 s!nt2. 

mas princi~.1.ler: ~on po1.iuria, polidip~ia. y pérdina de peco, ademr.fs 

ee frecuente la polifaeia, astenia, viel6n borrosa, prurito VEtBinal 

y aJ.gWlos otros oínto11.:i.s menos importante!?', ~stos usualmente se --­

coinciden con hiperelucemia :;r glucosuria. Ba!!ta detennin~r el nivel. 

elevado de gluco~a en sangre para hacer e~ diagn68tico. 

Los valorea diaenósticos de gluco~a en sanere en ayunas son ean-­

gre veno.oa total 120 mg/dl; plasma venoso 140 mg/dl; sangre capilar 

total 120 me/dl. Cuando estos datos no son diagn6Gticoe pero se so~ 

pecha el paO caimiento, se puede hacer la curva de la tolerancia de 

la glucosa, hay que tener en cuenta que lon vulores pueden disminu­

ir si exiete otra enfermedad concomi tm1te, tra\l!llatinmo, embarazo, -

alglll'las endocrinopatías, in:Lcti vi.lad f:!eica, tomar medicamentos, -­

hiperglucemientes (diuréticos, proauctoo honnona1es, aeentea psico­

activos, analgésicos, antipiréticos, agentes p"icoactivos y antiin­

flamatorios). Asimismo la prueba se altera si ee practica. en la ta!_ 

de o deepués de W1 periodo de ayuno menor de 10 horas o superior a 

16 hor ""· 

DIAGNOSTICO DE DIABETES To:ELLITUS 

E.a una enfennedad peculiar porque el diae;n.6stico puede ser extre­

madamente fácil de hacer. La presencia de hiperglucemia notoria, -­

glucosuria, poliuria, polidip8ia, polifngia, letargo, tendencia a -

contraer infecciones y hallazeo~ físicos consistentes con la enfer­

medad, facilitan e obre mano= el di,~¡;n6stico. Por otra parte una 12_ 

ve intoler~cia a la glucosa en ~usencin de síntomas o de hallazgos 

físicos no necesariamente señ;.la. que haya diubcte~ mellitus. 

La prueba de tolerancia a l~ ~luco~a se ha empleado por mucho 

tiempo para evaluar pe.cientes en quienn':! se ~oepech!.>.n B.l'!o:rmalidades 

del metabolismo de los carbohidr3tos. Esto es particularmente cier-
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to para la diabetes mellitus, Por 1.o tanto es de utilidad un co"'e!!. 

tario eobre la :fonna de llevar a cabo este procedimiento, eu inte~ 

pret?.ción y limi t~·.cioneri. 

I....:1. glucosa puede ~dministra.r8e por vía bucal e intravenosa. La. -

prueba de tolerancia a la glucosa por vía bucal se realiza de la -

manera siguiente. Después de ayuno de toda la noche, se obtiene la 

glucosa ~an6Uínea a las 8 a.m. como control. Lueeo el paciente in­

giere J.:JO grs. de glucosa y ee dete:nninan la glucemia a 1.oe 20, 60 

120 y 180 minutos. Si se busca hi "90glucemi.a, deben determinarse !...­

las cifras de elucemiB. a las 4 y 5 horas sieuientee a l:i ingestión. 

La prueba de tolerancia a l:o1 .i;lucosa por vía intravenosa en ls. ac­

tualidad e~ principalmente con fine~ de inve~tieaci6n. Se realiza 

administrando 0.5 Brs. de elucosa/kg. de peso corporal en fo:nna de 

soluci6n a 50% dur:.U1te 2 o. 4 minutos. Se obtiene sanere para date!: 

minaci6n de glucosa antes de admini~trar la glucosa y cada 10 min~ 

tos des~ué~ durante una hora. 

Si se emploa un criterio demasiado estricto, una prueba de tole­

rancia a la glucosa se puede con~iderar anormal cuando ee h?.n exc!_ 

dido los sieu,ientei? valores de glucor.-a p1:u::imd:tic·:i. en ~angre vena-­

ea: Ayuno, 120 mg/100 ml; 1 hora, 180 mg/100 ml; 2 horas, 140 mg/ 
100 ml.; 3 hortts, 120 ll'g/100 ml • 

.Eh la 3.Ctuulida.ó muchas :i..utoriC.:1des h3.ll acept.3.do el die.gnóstico 

de diabetes mellitus si lae cifras de gl~co~a ~lnsm~tica en ayuno 

exceden r'e 150 rnz-100 ml y si el. valor de determinación de la glu­

cemia dos horas después de le. pruebs excede de 200 me/m1. 

L3. prueba de tolermicia i la glucosa por vía bucal es mds funci.2_ 

na1, má~ confiable y más fácil de llevar a cabo que la prueba de -

tolerancia a la elucosn por v{a intravenosa. La secreción ne in~u­
lina como re~rucsta a la administración bucal de la glucosa es ma­

yor debiño a estimul~:.ción de f?'.ecreci6n de hormonas entériClls, l:i.s 

cu~le~ a su vez estimulan la ~ecreción de insulina. 
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E1 princip·:i.l inconvenierite cie l'.1 nru.eba Ce ,,toler:inél~'i '..a. la glU-~ 

éosa. ee r:iu faJ.t~~ ae eEpecifinidaC'. Adem'Ís de ~-J.;:-.~,:~diubétes:'ír.el11tus, 
incluyen n.t'iem:f~ mucho!:1 otros f.;">.ctorO:( en J.op: -re!úí'l.t~'d'6i:.~/~bt~ií;Í:a.~e· 
mediant.e of!te 9roccdi~iento. ·:·::}>>·.':·;-'U :;~-;;g~7\'.,,._\ .. -; 

Clnsific~ci6n de los Foctores: 
. - . '?/·. {,>:. "~,~~;,;; ~~·;{?.~"~'"-· 

l.- Fisiol6eicos: a) Ednd, b) .;\yuno 1 e) Stréss-, d) 

2.- l'f.edica.mento~: e.) GlucocorticoiOes, b) Est'rógence, e ) Ferii t oina 

(dil,.ntin), d) Diurético,,, e) Acidn Nicot!nico, f) Fenotiac!_ 
nas. 

3.• liipopot<:r.tcrr.ia (b<Jja cantidad de pot<Jsio). 

4.- Endocrinop:·t:i'.a,,: a) S:i'.ndrorne de CUshin¡¡, b) Acromei¡alia, e) F~ 

ocromocitom:i, d) l'.ipertiroidismo, e) Hipotiroi<'isruo, f) Tumo-­

res de los célul~s de los iclote<. 

5 .- Fn.ferrnedades cr6nicas: e) In~uf'ici.-111.:l.::• re:ns.l cr6nica, b) Insl;! 

ficiuncif1 l:ep&:ticc c1·6nica. 

Le:!. toler:'.llcia a le eluco!;a disminuye con lfl. edri.d, pero el rr.eceni~ 

mo no est~ exacto, no e~tá cla~o. La secrecién Je in~ulina perm~n~ 

ce norma1mente, pero la senf:tihilidad de lo~ tejidos a la insulina 

al. parecer se encuentra disminuida. ~to últiino puecle t:~eberse en -

par-tE- a mayor ~dipoeidad por la edo.d. E~taf= r:a.1ter~.cionee en el ma­

nejo de lo~ carbohidratos no nec1~Eitan ser t0macl:.1f' en cuenta 3.l iE:., 

terpretar \llla pruebD de tolerancia a la glucosa en w1 ru1cie.no. una 

regla útil coneiste en a?iadir 1 mg/100 ml. por afio de edad, des--­

pu~s de los 50 a~o~, al límite nonYlal superior de las cifras do -­

glucosa plasmátictt normal en un momento determin<::ido. Por lo tanto 

160 mg/100 ml y no 140 me;/ 100 rr:l. serúm lnF cifras tomadas como 

límite euperior de lo normal p:.~rH una per:;.vnz.. 0e 70 oño~ de edad. 

El principel estírr.ulo para lE'l !=!ecreci6n de in":'ulina t:!.': la ine;es­

ti6n de alimento:=. !'llrE-nte C'l ~Ji-uno, 1.-'l secreción Cle insulina dis­

minuye notorie.mante. En eE:tas c.:-ndicione~, el. pánct·ee:.e no estd: pI·~ 

p:.1.rOdo para. m.:mejar Wl.:'· carga de gluco~a. habrá c.1ir:.-innci6n .:le 1u. 

libC>rc-tción de insulina y meno?· toleranciA n 1-:: .1!1Uco::ia. 
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Las eitwi.cimrnr de .. tref.f', incluyen fi<>bre, infecci6n, traumati!:!_ 

mo, cin.tg'Ía, inf."arto del.miocardio y otl'oa, que rueden oriein&r i!:!_ 

tolel'Wle:ia e h .. fflucot;ta. La e:ecreci6n elevada de cuatro hormonas -

gl.ucorreeuJ,.ado2·ns importentel::1 es .la cauea de esta anormalidad. Loe 

glucocorticoides y la hormona Oel crecimiento estimulan la eluco -

neog•foesie hepática y áimninu;,•en la captaci6n de la elucosa por -

los tejidos. JU gluc~gon y las catecolaminas estimulan la glucoge­

n6lieie y disminuyen la captaci6n de glucosa por los tejidos. Ade­

mi!s 1« adrenalina y la noradrenalina inhiben la secreci6n de insu­

lina. 

Los estr6genoe y J.Ei somadotrorina corl6nica son dos hormonas que 

desempeñan un papel importante en la intolerancia a la glucosa ob­

servada durante el embarazo. Loa eatrtS'genoa inducen un estado de -

resiRtencia a la inaulina y la somadotropina corionica se corapol:'ta 

como la hormona del crecirriiento por su capacidad de aumentar la -­

gluconeogénesie y disminuir captaci6n de le. glucosa por loa teji­

dos. La tolerancia a la gluco~a ~ejora. espectacularmente despu~s -

de la expulai&i de la Placenta. 

Diversos medicamentos pueden producir into1eranci¡;¡, a la glucosa. 

Ya ~e describieron los meceniemos. r:;.e acción de 1os glucocorticoi­

des y los estr6geno''• particularmente de los enticor.ceptivos buca­

les. Los diuréticos en e>pecial las tiacidas, pueden provocar hi­

perglucemia. Este efecto será'. mediado principalmente por la induc­

ci6n de hipopotasen1ia, que altera la liberación de la ineulina. La 

fenitoina (Dilatin), al ácido nicot{nico y las fenoti~cinas inhi~ 

ben la secreci6n de insulina. 

La intolerancia a la elucosu constituye un hecho común en pacie!!_ 

tes con endocrinopat!as secundarias a secraci6n honnonal excesiva. 

Los mecanismos por los que el cortisol, la hormona del crecimiento 

y el exceso de catecolaminas provocan into1erancia a la glucoea. -

Eh enfermos hipertiroideos, al parecer hay participaci6n de una m!!_ 

yor actividad simplÍtica que acompafia a este. enfermedad. La admini~ 
traci6n de propranolol puede corregir las anormalidades en la tol~ 
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r;::ncie. a la glucoE'a a.ntet1 ciue rie inicie el trnt~:.iento definitivo 

de lü enfermedad. La disminuci6n ce la absorci6n de gluco"ª y de -

la captación de la mif'lma por los tejicJoF-, al igu.1;11 que lLJ dürn1inu­

ción de la r:ecreci6n de insulina han :;·ido descrita!"' en hipertiroi­

deoe. Con ciertn t'recuenci~1 !:e oL~erva intoleranci·...!. a la glucosa 

en paciAntes con tumores de las c~lulas de loo islotes del pd'ncreas 

Esta a.normalidad al parecer representa mayor producci6n de glucosa 

como respueet2 a l:tP: cifr:=i~ elevo.das de cortit=iol, hormona del cre­

cimient.o, glucégon y ca.tecole..minas que f"iguen a lo& epi:::odio& de -

hi poelucemia. 

Un estado de resi8tencin a la in~ulina carncteriz~ a los enfer-­

mos con insuficiencia renAl y hepática. crJnicas. fu eEtos enfennos 

la concentraci6n de in~ulina en el plasma está eleV&da a pesar de 

la hiperglucemia. Se desconoce le nr.i.turaleza exacta de 12. resistea 

cia. a la insulina. A menudo h:;.y hiperglucogonemia en ambor: paéeci­

mientos, y algunos consideran que la hormona de~empefla un papel im_ 

portante • .Eh pacientes con insuficiencia renaJ.. las cifrae de hor­

monas del creci.niento estdn aumente.das y disminuyen en respuesta a 

la administración de glucosa. La tolerancia de glucoea mejora con 

la diáli,,is, lo cual sueiere la pre;.encia de aleuna substancia de 

bajo peso molecular que impide la acci6n de la innulina en l.:s te­

jidos. 

Según la descripción anterior, r~~ulta obvio ~ue no se puede con, 

fiar en le prueba de tolerancia a la glucosa para hacer el diagn6~ 

tico de diabetes mell.i tus. Eh primer lugar, no se requiere de la -

prueba pura hacer el din€,n6stico de este padecimiento, por lo een2_ 

ral, basta con tener cifras elevadas de gluceoia en ayuno y dos ha 
ras decpu6s de la ineesti6n de glucosa. Segundo, debido a la falta 

de eepecificidad, el m6cico ec.tá oblieedo a condder<>r todaP 1aa 

causas de tolerancia anormal a la glucosa antes Ce decir al pacie!:!. 

te que pHdece diabetes melli tu~. 

Las modiricaciones de la prueba de tolerancia a la glucoea por -
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v:!a bucal, en particular la adicicSn de coi'tisona para tratar de --

desenmascar2.r una diabetes lcitente, no aportan mucho a 1a utilide.d 

de este procedimiento. 

AÚn. no se· resuelve si le.s pe~ onas que deearrollan intolerancia 

a 1a glucosa durante el streec, el embarazo, cuando reciben glUco­

corticoides o anticonceptivo~ buca1ee tienen diabetes me11itua. La 

opinicSn es que el paciente tiene predispo~icicSn Bl desarrollo de -

diabetes mc11itus, la cual se desenmascara en éotos transtornos. 

Compl.icacionee en el enfermo de dietbetes mel.litus: 

La. diabetes ~ellitus es una enfermedad generalizada que af~cta a 

todos loe 6rg::.mo.u del. cuerpo. El desenlace mortal esttt relncion2do 

con el desarrollo de comp1icacionos agudas o cr6nicas, en particu­

lar con las Últimas. Las lesiones cardiovasculeres y renales son -

anormalidades mlfs comunes ~.ue conducen a la muerte. Aunque la p~tg, 

génesis exacta de la afección de todos los ei$temas se comprende _ 

solo :parch.~1m.ente, ha h2.bido conf.'iderables avances durante los Úl­

timos años. 

Complicaciones Agudas: 

Como ya PC mencion6, el p:icicnte diabético estd propenso a aive!: 

sas infecciones por microoreanif.1n:os pat6genos. Las más frecuentes 

son la neumonía bacteriana y la~ infecciones del ~istema urinario 

y los agentes causales suelen !':er los microorganismos gram posi ti­

vo y los eramnegativos. También son comunef= la~ infeccionef" miccSt!, 

cas, en particular la candid.ia.flis cutánea y la de loa genital.es f!t 

meninos externos, así como la mucormicosis de lo. nasofaringe y ca­

vióa.cies paranasales. De igual manera, ocurren infecciones por her­

pes y citomegalovirus. 

CETOACIOOSIS 

Antes de la era de la insulina, eEta co:nplicaci6n de la diabetes 

mellitus era. la principal causa de muerte. En virtud de ~ue el cu~ 

dro cJ.!ntco y las anormalidade~ met::i.b6licae eon secundariae. a la -
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dei'iciencia de inpul.ina, la compliCE.\Ci6n 1;:e r.;tf.s com~ en rliab,ti­

cos _jé:veues ~ 

El. dBfP.cto b~eico en la cetoacidoeiP ~i~béti~o e~ 1~ óeficiencie 

de insulina.. El numr?nto de la gluconeogéne!:.is :; l<.. ó.i!?"minuci6n de 

la cuptaci !.n t:e glucosa por loR tejidos oc..-·.niona !liperelucer~ia, - -

glucosuria. y ln. diurésis osr.iótic.~. que produce la ~oliuri::i.. caracte­

r!stic:;i, de eote ¡ndeci nie::-ito. L: ... der.:i:hirlr·-it.~ción, uno Ce lo::: probl~ 

m:i.o •"~fo Graves en pacienti.::!e- con cetoo.cidosis, re:...ult.1 !)Or pérdida 

de agut:J en orina, vómito y diarrr1a, Y' F.'e produce un.s. dimninuci6n -

en la inec;.ti6n cu~mdo ocurre letareo, r, omnolenci:i e inconscienci:.l ~ 

1U aurr.cnto de lo. lipÓlisis oca~iona elevación de lo::;i: ácidoo ero.~.os 

circulante!:. que non convertido~ en cetoácidos por el hí . .:r::do; des -

pués rer-ulta acido:zis. La pérdida de peEo, la Cebilid·::.d y el caneé!.!!. 

cio, en erm parte ~on c.~cundarias :i.l :.:i.Wt1cnto Cel catabolismo prot'!:._ 

ico y L~ la pérdida ::i.uscular. Por lo t:mto, la .deshidratación y la 

acidosi~ son tlor; er~vec. anom2tlÍai;: c_ue con:"ti tuyen lo~ princip.:.1es 

problen2s en la ceto~cidosis. 

Factores Precipitantes 

Los pacientes que def'arroll[l.n cetoacilloris, por lo e;2ner.'3.l, se -

sabe que tienen óia.betes mellitu~. L1 cau~a precipitante mrís común 

de cetoacidoeis es la supreei&n de insulina en 13 terapéuti~n Ce -

bido a que el paciente no ee siente bien o porque lo suprime deli­

beradamente. Con frecuencia. particip9ll com., factores ln. infecci6n, 

la cirucía. y el traumaticmo. otras causas r:ienos cornlUles incluyen -

embQ.r'azo, hipertiroidismo, síndrome ae Crushine;, acro:.1ee&lia, tera_ 

pd'utica con corticoeteroide:?, infarto del miocardio y diálisi2 pe­

ri toneal. 

CUaóro Clínico 

Le. ·CetoacidOSif'.' c:!iG!.b~tica EC desarrolla <'n un lapso r.i.e dÍ·:tS O S.2_ 

msnas. La anorexia, náuseo., v6mir.o, malest.:!.r -;.bc'iominal, poliuria, 

polidipsia y fiebre van fleVJ.ido·:. por ti!ntomü? rue l 1fectan al si~ ·_ 
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tema nervioso centr:;¡l, con dolor de cabeza, somnolencia., ltuc.itua, 

estupor y coma. Sl ex~;,men f.!Eico revela deshidr:itaci&n t-:n.1ve, 1'...ip.2, 

tenf)iÓn tncu..icar(1ia, di~rninución riel to!lo muscul::-.r e hiporreí'l·~xia. 

Puede haber ~ignoS' Oe irritación 1r.eníneeu, resr.ire..cionúf3 prQf\.1.':1-

das y rápidas, y un olor coracteríetico de acetona. en el aliento. 

El. ;>inenóstico di.f'erencial. es el de hipoglucemia, lR cual ocurre 

con frecuencia en pacientes con disbetes mellitus que están reci -

biendo innulina.. En pacientes cor.111.to~o", suele no haber anteceden­

tes de uóministración de insulina. 

La mayor p:..trte de lrts veces puede ha.coree el dic:t~óstico correc­

to sin dificultad y, por lo eeneriü, hay <..t.ntP.cedentes de inyección 

previa de insulina. En la cetoacirlosü=i, la hipotensicSn es- secUnd;;:a.­

ria a deshidrt-.tr"\ción y a depleción de la voleir:.la. La hipertensión 

í!,Ue se ob:."erv,:¡ en pacientes con hipoeluce1'.'iL1. rcsul·ta de mayor f:te-­

crec.i.6n de honnon:i.s presor'J.s princip.::.L11ente c.:itecolarninas. 

DI:.>ZRENCIACION DE CETOACUOSIS DI.\BBTICA Y COEA HIFOGLUCEKICO 

Antecedentes 

Exwnen Físico 

Oeto<:::.cidoe-iG r1 iabética. 

Aparici6n lentn 

Náusea, vómito, ·la.xi tud 

Poluria,. polidipsia., 

debilidad. 

El paciente parece en 

fermos hipotensi6n, de~ 

hidrCttación, tac¡uicar -

dia, aliento a acetona. 

retinopatía, 1eolone~ -

cutáneas de diabetes m~ 

llitus. 

Coma Hipogluc~mico 

Apo.rici6n rápida 

Sudoración, !Jalideza. 

Hambre, palpitaciones, 

Paciente parece saluda­

ble hipertensi6n; piel 

húmeda, taqu.ica.rdin., -

atonía rnu~cular. 
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Hi pe1~lucemin, notori¡;.\ Hi ?oeluc.e1·\i~1., cetonetl\i~ 

Datos de cetonemia, glucosu~.1 a, P..Uf"ente .. ·o ·mí~ima; la ori-

~1boratorio cetonuria. ·n_a Z.or,. idUc1l ·pueuC :11lOe.tT?r 
·~1,:;:~bSa :/-cc~On~-B. 

La terupd'utica debe dirieirse o. 19. corrección r1e las. dos anorma­

lidades rri~cipalee¡ deshidrataci6n (hiperosmolaridad) y acidosiR. 

L~ primera se trata con l!quidoA y 1~ seeunda con inRulin~. 
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VII. coi.PLICACIONES 

COkPLICACl0tiES OCULAllliS CROllICAS 

CATARAT.tl.S: Comúnmente ocurren cataratas en los pa.cientes que ban -

padecido diubetes rnelli tus our¿nte muchos af.of:. Esta complicacid'n 

puede estar rel::i.cionada con hiperglucemit1. no controlada. (El meta­

bolivmo de la glucosa por el crist:::.lino contienen la enzima aldos~ 

reauctaea, l!.i cual convie.cte a la gluco:.a a eorbitol). Este azúcar 

¡uede eer convertido posteriormente <-t fruct1J.o.ea por la sorbitol. -­

deshidrogenc.O:a. El eorbitol ef! retenido dentro de las c~lulas deb!_ 

do a su dificultad p..1ra atrave$ar la me.'!lbrana plasmática. La e1ev~ 

ci6n de la osmoalidad intracelular oca~iona mayor captaci6n de --­

agua e hinchazón del cristalino. Los inhibid orea de la aluoearedug_ 

tasa pueden prevenir la forin~•.ció11 de cataratas en los animales hi­

pergJ.uct!micos • .En el hcmbre ho.y prueba.Et de que 1 .. t conce11traci6n iQ. 

traocular de eluco2a y no óe eorbitol ni de fructuoea, constituyen 

el determinante crítico en l.:i. formación óc cataratas. Independien­

temente del mecanismo, el cantr:il de la glucemia al parecer es de­

seab1e para prevenir lae cataratas en el diab~tico. 

RETINOPATIA 

Aparece aproximadamente en 8% de lo.s pacientes con diabetes me--

1litus, en e1 momento del di3gnÓstico. Esta frecuencia aumenta con 

la edad y es de J 0% cuant'o l:J. enfermedad se diagnostica por prime­

ra vez en sujetos mayore~ de 50 arras de edad. La aiabetes melJ.itus 

es la causa más común de cecur~ra en los adultos. Hay retinopat{a -

a:pro:-::imadamente en 7o;t., de los pacientes con diabetes de la.rga. dur~ 

cián, y l(},( de los c.ue nobrevi,1en 20 años óe:.\pu&'s del óiagnóstico 

de diabetes están cie¡zos. El edema macular, el desprendimiento de 

retina y la hemorragia del vi treo son l~~ causa2 in.mediatas de ce­

guera di,1bética. 

La retinopatra diabética se clasifica en tres etapas segdn los -

cambios observablen: retinoplatía. secundG.rin, leve, macu1opatía y 
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retinopat!a prolif'erativa. La retinopatí'a secundaria, por lo gene­

ral, constituye el cambio-·más temprMo y con~is.te en microaneuris­

mas, hemorragias y pocos exudo.dos duro~~. Este tipo de retinopat!a 

e~ muy 00111Lln en p<:.ciente!::I de más de 50 ar1oa de edad y el pron6sti­

co empeora con la edad. La. m~·.culopat!a caracterizada por edema ma­

cular, ocurre rn:!s frecuentemente des:pués de los 40 años y consti t!!_ 

ye la causa má~ común de ceeuera en enfermos mayores de 60 años. -

:&l. tamai'io y núnero de las hemorrag'ia.0 se correlacione.n con 11ron6s­

tico catastr6fico y ocaf'=iona pd'rdida c.1.e la visión central como re­

eultado de hipoperf'u::::ión óe la md'cul .. 'i.. La retinopatía !)roliferati­

va pueae empe~ar a cualquier edad. En pacientes cLn diabetes mell~ 

tus juveni1 genera1mente ocurre después que ha habino diabetes por 

1o menos dur&.nte 15 años. En contraF-te • esta compllcaci6n puede d.!, 

earrollarse con extraordinaria rapidez (2 añoc) en pacientes con -

diabetes del adulto, en pd.rticular cUE:-n~o los grandes exudados mú! 

tiples y lo.~ hemorr.:?gias se localizan cerca. e.e la mácula. Lo caraE,_ 

tcr!stico de esta complicación es la neovaf"CU13.Tizaci6n; es decir, 

el desarro1lo de nuevos vasos en zonas de hipoperfusi6n. La adhe -

rencia al vitreo hace que é~te se contraiga, con deeprendimiento -

de la retina, jaloneamiento de lo~ vasos y hemorragia en el vitreo. 

Pueden eureir nuevos vasos del dir.ico. El :pron6etico de la retinopa:­

t!a prolifer~tiva es extremadamente ma1o. 5 anos despu~s del reco­

nocimiento de esta complicaci6n, 50% de los pacientes están ciegos 

y 10% hon fallecido, 

se desconocen los mecanismos :el desarrollo óe retinopatía. La -

prediRpOsici6n genética, lA. hormona. de1 crecimiento, la hipoxia y 

J.as unormalidades metab6licas • partic 1J.J.armente de los lípidos, Bon 

factores implicados en lu 6nfermedad. 

TRATA11:IE21TO 

La ctap¿:. inicie.1 en el tratamiento üe ¡ecientes con retinopat!a 

diabética es lograr un buen control e e la glucemi:t y de otras ano~ 

nalid.:ides metab6lice.s. Como por·a la~ otras complicaciones de óin.b2_ 
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tes.mellituS, hay cierto~ datos te ~ue la reducci6n Ce le gluce-­

~ia r.tedi3.tl~e inyeccionea n:últiplef'= de. insulini:.C·re.tard3. el pro¿re­

eo Ce 1ae let:-iOnes ·retinianae-. 

Se hc~n probs.do diversoc ccC.icar::entoe, incluyenao vi.ta.mina B12, 

eoteroide• anub6licos, antico~galantes, estr6genos, clofibrato y 

atrae, sin bucnoe reEultados. 

Hast<t la fechOL, la forma terapéatice. mác eficaz en retinopat!a 

diabd'tica eE" 12- fotocoab--ulaci 6n. k :_ne reía luminosa acin:inistrada 

a la retina es absorbiCa por 1~ he~o~lobina y por el pigxento re­

tiniano y luego convertida a calor; puede adoinistrarse mediente 

rayos l.áser con arco xenón de alLa pre~.ión, xubí o argén. La. fot.Q. 

co:ieulo.ción sirve parr-. lograr tres fin.alifo.de:=: li Destruir los -

microaneurisma~ y lao heraorr::?..:3i:",s con prcve!'lci6n ael cE"currimien­

to, edema maculur y eYUdaC o;., 2) Destruir nuevos vaso:.'l con preven. 

ción ce hemorrugin, cic.~tri:::~cién retipic..n:·. y d(l~prcn.::.imiento; 3) 

Prevenir la neovai::cul.J.rizaci6n nedi<.i."1te de~truccién Ce 1.12 zonas 

retinianas peri.réric1!.' f.'!al perfWláidas. 

Lo:;: ojos trataóot=: o pem&necen Elin cs.r.1bio y hrty fec,enerr.:~ció'n en 

menos Ce 10% de los pacientes. I.or,. result:.r6os en t:;ni.'ermo& ccn re­

tino~~t!D.. prolii~erÍ;.l.tive:. no ha.."1 c.ic1o e.2tisf~ctório:-. Atmc:ue no !.'e 

ha. establecido el momento it~eal para rPcon:endnr ln. fotoco~:gulE.tci6n 

~ue debe c-er reali~ado lo más pronto po~ible • 

.En la actualidad, le~ neceEii1ed Ce e>.tirpE-.ci6'n c1e le. hip6fie.is -

es muy lic:itada y debe re::-.ervarse para Cinb~ticos jóvenes con re­

tinopat{a. flc:rioa de ré'.Ípida evolución .... Se desconoce con enJCti -

tud coc10 funciona la eYti?·paci6n üe la hip6fi~is. L:i elin:ina.ción 

de las hormonae c1e la porción P..nterior Le l:t hip6fie-is; n.ot&ble -

mente la somatotropina, pueoe con~ti tuir un factot· import.:-mte. 

La vi trecton:.!a se ha perfecciorn.•c'lo, y el proceUir.~iento se h:2. v~ 

nido empleando cvu é:.:i to E::n el tr:..~tErdt"'ntn ci.e peciE"ntee con hemo­

rragia óel vitreo. 
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COLlI'LICAUIOllES CROIIICJIS DEL SIS:VE!r.A CARDiúV&SCUL.IB 

Es común la afección del ~i•tema caré!iovascular en racientee ~ 

con diabetes mellitus y las le~ione~, en particular de laE arte 

ri:;te coronariaf.' • e}:plicen 75 a 80% de las muertes debicle.s a las -

diabetes. Pueden ~er afectado~ el coraz6n, 1as arteriolas y loe -

capilElre~. No hay prn.;bo.s Ce c:ue e:tista aleuna lesi6n morfol6~ica 

específica. Por otr¿:. parte los c;;imbior- carc3iovunculares tienden a 

ocurrir más tempr:.no, aunc.:.ue r:ueC:.cn no ser más comunez en loe di~ 

bd'ticoe si e.e ccD··pz.r:¡_ con individuos norm~les de le. m1$ma edad. -

El infnrtc del miocarCio cau~a alrededor Ge la mitad ¿e las muer­

tes en la~ din.bético,~, y la ~upervivtncü~- eeti! riisminuiCill. en com­

paración C·)ll lo$ no óiabético~ C::e la misma edad en c1 uienes i:;e de­

sarrolla este paóecimiento. 

El pron6i:;tico erupeora. Ei dcso.rro112. cetoacióo2is, ini'ección, -

acidosis l~ctica o &lgWla otra ccmplicaci6n de la Cio.betes. Las 

rr.ujeres dié.tbl!tict--.E. f:'lon especiuloente propensas al infarto del -­

miocardio. Divereos factore~ participan en la eleveda. frecuencia 

de enfern.edad de lf~s coronarias que se obeerva en pacientes con -

die.bates mellitus. Erto~ inclt:yen edua del p::cientc, dur<.ción y -

gro.vedad de la diabetes, y pre!?.enci?. ,1e otroe factores de rieego, 

como hipertensi6n, tab~c:ui~mo e hiperlipoproteinemiv .• Se ha isuge­

ri.:o c.ue la .3.fección de lot~ pequeños vasos del coruzó!'l Ce alé\lilOS 

pe.cientes c: n di:~betes mellitus puede ocasionar cardiomio:patía. -

Independicnterr.ente c~el ez.trecha.I:-.iento Ce lns arterias coronarias 

principnles. 

La e.rteroscle:r·ofli::: óe las ;;.r·teric-ts femorGl, poplítea y de las -

grimdes arteriuE" Ce la. pantorrilla puede motive.r clz.udicación in­

te1ir.itente, extrel!1idades f1Ías, entumecirr.iento y hormigueo. La -

Afección Ce lrn:: erteriaf: aortoiliacss a1 parecer ee menos común -

en los ó.iabJticoe, pero es mayor en lae. arterias de la puntorri­

lla. La.r. oclUsioneE tienden a ser multiseementarias con cornbios -



32 

mur,.ler; tanto proximal como distalmente. Las arteriola• y los ca pi-

lares tambilfn pueden estar e.fectadoe por la diabeteE mellitus. Una 

leeid'n muy característico. e~ el ene;:rosamiento de la membrana basal. 

de los capilares. Este hellazgo, ciue una vez se pens6 genética.a1ente 

dete1winado e indGfJendiente de las anonnalidadee. del metabolismo de 

li1 glucosa., probablemente sea pt1rte del síndrome ciiabético y se co­

rrelacione con la duración de lf'. enfermedad y el mal control de la 

glucemia. 

Una óe las manife~taciones clínicas óe enfermedad vascular perif! 

rica es la aparición de gangrena QU€' puede af"ectai· cualquier parte 

de l~s piemas o de los pie~. Ln gane,rena es más común en diabéti-­

cos que en sujetos no diabéticos, y es particularmente frecuente -­

despu~s de los 50 afias de eaad. La gMt:,renn. tiene mayor frecuencia 

en diabd'ticos con a.fecci6néle las arterie.E de r:e~ueffo calibre. La -­

neuropa.t!a, el trawnatismo y la infección pueden predisponer a la -

gangrena.. El. cuidsdo especial de las piernas y los pie€.., con i:!.ten--. 

ción pt'tr-ticular a las ufias de los pies y evitar los traumatismos y 

la infección, constituyen medidas esenciales para prevenir la gan-­

grena. Comthlmente se piensa que la gangrena y la ulcero.cic5n de las 

extremidades inferiores prirnorUia1mentc es secundaria a afección :n~ 

crovascu1ar (vasos con calibre menor de 0.3 m.11 de di:1metro). no abe. 

truite hay baE>tente objeci6n patol6gica, :..·adiol6gica y funcional 

acerca de ee:e concepto. La. hipertene-ión es común en pa.cientes con -

diabetes, en particular en prc~encia de enfermedad renal. A menudo 

ei;:.tá suprimida la renina plasmática, pero i;e deeconoce tal mecanis­

mo. Se ha postulac~o disminución de la eíntef:ic:; de la renina secund~ 

ria a destrucción de celulas yuxtae;lome-rulareE-", disfllllci6'n ~-imp;;Hi­

ca y expanPi6n de la volerrda. 

COJ.lPLICAClONE.S RENALES CRONICAS 

La le:::i6n más característica óe la diab'-tc~ mellitus es la glome­

rulosclerosis nodular. El áre& LI e la nef'rona que desempe~u Wl -pE;i,pel 
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principal en la patogéne~i~ ce ln nefropat!a diabética es el me~ 

sangio. Se piensa que e~ta estructura es reE".ponsable de la capta­

ción y depur.?.ción de l::i.E macromoléculae de la e:sne;rE;. La a.cumula­

ci6n de inmunoelobulinas en el meE'angio (1.sG, lgM), de cou.plemen­

to (B1 c) y de otrao proteínas no inmun65enae (lipoproteínas, fi~ 

brina) constituyen 1:-. le~ión ratóeen.:;. fundamental. Es.to puede OC!:!:, 

rrir temprano en el cur$o ce la nefropat:!a y antes de que se desf!:. 

rrollen los nódulo~ fit»bd°ticos típicos, los cuale~ se localizan -

en le. periferia óe los penachoe c.::i.pilri.res del elomeru.lo y contie_ 

nen elucoprote!nas positiv~~ del ~cióo p-aminoEalic!lico, carbohi 

dratos y l!pidos. La hialinosis arteriolur, un dep6sito de mate-­

ri1\l hialino en 1.:1. luz de las arteriolas glomerulareEJ aferentes y 

eferentes, constituye tma 1P.~i6n ti!:'uhv casi patognomónica de la 

diabetes mellitus. 

La glomerulosclerosi:? difuEa, c;ue con'?iste ~n el en¿;rooamiento 

de la membrana baeal. capilar, er:. mds cormin en los diabéticos pero 

ta.mbid'n pueue ocurrir en otro~ padecimientos. Esta lesión se ha-­

lla con mayor frecuenci~ en lor: dinb~ticos con insuficiencia re-­

nal cr6nicG... 

Otras lesionee oheervables en el riñón uiabético incluyendo pa­

pili tia renal necro~ante, necr0Eiz. tubular aeuda e infección. Ob­

viamente no todas estas enorrnalidades son peculiares de la diabe­

tes mellitus y pueden 8er observadas en otro~ padecimientos. La -

nefrOJk'.tÍa re_ore<.enta 50 a 60;t de la cauoa de muerte en pacientes 

con diabetes melli tu~ juvenil ·:¡ con~ti tuye el principal factor de 

mortalidad en esta pobl.3.ción. L:J. Curación prom1:ciio de la diabetes 

al inicio de la rroteinuria ee aproximadamente de 15 años y se d!!_ 

sarrolla in~uficiencia renal erave {creatinina mayor de 8.5 mg/ 

100 ml) 4 a:ios despuéf'., con muerte ¿e la r:.ayoría de los pa.cientes 

a los 6 meE'ee :=ieuiente~. La ~upervivencia ha llegado a. 657' n loo 

3 afias de hc.ber hecho tr:?.spleinte renal con t!xi to. Le bid o al pé!:i,... 

mo pron&-.tico en CUP11.to a. la ~upervivencia en el 1".nfenno con na--
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fropat.!a av:;tllzaaa, debe penear:.-e seriamente en el tr.:m$plante 

cuando 1a~ cifr1~ de creatinina s6ricn euban de 5 mg/200 ml. 

Complicaciones l~eurol6gic.:i.s Crónicas 

La diabetes mellitus puede afectar en er:encio. cualquier parte -

del sic tema nerviozo. Q"..ti?.á. la anormalidad más común sea la neur.Q, 

pat!a 11erif&'ric::i. Lo.~ partes diet<.tles Oe las extre;~dó~c'.es in!'eri2. 

res son las típicamente afectadas. LoF- cambios sensoriales eon ~­

m1Ís prbruinentes y lo primero ~ue Oeoapareoe es la propiocepción, 

(oprcci~ci6n de los com::ios do la locorna::i6~) , dolor e hiporrofle­

xia. La piel se atrofia, se pone seca y fr!a, la pérdida de pelo 

puede volver~e tul dato pror.inente. ?ar lo genergl, hay retrgso en 

la conducci&i nerviosa. Debido a la reEpUeGt~ di~oli.nui<la al Color 

los pucienton e!': tán propc:neos 2.. C!Uern:..dur:i ":>r úlcera. de l::f' piernas 

y dedoF.: de loe piee .• La f':ensación quer.:rn.nte de los t·:ilones y la~ -

plantas constituye un síntoma caracter!~tico. 

Una ~.ntieu~ observación clínico ~eüul~ que los síntomas Ce neu­

rop:: t{a periférica r.iejo:re.n con un crmtrol m<.~~ adecua.do ae 1.-:t. di..t­

beti~:: mcllitun; e.:to :..poyn l.:t idcn é.c c_ue la hipergluceatia. C:.esem­

pe?..a ur.. pa:;iel importante. Hay ciertas demm~traci one!"' expcrimentr.­

les 4ue relacionan la v!1 Ce los polioles con patog~ne~iz de la -

neurop:?.tía :perifl1rica. Eh los
1
células de Schwann de los nervios -

perifé'ricos hay :>l.dosareductas::t. Le acumL\lo.ci6n de sorbitol. y de 

~ructuosa en lo~ nervios Oel diabético ocasionan da~o de la~ célE:, 

las de Schwann J ~e proauce der-~ielinización segmentaría. La ter.;, 

pt!utica. con inhibiC.ores de la alóosarreducta~a y la reduccicS:n del 

impule-o nervioso. L;i afección del ::ir-tema nervioso simpático es -

difusa y Ee in::mifier.ta clínicamente por diversos cíntomas que in­

cluyen: hipoteneí6n po2tural, gaetroparesie, diarrea nao.turna, i~ 

continencia urinQri~ e impotencia. Esta última ocurre frecuente­

mente y .:;iuede plantear problemas psicológicos en el varén óiabé-­

tico. 
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Puede haber afección de loE' p~.re~ cr:mcales, en partic1.1.ltz1.r el­

terce1·0 y el ~exto. Et=to proOuce p.:i.n!'lisi~ de lo~ !1:ÚE-culos extr~ 

ocula.1~ee- en casi 11o de lo~ pncientes rnayoreF c:te 50 añoe.. Puede -

haber ptoaia (caído do un 6rgano),diplopia(visi6n doble de objetos). 

La amiotrofia diab~tica, por lo G2neral se observa en pacien-­

tas de mayor edad con diebetee. menos grave. El E'Íné1ror.:e clínico­

está constituido por debilidad ti.e los múf culos proxim:iles, atro­

:fia muccular, mialgia~, diseste~ie. de los rr.usloe, pérdidas :-.ens.!2, 

rle.les y el sic;no de Babinsky. El electromiogr:ur.1 y la biopda -

del mtfeculo pueden ~er compatible~ con miop~t!a o neuropatía, y­

el diagn.Sstico diferencial de otr:t~ neurop1tír.o o miopo.tíaE pue­

de resultar extrerr.afü.unente óif!cil. 

COMPLICACIONE~ t.:UT • .NEAS CHONICAS 

La piel constituye el blanco ravorito de la diabete•. Pueden -

obee.cvarse muchas lesione::-, pe?·o nin6Úna e!;'pec!f'ica de la enfer­

medad, con la posible excepci6n de la necrobiosis lipoÍdica de -

loe diab~ticos. L" lesi.Sn cutrurn<i más corr.ún eo la dermopat:Ca di;!. 

bética, c;.ue se caracteriza por zon.:ts p;;.rda:::, a.tróficas, bil"?n de­

lineadas de la regi6n pretibi~l, que parecen cic1trices. Como el 

nombre lo indica, la necrobio•is lipoidica de los diab~ticos co~ 

eiste en necrosis de la pie1 con lnfiltraci6n de grasa, la cual.­

trunbién ze halla en la zona pretibial. L~s lesiones aparecen co­

mo placa• rojas con bordes difusos. El llamado xantoma del diabf 

tico no es realmente tal, ya. oue ocurre en p·_-.cientes con anonna.-

1idades de las lipoproteínas, en p~rticulAr la hiperquilornicron~ 

mia, haya o no hayn diabetes mellitus. Estas lesiones que por lo 

general, están loc,tliz~da:: en glúteo~, codee y rodillas, p:-racen 

erupciones, de ah! la de~i~aci6n de xantom~~ eruptivos. Las in­

feccione- Ce la riel por ha.etaria~ y hongor son comWles en :pa--­

cientes con diabetes me1litu?, ,ero n~dn er e~pecífico en rela-­

ci6n con su desarrollo. 
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VIII. TBATAi;IENTO DE LA DIABETES llELLITUS 

La di•ibetes .nellitu; es muy di.fícil de tratar. Con el descubri­

miento y dfaponibilined de la in~ulina, los mádicos pens'1ron que 

el problema habíci sido resuelto, pel'.'o este no ha sido e1 caso, -­

No hay duda alguna que el tratamiento con insulina ha proloneado 

la Vida del paciente diabé'tico, evitándole graves complicaciones 

co:no la cetoacidozis. Sin embargo, m.rn se desarrollan las compli­

caciones cr6nicas, en particular las cardiovasculares y las rena­

les, y son cau!'lu de la mayor parte de .:fallecimientos. Esto no si~ 

ni:fica r;ue las complicaciones no te?lf;an. relaci6n alguna con las -

anormalidades del metabolismo, sino que no se ha logrado un buen 

control mediante la terap6utioa con insulina. 

Las met;::.s idea.le:? en el tr".3.tE'.•1iento Ue1 diabético deben ser: --

1) Aliviar los síntomas; 2) Intent .. r el manto.oimiento de una glu­

cemia lo m~s cercaaa a las cifras normales; 3) Evitar los defec-­

tos secundarios indeBeabl~s del tratamiento, primordialmente la -

hipoglucemin, y 4) Prevenir las complicaciones crónicr-ts de la en­

fennedad que finalmente conducen a la muerte. 

Hay tres modalides principaleN para el trat,'!J11iento del diab~t!_ 

coi a1imentaci6n, insulina. e lúpoglucP.mi~ter-: bucales. 

Alimentaci6n 

La disminuci6n de calorías en l~ alimentuci6n y la reducci6n de 

pe..., son b!Ísicas en el trato miento del diabático, en particular -

el obeso con di'ibetes del adulto. Cuando se prescribe un r~eimen 

alimentario deb5n to1Jarse en cuenta varios principios; l} Se in-­

tentar!Í identificar y moaificar los hábi toe alimenticios normalec. 

2) El rJgimen debe ser .:fisiol6gico y planeado p..~ra que el pacien_ 

te lo continua el resto do su vida ein que llegue al ayuno ni a -

la desnutrición. 3) La cantidad de carbohidratos, grasas y prote­

ínas debe estar adecuadamente equilihradas. 
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De acuerdo a1 peeo inicial y la c2.ntiO~d. Que se desea perder P!. 

ro. llegar al peso desea, el número tot~11 diario de calor!u.s, per­

lo eeneral es de l, 000 n l, 500 con une. distri buci6n de ce.rbohidr!!. 

tas, grasas y proteínas de 40, 4~ y 20~, re~pectivamente. No es -

necesario eomll1'•r e.l p9.ciente a u.-, réeimen mon6tono y e.burrido, fu 

vez de eso se debe permitir w1a amplia variedad de alimentos con 

inte!·cambio libre, 

Los pacientes que están recibienGo insulina y que tienden a de­

sarrollar hipoglucer::ia !JUeden beneficiarse de un régimen que con§. 

te de eeis pequeñas comidns en vez de las tres principales del -­

d!a. El secreto del éxito del régimen alimentario r"dica en la m,2 

tive.c16n tanto del médico como del paciente. Son muy !~portantes 

le. tranquilidad y el control cuidadoso, 

E1 ejercicio constituye W1 excelente comple~ento del trate.mien­

to, pero es poco eficaz si se emplea como tfu.i.c:J modalidad terapd'­

utica, ade·r:ds de que reduce los requerimientos de insulina. Por -

lo tanto, un paciente diab6tico activo que está rec1bi€ndo insulJ.. 

na debe ser instruido pura que reduzca su dosis de inoulina si -­

realiza algdn ejercicio agotador. 

METABOLIS!.tO DE LOS C.\RBOHIDRAT03 

El r6gimen por ei solo es suficiente para controlar la glucemia 

y ~ejorar todas la~ complicaciones en el obeso con diabetes mellf_ 

tue del adulto. La obesidad produce insensibilidad del m~sculo y 

de .iel tejido adiposo para la insulina, al -parecer por dismin!!_ 

c16n de la unión de la insulina a su receptor en la membrana pla~ 

mdtica. La hiperglucemia y la hiperlipoproteinemia en presencia -

de una mayor secreción de ineulina con secundarias a esa~ormali­

dad. El defecto en la unión de la insulina y su secreci6n son co­

rregidas medic.ntc reducción de peso. La hipertenzi~n que a menudo 

se halla en el ~iabético obeoo respondo al tratamiento alimenta~ 

ria y a la reducción de peso. 
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INSULINA 

Este poldp6ptido honnonnl se halla diAporu.ble para el tratamie!!. 

to de diab6ticos desde 1921. La honnana es extraída del páncreas 

de loa animales, en parti cu1ar vacas y cerdof!t. Las preparaciones 

de insulina mls comt.!tunente utilizadas contienen una combinación -

de insulina bovina y porcina y están dis,onibles en diversas for­

mas con diferente duración de acci&i. La pureza de las preparaci2_ 

nes de insulina es cercena a 100~. 

Todas la~,preparaoiones de insulina son ieuaJ.es, y la única di­

ferencia es la duración de ~u acción. Por lo tanto, la c1asifica­

ción do insulina de acción r&pida, intermedia y prolongada, según 

su máx:t.ma acción y duraci6n del efecto es de utilidad cl:!'.nica. En 

este aopecto, cada tma de las insulinas de acción lenta es muy -­

semejan.te a su contr3parte correspondiente. As{ la semilenta es -

igual c¡ue lu regular; la lenta es comparable a la NP!l, y la ultr~ 

lenta se parece a la insulina prota.minazinc. Todas las insulinas 

contienen zinc. La adición do protamina disminuye la solubilidad 

y prolonea 1a duraci6n de la acción. La insulina regular y la se­

milenta son las tlnicas 1'onnas que pueden administrarse por vía ia 
travenosa. Estas además de todas las otras preparacione~ de insu­

lina, se administran por vía f!ubcutánea.. 

PIIBPARACIONES DE INSULINA 

Acción corta: 

Regular 

Semilenta 

Intermedia' 

NPH 

Lenta 

Acción prolongada: 
Protamina zinc 
Ultralenta 

Acción máX'ima 
(horas) 

4 6 

4 - 6 

8 - 12 

8.- 12 

14 - 20 
16·~ i8 

Duración de ac­
ci6n (horas) 

6 8 

12 - 16 

18 - 24 

18·- 24 

24 36 
30 - 36 
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La insulina ~z muy e~t~ble a la temperatura ambiente, pero ~e -

recomienda re:fricerarFe el frasco mientras no esté en ui:io. 

La insulina desempefla un papel import.>nte en el metabolismo ge­

neral, cauf.1ando aumento en el mete.bolismo de loe carbohidra.toa, -

el gluccSgeno •Íntesis de d'.cid·>e eras os, coptaci6n de aminoacidoe 

y ~íntesis de proteínas. Es, así, una importante hormona anab6li­

ca que actúa sobre una ve.riedad de tejidos incluyendo el h!gado, 

el tejido ndipo~o y el mt!sculo. 

QUDIICA 

La insulina es una honnona proteínica prcducida en los islotes 

de langerbwie que constituye el 11' de tejido pancre!Ítico. La cri!!. 

ta1i?.ación de lé. insulina reqUie1·e huellas de zinc, que puede eer 

un constituyente de la insulina almacen~Ca pueeto c.ue el tejido -

pancréático normal en rel2ti vamente rico en ee:te elemento. 

ESTRUCTUI>A 

En todas la~ especies, la molécula consi~te en dos cadenas co-­

nectadas por puentes c.'iisulfuro. Un tercer puente intradiault'uro 

también ocurre en J.a caden3. A. Le ruptura ae lfü:: lUliones clisulfu­

ro con a1cali o aeentes reductoret inactiva a la in~ul.ina. L:i. di­

geeti6n de la insulina con enzimae proteolíticas inacti VE>. a la 

hormona y es por esta razón que no se puede dar por vía oral. 

Pactares que determinan la respuesta de la insulina 

Loe resultados obtenidos cuancJ-:> EC admini!"'trs alguna :prepara-­

ción de insulina Cepenñen de vario~ factores, incluyendo ubsor--­

ción, técnica de inyección, neutre.lización er.. la sangre, ir.et~bo-­

liemo y respuesta de lo~ tejidos blBndos. 

Cuando se ELC:n.inf:.;.tra por vía subcutánea o intra.muecular, le ab­

sorción c>e la insulina. puede di!';minuir ~i el pe.ciente está ciaehí­

dre.t~.do o hir·otenso. E:?'te fenómen<; Cebe ti=nerse al tratar ::. un --

diabático con cetoacidosis. 
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t Es ovidonte qua la insulina·poe vía intravanosa actúa mas r5pida 

mente que la aplicada por vía subcutánoa.La adición de insulina a 

l~s solucionas intravenosas debe sor manejada con mucho cuidado. 

Como se mencion6 pravi<::imonte, ""unque ocurre absorción da la insu­

lina invitro ( dontro da un vaso de vidrio) y en tubos de diluzi6n 

este fenómono ha sido ax.::igerado. La md.xima dificultad con esta t6c­

nica os la inducci6n da hiperglucamia(aumento anormal de la canti-

dad do glucosa en la sangre),la cual ocurre cuando la inf'usidn se. 

descontinúa on forma súbita.La dosis da insulina y el tiempo do a~ 

ministraci6n,particularmenta en ralaci6n con las alimentos modi'fi­

can los efectos torapeúticos. 

Loa anticuerros circulantes neutralizan la insulina volvi6ndola­

manos üctiva, esto aumonta los req1.Jorimientos do insulina y crea un 

grava inconvonianta.Dospuds do la inyección paronteral,la insulina 

entra a la circulación ganoral y es motabolizada po1· al higodo y -

el riñdn.Por lo tanto,as fácil entenciar coma puada alterarse la e­

ficacia da la insulina en las trastornos hap&ticos y renales. 

ESTADUS CLINICUS QUE SE CAfü\CTERIZAN PUR RESISTENCIA A LA INSULINA 

Tratümianto can anticonceptivos orales S!ndromo do D.rshing 

Torapeútica con glucocorticoidos Acantosis nigricans 

Acromeg~lia Hapatopatia crónica 

Obosidod Nefropat!a crónica 

Indicaciones para ol trytamiento da insulina;en pacientes con Dia­

betes mellitus: u) Corrección da la catoacidosis, b) Control del -­

s!ndrome hiperosmolar no cetdsico, e) Tratamiento del paciente que 

na responde a otras modalidades terapoúticas.Hay dos sit~acionos -
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c1!nicas en les cua1es el m6dico con~idera el uso Ce ineulina en 

forma permanente. Una ee el la peo ~ue eigue a. la recuperoci6n oe -

la cetoacido:.:iis o síndrome hiporo:Jmolar no cet6sico, y la otra. es 

el. tratamiento de un diabético mal. control.ado y que eetif siendo 

t~.tado con aJ.imenté·CiÓn o agentcB hipogluceniiantes bucales. 

Puede haber dif'erente~ enfoques para cambiar de unr-:1. preparación­

de insulina de acción r&:pida a una. de acción proloneada. La prime­

ra es sumar lo. cantidad tot<-tl de insulina reeul:?..r o eemilenta que 

recibi6 el. paciente durante las úJ.tima~ 24 horas y dar la mitad 

de dic:ha cantidad corr.o insulina lentn o insulina NPH ant:eE -

del deso.yuno a 1?. ma:1ana siguiente. Luer;o ::e corr>prueban las cifras 

de eluco~a en san.ere y orina cada 4 horas y !?P administro. in~ulina 

regular $egún se requiera. Si se em9lea sangre, una euía rezonable 

eo la administración de 5 U de inAulina reeular r:ior vía. su'bcutánea 

por c<1da 50 mg de eJ.ucemie. <:ue excedan loe 150 mg/J.OJ mJ.. OUEildo 

se emplee orina, deben tenerse pr€cauciones extremf'.f. al interpre-­

tur loa resultados. El méCico debe de conocer el tunbra.l urinario -

de su pe.ciente par.:~ la elucosa, y nece~i ta usr;i..r una t4cnica de do­

ble micción. Es razon~ble adnünif"trar 5 U Ce inf"ulin1~ por vÍR sub­

cutánea por caaf:I. awnenito Cie s-lucosuri a. La do~is lenta o NFH ::e ª!!. 

menta caóa. 3 a 7 dÍH~ see;ún l¿; rer;puecta. Ot1·0 aspecto es empezar 

con 20 U de insulina NFH o lenta por vía subcutánea a la hora deJ. 

desayuno aumentando la dosis cada 3 a 7 días, eegÚn se requiera. 

liíodificaciones del tratar.tiento con insulina parg, rr.antener el CO!:,. 

trol del. diabético: es extrerradamente difícil. J.ogra.r la mP.ta más -

importante en eJ. tratamiento del diubéticr.1, esto es, el buen con­

trol de le. glucemia. k r;:-.z6n es obvia. No es posible simular el -

patrón norm.tl de ~ecreción de insulim.-t si Ele adminir.tra ineulina -

parenteral.. ~ los individuos normales, la mayor pa1 te de la seer!. 

ción de insulina ocurre denpués de ingerir alimento y si no hay i~ 

gestión alimentaria, el p::fucrear produce muy poca ccntided de inell 

lin~ (0.5 a 1.0 U/h). Cnn much::_ frecuencia se c..:l1mini:;.-tru una prep2. 
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ración de insulina de acción r.!pide. como la !!Fii o ln lenta a la hg_ 

ra del ceeayuno. La máxima acci6n ocurre 8 a 12 horas deepu~s. -~ 

Por l.o t;enera1, &ste. dn por reEtultC!.cl1J inDuficiente insulina en e1 

dee:ayuno y el. almuerzo, y demasiada cuando la persona se encuentra 

encamada. 

Un segundo problema ea c~ue en vez de ir Oirectrunente al. b!gado, 

como 1o hnce la innulin'l. end6gena, la insulina perenteral penetra 

a la circulación c.eneral ante!1 ue alcanzar el. h!gado. La. conccntr~ 

ción de insulina plasmática, eu metabolismo y su acción 2i:f'ieren -

de 1o que ocurra normalmente. 

La~ inyecciones múltiyiles de inf-ulinae <le P..cción rápida o las ºº!!!. 
binaciones de insulinas de acción rápida y de acción pral.aneada, -

por lo i:,cmeral, permiten un rnejor control, aunque no el ideal. Se 

piens::"'\. que no ee posible tm buen control de la e:lucemia. con una -

sola inyecci6n ciaria Ce in~ulina en la mayorí~ de loe en~ermos -­

con diabetes juvenil. Si el enfenno está motivado, debe recomenda~ 

ee 1a inyección de insulina reaular 30 ~inutos antes de cada ali-­

mento. Se puede empezar con 5 U por v!a f:'Ubcutánea, aumentt:ndo de~ 

pués la doeis en 5 Wlid:ides, ~el;lÍn l.J..r: cifr.9.s de gluce::iia determi­

n~das dOE· horas C espués del desayuno. un a!:pecto máE adecu::-.do y -­

pr:.íctico es la inyecci6n ae insulin~ NPH o lenta en combinación 

con insulina regular dos vecet: al día, a la hora del desayuno y la 

comida. La dosis inicial es de 10 U <".e insulinn lentn más 5 unida-

des de in~u1ina reeulnr, entre lae 7 y las 8 a.m., y entre las 5 y 

las 6 p.m. Entonces puede c.jur-tar~e 1-t. e osis c.ie insulina rel,rular o 

lenta depenOi·.,ndo de la respuesta. La lóc;ica ae este enfoque es 

t~ue la pri~1era doeit: de in-::ulina de acción prolonc;.;.¡.de. di~minuye la 

glucemia. durante la tarde y el principio de la noche, y la Sf;¿unda 

dosis suprime la gluconeogéne~is durante el sueffo, evitan~o el de­

sarrollo de hiper.'.:lucemia notoria duri;inte el ayuno. Ests. dosis de­

be ser rr.uy per.ueña (por lo e• .. neral no m<fo de 10 U) pora prevenir -

el desarrollo de hipoglucemia. En fo~~ª semejante, la primera do-­

Fis Oe im~u1ina ree;ul~..,.r debe descender la gJ.ucerJia durante eJ .:; 08~ 
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:tuno y al .almuezo·, y l:t dosii;; vcir.,ertin!I. C'irr .. inuye el ~.urnento ---

postIJrr1ndieri_~e-··iá. ~it'.tde·;~¡a rub~-ecuante a lEl comid(? .• 

Se. han s.e6U!do· ,fPJC~o~ otr-:s 11.~c:ueni.:..~, en :;enf!r.:!l el cl{nico reo!! 

ta i?~nli~~- cu'=!nc.i~ a~í se rer:,uiere. El uso de insulin-;. dP. acción -

r~pid~ o prolOnc;nda. depen .. i!r.1 del patrón de hiperelucemi::t.., ltt glu­

co~Uriu o (le :.1.mbas. 

Unu de l::.s flnalid:::.C:es mr{z irr:;iort~:mtef: en el tratamiento de la -

diabetes melli tuR er. l!..~ educaci 6n del p:lciente, partic1.1la.rmente en 

ralación con el U$O de insulina. Bl enfenno debe estar familiariz,2_ 

do con los princi.!'ias báeico<: r.ie ln 8ecreción y acciones de la in­

oulina, las C1J.nplic:~.ciones de la Diabetes r.:elli tus, las. t6cnicas -

de conserv~ción y aplic~ción de insul.ina, cuidac~o Ce loo: pies, sía 

tornas de hipoglucemia, y lo que debe hacer cu:;ntlo 4-c:itos -:i.parezcan. 



IX. H4POGLUCEMIA 

Est" complicaci6n del. tratamiento con i.nsul.ina, por l.o general., 

sienifica inyecci6n de inr.ulina en exceso. Puede ocurrir en cua1-­

~uier momento y con frecuencia durante 1a noche, particularmente -

cuando el enfermo eet~ acostado. La ingesti&n irregular de nli~en­

to, la actividad extrema, ineestión de alcohol, interacción medie:::, 

mentosa, nefropat!as, hipopitui tariGmo, ineuf'icie11ci1 supra.renal :¡ 

en· 13:.!!neral, los factores que disminuyen los requerimientos de ins!!_ 

J.ina pueden predisponer a hipogl.ucemio.. Un síntoma comt!n de hipo­

glace1nia eo el dolor de cab::iza. mo.tutino al despertar. Cuando el -

diubético hace notar esto, el médico debe busce.r los antecedentes 

de hipoglucer:lia y si e:~icte, reducirá l:i. dosis de inr;iulina. Un fe­

nómeno f:.l:ililiar para io8 m~dicos que tratan p[\cientes con di.:'.betes 

mellitus, es ~ue hay un ciclo, o efecto de SomoeYi, c~ue conr:.iGte -

en periol1o:. de hi9oeluce 0:.ia e ue al teman con periodos de hi-perelu­

cemia. En eee.."'"lcia., eete fenómeno repre$enta exceGo tle insulina. 

Corno respue1~ta a la hipergluce·nia hay mayor r::ecreción Ce hormo­

nao hiperglucéc.icas, hormonas del creci:r.ie!l.to, glucorticoides, gl!!, 

céeon, adrenalina y noradren~1ina. Las óos primeras aumentan la -­

gluconeoe;énesi::: y dic.:minuyen la capteción ae elucosa por 10S teji­

dos, 1::-.,,.s. dlti::mo dos aurnentc·n la form'.3.ción de gluco~a ~- :rnrtir del 

8lUCÓe;ena y di:;minuyen ].a Ca!_Jt:tci6n de BlUCOS:l por lOF.l tejidos. -­

Al verificar~e ~ue la gluce~ia o la clucocuria se encuentr9.ll dema­

siado elevadas y se decide aurnentur la dosis de insulina, el resu!_ 

tado eerá mayor hipoeJ.ucer·~ia, máe síntomas y m<t's ciclu.je. Eh este 

c:1so, lu acción correot:J. r-er~ dit::r.iinUir la dosis de insulina. 

Las cau~as más frect1entes de la hipoe;1ucemil::l. ean el exceso de 

insulina, la. insuficienciti. en-:-.1a. cantidad de alir.lentos en rel:-:tción 

a la insulina a:plicadc. o a la dosis ñe hipoglucemir:-Jite ore.l. ineer!_ 

do, periodo~ proloneados de ayuna en pacientes q_ue. ine;iriercn hip,2. 

g:lucemi:mtes ar~tle2 o se aplicaron in~ulina, ejercicio excesivo, -

v6mi ta y diarrea o trastornos emocion9.le~. 
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Existe una re1"'ci6n eetrecha entre la cantidad de alimento inge­

rido o absorbir~o y la cantil)ad de inEulina que se aplica o de hiP.2, 

gluoe111ia.nte que se ineiere; cu;;.nto se moCJif'ica eFta relación se -

in! a los extrerr:os que son hiper o hipoeluce.nia. 

El cuadro clínico de hipoglucemi~ es variable en su preeent~ci&i 

de acuerdo a la ~en~ibilidnd del sujeto, pero existe una re1ación 

entre la c.antiUad de elucosa y lar,i mani.fest~:ciones clí'nicas. En un 

princi9io, cuando los nivelee ee encuentran entre 50 y 70 mg/dl, -

el swjeto tiene unn deEce.rga ps..r:.t::=impática con!'listente en hambre, 

mareos, dolor ~bdor.ú.nal, su~oraci6n excesiva y ocasional;nente hip~ 

tensión y bradicardia. Eh ocasioneE se asocian otras n:i'.ll'lifestncio­

nee como la cefalea. l2l niveles entre 50 y 35 we/dl se presenta ~ 

una Cescarga simpática que conEiste en ViGi6n borrosa, temblor, -­

hiperhidrosis fría, vasoconotricci6n perif~rica, palidez y algunos 

síntomas cerebrales como péroida Ce la eEpontüneidad en lu conver­

sación, bostezos, miedo, aneu~tia, laxitud, confusión mental, crJ.­

sie Ce automatiGmo. Con niveles inferiores a 35 rng/dl el pac~ente 

presenta crisis convulsivas generalizadas y coma, con leoión cere­

bral irrevereible y muerte. 

El trat:.tl1liento inmediato de las ~anifest~ciones de hipoglucerda 

consiste en la ndministr~ción de glucosa; si el pacient7 ee encuen 

tra consciente deberé'.n administrarse por v!a oral agua con azúcar, 

refrescoe azucaradas o jugos a=ucarados. Cu.::::.ndo el paciente se en­

cuentra inconsciente, la v!a de aóministración es l~ endovenosa, -

administrando·Bluco•a al 10, 20 o 50% (dextraboot o la a~~inistru­

ci6n de 1 rng de glucágon por vía subcuti!ne!l). De acuerdo a la causa 

y la respuesta del paciente se continuará la admini~tración de ea_ 

tos medicamentos o se ~uspenderWt. 
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IX. l. PREVE!ICION DE LA. HIPOGLUOEluIA 

Es nece~ario tener presentes l.oe siguientes purrtOs para la .preven­

ción de 1a hipoglucemia. 

Horario &propiado para las comidas y 11.El~ oolcic.ionSs. 

Uso de l.:t cioE'i~ de insulina más baja. pompati~le con ~ control. 

efectivo 

Preco.ucioncs frente al ejercicio 

Mayor ingestión de carbohidratos para las secciones de ejercicio 

vigoroso 

Menor dosis rle insulina !lar:;i. el ejercicio moderado y prolongado 

I.ayor ingestión óe alimentos y rr.enor U.osis de insulina para e1 

ejercicio vigoroso y prolongado 

Evitar la ingestión de ''lcohol 

Cuidado con el u~o especiul de insullna en casos de sensibilid:td 

externa. 

Niños muy pe~ueños 

Estados de deficiP.ncin end6crina (hipopítituarir:mo, enferI!ledad 

de AdóiAon, etc.) 

P:;,.cientas con dL.:.betes do l~rga evolución Ce e.¡x-·.rici6n en l•'. ju 

ventud. 

Para el. tratwniento Oe la hipoglucemia depende de1 grado de sever!_ 

dad de ésta. 

Si el. paciente ast~ con$Ciente y puede deglutir se pueCen ntmi-­

nic-trar C,e 10 a 20 grs. de carbohidratos y luego a intervalor de 5 

a 15 minutof- !-'i lof! síntomas perEir:ten. Generalmente esta medida 

es eficaz. Cu'1nt.o ::ea posible, ú~:ese azúcar de absorción rápida, -

C'·ju:::;o de frnta8, coca cola y otros), en cae-o de ureencia ee puede 

UE:ar cua1l~uier alimento l'!Ue tenga azt!car. 

l:;l dolor de cabeza ee- frecuente secuel3. ae 1:. reacc.lón insulfni­

ca y no se nliviu cou J.a ince::: ti.·1n c-dicion3.l de carbohidre.tos. El 

tr2.t~n,iento de elección en el ho3~"lr, cui:;.ndo el pc.1.ciente ost<.f in---
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~onoiente; semiconciente o no cooperh~ivo e~ el glucágon. La. dosis 

usual paro. los adultos es de 1 cc3 por vía subcutánea e intramusc~ 

lar (~dministrar 0.5 cc3 a niño~ peque~o~ o adultos con &nteceden­

tea de náuseas o v6mito a mayoree oasis). No ~e debe olvidar ~ue -

el efecto del glucágon es ráp~do pero p~sajero; por lo tanto, es -

necesario admini::tro.r carbohidratos 9or vía bucal, cu&mdo el pa­

ciente responda al glucágon. La venoclieis se reserva para causas 

muy f'.everas <¡ue requieren 1a hocpitalizaci6n. 
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x.· r,EDICAJ.lENT03 HIFOGLUGE! .. IANTES BUCALES 

Son coir.pu~r-t~E' que puet1en c1ir.minuir la eluce·mi~~ y se administrrtn 

por vía ore.1 en Pl tratamiento e:rónico de los pacient-.s cc.n di:.•.be­

tes mellitus del adulto. }by dos tirJoe de compue$toe-: la~ eulioni­

lureas, que incluyen tolbuti:tn.ic1a ( Orin.;:tr e), cloropropamida (Diabi­

nese), e.cetohexandda (Dymelor) y tolazamida (Tolin~• e), y el clor­

hidrato de :fenoforn:i<la bie;uanitla (DBI, DBI-TD, i'eltrol). 

Indicaciones de lo~ HipoglucemiR!lteA Bucales: 

La princip?.l indicación de los ilipoglucemiantes bucalen es en el 

tratamiento de la die.beteo del adulto que no puede controlarse me­

diante alimentación. A pesar de lo;;:. rc.-~ultados controvertidos del 

Univer~ity Gruop Di~botes Proerrun que tanta publicidad ha recibi-­

do; se prei"iere el empleo de un hipoglucemi~!nte bucal en vez de -­

la insulina para. óichos enferr::os por lae: siguientes razones: 

1) El diabético obeeo es 1·esi:::tente a la insulina, y a me.nos q't:le -

se logre la reCucción de peso, no tiene sentido quo se dé ~:ás -

in::;ulina :=>:. p:t.cienter. que ya e=-tán pr·oCiucie.ncJ,"> c'lemasiad;;i y que -

no responden bien.a ella. 

2) Es mlfs aeradab1c tomar una t.:i.bletu (!UC recibir una inyección t.Q. 

óos los días. 

3) A pesar fe la administración de ineulina, es impos:ii ble obtener 

un buen contl·oJ.. 

Como to<.los los meciicamentoe, lof?: hi1103lucemümtee bucalf.ls no de­

ben emplea.rse en f'orma indi~·crir-.in·,+{a. Sin embareo, o. pesar de di­

versa.s opinione:: y er::m cvU"LrovE:!1 E>L:-1, E:e piensn c~ut debe hacerse -

una pru~ba con ele{i.ri.1 f'Ulfoniluree 9n di!;>.béticoi::-1 con hiperglucemia 

moderada ante e: de inri ti tui1· la insulintJ .• En reJ :-tción con una mayor 

frecuenciu. ó.e muertes por traston1of: cardiovasculares en dictbéti-­

cos que em:p1erui tolbutt:mi(lr.1, no se cree en loe resulte_dos, ya t:!Ue 

no hon :-:ido publicadoc rior nin~úno de lof". mucho:': investic;udoref y 
por lo tt;--nto ~e Cl1nBidera c.ue las mue~es ca.1'diove.sculare~. en c.1ia-. 
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b4ticoe son provocadas por comp1icncioner: de la enfenriedad y no -­

por e1 tratamiento, sea alimentación, hipoglucemientec bucales o -

insulina, Despu1fo c'e todo, con lees moda1idade'' terupé'uticas diopo­

nib1cs en la sctu.::r1idod, un buen control de la ó.i~1betes mellitus -

ezt.J: muy lejo~ de lo 6ptimo. 

Se debe de aceptar c·ue lo~ dia.b~ticoe que reci'hen un hipoe;luce­

miante bucal deben Ce ser vieilados con cuidado, 9or lu posibili-­

dad de afecci6n del miocardio, particularmente aneina, arritmias e 

infarto. 

La reEpueRta a los hipcgluceminntes bucnles en pricientes con di~ 

betee del adulto no r.:iempre es la miEn:a. Se obtiene control de la 

hiperglucemia a largo pli:zo aprox:imadamente en 30% de loe, cnfer---

moa. 
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xf,· PUTURO DEL TRAT.·U'IINTO DEL LIABETICO, 

El aspecto primordial en el tratcmiento de paciAntes con dinbe -

tes mellitus es tratar de imitar 1as funcione::i de un páncreas nor­

mal; es decir, proporcionar insulina en el momento en que lz, horm!?, 

na Fea necesaria.. Se han eripleado dos formas ternp~uticas por :il--. 

gún tiempo con el fin ele lo;;nt.r estu. finalidad; o sea trasplante -

de ct!lulaEi de loE; islotes y páncree.s a1·tificial. En lo!'..! animales, 

loe resultados. del trasplante de c~lulas de los islotee hen reEui­

tudo promisorios, pero la. td'cnica no hei E-ido perfeccionada en el -r 

hombre. Los dos problemas principal.ea todavía son el rechazo y la 

eupervi vencía de los islotes. En paciüntes conectados al páncreas 

arti.ficia.l la gluccmi?. ee ha mantenido normal durante varias horas 

con eete dispositivo se libera insulina coI.10 respuee;ta a crunbios ~ 

en la glucemia. No obstante, todavía existen problemas en relaci6n 

al perfeccionamiento del sen~or de ln eluco~a y al tamaño y costo 

del dispositivo, 
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XII •• ASPECTOS ESPECIALES DE LA DIABETES. MELLITUS 

Tra.tamlento del di"bético en cirugía: los procedimientos quirúr­

gicos ropresentW1 stref:-E: apreciab1e para cual.quier persona. Esto -

eEt ri~rticularmente cierto p:tra los diabéticos, en e1 cu~.1 es más -

probable que ocurran ccimrilicacionee:. 

En e:eneral la hiperglucemin ti~nde a empeorar dur:.mt~ le. cirueía 

y hay mayoree requerimientos de insulina. La f'ormaci6n de elucosa 

hepática por gluconeogénesis y glucogenólisis es eecundaria a la -

mayor producción de glucocorticoides y de hormona del crecimiento 

por gluconéogensis y a la de glucágon y catecolarr.inas por glucoge­

n61isie. Un defecto en la capte.ci6n de glucosa perii'érica también 

a1teru. la tolermcia a la elucoEa. F.n forma ~emejante, es probable 

que se desarrolle ceto~·is como resultado de mayor liberación de ác!_ 

dos grasos libres por el tejicJo adiposo. Este fenómenos puede agr2;, 

:varse si hay un aporte calórico inadecuado, e'n particular de gluc!2_ 

ea. También pueden ocurrir alterv.ciones en el equilibrio hidroele2_ 

trol!tico. F.n caso de hipergluce;r.in notoria, la poliuria y la pér­

dida de electroli ta:::: por la orinA. pueden ocasionar deehidrt".t2ción, 

hipona.tre:nia e hipopotaser.;ia. 

El trata~cnto r1Cecuo.do de e:;to~ en:for;nos incluye: 

l) Regulaci6n pre-operatoria cuidadosa en particular, ae;ua y equi­

librio electrolítico, evitando 1~ ceto~is. 

2) Aclmini~tración ~r-~ns-o¡:;erc tork. de líc,uidos electroli too y glu-

cosa. 

3) Uso apropiado de la inm•lin'>. El trate;üento eepecíi'ico V"-rÍa 

de un paciente a otro y devende O:eJ.. r~e;imen empleado f'nte~; de -

la operaci 6n. 
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Se :recomiendan los siguientes procedimientos~ 

En-pac::ientos con diabotos dal adulto con r~gim~ alimontario da ªº.:! 

t~n en realidad no as nac::osario hacer nada.Durante cirug!a y los -­

primeros días post-operatorioo daba da vigilarse la sangre y la orl 

na en forma maticulosa.ao dará solo insulina regular si hay hiper -

glucemia considorablo (mayor de 200 mg./IOOml.) ,si se a~umulan cua.! 

pos cot6nicos o si hay amboa cosos.Una gu!a útil os la administrocl 

6n da 5 U.I. por vía subcutánea coda 4 horao,sila glucosa dol plas­

ma as cercana a los 300 mg./I.JO ml. añadiendo 5 U.I. por cada 50 rng. 

por roo ml. quo oxcodsn dicho valor. 

La glucosuria puado ser engañosa y difícil do estimular en el paci­

ente unostosiado.3in omb.:irgo,,si· so ample..i puada darse inaulina re!l!:! 

lar cuando haya 3 6 4 cruces an dosis de 5 U .. I. por cada cruz. 

En el paciente con diabatas do! .:idulto qua ha estado recibiendo hi­

po9lucemiantas bucalas,,debo sus¡::ondaroa al madicamcmte dos dias an­

tes da la operación par~ minimisar el riezgo do hipoglucemia intra~ 

p oratoria. 

Hay vari3s situaciones clínicas en l~s cuales los diab6ticos requi~ 

ren insulina. La situación común as el diabáti ca conocido quo ha es­

tado recibiendo insulina, el trat.:irnianto do astas p:icisntes on ciru­

gía oral urgonta da frnctura m...1xilo facial consiste en la adminis -

trüci6n do media dosis da insulina (NPH ólenta} la mañ:ma de la op~ 

ración y la mitad rast.inte al terminar la cirugiu. 
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, Olilbu vigilarse la glucsmia y la glucosuria cada dos o cuatro ho-
1 

ras,acftinistrar insulina segdn se necosite.Lo antes posible se su~ 

penderán loa líquidos por v!a intravanosa,se rast~blecer& la ali -

mant~ci6n bucal y se continuará al rágimon diabático pre-quir~rgi-

co. 

REsu;¡¡¿¡j DEL TílAT i\l.JIE.~Til RECLJ!f,E,JDADU EN Clf!UGIA PARA PACIENTES QUE 

SON DiilllETICUS. 

I.-mantonar un control adecuado da la glucosa y el equilibrio hi -

droelectrol!tico,y evitar el desarrollo da catosis antes de la­

cirugía. 

2.-Administrar solución da glucosa al 5%,durante el tratamiento 

quirúrgico para proporcionar calor!as ylíquidos,y evitar la ce­

tosis;mantanor al equilibrio olectrol!tico ud~inistrando sodio­

y cloruro da potasio. 

J.-Susponder los hi~oglucomiantas bucales dos dias antes da la ci­

rug!a,para minimiaar al riezgo da hinoglucamia intraoparatoria. 

4.-Administrar insulina como sigue: 5 U.I. do insulina reaular por 

vía subcutánea si la glucosa plasmática es de 20U mg./ml.Añadir 

5 u.I. por cada 50 mg./ml. excedentes da los 200 mg./ml. 

Puada emplearse asta esquema en pacientes qua aran controlados­

medianto rágiman alimontario,hiµoglucemi3ntos bucales o insuli-

na antes de la cirugía. 

OJando sa desconoce la dosis da insulina,procader con las sigul 

entes alternativas: a)Dar la mitad da la dosis antes da la cir~ 

g!a y la otra mitad al cabo de la misma. b)Dar la mit3d de la -

dosis antas de la dosis da la ciruaía y luego administrar insu­

lina regulur como se racomond6 .intariorNente. c)No dar insulina 

intermedia y seguir el esquam:l .Jnturior ¡.aro. la insulina rogu -

lar según so requiara. 
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XIII. :Wl.'ERAC!OliES ORALES El( fo'. DI.;BETES .MELLITUS. 

La explora.ción or~l al ieull ~ue toda ex-ploración cl.!nica. se -­

llevará de manera rr.etódica. y completa. La 1,cc:·· "'·" !t1dic~dorr. ·veraz 

de enfer:nedadee sistémicas o eenerale~ 

Crecimiento Paroti11eo 

Se hwi demoetrg,do C'l.s os de aerandru':'liento parotídeo asint1Jmc{'tico 

en el di~bético. Par~ investiear su relación con la diabetes se h!. 
zo un estudio en diabéticos menores de 30 años de ed!?.d, y se encoa 

tr6 que el a.gr.:mCumlento parot!deo 0$tá eeociado eoiJre todo con lu 

diabetee moderada o severa. ~ l!'. biop~la par6tider:i de estos pa--­

cientee se observó en algunos casos hipertrofi:i acinar, inf.il·tra-­

ción adi?osa y fibrosa aBÍ como degeneración elicogénica. Eh los -

conducto• había estratificación del epitelio do revestimiento, u -

obstrucci6n de los duetos pequeños en faaes teI?Ipranas por un .mate­

rial arnorf"o PA.C posi ~ivo y rico en gluccSgeno y, en ;fa~es avanzadas 

por un material calcáreo. 

En varios casos se encontrqrou cambios 1:iicronngiopáticos en las 

arterial~~ más pequeñas, teni·;n1.1o los Yttsoa ape.ricncia de cascada 

de cebolla; además, hubo reOucción del calibre de los VdS05. otro 

dato irnportante es la. falta .::e eviOencia de los cambios inflnm2.to­

r1os en el tejido gl~ndulnr. 

Eh aerru1damiento ps.1·ot:L"deo está as!lciado con un control pobre o 

nulo Oe la diabetes, ya que i:'n la. mayorÍ!:!. ·de 1oe e.Josa~ el contro1 

. do la enfermedad pel"!!:itió una reducci6n p~rciRl del tan:1ño de la -

parótida. Eh todon 1.os c~.sos e:=-tudie.dos lo~ ¡ncientes fuero11 trat:!, 

dos con ter:::.-~ia inculínica.. Alt:;unos investigadores europeos han i!l 

terpretado este agrandamiento _!J:.:~rotÍJ.eo como hiperplasia compensa­

toria en respu.erita n la deficiAnci.:: de vit::imina -'*' con obstrucción 

del conducto de ~te~cen por una hiporplasia endotelial es la base 

del agrandamiento rn.rotídeo _que r1e observ9:. en algunos óiabl'!t.i.coe. 

* Stansan - Anatomista dan6s. 
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Refiere h2.ber logrado la. regrecilión del· ·o~c::randSJ.InientO P~.~?tÍdeo. en 

cuntro paciént0e · di~~bé~i¿o~·~.riari>:Í~ .~drni.ni'Strga·i'6n de éE:tj3. ~itsmÍi--
na. 

E::":te e..er.::iilde.mierito nO GEi .un ha.11?.~8º común, principalment€ por -

ser asi:n.tomd'.tico; en .:i.lgunOE'· pacientes lJUe.de preceder al reconoci­

miento clínico de la di~betes. 

Hiper11l<"-sia de las glifudulae oalivo.les 

En l:i.s el:índu.la~ saliv~J.as ocurren cambio~ pato16gico's. Se ha -

report:?~do tuta rara hiperple.si3. o hipertrofia de las gl:~ndulas acc!. 

r: ori:..'.s m~nores del p~ladar en paciente~ diabéticos. E::ite ca.'11.bio se 

presenta como pequeños abulte.miento~ loc:::.lizado~ c,ue fluctúan de -

varios ~il!metros a W1 centímetro Cel di¿metro; ~ener~lmente ee B!:!, 

cuentr.:.n en el paladar duro o en la zona de unión Cel paladar duro 

y el blando. ~ lesión ti~ne wi:.. superficie intacta y ec- firme, s!!_ 

sil y de coloración normal. Gener~lmente es ~sintomática y puede 

llegar a p:J.ear inadvertid'E.. por el p1ciente. MicroscÓ"Qicamente se -

observan acinof! mucosos nor..1ales, no he.y inflamaciónfibrosis o de­

rramamiento de mucin~. Clínicamente, eet~ hiperplasia no se puede 

di:erenciar de neoplacias pevue~as Ce gl2.ndul~~ palatinas, :.ar lo 

que ee nece;.nria lri. biop~ia o su excisi6n quirúrgica p!r3. confirmar. 

su naturaleza histol6gica. Su etiologí2. y lD. razón de su mayor in­

cidencia en la di~bete~ mellitus. 

*sésil-inaPrto por una base oxtenaa. *Acinos-racir:ios 

Xerostom!a 

La xerosto~ía o sequedad de la boca e;. característica de la dia­

betes mellitu~ y se origina en una disfunción de laE glándulas sa~ 
livales como consecuencit1. de la poliuria. Esta puede dar lugar a -

una hipoflU1.ción ~aliv~l debido a los cru1bios generados por una sim, 

ple deshidrataci6n celulC'.r de la glenilular o por cambios en la pe~ 

meabil.idad es l". de una deshidratación extracelular c~ue clisminuye 

el flujo sanguíneo en las e;lán~ulas :.::ali va.les. L.-:i. dZ.31ninución del 
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:flujo san¡¡uíneo trae e.orno conse.cuellcia lá '·reducci6n del .flujo' sal~ 

val. · . ,,_,'.'. 

La saliva norm::ü tiene aéci6n lÜbricantejr IDecfuica ·Y contiene -

.lisozi""' y 'tiocianat'o, que en conjunto actúan como bactericidas • ..; 

La. disminuci6n del :flujo salival ¡ier.ni te la ~roli:feraci6n e::cesi va 

de microorganismos bucqles. 

Exioten varioE grados de xeroetomía. Algunos pacientes ee quejan 

de 1.Ulu 3ensaci6n Ce quern1dura o ee~ueCTad pero la mucosa se encuen­

tra aparentemente normal; en otros caeos habrá falta completa de -

saliVR ~ue oca~iona alteraciones importantes en las membranas muc.2. 

sas como mucosa seca, atr6fic~ e inflamada o pálida y translúciña. 

Alteraciones de la lerigua y muco2a oral 

Con alguna frecuencia, en ln lengua se observa atrofia de las p~ 

pilas, inflamación, fisuramiento y en caeos ~everos de-nudaci6n. -

En el caso del paciente dir~bético ~ue use dentaduras completas, se 

puede quejar de falta de retención. 

En otro caso las alter:;:.ciones de las nucocias en la diabetes no -

control~da se a~emejan a la~ deficiencias del co~plejo B. 

Pun¡¡;osis 

' El hongo de tipo levaduriforme candida albica..~s habita normal::ie!!_ 

te en la caVidad bucal en relación simbiótica con otroe microorga­

nismos. El crecimiento de este hongo es restringido por algunos -­

microorganismos posiblemente por competencia nutricional. Las mem­

branas mucosas del cuerpo están habitadas comúnmente por hongos. -

El número de hongos es i:nportente para el desarrollo de la. infec-­

ci6n, ya que para que se trarrnformen de comene-ales en patol6gicos 

han de multiplicarse en cantidad suficien·te y acumul&.r las enzimas 

necese.rias que faciliten 111 penetración de las membr'.:1nae muco:;.as -

y de le. epic\emis. 

:Ehtre la poblcción más afiectada por esta fungoeis conocida como 
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candidoPis, candidi~sis o moniliaeis, están lae ~ersonas di~béti-­

ca.s. En un estudio para t;.etenninar c;:>i he.y rn:.•yor cr.nti1..'>.::d de hongos 

en la ce.vit~ad oral de diabético cue en las per~onaE norm:oo.les, se -

0ncontr~ron ertas lev~dur~s en el 41.4% de los pacientes diabéti-­

co~. La lev1dur~ más frecuentemente encontrada fue candida albi--­

cane. Otro~ incluyeron el C. tropicalis, c. Kru.sei, C. ~uillermon­

di, c. psr.:-!psiloeis, torulopsie canc1.id2., T. glabro.ta y l~s e~rie--­
cics saprofíticas Sccharomyces ce:i:evisiae y el Cri ptococcus laure:r!_ 

ti. Se encontraron anticuerpos precipitan tes c. extracto~ ci toplas­

m5.ticos de c. :übic·m~ en un 18~~ de estos p;.cientes. La proporción 

de pacientes di~béticos en los que se pudieron aislar hongos, la -

cantidad de estos aislada, el n~~ero de :inticuer~os candida halla­

dos no fueron influenci~dos por el trata~iento prescrito y no fue­

ron C.iferente~ en l·:is pa.cien te::i diabéticos rscién dig._gnosticados -

que en los no tratados, tampoco a~arecieron alterados los resulta­

do3 por la duración de le enfermedRd. No obst~te, se hallaron --­

grandes óiferencias al tomarse en cuenta los niveles de gluco~a en 

sangre y en orin.;i. en el momento de obtener la r.!Ueetra r.1ico16gica. 

La .,roporción ne p2.ci~ntes con cultivo po"'i tivo de hon3os fue sig­

nificativu.'!!ente más alta e:i p2.ciente!:: con nivelrs elevadcs de gluc2,_ 

ea en los lÍ~ttidos tieulares, también había una mayor prevalenCi~ 

de anticuerpos a canóida entre los pacientes mal controlados. 

Los resulta.dos de estos estlt<'ios sugieren oue dursnte los e9iso­

dios de hipergluce~ia ~evera awnentan l~s ccnti~ades de honeos en 

el tracto dige~tivo y po3teriorinente la ree-::uesta de anticuerpos -

se halla aumentada. 

Por lo anterior, i:.ie tie~uce que los diabéticoe. e.o controli:;i.dos o -

mal controlados f".ean más susceptibles a este tipo de infecciones -

que otros pacientes. Fina.L"'Tiente, 11 naturaleza pasajera del sobre­

cracimiento de hongos y la respuo'-ta 6e ~nticuerpos se Oeberá te-­

ner en cuenta cuPndo se investigan las infecciones sif'tem::íticas -­

:ior honc;:os. 
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La cántl.idiasis provoca una s-0nSB;"Ci6n de quemadura en la mucosa. 

Existen otro tipo de infecCio~os,:por hon;;os 'en _pa~_ien:teS '_~ia~éti.:..~ 
cos como 1~ ficomicosif' o,le_m~cO~icoéi~. · 

F.nfer.ried~d Pa.rodontal 

Se han real.izado numeros::.s inves.tigaciones· .. -l>f'.1'5.· ·es_~~bl-<:!cei-:-: la._ --­

vqrdad era relaci6n entre ln. diabetes lnelli tus· y -la· ellférmédad PB.r2. 

cionte.l. 

Los estudios pretenden c:>mpararel. nivel óe la enler-.nea.o.ll. 2:·.1·oc\o~ 

tal en grupos de per~ona$ aiabéticas de acuerdo con la duración de 

su enfermedad, los nivelee de glucosa en la ~anére, presencia o -­

au(encia de complic~ciones, etc. A pe~ar de tales estudioE toUuvía 

hay controversia sobre_ eE:t:?. relación. 

Algunos odontólogo~ ind.ic9.n pru<?baf' de toleranci2. a la .:;lucosc¡ -

cuanUo el deterioro del e_p'.3.rato p~rodontal pE.rece Ser excesivo con 

respecto a la nc;resiÓn de los factores locale: .• 

Recientemente ~e llev6 a cabo un estudio del cual se dedujo que 

la gre.vednd de l~ enferr.:edad parodontal varía de acuerdo a la dur~ 

ción de 1::-.:. dir-.b€.te~, su severid?.ó y grado de ccnt::-ol. Sus .reeulta.­

dos indio~ q_ue el tipo de trat:::...'!liento de le. enfenned.:i.d no está -­

rel2.cion:.:?.do con el índice de la enfermedad parodontal. No se hall§!:. 

ron diferencias en el índice PDI de los pacientes tratados con in­

suline y de aqUellos solo tretados con dieta o con hipeglucerr.i:in~ 

te:? orr~leE' • 

otro~ investig~dores h!lil re~ortado que l~ dosis Ue insulina no -

tiene rel2ción cst'3.dÍetic3..;¡ente signific~tiv!l con la salud gingi-­

val, con l::!.. proí'wididad de las bolsa~ !Jarodontales o con la :::iérdi­

da de la adherenci;;..•. epitelial. Se ha encontrado te..rnbién que la re­

lación entre ln ~re~encia de placa dentobacteriana y la gineivitis 

era esta.a.fsticamente signific:¡tiva tanto 0::tr2. los pacientes dio.bé­

ticos como paro. los t;ru:'"JOS de control, siendo la difereli.Ci?. entre 

1os pacientes diabéticos y los de1 grupo de contro1 de import:.ncia 
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relativa. H:•.lla.rOn -turnbién un:; 0P:t2:ich~~- relÍ~ci6n entre la durEición 

de la Úabetes mell¡tus y ei Í~~ic~;PDI~ N~ pudieron explicar la -

Curiosa relaci6n .exi~-t~rit~ :~·iit~e-<::"el·;·:·~dl·~~].~_-;~~~~;-~6~- .Y ~9. ·d~aci6n 
de la diabE!tee melli tu~ ··:o _eí{tre·--.--~i:·,~-~i~-~~~:·:·; l~É. tr;?.t.ami~nt·_~-~ -~~~ 
insulina. 

Algwios autores o.firman qUe- hay ·una ~educcióJ:. =-ae _2~íd;rido carb2, 

nico en la sanere, con una mayor excreción del cglcio y.dcido fos­

fórico, lo que o.umentEvipor consiguiente el calcio salival y ocasi.2. 

na la fo:rnsción rápida y abund:-nte de ~arro. E~to ocurre en los e~ 

sos de diabetes controlada. 

La difer"!ncia de edeó entre subgru-pos pudo haber contribuido con 

rel~,.ción a los dif'eren~es gra:.oE. de neglir;encis. e higiene oral. T!. 

les autores concluyeron que la enfermedad paroCont~l en el pacien­

te diabético parece ser influenciada por los mismos factores etio­

lógicos como son placa tientobacterinna, cálcu~o y negligencia, al 

igual que en paciente no diabéticos. Por Último, recomendaron rep~ 

tir estos estudios en poblaciones mayores. 

M~chos otros estudios ~e basan en los cultivos orale~ y no en la 

evidencia cl.!nica¡ Sánchez-Cordero, Hoffman y Stahl llevaron P- ca­

bo Wl estudio de este tipo. Encontraron una di!'erenci'.3. eie;nif'icat~ · 

va ei1 la canti~ao de estafilococos aislados en la placa subging1-­

va1 de los ·pacientes diabéticos en relL'.ción con la pob1nci6n de -­

control no diabética; el número ae estafilococos fue m~wor en los 

dif:'.béticos. El est-3.filococo predominante fue el S. epidermis. Otros 

inVeE'ttigadores han enc~:-.ntrado preµonderanci~ de S. aureus en pa -

cientes diabéticos. El e~tefilococo epidennidis produce elastasa, 

proteasa y desoxiribonucle:tsa, ~iendo est:::..s enzimas las que provo­

can~ndir~ctamente una mél.yor profundidad de las bol: as parodonta.les. 

Al hE'~ber un m:i.yor número dE! S. epidermidi~ en el diabético, el pr.Q. 

ceso puede ser má~ virulento 9egún los e;tudioe de Cohen, Friedman 

She.piro, Kyle y Franklin. Ello.s afinnl'n que la periodontitis es -­

má$ severa en el p:::i.cicnta diabético C•Ue en el no dit:t.bético. 



60 

En base a la evidencia presentad~ por diferentee investigadores, 

es razonable concluir ciue .en el p2.ciente a_dulto predispuesto a en­

fermedad paroC'ontal con diabetes no controlada., las manifec.t~.cio-­

nee de la en,ferraedad parodontal -resorción alveolar, 6sea, eobre -

todo- ser1wi más severcs; pero en el diabético controlado no pare­

cen existir resultados uniformes y concluyentes, sobre wia verdad~ 

ra relación entre la diabetes y la enfermedaf parodontal. 

Eh el niño y el adolescente diabético los estudios reaiizados no 

confir.nan la relación alguna entre le. enfermedad parodonta1 y la 

diabetes rnelli tus. Posiblemente no exista una m·:"~yor propensión a -

la enfennedad parodontal en el ,paciente diabético; sino que en el 

diabético con enfermedad parodontal ceus~da por 1os mismos facto-­

res 1ocale~ que en una.persona sana, tenga esta a1ter~ci6n parado!:!, 

tal ~anifestaciones mñs graves por la débil resistencia a las in-­

fecciones y la lenta recu-.eración presentes en 1a diabetes melli-­

tus, como factores e.gravantes de lesiones preexi:Jtentes. 

Es razonable concluir que la diabetes mellitus actúo.. como un fa~ 

tor predisponente que puede acelerar la deatrucci6n parodontal ar!_ 

glnada por factores etiológicos locales aue ya existen pi.cientes -

diabéticos con tejidos ginr:ivrilcs y parodont:!les nonnale~ o casi 

normales. 

Caries en el paciente diab~tico. 

En el pasado a la persona que f1Ufría diab:tes. mellitus, al igue.1 

que aquella que presentaba intol~ranoid hereditaria a la fructuosa 

~e le yrescribían en general alimento8 pobres en azUcares. Se han 

hecho eetudios cue muestran que los eegundos tienen un menor índi~ 

ce de lesiones cariosas que la rioblf1ci6n normal, no sucede lo mis­

rr.o con el diabético. Se ha re21lizado una ·invectig~.ci6n sobre la iia_ 

cidencia de la caries en niños diabéticos y ~u relaci6n con la du­

raci 6n de la enferrrtedad. Lo:: rei:ultad os no fueron r:uy clE'.ros por-­

que e. 1J<::8ar de : ue f':e f'Unone que la incidencia de c~rief debería -

ser menor por la poca ingestión de disacáridos, ~e encuentran que 
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en loe niño~ diabáticos con una ~ur~ci6n·má~ima. de tres e~os del -

'9adec1miento, exiSte ·una· lir:c1·t' Ci~~niriuc16n 'de ese í~dice. Eh pa-­

cfentef'." eecor;ióoei e.1 aze.r, el íridiCe· .no. e::-tá ciiSminúido a pesar· de 

que la. c5ieta; :robabl~·nente E-·e á0ba a una·_colaborE'.ci6n muy TJObre -

del pacien1.e en rcl';.ción con eu trat~iento, o ~- yroblerr.ao relacig_ 

ne.dos con una in.:.i.Oecu:;i.dE hiE;iene que provoca. e.cumuloe dental.ee co­

mo con~ecuencia de la xeroetomía. 

L~ xerostomía puede f~vor~cer la ucu~ulación y retención de res­

tos alin~P-nticios, pl:..1 ce dentobacter·iana y cálculo al die:.minuir la 

uutolio:pieza, e· to facilit::i. le ap::: ... rici6n de cE.ries y problemae pa­

rodontales. 

Hipoplaeia de!l. esffialte 

Se llevó e c~bo un e~tudio en Sueci~ en el ~ue se ha116 ruc la -

hipoplasia del esm::\lte es cás frecuente en nifios de madres diabét!_ 

cas (28%) en relaci6n con un 3~ de ni~os de ~adres no diabética!?. 

La cau;a de esta diferencia no se ccnoce a ciencia cierta, pero se 

cree GUe puede re~ultar del efecto Oe la hiperglucemia e~ la form~ 

ción y ca.lcificaci6n de la m:atriz del e~me.lte. 

Pa.rentesias 

Hay unr:i. grSn variedNi de f2ctorc!: locc.ler:: y dez-Órdcncr. ~istémi­

cos c:ue caue:~111 pare~t e· ie. orolingur.l y uno le ello:= es la diabetes 

mellitus. Esta pe.rentesia es W1 ¡::roblc:-ma serio para el odont6logo, 

ya que no ·es una enferr.1ea.-o sino tm GÍntoma con una fisiopatología 

o~cura. Esto~ sínto1N. .. ,:- Bttre;en aproximaóam-?nte en el 10?~ O.e lo:? pa­

cienteo diabéticos. La lengua es el eitio más Erecuente de la· pa-­

reote~i~, siéndole asignados los té:rminoB glosodinia, dolor lin -­

gual, y gloeopiroEiE" -e..rc1or linc,u.E":.1-, pero pueden ::-er :·fectados -­

otro~ E"i ti os de 1.:-.. caviL~e.d buce.l, las f'en:?e.cione:J már- frecuenteE. -

son dolor, ardor '"!/ prurito en laE: nernbr2.llaz 1r.ucosas. Por lo gene--

. ral, la a¡J<J.ril·ncia de lan niucosE.• ... e:: normal y no hó·Y l.ieE"-ioneo vis~ 

blco que puedc.n ex~licClr tz.lc: senN•.cione:J. 
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La. insulin.:>. aument2_ lri. velocidad de la eínteFois de glu_cogenolípi-­

dos y proteínnft y mantiene un bale.nea entre los procee.os .::nE.b61i-­

cos y cate.b6licoc. PoOría f'er que lEt. f~lta de in~ulina· propicia el 

proce::;o ca.tab6lico en le. mucoee, h:.ciendo a los tejidos rnenos. re­

eiStentee ai deega~te nonnal. Esta raz6n aunada a la xerostomía y 

la mayor l?ropensi6n a infección por candi da albicans puede ser la 

causa de las p.3.rce-teEiae. ria hay ningún trata:,1iento por ehor.:'!. q_ue 

asegure la elimin:.::ción de este probleme .• 

XIÚ·.I EVALUACION DEL rACIENTE DIABETICO 

Al. recibir un nuevo paciente e integrar su historia clínica, él 

indicará si sabe que padece una enf!:rn:edad si~témica como es la -­

diabete$ mellitu~. Si é~te es el ca~o, ha de dirigir~e el interro­

gatorio hacia el tipo de t•ie.lletec: cu.e p:1.dece, desde cuc.ncio ee sabe 

diab~tico, si está b:·,io control, (!Ué tipo de control, y si cumple 

debidamente con el tr;~t.:u::iento, su Última cite. con el médico tra-­

tante, etc. Se conocerá entonce:- cc11 r.ás exacti tua las condiciones 

individuales del p:i.ciente, c.ue orientc.r.::í.n ln. búsc:ueda minucioca de 

las =.:i.'1ifc:::tacicnc2 or.:..l~D de l.::. Ci:;.i:ictes mclli tu:: de:-crito.:: en el 

cn.pítulo 2nterior. F9.r<:\ esto, ~e puede pre-parar tm cue~tionario C.Q. 

mo el siguiente: 

Diahético conocido 

a) Detecci6n por le, hif"toria clínico. 

1. ¿Es diabético? 

2. ¿(ué medicementos e"t~ tomando? 

3. ;,Está bajo tra.temiento médico? 

b) Establecimiento de la ~evcridad de le enfermedad y del r,rado d9 

control. 

l. ¿.Cu1n.do ~e le diagno~tic6 l~. diabetes r.tellil:;us? 

2. ¿CUál fue su últin:o nivel de glucosa en sangre? 

3. ¿Cuál e· ~u nivel de glucosa habitual? 
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4. ·¿C6mo est'f:{ · éiendo t~.t~tl.o pe.rr.:. ·~u pE'.decirni'ento? 

5. iQt.uL.te.zí frecu~ntem~~t~~--ti(lrle r~~.c~i.-one~- ·inzt:iiÍ~icas? 
6. ·¿c:ue ~.·qoe~.s C.e ineul~~ '.~eci~~ .~):o~LI~~;~~~-~,i~'.~-~·~é~~i~~~~~~-~~·~~ Eid:ni 

niBtra? ·.~ .: · ····!. · -:<~ · ·-- · · · · · ·· · 

7. ¿Exrunina ueted di"riamente si ~iY.~l,~c~~k!,~~ -~~h,;fia? : 
8. ¿Lo. examinó hoy? >-"-

9. ¿Cuéndo fue su últim:;. vid ta al- m~d;_co?c" -:- . : 

10 ¿Tiene ul¡:tÚl síntom3 de diabetes actualmente? 

Este inter1·ogc.torio e~ difícil dehit:o e. C"lle much:;.s :per~ona~ ne­

garán padecer e.leuna enfermedad ~isté1r.ica 0 1 inconr.:cientemente, n~ 

garWl algunos ~Ín'.om~s, ya que la enfermeded es en cierta medida -

mod.ific!!da. por 1::. ed:·.d, personnlidad y pof:ici6n socis.l y cultural. 

Ha Cie ev::::.luarse la actitud Cel paciente al llr::Gar al conE.ultorio, 

ya C"Ue en múlti rles C3.!?0S buEc: ali.11io Cel e' olor o la.s mol:estias y 

no precü:amcnte la er:·adicacién del problema .. ·Ec;;:to origina co1..pli­

ca.ciones porc:.ue si un pi::.diente supone que al rr.encionar ciertos da­

tos restringiremo~ el trata.t"'iento hasta eEtar Ee&uro8 Ce EU est~Co 

real de salud, ocultará tales Gatos y pondrá con~iguientemente en 

peli¿ro ~u vida. 

Si el paciente C:iabético C:ice eEtt:r control::;do, todavía habrán 

dudas en cuanto a i::u mcnera cie seguir el trata.rr:iento. La mayoría cE 

los diabéticos tienen instrucciones de su médico de r:eCir la gluc~ 
, sa en la orina die.riarn¿nte, pero l:. rutina cansa a esto$ pacientes 

y dejarán de hacerlo ii:>;U"'~l r,.ue !JUeden olvid::i.r ineerir ~ll~ r.i.edics.-­

mcntoc .. 

L:.:-·. faltP. de cooperaci6n en cuanto a 1-;,. toma correcta Oe medica­

ment.os e;: cor.-n.in en rr.uch~s enfermedades y el pe.ci('nte no cumple e.d!!; 

cuad:-.mente con su tratamiento. Este rr ciente e~ difícil de identi­

.f'icar pero hey ciertos de tos que pur-,aen o.yuuar a descubrirlo .. La -

f:;,lta ele cooperr.ción ocurre más .rrccui:.ntemrn1te en los grupo~ de -­

edad de lo~ e::tre.:1os de 1:?.. vit.n o sea en niño-;: y en ~ncianos. En -
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l.os riifios, e~·,principal obstE.foul.o es el. dol.or de,'la inyección, y~.­

qué· en::~~··:P8:c.:i._~~e ju~a;di el t~a.temiento can:iste c.:.si exclueiva­

niE!!lte-'._en iÍ12'~lina;·. en ~l :inciano loi;: problemas· estén relaciono.dos 

con,p.lrdidÓ. dé la memoria y con negligencia. El paciente c;ue vive 

~ó~~- ~~ª- m_~~ negligente; el nifto en realidad vi ve con sus padres. 

~or lo 3eneral, ee puede decir que el pe ciente de sexo masculino 

es "más ·Constante. Influyen también fo.et ores educacionalee, econ6m!_ 

cos y étnicocr. Una menor coa:oeración Be obtiene entre el de n;enor 

escolaridad, el más desti tu.ido, o el que tiene problemas de lenguE;_ 

·je. Sus razonar, va.rí.::i.n desde el temor a ;.-crder el autocontrol, voJ:_ 

verse drogadicto o el querer sanar por si Bolo y sin ceguir trata­

miento alguno. 

También influyen las relaciones Cel p~ciente con su ~édico o de 

la manera como éi;,te le haya explicado la·. i'.:i.portanci2.. de sea;uir 1?Us 

instrucciones el pie de l::. letra. Se ha observado en ~lgunos paí­

ses que la cooperación ec mejor en la práctica privada oue en las 

clí'nic~s de atenci6n pdblica. 

L2~ care.cter!sticas del propio medic2.lllentos: y el régimen que se 

tiene cue seguir pueden afectar la cooperación. Cuando la dosis -­

son muy frecuentes, es factible ~ue el p2ciente las tome con menos 

regularidad, es decir que son más de confiar los mcdicamento8 que 

se tornr-n una eol3 vez al día. Cuando los medicamentos causan efec­

tos secundarioeo, el medicP.mento posiblemente ~e óejarú Ce toma1~ --· 

con regularidad. 

En cnso de cooperaci6n dudosa, el odontól~go apoyará al médico y 

ayudará eJ. paciente aplicando a. ésté la impo:rtcncia que tiene el -

tratamiento y las con~ecuencias oue pueden causar e1 no ctunplirlo 

correctamente, 
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Criterios para: consiCer:.:.:.r controle.do a un Ciiabótico 

li1uy .bien contTol-a'dó':· ~iucplnia~ 'en· ~yuno menores a e. 140 rr.e;/dl y 

-~->.'/~· é1UcOSurióF- nee;e-~tivc.s. 
g{~cemi"" entre 140 y 160 mg/dl. en o,yuno y 

. i.l~cos.uri0P me11ores de 1.0 g en í-4 hor&s. 

Ya -C.:Ue li?J: ás'~e~to imr.iortante -de le. dir-:betes ei:; la ince.p...9.cidad del 

paciente diabétiéo IJaT!?. la utilizr.ci6n de &lucosa intracelularmen­

te, nuches de las pruebas diagnosticadas de e~t~ enfe:nnedad se be­

ean en estas características. Solo C?.be rFcord2r c:ue hay pruebas -

sencillus y ha.re.te.E t ue ze pueden efectuar en el consultorio odon­

to~6gico. Si el paciente no ex~.min6 su orina el día de lt'. cita, no 

es convc:-tiente trabaj::.:.r en él a menos , ue "."ea examinada en el. mis­

mo consultorio y que loe. resultados ee:-:.n negativos, i::i el tro.ta--­

miento odontol6gico no es urgente. 

Todo paciente con diabetes diagn0Etic~_c2. de~e ::er identificado 

por la historia clÍnic~ y Ceber~ establecer el trat?..reiento que es­

tá recibien}o. Se e-pecificsr:l el ti;io de diabetes que padece y se 

unot.J.rá si axir:-ten comr.lic~cioneE. 

Por lo generE::.l, cu::ndo el -r;-:>ciente ~ola e=: controlado por la di~ 

ta se podrá proceder al trate.n:iiento. 

El p~ciente con Cie.hete~ ae tipo inEulino-independiente que esté 

bien control.;:..do y oue no ~e le esté udministr~~'º insulina reouer:!:_ 

rá pocas modificacioner: en cu:--.nto a su tr3.te.:.1iento oc1 .:-.ntol6gico, a 

menos o_ue deso.rroll8.r::- un -problema dental Bu<TUdo o tu13. infección 

or~l. Sin embargo es ae suma import.:-.nci2 saber ei tom6 su dosis -­

correspondiente del hipoglucer:.i:mte ore.l. 

Las precauciones ~ tomar~e eer:1n m~s estricta~ en el caso del -~ 

diabético insulina dependiente. 

El -ga.cien·t;e a t.uien i:e le esté n.drninistr<:mc~o insulin:i deberá co­

- munice.r ln dor is c.uc se le o "?J.ica. y con c;ué frecuenci~ tiene reac­

ciones insulínic:.?.s y cuN!do ocurri6 l:?- última. Se cebe eet::.blccer 
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la frecuencia de eua vidtas al médico, si el paciente examina la 

preee.ncia de.·glucosa.en le. orino.:r.<Íu~ tan frecuente ·10 hace. Toda 

'eEt~,·:infonziaci6n da.rf.{ a conocer .. ia ~everidac:l y el. tipo de control 

de la ciiabetee. 

Aque1· 11aciente que no hay:.: vie.to a RU médico por un perioao cvu­

Fiderabl.e de tiempo. O que tiene choques insulínicos frecuentes, o 

que.reporte signos y síntomas de diabetes, puede ne estar bajo ce~ 

trol y deberá ~.er evaluaq_;>.{.pO'r su médico antes de ser atendido por 

el odont6logo -p¡;i.rn un tr.·tamicnto c:ue no eea de urgencia. Algunos 

J>a:Cientee diabéticos insulina-dependientes son tratados con gran-­

dl's do~is de insulin-n..y' tenC.rán periodoe 6.e hiperglucemia o hipo-­

glucer.ti::t irnport'3DteE; es indispensable interconsu1t:::..r cvn el médi­

co antef" de atend.erlos·. 

E.=- importrnte además coneidEr'.lr el c,:;r::lclci,-:. ~; -~~- ..:.ctiviu .... u iís!, 

ca del paciente. El méc.1ico va a er:tablecer un tr:itamiento de acueE_ 

do con el ejercicio físico diario del p...'1.ciente, -pero ~i l~:: activi­

dad ha aument:.do o dieminui.do h~brú. un~.,_ deecompenf?cción. El ejerc!_ 

cio aumenta el c.-,)rovech.?~'!!.iento de lR. elucosa y estimula l~. acción 

de .la insulina. El ejercicio fí~ico rcgul~r e~ benéfico para el 

diabético -pero cuando es oco.::ional re-pre<?entG_ un problema en eu m§. 

nejo. 

Antes de que e.pareciera l':'. insulina como trata.:T.iento para la dif::. 

batee, el paciente diabético est~ba destinado irremediablemente a 

la muerte prematura. L&. mayoría Oe .$US víctirr.as eran adultos jóve­

nes o niBos. Hoy en d{a el diabético controlado puede tener una -­

existencia relativwnente norrral. Corr.o resulte.do de ef?to, los diab! 

tic os Eufren W1 au.;;::8nto en lo. frccuenci-., Ce complicacione~. Entre 

las compliceciones más importantes ~e encuentr~n lo~ rroblemaa va~ 

culares, lo~ desórdenes neurolóeicos y la:? enfermed;.:ides ren&.le:::. -­

cr6nic:..::i.s. El diabético present~· une. fr:mca tendencia al Cesarrollo 

prematuro de lv. c.rtereoeE"cleroeis y ~uede presentar complic~cione::= 

c:...i.rdiovascularer- óe :?:pnrici6n ~Úbiti:t por lo que es cop.venj.ente in-
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terrogatorio ~obre po~iblee ::-íntomas de ineuficiencie.. cardíace. y -

"~eoris pectorisu. Los Ot=i.tos sospechoe:os ru.eden ~er epi::: odios re­

currente~ ¿;e dolor retroe::ternnl de lnten-:.id:C v~.ri .. ble con propa­

c:ación nl hombre o br.;·zo iz .... uierdo. Gener~.lmente este Oolor ap:.ire­

ce :i. raiz de un e~fuerzo o de un~ e>:cit:J.ción y ceOe con el reposo. 

Algunos diabéticos ~ueren todavía de coma, pero la mayoría de -­

ellos f8llecen re l::.s c.;or.rplicr>.cicnee secwid.::i.i:·iae de su enferr.led.ad 

ve.~ cular. Por ello, los pacientes di~bético~ cbn cor.lplicaciones -­

si~témicas ~,. proble~as ar ler.i- ~e manej::irJ'n en f.o:rnm conjtmtz 9or -.· 

el médico y el odont6lo¿;o. 
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XI V, TAATA!:.IENTO A llIVEL ODONTOLOGICO. DEL I'ACIENTE TIABETICO 

· LOs procecÍi-irii~ntOe. elec1?ivos ~no urgentes- han de ~cr vrecedi-­

dos por ia 'evaiuO:c1:6n méciici. y odontoJ.6gic::i. integral. óeJ. paciente; 

tal valor:1..ci6n ._É~ co1Úplémenta con ioS métodos auxiliares de rue la 

·clínica ;'dispolle .. - e!1. _:ios: proCedi~ientas .11zmado~. de labora.torio y de 

g.;.l:Íinete. 

L~ elección del trataTiiento Ódontol6~ico adecuado en el paciente 

diabético 2e fundamenta tan:to en la conóición pato16gica bucal c:ue 

p;:•dece como en el grado de control: de ·su enfennedad, sensibilidad 

ai medicamento~ y de la presencia _de complicaciones. 

Endodoncia 

Probablemente no hay tratamiento odonto16gico ~ue suscite mayor 

controversia r._ue la tera'Péutica endod6ncica. Actualmente se recon2 

ce c.:.ue la baee para el éxi-to de un tratan:iento cie este tipa, es la 

correcta prepa.rcción biomec.::Znic~ del complejo pulpo r~dicul~r. Eo­

ta con:-iste en cxtirpnr tot:i.lmente la pulpa coronaria y de lo~ cc..­

nale:"' r'-1dicul.:lrec, en~ancnnr, lirr.ar y obtur:l.r perfectamente, todo 

b2.jo la a:-;epsiz-. ;nc{s rigurosa.. Todas el?tas m::-nipulaciones exigen -­

tiempo, n.tE;"nción y ¿ran concicnci~. profesional por parte del odon­

t6logo. Antes de conenzar un tr2tamiento Ue e~te tipo, el r~ciente 

debe !:Sr informado Ce su duración, sus incomodidades, costo y de-. 

la~ po~ibilidade~ de fracaso que exieten, pero tar.i.bién es necesa-­

rio ca;nentar zus ventajas en C<-ntrano!'lici6n a l::i extracci6n. EY.is­

ten contr:.inüic·~.ciones p'.:'cra trate.mientas de e~t':t {ndole. Di.tre --­

ellas, e$tá la presencia de e.leu.."1="P enfermed2.des sistémicas c.ue en 

sí -pueden er;.té:!.r toma.daE" no coco contraindicacionee propie.mente di­

ch~s, eino condicionad~~ e precauciones especiale~. 

La di~.betes controlada no es con.siderada. COlilC unn contrainc'iica-­

ción formal. ..:.ctua.l1ncnte p:lra un tratamie!lto endodoncico~ pero es -

de recorciarr.-e q_ue, .'.:'e8. cual í'uera el tipo de ter:¡pia ele ·sostén ne­

cesario para el control del nivel de glucosa en smigre tollos los -

p..i.cientes diabético::: ciertoe-;:problemas ~l est~r be.jo :..lgún tre..ta--
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miento de eete tipo. 

Si el paciente diabético no e~ diabático control~oo o se sospe-­

cha que sea diabético, habrá orimerarnente que consultar al ruéc.Hco 

para el control y diaen6!= tico en su c~l~o a.ntei= á.e iniciar lu aten­

ción odontológica. Si requiere atención por un padecimiento agudo, 

é~te ee reeolverá, tomrindo en cuent'::l ;.·lgunas recomendaciones. 

Como ya se dijo los p2ciente$ diabéticos son más susceptibles a 

las infecciones, y por ello se indicarán .1ntibi6ticoe cuwido haya 

elgwia infección o cuando ~e efectúe alzún procedimiento especial • 

.Eh el caso áe infecciones comunes se pre?cribir~ penicilin~ potás! 

cu por v!a or~l al inicio 500 mg y dosis subsecuentes de 250 mg e~ 

da 6 hr~. durante cuatro días, eeto procede cu~mdo 103 pacientes -

prefieren tomar sus medic·mentos por vía oral o cuando haya una -­

disposición favorable; en ca~o contrario y de preferencia se util~ 

zará la vía intramuscular. La administración profiláctica oe peni­

cilina de 800,000 U óe penicilina procaínica el dÍ::i en que ee lle­

vará a cabo el procedimiento además la ·:.isma do~ ia de penicilina -

administrada por ví2~ I .m. una o dos horas antes del procedimiento. 

Durante los tres días posteriores, se administrarán mismae dosis -

de penicilina. procainica r.r,:. cada 24 horas. Cu~.ndo existen antec~ 

dentes de reacciones alérgicas a la penicilina, ésta se substi ttti­

rá por 250 mg de eri tromicina cada 6 horas nor vía oral en el adu1, 

to. 

Existe controverFin sobre la administración do entibi6ticos al 

efectuar procedimiento~.; endodoncicos en pacientes diabéticos sin 

evidencia de infección. Lo~ investigadores que apoyan la antibio­

ticoterapia en estos casos, sugieren terminar el tratamiento en el 

tiempo más corto posible, par~ tener al p~ciente ~iempre bajo co-­

bertura; prefieren la administración de antibióticos 24 horas an-­

tes de comenzar el procedimiento y terminar tres Cías des~ués de -

concluido el tratwniento. 
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Pueden ocurrir nlter~ciones en los niveles Eengu!neoa de gluco-­

sa como resu1tado de alguna infección en el paciente diabático. -

Cuando 'sto sucede debe E"er revaluado por su médico para que modi­

fique el tratamiento, si lo juzga pertinente. 

La recuperación tisular generalmente ee lenta, lo rue se refleja 

en la8 radiograf!as poetoperatorias de control . La radiolucidez se 

llena de hue~o máe lentamente que en el paciente sano; por lo tan­

to, los procedi~ientos quirúrgicos, como la apicectomía, se retra­

san hasta tener la seguridad de que tal radiolucidez va en aumento 

en vez de estar curando lento.mente. En el paciente en q1..lien ya se 

ha.1observado tma zona periapico.l normal en la radiografía preoper~ 

toria, es posible que seis meses después de la radiografía de con­

trol muestre una pequeña zona radiolúcida, especialmente si el ca~ 

nal fue sobre instrumenta( o o eobreobturado. Generalmente la radi.2 

lucidez des: aparecerá aproximadamente un afio d.espués, debido a la -

recuperación más lenta del paciente diabético. 

Eltodoncia 

Debido al proceso más lento e.e recuperación en el p..:ciente dia.b! 

tico, es preferible realizar trat2:..,:1ientos endocioncicoE en los die!!,. 

tes afectados por caries en vez de realizar extracciones, ya que -

se neceeitará un tiempo mayor para que fe llene de tejido óseo ei 

a1veolo en caso de extracción. Cuenda hay ,.uda acerca del pron6st~ 

co 1 sobre todo si el diente en cuestión está afectado de ~anera -­

crónica, eE más conveniente extraer el diente que poner al pacien­

te en peligro de infección conetante y repetida. 

Ya que la resii:tencia local y eeneral a la infección es pobre en 

estos pacientes, existe una mayor tendenci'3. a la necro~is en las -

zona~ traumatizad~s, por lo que los procedimientos serán efectua-­

dos con sumo cuidado. Además ee recomienda el uso de antibi6ticos 

en lo::- periodos pre y postoperetorios. 

La osteiti8 alveolar ?.guad-:.~ es :-iá~ frecuEnl;.· en el pacientA dia-
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b6tico por lo que al realizar algdn procecin;iento quirúrgico, se 

administrarán vit~mina~ By C par~ ayudar a una mejor cicatriza -­

ción. Las extracciones deberán eer lo ·menos trau·náticas como sea -

factible y E=:e h~.rá el menos número posible de extraccicnes en cada 

sesi6n. 

F.s importante también con~iderar loe re~uerimientos diabéticoe -

del paciente después Ce habéreele efectuado cual~uier procedimien­

to, ya que se les recomiend~ Gue no ineieran alimentoe turas dura.u 

te cierto periodo de tie!'l1po así como de~ --u~s de procedimientos qu!_ 

rúrgicos periodontales o de cualquier otro tipo, ror los cuidados 

que siempre hi::n de tenerE=e. Como ha de m~ntener!:e el contenid.; to­

tal de calorías y de proteínas y la proporc16n de carbohidratos y 

grasas en la dieta, se. consultará al md:dico en lo concerniente a -

la alimentación recomendable durente el periodo postoperatorio. Se 

puede sugerir que el paci~nte licúe EU dieta normal para que la 

pueda ingerir con tm mínimo de mole:tias o que tome ~uplementoe 

alimenticios en fonna líquida. Es indispeneable apli~ar todas las 

medidas convenientes para controlar el sangrado postquirúrgico, de 

esta manera el p<:iCicnte podrá comer inmeciia.tamente tles!Jués de la -

intervención; de no ser a~í, la. hemorragia le irr.per:lir.r! ingerir al!_ 

mentes. 

Parodoncia 

Es srunamente i: :portante c:ue el paciente dia.b~tico tenga tma exc~ 

lente higiene oral por lo~ f~ctores mencicnadoe al señalar la rel!_ 

ci&n ó.e la enfermedad p4·r0dontal con la diabetes. Los métodos u~a­

doe para la hiciene oral óeb~n realixarse con sumo cuidado evitan­

do lesionar los te ~.:iclo!? orales, ya que estos tienen una mellar re--. 

sistencia; ai:=í f:'e les inP.tI:"Uirá con una correcta técnica de cepi-­

llado lo ~ue evitará irrit~ción inecesaria rie los tejido~ blandos. 

Los tratamientos pt:~rodontales no ee reali7nrá en el diabético no 

controlaóo y aún en el caso de tratar a un paciente diabético con­

trolado se obtendrá la interconeulta previa de1 médico para las __ 
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recomenaaciones conveniente~, como las relacionadas con la dieta -

poetoperatoria. Por lo general, la respuesta a un tratamiento Oe -

!!'eta Índole es la misma que la óel paciAnte no diabético. 

Prostodoncia 

Aunque la rérdióa total o parcial Ce la dentaaura no esté direc­

tamente relacionada con el proceso de enve·jecimiento, el periodo -

funcional de la dentadura es, por lo general, más corto que la vi­

da de una per8on~, por lo rue la mayoría de los ~- ervicios de pros­

tocioncia se orientan a la población de edades más avanzaóas, sien­

a.o a eu vez ec.te gru~Jo el más afectado por enfennedades e:istémicas. 

El odontólogo tendrá en cuenta la posibilidad de la influencia de 

trastornos f ncionale~ y en algunos casos ,.. erá el primero en reco­

nocer los si'ntome..s de alguna enfermedad ~istémica en e:us etapas -

inici&les, sobre todo si éetas ~e manifieetsn en el área orofacial. 

Lae dentadW'Ei.S completas son mucosoportadas· y por ello e e origi­

nan frecu nte~ problemas, ya que es la mucosa donde se preeentan -

cambice notables en lae enfermedadee ~i~témicae. En la diabetes 

mellitus la muco~a oral va a ser rr.ás delicada y no que:da exenta de 

infecciones ~obre todo por candi de:. e.lbicans, i::ecuedad de la mucosa 

y glosodinia. 

El paciente diab~tico que usa dentadura co~pleta aquejará proba­

blemente una seneación de uem~.dura en la mucosa subyacente y cul­

pará a la dentadura de eu melertar; quiz~ tratará inútilmente de -

aliviar su~ sÚ'ltornas ad:cryt<fudoPe otro juego de dentadura completa. 

Se han ueado múltiples tratamientoei incluso anestésicos t6~icoe, -

sedantes, relajantP.~ muecularee, antihietamínicor-, vusodilátaQores 

y hormonas pero ninglmo cie éstos realmente ef' efP.ctivo. El pacien­

te atribuirá la sintomatología al mt...teriHl cie1 que efJtá hecha l~ -

dentadur.:?.., F l;i. defectuo~a manufacturB o al mismo oc:ont6loeo, ya -

que los sínt1>mo:1S aparecen al acL .. ::1tar::e la dentadw·.:.i., f'ien6o en re~ 

lidad e!"lta a.capt~.ción eolo el fsctor Üf!E'encadenante. CUendo la die_ 
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betes ee conoce de antemano o es descubierta con ayuda del estudio 

clínico, es conveniente explicar el problema al paciente y el pro­

n6etico eerá reservado; si ha de substituirse la dentaóura por una 

nueva de material Ciferente o pr·eparada con técnicas mde ?ofistic.a, 

das, probablemente lo más recvmendable sean las construid~e con~ 

aleaciones de cromo cobalto. Se puede también modificar temporal-­

mente la dentadura completa ei ello es necesario lo que es posible 

lograr al ba.J.a.ncear la noolusión por la modificación de le euperf! 

cie de irnpreei6n con un reacondicionador de tejidos. 

La extrema irri tabilidnd ,y la E'ensación de cuemadura de mucoea -

oral en el diabético har~ creer equívocamente al odont61ogo que se 

trata de una alergia ó.e contacto material de la ba~e de 12 dentad!:!_ 

ra, ein embargo las reacciones alérgicas no son frecuentes en es-­

tos pacientes. 

La falta•.de lubricaci6n salival da la s.enr-ación de quemadura pe­

ro además dificulte la masticaci6n y J.e. deglución con la dentadura 

completa; a con~ecuencia de la xerostom!a, los alimentos se adhie­

ren a la dentaaura y por dentro de sus bases. 
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EMERGENCIAS EN EL PACIEllT:_- L!JlBETICO 

Es conveniente que todo odontólogo esté familiarizado con las a! 

teraciones metabc:SJ.icae extremas· que suelen pre:ent;;::.re:e en la dia­

betes mellitus, que eon la hipoglucemia y la hiperelucemia; esta -

d1tima puede progresar incluso a la cetoacidosis diabética cuyo -­

control ha de instituirse prontamente en el ho~pital. Las serias -

con~ecuencies de los cuadros clínicoe extremo~ imponen el deber de 

detectarlos oportunamente o, mejor al.Úl, de prevenirlos en la medi­

da de lo posible. 

lib caso de que aContezcan tales contemplaciones es de vital im-­

portancia hacer el diagnóstico diferencial entre ambas, que tienen 

-aJ.gunos datos en común. 

Anteceden tes 

Inicio 

Síntomas 

Signos 

Laboratorio 
orina, glu­
cosa cetona 

Diagnóstico Diferencial 

Enfermedad intercurrente 
omisión de insulina 

Horas-días 

Sed, poliuria, cefalea. -
náu~eae, vómito, dolor 
abdominal 

11:al eetado genere.l, cara 
rojiza, tac:uicardia, de~ 
hidrataci6n, respiraci6n 
de Kuesmaul 

fuertemente positivo 
++ a ++++ 

suero, glucosa 400 mg/di o más positivo 
cetona HC0

3 
menos de 10 mEq/1 

Respuesta a 
giucosa 50% 
venoea 

ninguna 

Ejercicio, omisi6n de ~+ 
alimentos, eY.ceso de in­
e-ulina 

En minutos 

Hambre, cefalea, diafo-­
resie, confusión, estu-­
por 

AparentJ? buen estado ge- · 
nera.l, ree piraci6n y pu!_ 
so normales 

O a + 

meno"' óe 40 mg/dl negat!_ 
vo, 26 mEq/1 

inmediata mej-oría. 
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Hiperglucer.iia 

En otras ocasione~ el paciente ~e preeentnrá al consultorio con 

cifras muy elevadas de glucc~a que agravan el. cu~dro de hipergluc~ 

mia habitual¡ EU~ cau~as eon el haber dejaóo de tomar las tabletas 

hipoglucemie.ntes, no h~beree aplicado la in~ulina, o presentar in­

fecciones, traumatiemo o etress. 

Los signoe y E<Íntomas dependerán de las cifras de glucemia alca:e, 

zadas y el tiempo de instalaci6n de este cuadro agudo; el inicio -

de la eintomatolog{u es incidioso. El síntoma cardinal es la poli~ 

ria, que se acompaña de deshidratacién y sed, por lo tanto el pa-­

ciente tiene le. piel ~, mucoeae secas, presenta E:11orexia ir.arcada, -

laxitud, inapetencia, náuseae y v6mito cuando loa cu~rpos cetóni-­

coe se elevan en Cemaeía, presentándoee al mismo tiempo respiraci2 

nea rápidas y profundas -respiraci6n de Kuesmaul-, debilidad, ma-­

reos, dolor abc!ominal, hipoter.ei6n, pulso rápido y débil, colapso 

vas cu lar y e orna. 

Como se ob~erve:rá, runbaE! situaciones tienen manifestaciones eem~ 

jontes, dolor epig&strico, astemi8, laxitud, etc., pero existen d~ 

tos e ue los separan, como eon la des-hiciro.tación en le. hiperglucer.:!, 

a; así también en el primero el. paciente es in.ctivo y en la se~ 

da se encuentra aei t2do en loe prir..eros e~tadíos. 

El tratamiento de la hiperglucemia ee;tÚ encanLnado a disminuir -

las cifras de glucemia y por otro lado corregir le. acidosis que se 

-present"°' en los estado? de O.eficiencia. de insulina .• Para la prim~ 

ra condici6n, se deberá, admini~trar líquidos por vía intravenosa 

suero glucosado al 5% y solución salina. 

La cantióad de inE'ulina administrada es, corno Oasis inicial miea 

tras se transporte al hoepital, 0.33 por Kg. de peso, y posterior­

mente 5 U por hora; la vía de adminietración puede ser eubcutánea, 

intra.mu5cular o intravenosa. 
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El mo.nejo y control cie loa extre:no . .;: hiper e hipoglucémic·is son del 

territorio profeslon:-.1 del médico geheral, 11el médico internir:ita o 

del endocrin61ogo. La C~ecrir;ci6n de ts.lP.s cuadros clínicoE- ªBUcios 

es útil recordatorio p~-tr:l eu detección t·~in!Jr¿:.n::'t. por el :idont6lot:;o 

y lo. - pr<Jn·:;a. intervención óel er. uipo médico, lo que evitará CCJn;.;e-­

cuenciae irreparables en el paciente. Es 'f.-i.ctible que la ha.,. pi tall 

zaci&n e3t6 indicnde. de inmedü.\.to. 

Oon!:'ider:J.cione2 preoper'.l.torias en el paciente ,·.1·:.bético 

Una vez ei:tabl1:cilla. la intiic~ción oContol6gica del trata..-niento c:;ue 

el paciente requier':i, debe decidirse cÓr:!o y cuándo intervenir al -

paciente. El objetivo del odontólogo e;: ~ue el pn.ciente recibe. el 

tratamiento con la mayor preparuci6n fÍ$lca y p~icológic~ poeible 

para• ue lo tolere ~ati~fact~riamente. 

Preparación psicológica. 

Por lo general:., toda per~ona a la que r:ie le va. a re-~J izar un proc~ 

dimiento terapéutico y más aún quirúrgico, ~stá en tensión nervio­

sa. Los efecto!:! de la e:!oción o de la tensión sobre la economía -­

corporal son bien conocido~. En el paciente diabé~ico el stress de 

W1. tratai.:iento cus.lr·ui1~ra. agrava la hi!'ergluce·:li.:i.. debido a la ee-­

creclón aumentacia de epinef:cina y glucocorticoides. L::i. liberación 

aumentada de epinefrina trae como con~ecuencia la deeradación ma-­

yor de gluc6¿:eno .hepático a elucosa nue incresa a la. circulación -

general• LOf' elucocorticoides ta!nbién aumentm l.:, salida de glUCO"­

sa del hígado al movilizar l•:i.s proteínae y al ejercer :m efecto :u_ 

tiinsulínico por estimulaci6n de 1m antaeoniet2. r.ie inf'ulina. •. LoF :_ 

efe et J.=. tanto la ef.!ine; r.ina como lo~- cortico!? t~~roides eon contra-­

rrestadoe µar la pro(~ucción de inf"ulins en'"'Ógena en perf'onE'l.s norm2;_ 

les, pero en lo~ diab~ticos se re(!uiere la añ:nini:=itración exógeno 

de inf.ulina en cantidades mayorel? de la~ hsbitualee:. El p.!ciente -

{·Ue ha sido pE icológicamente pr·=p3.ra.do para lo::; procedimiento;;:. te-
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ra~éuticos o quirúrgicos lo toler.J.rá rr..e}or que."aquel c:ue no ha re­

cibido ningtln tipo de pr'?par~ción P"icológic'.'t. El p:cciente que se 

enfrenta a una eY.!Jeriencia desagradable sin e'" tar preparado, va a 

reaccionar en relación a la inform~ción de lo que lo han contado y 

a sus fantasías inconr.cientes~ 

Lo primero está en rel~.ció'l a lo real y lo eegundo a lo irreal, 

generalmente ~e trata de fantasía.e. l·elacion:=?.das con ansiedades in­

fantilee no resueltas. Por esto, la prep~raci&n p&icol6gica del ~ 

ciente preoperatoric.-1. es dual y con~i:::;te en proporcional inform3.--­

ción al paciente sobre lo que debe ep ~-erar y corregir loa concep-­

toe ec:Uivocados que reep::tldan el ele.nento2 irracional. Al igual -­

que en el proceso de inocul~ci6n, puede ser ben~fico eetimu.1ar la 

ansiedad en do2io pe~uefias y no controlables para evitarle dosis -

granees e incontrol~bles ae de sneiedad. 

El p2.cir~nte tiene ~ue ::er persuadido de enfrentar emocionalmente 

ciertos aspectos reales de la experie~cia por la GUe va a pasar p~ 

ra que a su debido tiecpo pueda asimilarlos. Independientemente de 

lo bien Rdaptado que !J.3.rezca e!?tar el -paciente, el procedimiento -

despierta fru<:tr:i.ciones realef' y stress por el üolor, la falt:i de 

seguridad en el buen éxito, la falte de privacidad, pasividad y en 

casos más graves la necesidad de GUe otras personas cuiden de su -

cuerpo, reF.tricciories alimenticias y la ~epa.ración del medio am--­

biente natural. 

El grado de trau.~a p•icológico del paciente depende en parte de 

su capacidad de adaptación y de eu manera pereon3l de responder al 

stress. De$pués ae una preparaoi6n adecuaaa, al ~ometeree al proc~ 

dimiento, en vez Ce e~tar temeroso en presencia de lo desconocido, 

el paciente se dirá a sí mismo "es exactamente como me lo explica­

ron anteriormente", es decir, r:ue el conocimiento apropiado de la 

Eituaoi6n de stress ayuda ~ás a l~ adaptación que a la ignorancia. 

L3 preparación inaóecuad~ a la falta de prepa!"ación pueden cauPar 

ansiedad y resentimiento durmite y después del ~rocedimiento. F.n -
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el pacientA di;.,bético ·eE'tO e8 peli¿i;roso. 

Es .natural nue el p~."ciente -!e resi; t1:~ a aceptar hechos de~agra--
. ·. - f 

dables,.. !J9ra·· e'3to no deberá impeci.ir el tener tacto 9;..-.ra logra.r di-

ch:.i.· prep.:.r-1.ción. Los proce:?oe- cie ~·..:apt:.tción :;: on ".t:3.riados.. Algwios 

de elloe son l..\ ne~'.lción, la regreeión, c:~cti tudes inf::•ntilef', re-­

greeión paeiva, sobre i'.:iculización oel !)er?onal de la .. ealud o int,El 

lectualioación o identificación con el encargaáo del procedimiento. 

ll~ientras , ue le damofl al µ-.ciente aneiedades, le eetamos dando he­

chos que son el mejor antídoto al miedo movillz~do por el peligro 

r~al; actemá'E ~irve para c~.mentar n•.te~tra~ relacion~:u'!'. con el pacieu_ 

te. Todo e~to va a lograr que se deposite confianza en el odontÓ12, 

go y al mii:mo tiempo como con:=-.ecuencia ~ue el !)2.ciente pregunte 

sus ducJas. 

Eh el caso óe intervención quirúrgica propiamente dich.:.., l.o ide­

al es que el pro,io cirujJ.no Fea el que prepare al ~~ciente; ein -

embargo, por lo general este pr·' qaración se d~lega a otra persona, 

cu.:.ndo ee h:.lcc. Después óel ciruj9.I'lo, el ~e~or preparado para su-­

plirle es el médico de cabecera, que en e~te cuso eerí~ el ouont6-

logo que lo atiende. Habrá casoe Graves en el que ~e tenea ~ue re­

currir a1 psiquiatra. 

Es sumamente importar.te incluir ~ algÚn f~mili~r ~e coafi?.llz~ en 

algunos cnsoe en la preparación. Esto e~ obvio en el caso de nif!.os. 

Antef' dé iniciar 1-.+ prep:.;.ración propiamente dich.·, debemos conocer 

ciertos datos del paci~nte p~ra evalu3r su eetaCo. Ehtre eetos se 

encaentra.n sus experienci~s anteriores, lae experiencias relatadas 

por loe familiares o a:nistadee, ~us propias f3Iltasí~s eobre la en­

fermedad, su causa o eu curso, y lo que cree r.ue p~i:;.ará des'.-lués -­

del procedimiento. 

En ree 1.t.'11en, ó.ebemoi:=. da.r información al paciente sobre lo que va 

a ver, sentir y oir, y explicar lo~ proceC'imientoE P.n sí. , pero de 

una manera eencilla; corregir las distorsione:= y conceptos ec;uivo­

cados; conteetar laP pre~~tas del p:i.ciente exponiendo un plan --
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realif=lta pero por SUlJUesto, sin dejar dé dar eeperanza. 

En aleuno~ ca~ oP, Q obre todo ei exist!!n comp~.icacioneP card!ac:te 

se admini~tr.~.c.:.út sedante<", para hncer tolera.ble .. el etr_~.e!? emocio-­

na1. 

Hor:..t.rio 

M~s vale prevenir que la.~entar. Sólo· dei:=•"uér. ae tom11r to<.\ae las 

precauciones y de reali~ar las interconeu::!.:tas nece~ari· .... s, ~e dete!:_ 

ln.iñ.a~·á -inteli.gentemente el horario preferible para los yrocedimie!!, 

tos odontológicos y ~e ineti tuir:fn loe tre.ta..:nientos profilácticos 

o tera!Jd'utico~ necesarioe. Totlo esto lo reali?".ar.1 el odontólogo º2 

mo profesional. de la :::aluC y como T!liembro de un equipo en el que -

es interdepen..1.iente y no autosuficiente. Cuando la evaluaci6n méd:!:_ 

ca-dental ee integral, el paciente di1bético tolerará el tratamie~ 

to odontol6gico sin tropiezo~. 

La !JOSi bilidad de e·.?ieodio.o.: hipoglucémicos .es máe alta en las -­

tardes, por~.ue los procedim~ entes terap~uticos se realizarán pref!!, 

ren·cemente por l~s. mañe.n ~ 1 de hora y meñia a do~ hora~ dee_!:U,és -­

del desaywio. Se le cebero.! indicar al paciente que ee ad.'ninistre -

eiu dosis dia:::--ia 1 normal del. medie .=tmento y rue tome su desayuno -

normal. Al llegar al consultorio odontol6gico debe confirmarse que . 

el p.:tciente haya tor.i...::.do cu :::eC:.iC3m""nto- y PU desayuno. Adem.ás, se 

le enea~arí que en cua~Quier momento durante el tret~miento, indi-

~ ue si eiente alc1fu s!ntom1 de reacción insulínica. 

Las s~siones cie trat..:.miento eer:\n acortadas al tiempo mínimo po­

~i bl:e por las miF•ma!O' raz·1nes aquí explict~das. 

Anestésicos y Anulgéeicoe 

.AneBtesia region~1l. o local 

Es de con~iderarse, ~1 tratar al paciente diabético que la epin~ 

frlna me~cl.ada como vasoconstrlctor a loe aneeté~icos locales, el!!_ 

va la glucemia al estimul"J.r al eistema nervioFo eimp.!tico; por ello 

no s.e ueerán '3.l1et:tté~icos locale~ con e::inefrin!? .• Además el diabét!, 

oo sufra ya de isquernir· c:i.pilur por l:;. microaneiopP.t{a; la ie.que--
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mia adicional proc..ucida por la e-pinefrina en procedimientoe odont.2, 

i6gicos puede aumentar ei daño tieuiar. Si por aie;una raz6n funda­

da se desea aarcear un vasoconatrictor, se puede usar el cobrefin 

que no causa ee:timula?i6n simpática aunque se eleva la presión BB.!!, 

guínea. Se r-uede utiliza?- la mepivaca!na y la liciocaína ein vaso-­

conetrictor, 2iendo ambos efectivoe: p&.ra procedimientos ritunarioe 

de corta curaci6n. 

Para ~ e!:'LJnes odontológic'Ole: más prolonead.;:..s, cuE.ndo es necesaria 

una anestesia m~s profunda, se recurre a la mepivacaína con levo-­

nordefr!n conocid.:¡ como carbocaína al 2~ con neocobefrin, o bien, -

una combinación de ravoca!na, novoca!an y 1evofed. 

Es conveniente evitar la infiltración del ancetésico en grandee: 

cantidades, y que una i~quemia exagerada pueda ayudar a la necrosis 

y a la infecci6n r-or-toperatoria. 

La. anestesia regional Cebe alcanzar la profundidad suf'iciente, y~ 

que en caso contrario lni? catecole..minas elevarán el nivel.. de gluc.2. 

sa en sangre ccmo ee ha deecrito antes. Se preferifá la ane~tea1a 
reeional. a le.~ loc::,l y se evitará introducir la aguja. en áreas· in­

fectadas. 

Anestesia general 

·El agente anestésico puede afectar el met~boliemo de los carbohi 

drato~. Con el ciclopropano y el halotano se presenta una eleva--­

ción moderad::i. del nivel de glucosa en sangre; una elevación mayor 

Ocurre con el cloroformo y el cloruro de etilo (hoy obsoletos); hay 

un eleVE1.Ción marcuda en el 6xido nitroso o con el tricloroetileno. 

La hi~erglucemia resultante está relacionada con un eumento en el 

desdoblamiento 6e elucóeeno hepático y un catabolisw.o concomitante 

del glucógeno mut•cular c.-.. n formación de ~cido láctico. Los agentes 

anestésicos ~ue afectan el cataboliemo de 1os carbohidratos tam--­

bi én orie;in.s-n unE! e:i:ager·r.do. res:-uesta hiperglucémica a la epinefr!_ 

na y una mayor reEistenci~ a la ineulina ex6gena. 
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Se ha sua:erid o r.ue estoE\ fen6menoe: eetán relacionado~ con la acti­

vaci6n del eietema simpático suprarrenal. 

Un paciente diabético bien coritrnlado pUede recibir anestesia g~ 

neral, pero, por precaución hebi tual, ésta nunc~. se aplicarEÍ en el 

consultorio odonto16gico, eino en el medio hospitalario donde ee -

cuente con toda~ las facilidades para las eventt1alida.des de emer­

gencia. 

Anale:é•icos 

Debido a que el ~cido acetil salicílico, el acetar.iinofén y la -­

morfina potencializan la acci6n de los hipoglucemie.ntes orales del 

tipo sulfonilurees y aún de la insulina exógena, es conveniente iu_ 

dicar al paciente que evite de tomar este tipo de analgdeicos o r~ 

ducir estas dosis, ei se encuentra "muy bien controlado11 o "bien -

controlado". 

Procedimientos o~ontol6gicos de urgencia en el diabético 

Ya que la mayoría de los procedimientos terap~uticos orales no -

son de urgencia sino electivos, ee evit~rá efectuarlos en el pa--­

ciente diabético no controlado por las comylicaciones que ocasio-­

-nalmente ~ureen. Loe abscesos ~gucos en las per~onas diabéticas -

se tratarán con pulpotom!as y analg~sicos haeta tener al paciente 

controlado para realizar des;-uée la pulpectomia o la extracci6n; -

en otra.s palabras, el tratamiento oe le. patoloeíe aguda será palif:. 

tivo si el pacient(> no estd: controlado. En el caso de que el trat!i 

miento no se pueda posponer s-e obtendr<!'. ayuda md'dica antes y dur~ 

te el procedimiento. 

Las reaccicne~ eité:nicas de fiebre y taquicarc~ia y las locales _ 

de dolor, rubor edema pueden eer menos pronunciadas en el peciente 

para Ceterr::in~r la ~everidad de l8s infecciones halladas en ellos. 

La disminución e~porádica de 1r. f'enE-aci.Sn cie dolor resulta de la -

neuropatía.. 



Es de suma importenci:1 conoce.r las infecciones orales, óeben ser 

erradicadas ya que reduc~n 1~ capaciUad de met~bolizer los carbohi 

drato~. y pueden reeulta1· en gluco -urit:. y llevar al com8 uinbético. 

El paciente qile ~e encuentre de:?control~do 1 ee decir, con glucemia 

mayor de 160 mg/dl y glucoe-a urin;-rif'. mayor +++ a ++++ y que pre­

sent~ un cuadro dental aguóo, deberá Fer trate.do del miemo y remi­

tido a su rnédico inmediatamente deEpués de la curación incial; al 

dierr.inuir la al tere.ci Ó!'! metab6lics, mejorar~ ~u estaC o gener:;..1. 

Sin embargo, si el paciente pre~enta en el momer..to ae l<=. con::ulta 

poliuri·i, polidipsia, deshidratación y re~ piraci6n de "Kus~mau111 1 
deberá ser hos!)i taliz.ado de inmediato, para controlar tanto la -

infección como suE' coneecuencias. 

Loe procedirr.ien~oB quirúrgicos mayores maxilof2.ciales definitiva 

mente ~e debe.rin realizar en Wl centro hospitale.rio. Estos son ra­

ros y sólo Eie 11ev2r::!n a cabo si eon estrictar:iente necesarios y no 

se realiz.;i.rán h:;.sta no h~ber evr:.luado el e~tado diabático, eetado 

nutriciona.11 hiórat2.ci6n y halEmce electrolítica. 

No seremos loe odont61ogoe lo~ encargados de manejar lae varia-­

cienes en el trata.-:tiento médico ciel paciente, pero son de mencio-­

naree aleunos principioo ilustra ti vos de cirugía general que son - · 

ciertamente aplic~bles !:\. la cirugía odontol6gica. Ya ~ue ee 1e pi.­

de al paciente que no in~i~ra alimentos la noche de la interven-­

ci6n1 la dosis de eu medicar..f:!nto ee le óeberá reducir un tercio -­

para evitar la hipoglucen:ia. 

Eh los casos de cirugía electiva en Viebetes no ~evera, ee debe­

rá prep:irar al paciente con una dieté'. que contenge 100 grs. de --­

carbohidrato~ o menoi;: y no cieberE~ tomar hipogluceni-nte~ orales el 

d!a de la cirugía. Una ~ oluci ón intravenoea e e dextroF a al 5% en -

agua cubrirá. 1as neceeiélr·des c~l6ric-:·s del paciente ::.decuade.mente 

dure.nte el perioao operatorio. 

Fn el caso ~e cirug{:.'. electiva en el pacientf- con diab~tes moue-
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re.da que neceE"itt• menor; de 40 U de insulin::.. diarianu~nte, la· insul! 

na de acci6n larca :.e deberá !'Ubstituir por insulina reguJ.ar en d.2, 

sin Que dependen óe los exámenes de orina. Du.rnnte la Cirugía se -

administrará glucosa al s~ en agua por v!~ intravenoea a 1a que -­

agregan 10 U por cada 50 grs. óe azúcar. 

En loe casos de cirug!a electiva en pacientee con diabetes seve­

ra, se le administra la mitad de eu'doEis ueual Ce insulina lenta 

al ie;ual. que en caso anterior, se le indica glucosa al 5% en agua 

con ineulina por venoclisis durante y después de la cirugía. Ade-­

más se agregará insulina recular subcutánea cada 4 horas en óosis 

dependientes del nivel óe glucosa en orina. 

Todas las enfermedades quirúrgicas acaban con l~s reservas de -­

carbohidratos del ~~ciente, por lo que puede aparecer la cetosis, 

Las indicaciones de los párrafo~ anteriores son válidae, pero si -

aparece la cetoeis, deberá contr~larse ~sta antes de iniciar J.a 

cirugía, si es posible abolir completamente la cetosis antes de -­

eliminar la infecci6n. :EZl e~tos caso~ se tratará la acidosis meta­

b6lica, se corregirán las anormalidades de eJ.ectroli tos, se rehi­

dratará al. paciente e iniciarú la terapia con antibidtico~. 

·:&t loa casos en 1os que se vaya a realizar un procedimiento qui­

rúrgico dental de emergencia en un paciente aJ. que se J.e haya des­

cubierto la diabetes en eee momento, se le ad.ministrará una dosis 

de insulina de acuerdo a la glucosa en orina -glucosuria-. Se ad.ni~ 

nietrarán 4 U de insulina por cada -cruz- de gJ.ucosuria cuando hay 

más de 2, teniendo un~'soJ.uci6n de glucosa aJ. 5% para aaministrar­

la por v!a iatr~venosa aom0 venoclieia preventiva de hipoglucemia. 



R ._ S U 111 i:: ,; 

La diübotas es un s!ndrome crónico,qua ea caracteriza por la 

daficiencia absolut:i o relativa de insulina;quo provoca. el oxease 

da glucosa en sangre y orin·a,¡lrovoc:mdo desorden motab6licc. 

Esto nos lleva a una serie da alteraciones en al organismo, 

incluyendo la envidad or3l qua comprendan una gran variedad de -­

signos y s:!ntcmas físicos; as! como anormalidades en los exámenes 

d• laboratorio. 

Tenemos quo los principalos problemas qua afectan la cavi -

dad oral de un diabdtico son: movilidad dentaria por pórdida de -

soporte dsoo y,si a asto le aunamos la poca higiene bucal que ti2 

nen los pacientes de edad avanzada;dasarrollándoles enfermedados­

parodontales con sus consavidas ccnsscuencias,y~ sea por prótesis 

mal ajustadas que ocacionan pdrdida dontaria en lugar de presar -

varla. 

De tal manora,con todo lo ;Jnturiormonts r.ie:icionado nos c!a -

mas cuenta que si el Gdontólogo se an cuantra informado de los si~ 

nos síntomas y alteraciones;us! cerno dol estado del µaciente,nos­

conducirá a llevar un tr3tamiento adecuado a este tipo de pacien­

tes. 
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CONCLUSIONES 

Le Diabetes es uno enfermedad que requiere de grandes cuidados, -

.como son limpieza y control ml!dico odontol6glco;ye que el no t1ene-

6atca cuidedae loa problemas repercuten en el paciente. 

Es una enfermedad cr6n1ce que no es cureble,pero ai ee puede CD.!!, 

troler;slempre y cuenda ee lleve e cabo lo diete y el tratamiento -

ml!dlco edecuado. 

Es importante concientlzer al paciente de la importancia de pre­

servar la mas que ee pueda sus 6rgenas dentarios, pera tener un me -

yor soporte 6seo. 

V no por que existo cierta movilidad denterla,el paciente equlv.E. 

cedamente piense en extracr::i6n pera evl ter molestias. 

Hay que indicarle que con une buena higiene oral, con eu tl!cnlce­

de cepl llado herli preservar 9US 6rganoa dentarias durante mes tiem­

po sin molestias. 
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