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El interés que tengo al realizar mi tesis, es saber­

c&no tratar al paciente diabético, ya que la mayor parte de 

la poblacl6n la padece por su car~cter cr6ntco, lncurable,­

progresivo y mortal. Et Cirujano Dentista no puede permane­

cer ajeno a este padecimiento debido a que sus manifestaci~ 

nes bucales exigen un plan terapéutico adecuado, tomando en 

consfderact6n la partlclpacl6n del médico Internista para -

control y apt lcact6n de los procedll'11entos más adecuados al 

paciente. 

Durante este trabajo, se desarrollan algunos de tos­

datos de Importancia para et Cirujano Dentista sobre lo que 

concierne a este padecimiento, dicha Información nos dar~ -

seguridad y confianza para actuar corrcctaruente ante este -

tipo de pacientes. 

Antes de real Izar este trabajo me preguntaba: SI 11! 

gara a mi consultorio un paciente diabético qué tipo de - -

anestesia tendr1a ~ue usar, qué complicaciones podr1a tener 

después de una extraccl6n, qué medidas de seguridad deberTa 

de tomar para evitar una posible Infección. 

En este trabajo también busco un concepto genérico -

de lo que es la diabetes mellitus con las alteraciones que­

causa en et organismo y como parte de éste la boca, que com 

prende enc1as 1 mucosas y piezas dentarias. 

Considero que es necesario conocer algunos procedl-­

mlentos terapéuticos como son ta dieta antidlabéticos ora_­

les y la lnsultna, c6mo se aplica y qué tipos existen. 

* 
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H 1 STOR IA, • 

La diabetes se conoce desde la antlgUedad. Los escrl 

tos mEdlcos chinos mencionaban un s1ndrome de polifagia, P,2 

1 ldlpsla y poliuria. Arateo (70 a.c.), áescrlbl6 la enfer­

medad y le dl6 su nombre, que en griego significa "correr a 

t rav6s 11 • 

El estudio de la qufmlca de la orina diabética fué • 

Iniciado por Paracelso en el siglo XVI, sin embargo, él CO,!! 

fundl6 el res1duo que resulta al hervl r la or lna, con sal • 

en vez de azúca. Unos 100 aftos después, Thomas 11111 is des· 

crlbl6 la dulzura de la orina diabética "como si estuviera· 

Impregnada de miel o de azúcar", y Oobson comprobó que se· 

trataba de azúcar. t\orton (1636) hizo notar el carácter h.!:_ 

1edttarlo de la enfermedad. En 1859, Claudlo Bernard deno1 

tr6 el contenido elevado de glucosa en la sangre diabética· 

y reconocl6 a la hlperglucemla como un signo cardinal de la 

enfermedad. En 1869, Langerhans, aún estudiante de medie!· 

na, descrlbl6 ·los Islotes celulares del páncreas que ahora· 

llevan su nombre. Kussmaul hizo la descrlpcl6n de la respl 

racl6n laboriosa y la necesidad de aire del paciente en co• 

ma diabético, en 1874. El cuidadoso trrabajo de médicos C.2 
mo Bouchardat, Naunyn, Von Noorden, Al len y Josl In dl6 tu_· 

gar a un considerable éxito con la dieta. En 1939, Hagedorn 

Introdujo la primera tnsul lna de acci6n prolongada. La es_· 

tructura qufmlca de la lnsul lna de buey fué determinada por 

Sanger en 1953, Nlcol y Smlth describieron la estructura 

qu1mlca de la Insulina humana en 1960. La unidad básica 

contiene dos cadenas poi lpeptfdlcas unidas por puentes di_· 

sulfuro. En 1964, Katsoyannls en los E.U.A. y Zahn en Ale· 



manla lograron la s1ntesls de ambas cadenas A y 8 de la in· 

sullna y pudieron combinarlas con material blo16gicamente • 

activo. En 1967, Steiner descrlb16 una gran mol~cula de 

"prolnsu11na11 que es convertida por accl6n enzimStlca en i!!. 
sullna activa, con mo1Ecu1a mSs pequena. 

El descubrimiento accidental de la accl6n hipogluce· 

mlante de la carbutamlda por Franke y Fuchs en Alemania, en 

1955, y los trabajos experimentales lnclales de Loubatléres 
en Franela iniciaron 'el uso de los agentes hlpoglucemlantes 

buca 1 es. 



DEFINICION.-

La diabetes (gr. diabetes, pasar a travh), fu~ el -

nombre que dieron los griegos a las enfermedades caracterl• 

zadas por la produccl6n abundante de orina (poi lurla). En­

el siglo XVI 11 se comprob6 que en la mayor parte de los ca­

sos la orina de los diabEt1cos, contenta azúcar, en conse-­

cuencla, a esta clase de diabetes se le llamó diabetes me_­

llltus o sacarina (lat. mellitus, endulzada con miel), para 

diferenciarla de la otra clase (diabetes 1ns1plda) en la 

cual la poliuria no guarda relación con glucosuria y la orl 

na es 1ns1plda. Tambl6n se reconoció por entonces que entr~ 

naba mal pron6stlco que alguien emitiera abundante orina 

azucarada, pues casi Invariablemente la salud declinaba - -

constantemente después. Huchos sujetos se adelgazaban y 

eran particularmente susceptibles a la aparición de diver_­

sas Infecciones y enfermedades degenerativas. 

La diabetes es un transtorno gen6tlcamente regido de 

la cin6tlca de la lnsul ina caracterizado por la alteraclón­

del metabolismo de los carbohldratos con modificaciones co~ 

comltantes en metabolismo de l!pldos y protefnas. Esta de­

finición resumida es una slmpl lflcaclón excesiva de la en_­

fermedad compleja que aún no se ha dilucidado cabalmente. -

Deben anadlrse los siguientes cinco requisitos: 

1) .- No puede descartarse la poslbll ldad de que la -

diabetes presente un grupo hcterogEneo de transtornos que -

tienen como manifestación lnespecfflca común la hlpergluce• 

mla. Desde luego, se Identifican dos cuadros algo super_ -

puestos. pero, a pesar de el lo, netos a saber: S1ndrome que 

comienza en el crecimiento con tendencia a la cetosis con • 

aproximadamente 10 por 100 de los pacientes, y s1ndrome de­

comienzo en la madurez (rebelde a la cetosls) 90 por 100. -



Estas dos variantes pueden resultar de mecanismos distintos 

de herencia. 

2) .- Participa algo más que la falta de lnsul lna,pr.2. 

bablemente contr lbuyan al transtorno del metabolismo de los 

carbohidratos, retardo de la respuesta secretoria, resiste~ 

cla a la función de la lnsul i na en los tej Idos periféricos­

y secreción Inadecuada de glucagon. 

3).- La dlsfu"clón de células beta en parte, se her! 

da, pero los factores ambientales tienen un papel Importan­

te en la expresión del estado diabético. 

4).- La enfermedad genética diabetes sacarina, debe­

diferenciarse de la diabetes secundarla, esto es, la hlper­

glucemla que resulta de pancreatltls, carcinoma pancreático, 

pancreatectom!a, acromegalia, s1ndrome de Cushlng. No hay­

certeza de que éstos estados diabéticos secundarlos tengan­

las mismas deducciones cl1nicas. 

5) .- Tienen mayor Importancia que el estado dlabétl• 

co guarda relación con susceptlbll ldad notablemente mayor -

a la enfermedad vascular general Izada, principalmente la 

aterlosclerosls y el engrosamiento de las paredes de vaso•­

de pequeno calibre. 

Todos los diabético•, sean cuale• sean •us antecede~ 

tes genéticos y ambientales y edad del comienzo del padeci­

miento, tienen como denominador común Incapacidad para met!. 

bol Izar adecuadamente la glucosa, lo cual origina hlperglu• 

cemla y gluco•arla. La Incapacidad de las células para met!. 

bol izar la glucosa provoca elaboración de diversas hormonas, 

particularmente hormona del crecimiento, glucagon, adrenall 

na, ACIH y cortlsol, que compl lean el cuadro metaból leo. 



Los 5cldos grasos, movi l Izados de trlgl lcéridos y almacena­

dos con los dep6sitos de grasa, se convierten en la fuente­

prlnclpal de energfa. En consecuencia, se producen en exc.!!. 

so cuerpos cet6nlcos (ácido acetoacétlco, ácido beta- hldr2_ 

xlbutfrlco y acetona), lo cual a veces orlg lna cetosls y c.!!. 

toacldosls, La movlllzacl6n de lfpldos desencadena hlperl 1-

pemla, que probablemente contribuya a la aparición de ate­

rosclerosis. En la gluconeogEnesls se utll lzan proteínas -

de la dieta y tisulares. Asf pues, los fen5menos anab61 l_­

cos, de la fndole de s1ntesl s de glucógeno, trlgl lc~rldos y 

protefnas, son sacrificados a actividades catab61 lcas, en -

tre ellas glucogen61 isls, gluconeogénesls y movll lzacl6n de 

grasas. En consecuencia, el estado diabético, que poslble_­

mente comenz6 co~o defecto de la lnsul lna, se expande en 

cfrculos cada vez mayores. 

* 
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Desde un punto de vista práctico, será muy útil que­

hagamos una claslficaclón diagnóstica de la diabetes, ya 

que puede presentarse ante nosotros en muy distintos esta_­

dTos evolutivos y su descubrimiento en cada uno de el los h.2_ 

rá necesaria la aplicación de una serle de métodos dlagn6s­

tlcos. 

En la historia natural de la diabetes, se admiten 

cuatro estadios: 

1.- Predlabetes. 

2.- Diabetes latente. 

J.- Diabetes química o subclfnlca. 

4.- Diabetes Florida o clTnlca. 

El conocimiento de cada una de estas situaciones, va 

a ser Importante poroue las medidas y consejos terapéuticos 

son también distintos según la situación en que nosotros h.2_ 

gamos el descubrimiento del trastorno metaból lco. 

Realmente el término PREDIABETES se usa de muy dls-­

tlnta manera por los distintos autores y la mayorTa de las­

veces cuando se habla de estado es sln6nlmo de disposición­

genética, por lo tanto, es un concepto más b len para usarse 

en términos de lnvesligacl6n que de apl lcacl6n a la el rnlca, 

puesto que en éste sentido, seria más bien un término de 

diagnóstico retrospectivo o para hablar en un momento dado­

de una sltuaci6n anterior de cuando se presentó la diabetes 

mel l ltus. 
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mell I tus. 

No se puede hablar de auténtica predlabetes más que­

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

dlabét lcos o del gemelo unlvltellno de otro diabético, o de 

la madre del feto en cuya necropsia se encontró hlperplasla 

de los Islotes pancreáticos. Insistimos por lo tanto, que­

predlabetes no es un diagnóstico, es un término estadístico, 

es un término de probabl 1 ldad que por lo tanto no debe em_­

plearse en la clfnlca, comprende ese período de la vida en­

tre el nacimiento y el momento en que el sujeto llega a ha­

cerse diabético. 

En este estado no hay ningún s1ntoma de diabetes, 

por otra parte, todos los test exploratorios del metabol ls­

mo hldrocarbonado son absolutamente normales, puesto que de 

no ser as1 no podemos hablar de ninguna manera de predlabe­

tes. 

Investigaciones real Izadas en poblaciones de predla­

bét lcos han podido demostrar alteraciones muy precoces en -

la dinámica de secreción de insul lna en esta situación. E.!!! 

pleando la glucosa Intravenosa como estfmulo de la llbera-­

ción de Insulina, SERRANO RIOS comprobó una evidente alter!_ 

clón de la fase precoz de secreción de insulina, siendo di­

fícil desde luego compaginar este deslnsullnlsmo con la to­

lerancia h ldrocarbonada normal que exhiben estos sujetos. 

Conviene que digamos que hay muchos autores sobre t2 

do Ingleses, que no emplean el término predlabetes y sin º.!!! 

bargo usan el término "diabetes ptencial 11
1 que no sería más 

que la de aquel las personas que tienen también todos los -­

test exploratorios del metabolismo hldrocarbonado normales, 

pero en las que el riesgo de padecer diabetes es más o me--
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nos grande, dependiendo de 1a existencia de una carga here­

ditaria mayor o menor. De esta forma serfa un diabético p~ 

tenctal el que tuviera su padre o madre diabéticos, o ante­

cedentes famil lares más lejanos, tTos, abuelos, primos, etc. 

o la mujer que tuviera fetos macrosónicos, con peso supe_ 

rlor a los ~ kgs. 

En resumen, en cualquier caso debemos usar con precl 

sl6n estos términos y no olvidar que en la c11ntca realmen­

te no tienen una slgn.tftcacl6n, puesto que no podemos decir 

de un sujeto que padece una predlabetes y desde este punto­

de vista tampoco el término de diabetes potencial a~ade na­

da nuevo, ya que estaríamos en la misma consideración de h~ 

cer el dlagn6sttco en potencia de una enfermedad. 

En la diabetes LATENTE los test de tolerancia a la -

glucosa son normales y el Individuo no tiene ningún s1ntoma 

clínico de diabetes. Sin embargo, lo caracterfstico de es­

te estado es que ciertas situaciones de stress, una lnfec_­

clón, el embarazo, el a..umcnto de peso, pueden hacer que 1a­

curva de glucemia se haga anormal. 

También podríamos hablar de diabetes latente en aqu~ 

1 las personas que teniendo una curva de glucemia normal, é_! 

ta se hace pato16g1ca con la sobrecarga con esteroides, o • 

demuestran una respuesta hlpog lucémlca muy pobre a la lnyeE_ 

cl6n 1 ntravenosa de la tal butamlda. 

Diabetes Qufmlca o Subclfnlca.- Serfa la de las pe!. 

sonas que tienen un test de tolerancia a la glucosa anormal 

o ta lblEn la de los sujetos en los que en una explorac16n -

casual se les descubre ligeras glucosurlas e hlperglucemlas 

sin tener absolutamente ningún slntoma clfnlco de diabetes. 



11 

Por último, la d !abetes CLINICA FLORIDA se presenta ante nE_ 

sotros, con la serie de síntomas típicos de esta enfermedad, 

demostrando la exploracl6n analTtlca la existencia de hipe!. 

glucemia y glucosuria. 

Aún dentro de la diabetes quTmlca se ha Intentado e~ 

tablecer una serie de tipos atendiendo a muy diversos crlt; 

rlos y según los distintos autores. Así la edad, el peso, -

el tipo de slntomatologia, la existencia o no de cetosls y­

la respuesta a la Insulina han servido para hacer dlversas­

claslflcaclones de tipos de diabetes clínica. 

Ciertamente existen dos tipos de diabéticos. uno de­

comlenzo precoz que encuadra la diabetes Infantil y juvenil 

y por otra parte, la diabetes de comienzo más tardío, dlab!_ 

tes de la madurez. 

En esencia entre estos dos tipos de diabéticos, exl!_ 

ten algunas serle de hechos distintivos que podríamos consl 

derarlos como típicos, aunque de ninguna manera específ lca, 

as! por ejemplo en la diabetes infanto-juvenil la cllnlca -

suele ser muy florida, con Importante pérdida de peso,, fre­

cuentes episodios de cetosis e Incluso de coma, son sensi_­

tles al tratamiento insulTnlco, su reserva insul ínica es O,!!. 

ta o muy escasa y en general no responden a la terapéutica­

con los agentes orales. Por el contrario, se dice que la 

diabetes del adulto tiene un comienzo más gradual e Incluso 

mcuhas veces no hay sin tomas, muchos de el 1 os son obesos, -

los episodios de cetosls y coma diabético, son muy raros -­

existe resistencia a la Insulina y el nivel de la lnsullna­

plasmátlca es normal o Incluso a veces está aumentado, en -

opos lcl6n al grupo anterior, éste t lpo de diabetes responde 

a la terapéutica con los hlpoglucemlantes oral~s. 
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Los hechos suelt?n suceder como acabamos de citar, pero es -

preciso senalar que existen dlabEtlcos lnfanti les y juveni­

les que se comportan como dlabEtlcos adultos, y sujetos con 

diabetes de la madurez que se comportan como la diabetes de 

los nl~os. Puede verse en ocasiones como una infacci6n o -

alguna otra enfermedad fntercurrente transforma temporalmen. 

te la diabetes de un adulto en una diabetes tle comportam1e.n. 

to lnfantl 1. 

Por todo estd·, se tiende hoy en dfa a introducir el• 

término lnsul lnodependlente o no lnsul lnodependlente en - -

cualquier Intento de clasificación que se haga de la dlabe• 

tes. Otro factor Importante es el comportamiento de la to• 

lerancla a la glucosa, siendo asT que con el propósito de -

reclaslflct.r el sTndrome dlab6tlco una de las Innovaciones• 

propuestas es la Introducción del término "Intolerancia hl• 

drocarbonada 11
, teniendo en cuenta los criterios que más ad,! 

lante senalaremos. 
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Se puede aplicar la siguiente claslflcacl6n etlol6g.!. 

ca: 

1.- Diabetes genética (hereditaria, ldlophica, pri­

maria, esencial), que se subdivide segiln la edad de aparl-­

cl6n en diabetes juvenl 1 y del adulto. 

2.- Diabetes Pancreática.- La Intolerancia a los hi­

dratos de carbono ya sea por destruccl6n de los Islotes del 

páncreas, por 1nf1amacl6n cr6nlca, hemocromatosls o excl- -

sl6n qulrGrglca. 

3,- Diabetes endócrlna, cuando se acompa~a de endo_­

crlnopatías como hlperpltultarlsmo (acromegalia, basofllls­

mo), hlpertlroldlsmo, hlperadrenallsmo (síndrome de Cushlng, 

aldostenlsmo primario, feocromocltoma), y tumores de los l.!_ 

lotes del páncreas de tipos de células A. En esta catego_­

rfa también se pueden Incluir la diabetes de la gestacl6n y 

las diversas formas de diabetes por stress. 

~.-Diabetes latrógena, cuando es precipitada por la 

administración de cortlcoesteroldes, ciertos diuréticos del 

tipo de benzotladlaclna y posiblemente también por las com­

binaciones de estr6genos progesterona. 

La diabetes tiene componentes metab611co y vascular, 

ambos Interrelacionados. El sindrome metab611co está cara~ 

terlzado por una elevac16n en la glucosa sanguínea, acompa­

nada de alteraciones en el metabolismo de los 1 fpldos y las 

protefnas de todo lo cual es una causa de una falta relati­

va o absoluta de la Insulina. El sTndrome vascular consis­

te en aterosclerosis 1nespecTflca acelerada y una microan--



y una mleroanglopatTa mh espedflea, que afecta prlnelpal• 

mente los ojos y los rlnones. 



A,• Diabetes Hellltus Primaria. 

1.- lnsol lnodependlente, 

2,• No lnsul lnodependlente, 

B.· Diabetes Gestaclonal. 

C.- Tolerancia a la glucosa anormal. 

15 

D.- AnomalTa latente de la tolerancia a la glucosa. 

E.- AnomalTa potencial de la tolerancia a la glucosa. 

F.- Diabetes o Intolerancia hldrocarbonada asociada· 

con ciertas condiciones y sTndromes (hormonal, Inducida por 

drogas, enfermedades pancre&tlcas, sTndromes genéticos y 

cromos6mlcos, por alteraciones de receptores insulínlcos, -

otros tipos raros. 

* 
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En numerosos palses se ha observado junto con el ma­

yor confort y bienestar un aumento de frecuencia de la dia­

betes, por lo que puede considerarse como enfermedad de la-

clvlllzaclón, Es más frecuente en mujeres y las casadas 

las sufren m&s que las solteras. Es probable que los faCtE?_ 

res responsables son: el tipo de al lmentaclón (exceso de 

grasas y proteTnas, disminución de hidratos de carbono), la 

propensión a la obesidad, las ocupaciones sedentarias y, 

tal vez, el abuso de alcohol, nicotina sedantes y otros me­

dicamentos, algunos de los cuales son hlpergllcemlantes (gr. 

los salldlurétlcos tlaz1dlcos). 

Son dignas de mencion, en primer lugar, la herencia­

y la pre sen tac Ión de la enfermedad, en determinadas faml_ -

1 Jas. Se transmite, preferentemente, con carácter recesivo. 

AsTmlsmo, es hereditaria la gravedad de la enfermedad. Por 

otra parte, tiene trascendencia la Influencia de la obesl-­

dad, la gota y la arteriosclerosis, que se les asocia a la­

diabetes. Y debe considerarse la predisposición heredada,­

es decir, de una debll ldad congénita en la regulación del -

metabolismo de los Hidratos de Carbono, con aumento patoló­

gico de la glucemia. Los diabéticos suelen ser del grupo 

sanguTneo A. SI los padres son diabéticos, los hijos fácil­

mente lo ser&n también, 

El estudio de los efectos de la lnsul lna hace veros! 

mll una teorTa mixta, segGn la cual habrTa tanto aumento en 

la producción como en la disminución del consumo de azGcar. 

En los casos graves, también están transtornados el metabo· 

llsmo de las albGmlnas y el de las grasas. El p&ncreas es,­

entre todos los órganos, el que al enfermar produce más fá• 
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cllmente diabetes. 

Se ha visto que en los diabéticos, hay lesiones pat~ 

lógicas en los Islotes de Langerhans. Las lesiones, unas -

son de Tndole cuantitativa (gran disminución del nGmero de­

lslotes) y otras, cualitativas (degeneracl6n hidrópica, es• 

clerosls y atrofia por proliferación del tejido conectlvo,­

degeneración hlal lna de las células beta de los Islotes La.!!. 

gerhans). La lnsul lna elaborada por estas células beta, lo 

sería en cantidad lrlferlor a las 30 u. flslo16glcas diarias 

y necesarias. Por otra parte, las células alfa de los ml•-­

mos Islotes, no lesionadas, elaborarían, sin ser contrarre! 

tada5, la hormona contralnsular, hlpergllcemiante, llamada­

glucagon, acentuando asf la hlpergl lcemla. En la diabetes -

graves, sobre todo en las juveniles a menudo, desde luego -

no siempre, se observa una gran atrofia y marcada disminu-­

clón del peso total de la glándula. 

El hfgado qu iz& desarrolle cierta Influencia en el -

transtorno metab61ico <liabético, Sin embargo, tiene efectos 

superiores el glucagon, sustancia que, al contrario de la -

lnsul lna provoca como la adrenal lna y la cortisona, hiper-­

glucemia. La lnsul lna facl 11 ta la fijación y transforma_ -

cl6n de la glucosa en glucógeno, el g lucagon, adrenal lna, -

ACTH y cortisona dlflcul tan este paso y, además excitan la­

glucogenól lsls hepática, Entre los órganos a los que también 

se asigna Influencia etiológica figura la hip6flsls (o el -

dlencUalo o el hlpotSlamo) cosa que parece abonar la fre-· 

cuente coexistencia de acromegal la (con adenoma eoslnófilo­

prehlpofislarlo) y diabetes. La hormona somatotrepa o del­

crecimiento, producida en exceso por la hipófisis, tamblEn­

es dlabet6gena y tal vez lo logra agotando la secrecl6n de­

las células beta Insulares, Sin embargo, sólo el 5% de los-
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acromegál leos son a la vez diabéticos. Por otra parte 1 exp.!. 

rimentalmente y en clfnlca, se han podido curar diabetes 

procediendo a la hlpoflsectomTa, o sea, anulando la lnflue!!. 

cla dlabet6gena de la hlpofl sis (fen6mcno de Houssay). El­

ACTH, los glucocortlcoldes y la adrenalina son contralnsul_! 

res. Sus dosis exageradas provocan diabetes. el ACTH y los­

glucocorticoldes causan hlperg 1 lcemlas llamadas de tránsito, 

dado que surgen al fomentar la protelnol lsls y estimular -­

ademh la formaclcSn de glucosa a partir de los amlnoácldos-

1 lberados, hallándose los aumentos del azúcar en el curso -

de su conversl6n en gluc6geno y grasa (neoglucogenla cortl­

s6nlca a part 1 r de las protefnas). 

Se han Incriminado, además, como causas ocasiones a­

momentos et1o16gicos reveladores diversos factores exógenos, 

tales como enfermedades Infecciosas, emociones psiquicas 

graves, algunas encefalopatías (tumores, hemorrag las, etc.), 

y el alcoholismo (especialmente bebedores de cerveza). 

Es asimismo para la diabetes mellitus consecutiva a­

pancreatltls aguda, pero la hemos observado. El carcinoma­

del páncreas puede también provocar esta enfermedad, aunque 

es más frecuente que ésta aparezca a consecuencia de pancre~ 

tectom1a total, hoy practicada con frecuencia cada vez ma-­

yor en los cSnceres de esta vfscera. La conservact6n de ·~~ 

quinta parte del pSncreas basta para no convert Ir en diabé­

ticos a los operados por cSncer del páncreas. Los animales 

pancreatectomlzados mejoran al extirparles el tiroides. - -

El to ha Inducido a tratar a los diabéticos con roentgenote­

rapla tiroidea y tlreostStlcos. 

Las principales hlp6tesls dlabet6genas son las si_ 

gutentes: 
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1) Resistencia celular lntr1nseca a la Insulina.- De momen­

to ex is ten pocas pruebas para invocar este mecanismo para -

todos los diabéticos. Sin embargo, se han observado casos­

ais1ados que curiosamente siempre conllevan acantos Is nlgr,L 

cana en los cuales se han requerido decenas e Incluso cent~ 

nares de miles de unidades de Insulina para controlar ade-­

cuadamente su metabolismo hJdrocarbonado y corregir su hiper. 

gl lcemla y glucosur la. 

La 1 lamada diabetes l lpoatr6flca también se caracte­

riza por elevados requerimientos de lnsul lna. En ambos sl!!. 

dromes, pues, existe una evidente resistencia frente a la -

Insulina, pero su relacl6n con la diabetes genética común -

no está del todo demostrada. 

2) Antagonistas lnsulfnlcos.- Se discute la lmpor_­

tancla en la etlopatogenla de la diabetes puedan tener di-­

versos factores proteicos con actividad antl-lnsul Tnlca. Se 

conocen var los, prestándose hoy la mayor atención el antag.2. 

nlsta slnalbumfnlco. Este, aunque va ligado a las albúml-­

nas -de ahf su nombre-, puede ser disociado de el las. Exl~ 

te en el plasma normal, pero sus concentraciones son 2-4 Y.!:. 
ces superiores en los diabéticos. Su punto de ataque parece 

ser la cadena B de la lnsul lna. La slnalbúmlna desaparece -

tras hlpoflsectomTa. 

3) Disfunción de las células beta del páncreas.- La­

presencla de niveles elevados de Insulina, sobre todo en p~ 

rfodos precoces de la diabetes, sugiere que las células be­

ta más bien son vTctimas que causa primaria de la enferme-­

dad. Sin embargo, cabe formular excepciones a esta aflrma-­

clón. Podrfa ocurrir que las células beta segregaran una -

lnsul lna anormal que fuera lnef lcaz sobre los tej Idos peri -

férlcos, o bien, una Insulina de depósito, Incompletamente-
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disociada, y, por ende, también Ineficaz. Recientemente se 

ha sugerido la poslbll !dad de que en el diabético exista 

un fallo de los mecanismos enzimáticos de las células B que 

permiten la conversión de la proinsul lna e lnsui ina. La 

prolnsu1 lna, mucho menos act1va que la lnsul lna, serra capaz 

de subvenir las necesidades metabólicas del organismo. En­

diabéticos se ha demostrado la presencia de proinsul ina en .. 

plasma en cantidades más elevadas que en los normales. Otra 

teorra en relaci6n con las células beta es la que supone 

una Inercia en su respuesta secreto~Jnsu11nlca. En efecto, 

tras sobrecargas con glucosa, se observa en bastantes dlab!_ 

ticos un retraso en el aumento plasmático de lnsul ina. Se-­

gOn la teorfa, la rapidez de la secreción insuilnica serfa­

muy Importante para el depósito normal de la glucosa ofrec,!. 

da, y en caso de lentificarse dicha secreción, se necesita­

rlan cantidades mayores de insulina. 

4) Integración defectuosa de la respuesta insulínlca 

con el sistema endocrino total.- Esta hipótesis presta ma-­

yor Importancia a la acción de las hormonas contra insulares 

o dlabet6genas (sematotroplna ACTH y glucocorticoides, adr~ 

nal lna, tlroxlna y glucagon), cuya excesiva actividad serla 

contrarrestada inlciaimente por cantidades aumentadas de 1!!, 

sul ina. Pero esta situación de sobreesfuerzo hiperinsulln.!. 

co acabaría agotando a las células beta del páncreas. En -­

las diabetes seniles la insulinemia no aumenta tras Ingerir 

glucosa o solo muy tardfamente. 



1.- Obesidad 

ETIOPATOGENIA. 
EN ESTE CUADRO RESUHIHOS LOS FACTORES PATOGENICOS -
DIABETOGENO~Y ANTIDIABETOGEHOS HAS COHPROBADOS. - -

FACTORES DIABETOGENOS 

Consumo excesivo de Insulina por la sobreal lmentacl6n co 
mo es exceso de grasas, proteTnas y disminución de hldrA 
tos de carbono. -

2.- Ocupaciones Sedentarias. 

3. - Drogas. 

4.- Herencia. 

Alcochol, nicotina, sedantes y otros medicamentos, aigu­
nos como hlpoglucemlantes. • 

Se transmite en carácter receslvo y se hereda la grave-­
dad de la enfermedad. Hay una debilidad congénita en la­
regulacl6n del metabolismo de los hidratos de carbono, -
con aumento patol6glco de glucemia. 

5.- Gota,Arterlosclerosls. 

6.- Pancreas Dismlnucl6n del nGmero de Islotes de Langerhans, degene­
ración hidrópica, esclerosis, atrofia por pro1 lferact6n­
del tejido conectivo, degeneracl6n hialina de las célu-­
las B de los Islotes. El glucagón que favorece la gluco­
geno 11s1 s. 

].- Ganadas. 
8.- Ttroxlna Favorecedora de un mayor consumo de fnsul lna 

9.- ACTH y 
Glucocortlcoldes.- Aumento de la neogtucogénesls a partir de los pr6-

tldos (causan hlperglucemlas. 

10.- Somatotroplna (STH). Agota las células B por exceso de secreción. 
11.- Adr.,nal lna 

12.- Aloxana 

13.- En estudio 

Glucogenolftlca (estimula la secrec16n de glucagón). 
Destruye las cElulas B lnsullnógenas. 

Enfermedades Infecciosas, emociones psíquicas graves, al 
gunas encefalopatfas (tumores, hemorragias, etc.). -

FACTORES ANTIDIABETO 
UNOS. 

Insulina favorecedo­
ra de la ut 11 izac ión 
del azúcar. 

Inhibición de las se 
creclones hlpofisia~ 
rlas dlabetógenas. 

N 
N 
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Las cElulas del p~ncreas secretan tres hormonas lnv2. 

lucradas con la homeostas Is de la glucosa: lnsul lna, Gluca• 

g6n, Somatostat lna, cada hormona está hecha por un tipo In• 

dividua! de célula contiguo con los otros tipos de células· 

productoras de hormonas. Se piensa que la secrecl6n de una· 

hormona por un tipo de célula puede Influenciar la secre• • 

cl6n de las otras cElulas. 

Bajo circunstancias flslol6glcas la disponibilidad· 

de recursos energéticos necesita de glucag6n o Insulina de· 

tal manera que ocurra una relación recTproca entre el los. • 

La lnsul lna actlla para almacenar carbohidrato• como energía 

e Inhibir la movlllzac16n de estos almacenes de energfa de· 

recursos end6genos como son el hfgado, grasa y músculo. En• 

contraste, durante perTodos de ayuno el glucag6n real Iza •• 

funciones catab6llcas como glucogenotrsls hep¡tlca y en co!!. 

juncl6n con otras hormonas catab6l lcas est lmulan la forma•· 

cl6n de glucosa. Este control blhormonal de la regulacl6n· 

de glucosa requiere una secrecl6n apropiada de cantidades· 

variables de estas dos hormonas que actllan en conjunto con· 

el tejido adiposo, hTgado y músculo por mantener una canee!!. 

traclón adecuada de glucosa en el plasma. 

La somatostatlna actúa localmente para regular la 1! 
beraclcSn de lnsul lna y glucag6n del p¡ncreas. Adlclonalmen• 

te el mantenimiento de las concentraciones de la glucosa del 

plasma es mediado por mecanismos adrenérglcos, collnérglcos 

y posiblemente mecanismos peptldérglcos. 
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Es un pépt Ido pcqueno con una masa de 6000 da l tones­

que consiste en una cadena A de 21 amlno&cldos con una cad!_ 

na B de 30 am lnoác Idos conectada por dos Iones d 1 sulfuro. -

Un precursor pollpeptTdlco de Insulina llamado prolnsullna­

es sintetizado en la fracc16n mlcrosomal de la célula B Pª!!. 

creátlca como una larga cadena lnd !vidual con una masa de -

9 000 daltones. Durante el almacenamiento en la célula des­

uniones dlsulfuro son· formadas dentro de la cadena. Se CO.!). 

vierte en una molécula de doble cadena por un proceso pro-­

teolftlco que mueve los 31 aminoácidos e peptfdlcos forman­

do lnsul lna. Una molécula aún más grande que la prolnsul lna 

ha sido Identificada y es llamada pre-prolnsul lna; y puede­

ser un precursor de prolnsulfna. 

Cantidades equlmolares de C - péptldo junto con la -

lnsul lna nativa son secretadas a la sangre. En estado de ay_u 

nas, la secreclcSn de lnsul lna es mfnlma y la secrecl6n de -

prolnsul lna es s6lo de •alrededor de 15% de la Insulina. E.!, 

ta proporclcSn permanece más o menos en la misma cantidad -­

cuando hay un est1mulo agudo para la secreclcSn de lnsul lna. 

Sin embargo, un porcentaje aumentado de prolnsul lna clrcu-­

lante es encontrado en pacientes más viejos, diabéticas em• 

barazadas, diabéticos obesos, pacientes con lnsul !nomas, al 

gunos pacientes con hlpog lucemla funcional y aquel los con -

el extrano sTndrome llamado hlperprolnsullnemla. En estudio.• 

In vivo de prolnsul lna se ha visto que tiene más o menos el 

10% de la actividad vlolcSglca de la Insulina, sien embargo, 

tiene una vida media del triple de duración. 
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El glucagon es formado por las células alfa, Los po­

llpéptldos tipo glucagon de variados pesos moleculares son­

tambl~n formados por el tracto gastrointestinal, 

Las concentraciones de glucagon son Importantes en -

el dlagn6stlco de tumores de células alfa del p¡ncreas (gl,!!_ 

cago nomas). Este tumor est¡ asociado con la d !abetes mel l.!. 

tus l lgera y con las concentraciones de glucagon variando -

de 900 a 7300 py/ml. La presencia de un nivel muy alto de­

g l u cago n· en un d 1 a bEt 1 co s ug 1 ere este d 1 a g n6 s t 1 c o, 

Clfnlcamente estos pacientes presentan un salpull Ido, 

erupcl6n caracterfstlco necrotlzante, pérdida de peso, ane­

mia, estomatitis y glosltls y alrededor de 2/3 partes de 

los pacientes tienen metSstasls cuando la enfermedad se pr.!!_ 

sen ta. 

• 
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Es un tetradecapéptldo con una unl6n dlsulfuro, fué­

alslada Inicialmente del hipotálamo. Originalmente se pen­

só que la somatostatlna era estrfcamente una homrona hipot~ 

lámlca que lnhlb1a la secrecl6n de hormona del crecimiento, 

pero el descubrimiento de la somatostatlna en los Islotes -

de Langerhans dlli nuevo Tmpetu a la lnvestigaci6n de su fu.!)_ 

ci6n en el páncreas e
0

nd6crlno. 

Subsecuentemente, la somatostatlna fué encontrada 

también en la mucosa gástrica y el Intestino Inhibe las ho!. 

monas pituitaria, gastrointestinal y pancreática y posee 

también funciones no endócrlnas. 

Se piensa que las células o·del páncreas sintetizan­

la somatostatlna. Las células O están distribuidas aslmétrl 

camente de tal manera que estén en proxlm id ad con las célu­

las A o productoras de glucagon y de este modo pueden afec­

tar al glucagon disminuyendo su salida. Su corta vida media 

de un minuto, diversas acciones y la lmposlbll ldad para de­

tectarla en la clrculacl6n periférica arguye contra la fun­

ci6n de la somatostatlna como hormona circulante e indica -

su accl6n como modulador local. Algunos tumores de células 

O productoras de somatostatlna han sido descritos; en estos 

casos los pacientes lo presentan con hlperglucemia, hlpoguc! 

gonemla, mala absorcl6n y a clorhldrla. 
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Con certeza podemos decir que Ja diabetes se debe a­

un desequilibrio en la produccl6n y llberacl6n de insulina. 

Es decir, los Islotes de Langerhans elaboradores de la lns.!!. 

llna constituye s61o el 1% del páncreas y contienen en el -

hombre tres clases de células: las secretoras de la horma., 

na hlpergl lcemlante, glucagón; las B, productoras de lnsul.!. 

na, y las cuya func16n se encuentra en estudios 

CELULAS BETA.- La blosintesls de la lnsul lna ocurre­

en el retículo endoplásmlco de las células B de los Islotes 

de Langerhans. El retículo endoplásmlco, sin embargo, no -

produce directamente Insulina, sino que sintetiza una pro-­

teina precursora de cada única denominada pro lnsul lna. En­

es ta cadena única de 84 aminoácidos están contenidas las 

dos cadenas pollpeptfdlcas propias de la insulina normal, -

más un poi lpilpt Ido de 33 aminoácidos, que conecta ambas ca­

denas. La prolnsullna es transformada posteriormente en la 

misma célula Ben Insulina mediante un mecanismo proteolit.!. 

co enzimático todavía no bien conocido. La prolnsul lna par=. 

ce ser Idéntica a la "Insulina grande" (denominada así por­

poseer un tamano molecular mayor que la insul lna) hallada -

por otros autores en cantidades relativamente elevadas en -

el plasma de ciertos dlabhlcos, y cuya actividad metab611-

ca, es mucho menor que la Jnsul lna. Según estos estudios, .. 

la diabetes podrfa ser debida a una alteracl6n en la conver_ 

sl6n de prolnsullna en Insulina, aunque este hecho no está­

todavfa comprobado. 

La lnsul lna está contenida en los gránulos de las c,! 

lulas By probablemente se segrega por medio de un mecanis­

mo, luego clrcu la en la sangre, en parte 1 lbre y en parte -
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1 lgada a la globul lna beta, y en menor proporción a la alfa. 

La secrecl6n de Insulina es regulada por múltiples -

factores, siendo el m.ts Importante el nivel de glucemia, Cl!, 

yo ascenso depara en el sujeto normal la Inmediata descarga 

de Insulina pancre&tlca. Los restantes, principalmente de­

pend lentes de otras gl&ndulas endocr lnas, los refer lmos su­

mariamente al tratar la etlopatogenla del proceso dlab6tlco. 

Al llegar a la 
0

perflerla celular, la lnsul lna ejerce 

su mecanismo de eccl6n mis Importante, que es el favorecer­

el transporte de la glucosa a travEs de la membrana celular, 

con lo cual la glucemia baja por utltlzacl6n de la glucosa­

hemoclrculante. Una vez logrado esto, la Insulina es r.Spi­

damente lnactlvada, sobre todo por el h1gado y rlft6n, que -

la degradan, al parecer, complendo endlmhlcamente sus pue.!!. 

tes dlsulfhldrlles. Es decir, en el h1gado los .tcldos gra­

sos se metabol 1 zan a cuerpos cet6n leos, aunque pueden ser -

utilizados por ciertos tejidos, se forman en exceso en las­

personas dlabEtlcas, Se' acumulan en ta sangre y producen -

cetenurta, como son .Scldos fuertes, es necesario que el rl­

ft6n excrete una base unida a el los, lo cual conduce a p6rdl 

da de sodio y potasio. Por lo tanto, el organismo dlabEtl­

co pierde glucosa, agua, cuerpos cet6nlcos y bases. Esto -

acarrear& deshldratact6n, cetoacldosls y en casos extremos­

puede Ir seguido de coma dlab&tlco y muerte. Por otra pa~ 

te las c&lulas hepatlcas no presentan una barrera de perme~ 

bllldad a la glucosa y la lnsulln ejerce en el hígado et­

mecanismo de dosforllacl6n. Recientemente se sabe que el -

hTgado contiene dos enzimas para la fosforllacl6n, de la 

glucosa, la hexoqulnasa y la glucoqulnasa es dependiente de 

la lnsul lna. Ademh la Insulina afecta la sTntesls de glu­

c6geno. Una deficiencia absoluta de lnsul lna circulante c~ 

mo en la diabetes juvenil provocadarS hlperglucemla sin ce-
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tos l s. 

La lnsul lna no es s6lo una hormona hlpogllcemlante,­

slno que también es la l lpldogenétlca mSs potente del orga­

nismo, pues favorece la s1ntesls de los ;fcfdos grasos (a •• 

partir de la acetll•coenzlma A) y de los gllcérldos. 

Las Células Alfa,- Se pueden observar en el p;fncreas 

de los diabéticos Islotes formados s6lamente por células a! 

fa, Las observaciones sugirieron que el plncreas elabora -

una accl6n antag6nlca a la de la lnsul lna por cuanto aumen­

ta la glucemia. Y se descubrl6 una hormona pollpéptlda 11! 

mada glucag6n que tiene este efecto. Se ha comprobado que -

el glucag.Sn produce llberacl.Sn de glucosa del hfgado a la -

sangre, su secrecl6n estimulada por la glucosa sanguTnea b! 

ja. También afecta el metabol lsmo de prote1nas y grasas. 

Células Delta.- Después de usar dcnlcas lnmunoquTm! 

cas, se demostr6 que contiene somatostatlna, la hormona hl· 

potal,mlca que Inhibe la llberacl6n de hormona del crecl· -

miento por las células somatotr6flcas de la adenohlp6flsls. 

Dado que la hormona del crecimiento tiene efectos notables· 

sobre las cflulas beta de los Islotes, es bueno decir que -

las células A pueden tener algGn papel en relacl6n con el • 

efecto 11 seudotr6f leo" de la hormona del crecimiento sobre -

cé tu la beta. 
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En la fecha de la muerte, el diabético puede tener• 

muchos cambios morfo16gicos que sugieren netamente el dlag· 

nóstico, y pocos signos patognomónicas de diabetes, o quizá 

no presente lesiones que no pudieran advertirse también en· 

un testigo normal de edad equivalente. Se tiene pocos con2 

cimientos acerca de esta variabilidad, pero probablemente• 

tengan Importancia diversos factores como son: 1) Duracl6n 

de la enfermedad y 
0

2) Gravedad del padecimiento. La dura· 

cl6n de la diabetes Influye netamente en la aparlci6n de 

cambios anat6mlcos, En términos generales, el diabético C.!!, 

ya enfermedad ha durado de 10 a 15 anos tendr& alteraciones 

dérmicas renales, mlcroanglopatla renal y retiniana, ademh 

de aterosclerosis mSs grave que la que suele observarse en• 

testigos Igualados para la edad. La gravedad del ,transtor• 

metab61 lco también guarda relacl6n con la probabll ldad de • 

camolos morfol6glcos, particularmente los pancreáticos. 

HICROANGIOPATIA:· La dupllcac16n de la memtirana ba• 

sal es caracterfstlca de la diabetes sacarina. Cuando afee• 

ta capilares produce engrosamiento de la pared, cambio lla• 

mado mlcroanglopatfa. Esta alterac16n mlcrovascular es más• 

patente en los capilares de piel, músculos esqueléticos, r! 

tina glomérulos renales y médula renal. 

ALTERACIONES PANCREATICAS.· El páncreas puede no pr~ 

sentar cambios anatómicos, particularmente en la enfermedad 

benigna que comienza en la madurez, o hay algo que atrof la• 

en los Islotes idéntica en la observada en no diabéticos de 
edad avanzada. Sin embargo, en la mayorfa de los pacientes 

suelen manifestarse una o más modificaciones caracterfstl·· 

cas, a saber: 1) Disminución de las dimensiones y el núme· 
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ro de Islotes. 2.) Aumento de las dimensiones y el número -

de Islotes. 3) Oegranulaclón de células beta. 4) Acumula­

cl6n de glucógeno en las células beta. 5) Substitución por 

amllolde en los !sotes) o Infiltrado leucocltarlo de los I~ 

lotes. La disminución de las d imenslones y el número de I~ 

1ote5 pueden observarse en dos circunstancias, a saber: a) 

en la enfermedad que evoluciona rápidamente, esto es, en P.! 

cientes que mueren en menos de 6 meses después de comenzar­

la Intolerancia a la glucosa y b) en la enfermedad crónica 

duradera. Cabe suponer que en el primer caso ex 1 sta una 

destruccl6n r&plda y progres lva de células beta y en el se­

gundo dano acumulativo progresivo que por último excede de­

la capacidad para renovacl6n y reposición de las células, 

El aumento del número y las dimensiones de los Islo­

tes especialmente caracter!stlco de los neonatos, no diabé­

ticos, nacidos de diabéticas. También se plantea la hlpót.!: 

sis de que en éstas circunstancias los Islotes fetales exp.!: 

rlmentan hlperpasla como respuesta a la hlperglucemla mate!. 

na. Sin embargo, tambll!n puede observarse hlperplasla en -

la diabetes que comienza en la madurez y en la juvenil, po­

siblemente como respuesta de compensación de las células be 

ta a la lesl6n. 

La subst 1 tuclón por amllolde de los 1 si ates se pre-­

senta en forma de depósitos de material rosado y amorfo que 

comienza en los capilares y alrededor de ellos y entre las­

c~lu las. En etapas avanzadas los 1 s lotes pueden borrarse -

por completo, En ancianos no diabéticos pueden observarse­

leslones semejantes, 

ALTERACIONES DEL SISTEHA VASCULAR,- La diabetes se­

cobra tributo Importante en el sistema vascular. Sea cual-
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sea la edad del comienzo en el curso de 10 a 15 años del p~ 

declmlento, la mayorTa de los diabéticos habrlin presentado­

anoma1Tas vasculares Importantes. Son atacados vasos de t~ 

dos calibres, desde la aorta hasta las arteriolas mlis pequ~ 

ñas y capilares. La aorta y las arterias de calibre grande­

y mediano experimentan de manera apresurada y grave, atero~ 

clerosls. Dado que la aterosclerosis es enfermedad frecue~ 

te en diabéticos y no diabéticos. La aparlcl6n de enferme­

dad vascular bien pudiera SER FOMENTADA por la hiper! lpemla 

y la hlpercolesterolemla tan caracterfstlca de la diabetes. 

ALTERACIONES RENALES.- Los riñones son blanco desta· 

cado en la diabetes. En real ldad, la Insuficiencia renal -

s61o cede el lugar al Infarto mloclirdlco como causa de muer. 

te por este padecimiento. Se observan cuatro clases de le­

dlones que reciben el nombre genérico de "nefropat1a dlabf 

tlca", Incluyen las siguientes: 

1) Lesiones glomerulares. 

2) Lesiones vaseulares renales, prlnclpalmen·te ate-­

rosclerosls. 

3) Plelonefrltls, que Incluye papllltls necrosante. 

lt) Dep6sltos de g luc6geno en el epltel lo tubular. 

La aterosclerosis y la artelolosclerosls renales s~ 

lo son parte del ataque general de los vasos en los dlabEtl 

cos. El rlft6n es uno de los 6rganos mis atacados a menudo­

Y con mayor gravedad. La arterlolosclerosls hialina afecta­

"º solo la arteriola aferente, sino tambl6n la arteriola 

eferente. La arterlolosclerosls eferente rara vez o nunca­

se observa en no diabéticos y algunos autores afirman que -

es prictlcamente patognom6nlca de la diabetes. 



33 

La plelonefrltls es una Inflamación aguda o crónica­

de tos rlnones, que suele comenzar en el tejido lnterstl_ -

clal y después se propaga para afectar los tubos y posible­

mente, en definitiva los glomérulos. Cuando los diabéticos 

han s Ido atacados, la enfermedad t lende a ser más grave, 

La plelonefrltls aguda, la pall ltls necrosante, tam­

bién llamada esclerosis medular renal, mh frecuente en di,! 

béticos que en no diabéticos ataca como su nombre lo Indica 

a las pallas renales cuando hay necrosis medular, causa In­

suficiencia renal Irreversible, 

ALTERACIONES OCULARES.- El transtorno visual, a ve-­

ces Incluso la ceguera completa, es una de las consecuen_ 

clas mSs temidas de la diabetes duradera. El ataque ocular 

puede presentarse en forma de retlnopatía, catarata·s o gla!!_ 

coma. La retlnopat1a, el cuadro más común, consiste en un -

conjunto de cambios que, en general, muchos oftalmólogos -­

consideran prSctlcamente patognomónlcos del padecimiento, -

Incluyen hemorragias lntrarretlnlanas y prerretlnlanas, ex.!!_ 

dados y edemas ret lnlanos, di latacl6n venosa y lo m&s lmpo.!. 

tante, engrosamiento de los capl lares ret lnlanos (mlcroan-­

glopatfa), con aparición de mlcroaneurlsma. Los exudados~ 

retinianos son "blandos" (mlcrolnfartos) y duros (depósitos 

de proteínas plasmhlcas y lfpldos). 

Los mlcroaneurlsmas son dilataciones saculares dls-­

cretas de los capl lares ret lnlanos y coro Ideos que aparecen 

por el oftalmoscopio en forma de puntos rojos y pequeftos. 

Aunque no hay certeza acerca de la causa, goza de f!, 

vor la hipótesis de que dependen de dilataciones aneurlsm&­

tlcas en focos de debll ldad causada por degeneración de los 

perlcltos. 



La diabetes no respeta el sistema nervioso central,· 

ni el periférico, El cuadro más frecuente de ataque consl~ 

te en neuropatfa peri férlca simétrica de extremidades Infe­

riores, que afectan 1a función motora y Ja sensitiva, partl 

<Uiarmente ésta última. La neuropatfa periférica puede - -

acampanarse de neuropatra visceral, que produce transtornos 

de la funr.16n lntestl11al y vesical y a veces Impotencia. 

Los cambios anatómicos se presentan en forma de degenera_ -

cl6n de la miel lna y a veces como da~o del cll lndro eje mi~ 

mo. No se ha dilucidado el grado en que estos cambios pu-­

dieran guardar relac16n con la mlcroanglopatfa de vasos ner, 

vlosos. La neuropatfa suele guardar relacl6n con diabetes­

mal controlada, y hay datos de que los sujetos en quienes -

se ha logrado dominio cu ldadoso presentan menor frecuencia­

de esta compl lcaclón. 

EL CEREBRO.- Al, Igual que el resto de la eco.nom1a,­

experlmenta mlcroanglopatfa diseminada. Estas lesiones ml­

croclrculatorla pueden originar degeneraci6n oeuronalgener~ 

!Izada. AdemSs, hay algo de predisposición a los acclden-­

tes cerebrovasculares y las hemorragias cerebrales, lo cual 

quizá guarde relación con la hlpertensi6n tan frecuente en­

diabéticos. Además, debe recordarse que la hipoglucemia y­

la cetoacldosls pueden da~ar las células del cerebro. En -

la médula espinal también se han observado cambios degener~ 

tlvos, Ninguno de los transtornos neurol6glcos, entre -

ellos la neuropatfa periférica, es especTflco de la dlabe-­

tes. 

OTROS ORGANOS.- En muchos casos de diabetes durade­

ra, se observa cambio graso heplitlco. Ademh en el núcleo -



35 

de los hepatocltos de 10 a 20 por 100 de los sujetos se ob­

serva aparlc16n de vacuolas de glucógeno. Se advierten ca!!! 

blos degenerativos en mOsculos estriados, que qu lzá aguar-­

den relacl6n con la mlcroanglopatía o con la degeneracl6n -

de nervios motores. Solo ocurren en la diabetes de larga -

duración, generalmente en la enfermedad mal dominada. Ade_­

má's de los cambios en la piel, quizá se observen diversas -

lesiones. Cabe que las más frecuentes sean Infecciones dé!. 

micas, que son manifestaciones de la Insuficiencia vascular 

del diabético, al Igual que de su predlsposlcl6n a las in_­

fecciones. Xantoma de los dlabhicos denota acumulacl6n 1,2 

cal Izada en la dermis y la regl6n subdérmlca de macrófagos­

ocupados por 1 fpldos (células espumosas o de xantoma), que­

produce un n6dulo duro, no doloroso, por lo regular algo 

amarillo. Suele presentarse en glúteos, superficies exten­

soras del codo y la rodilla, y en la espalda. Sin embargo, 

pueden ocurrir en cualquier sitio de la economía. No son -

especfflcos de la d !abetes y guardan relación con todas las 

variantes de hiper! lpemla. Otro cambio dérmico se ! lama ml 

croblosls llpoldlca de los diabéticos, devota un foco den= 

crosls en la dermis y tejidos subcutSneos en cualquier sl-­

tlo de la economía¡ la les Ión suele presentarse en forma de 

una placa algo dolorosa, Irregular y amarilla, con periferia 

de color rojo violeta. En el estudio histológico, hay cam­

bios degenerativos y fragmentacl6n (necroblosls) de la col! 

gena, concomitantes con relacl6n Inflamatoria periférica -­

lnespecfflca. En la lesión central a menudo hay histlocl-­

tos espumosos que se supone posean grasas neutras, fosfolf­

pldos y colesterol. Alrededor de este foco quizá se obser­

ve el Infiltrado Inflamatorio corriente de linfocitos, hls­

tlocltos y, nada raramente, células gigantes lnespecíflcas­

de tipo de cuerpo extrano. De cuando en cuando aparece 

reacci6n granulomatosa. Aglunos autores atribuyen esta le-
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slón a la mlcroanglopatl• y la pérdida del riesgo sangulneo. 

Al progresar, puede producir úlcera en la piel o experimen­

tar flbrosls y causar una zona deprimida de endurecimiento. 

A pesar de su nombre, la 1est6n no es exclusiva de los dla­

b&t 1 co s. 

Es patente que la diabetes guarde relacl6n con cam~­

blos anatómicos difusos, pocos de los cuales son práctlca_­

mente patognomónicas. 

Se aplica lo anterior a 11 insulitls 11
, glomeruloscler2. 

sis nodular, dep6sitos de gluc6geno en el epitelio tubular­

renal, retlnopatfa y arterlolosclerosls en los vasos efere!!. 

tes del rlftón. Sugieren netamente diabetes, atrofia Inten­

sa, hlperplasla o substitución amlloldea a los Islotes. - -

Aunque consideradas aisladamente algunas de estas leslones­

pueden presentarse en no diabéticos, cuando coexisten puede 

hacerse el diagnóstico anatómico de diabetes con bastante -

cert 1 dumbre. 
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3.1. SIGNOS Y SINTOHAS CLINl 
cos. 

3.2. HANIFESTACIONES BUCALES. 
3.3. SIGNOS FISICOS. 
3,4, DIAGNOSTICO. 
3,5, PRUEBA BUCAL DE TOLERAN­

CIA A LA GLUCOSA, 

* 
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Los slntomas clás leos de la enfermedad son debí 1 !dad 

general, pérdida de peso a pesar del aumento del apetito y­

la lngestl6n de al lmentos (poi lfag la), sed Intensa (poi ldl_e 

sla), el lmlnacl6n de grandes volúmenes de orina (poi turla)­

ya que afecta la retencl6n de nitr6geno de los tejidos, así 

como el equilibrio hidrlco del organismo. (Estos síntomas -

s61o se presentan cu~ndo la glucosa sanguínea del paciente­

es mucha mayor (!Ue el umbral renal, en estas condiciones, -

la glucosa se pierde con la orina, lo que da lugar a lapo­

liuria (diuresis osm6tica), y ésta a su vez, es causa de 

sed. La polifagia se debe a la mala nutrlcl6n celular, in­

cluso en condiciones de abundancia de glucosa a su alrede-­

dor, ésta glucosa no entra a las células por falta de insu-

1 lna). Otros s1ntomas son: visión borrosa recurrente, pa­

restesias y fatiga, constituyen manifestaciones de la hipe! 

glucemia. La eneuresis nocturna puede anunciar la apari_ -

ci6n de la diabetes en los nlftos; en igual forma el prurito 

vulvar y la vaginitis son síntomas Iniciales frecuentes en­

las mujeres adultas con hlperglucemla y glucosuria debidas­

ª deficiencias absolutas o relativas de lnsul lna. 

Se debe sospechar diabetes en todo paciente obeso, -

mientras no se demuestre lo contrario, en aquellos con ant! 

cedentes diabéticos en la famll la, en hombres que han desa­

rrollado Impotencia sexual y en las mujeres que han parido 

grandes productos o tuvieron preeclampsla o pérdidas feta_­

les lnexpl !cables, 

La Odontología tiene una de las tareas más Importan­

tes dentro de la medicina, ya que tiene como obl lgaci6n mh 

que tarea, asegurar el bienestar del paciente, es decir, no 
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sólo tiene que enfocarse a los problemas o patologías buca­

les, sino a todo el organismo. Ya que la mayoría de las e.!l 

fermedades y en especial la diabetes tienen alguna repercu­

sión en la cavidad bucal. 
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En los pacientes diabéticos existen una gran varle-­

dad de cambios bucales somo son: sequedad de la boca, erlt,!;_ 

ma difuso de la mucosa bucal, lengua saburral y roja, con -

ldentaclones marginales y tendencia a formac16n de abscesos 

perlodontales, "perlodontoclasls diabética" y "estomatltls­

dlabétlca", encfa agrandada, 11 p61Jpos glnglvales sésiles o­

dedJculados, papllas,glnglvales sensibles hinchadas, que -­

sangran profusamente¡ proliferaciones glnglvales pol lpopol­

des y aflojamiento de dientes y mayor frecuencia de la en_· 

fermedad perlodontal, con destrucc16n alveolar tanto verti­

cal como horizontal. 

Los diabéticos poseen una menor resistencia a las 1,!!. 

fecclones, aunque no estS claro si poseen una frecuencia 

real mis elevada de lnfecctones, o si una vez eontra1das, .. 

las Infecciones prosperan. Esta susceptlbll !dad a las ln_­

fecclones resultarfa s~r una comb1nacl6n de mlcroanglopatTa, 

acidosis metab611ca y fagocitosis Ineficaz de los macr6fa_­

gos. 

* 
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Signos Neurológicos.- Entorpecimiento de la percep­

ción de la vibración, del dolor y de la temperatura, part 1-

cularmente en las extremidades Inferiores. Ataques alter_­

nantes de diarrea (particularmente nocturnas) y constipa- -

cl6n, Incapacidad para vaciar la vejiga e Impotencia (de t.!. 

po pslcógeno y es persistente). 

Signos Cutáneos y de las Mucosas.- En pac lentes mal 

controlados existe una lesl6n rara denominada 11 necrobios Is• 

de la grasa en el diabético" ocurre más comunmente en las -

mujeres y, por lo general, está localizada en las caras an­

teriores de las piernas o en las caras dorsales de los tob.!. 

11 os. 

Manchas en las esplnll las en dlabEtlcos adultos es -

frecuente y son de color pardusco, redondeadas, Indoloras y 

representan tejido atrofiado en la reglón pretlblal, local.!. 

zándose más en hombres que en mujeres. La Infección por 
cándida puede producir eritema, edema de las zonas lntertl­

glnosas debajo de las glándulas mamarlas, en las axilas y -

en los espacios lnterdlgltales. Puede provocar vulvo vagl­

nlto en las diabéticas crónicas no controladas y constituye 

una causa frecuente de prurito vulvar. 

Signos Oculares.- Formación de cataratas y cambios -

en la refracción retlnopatta (de la variedad posterior o de 

fondo, consistiendo en mlcroaneurlsmas, hemorragias lntra-­

rretlnlanas y exudados duros o del tipo prollferatlvo, la -

cual Incluye tamblln la formación de nuevos capilares y du­

pllcacl6n de venas pequeftas), desprendimiento de retina por 

flbrosls y ceguera. 



Signos Cariovasculares.- La enfermedad vascular - -

oclusiva de las extremidades Inferiores es una combinacl6n­

de mlcroanglopatfas y aterosclerosis de las arterias de ca­

libre grande y mediano. La hlpertensl6n se desarrolla con­

la afecc16n renal progresiva y el proceso de aterosclerosis 

coronarla y cerebral con todas las secuelas de dicho tras-­

torno se encuentra acelerado en el dlab~tlco. 

* 
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En el paciente sin s7ntomas claros sugerentes de di.!!, 

betes, se recomiendan los siguientes procedimientos como 

pruebas de seleccl6n para la diabetes, La prueba m&s sene.!, 

lla consiste en obtener una prueba de orina una o dos horas 

después de una comida rica en hidratos de carbono, Sin em• 

bargo, en ciertas personas con un elevado umbral renal, pu~ 

de haber elevacl6n de la glucosa sangufnea sin glucosuria, 

ademls, el encontrar azGcar en la orina no es por sf solo • 

un signo dlagn6stlco de diabetes, Por lo tanto, la determJ. 

nacl6n de la glucosa sangufnea no s61o es preferible como • 

procedimiento de seleccl6n, sino que resulta Indispensable· 

para establecer el dlagn6stlco de diabetes, Por desgracia, 

hay mucha confusl6n respecto a lo que representa un valor • 

anormal de glucosa en sangre, Aunque todos convienen en 

que una glucemia postprandlal de una hora, de 200 mg. por • 

100 mi. o mis Indica diabetes, hay mucha dlscust6n si la 

anormal ldad comienza en valores de 160, 170 ó 130 mg, por • 

100 mi. Es Indispensable considerar que la lnformacl6n cll 

nlca y los estudios subsiguientes asl como el método de la· 

determtnacl6n de la glucemia se deben tomar en cuenta. En· 

t6rmlnos generales se puede afirmar que los lfmltes superl.2. 

res de la normalidad aumentan con la edad y durante el emb.!!, 

razo. Respecto al mAtodo, el médico necesita conocer: 1)· 

si se usa sangre capilar o venosa (la glucosa de la sangre· 

capl lar es mis alta)¡ 2) si la glucemia fuE determinada en 

sangre total o en plasma (el plasma o el suero dar¡n valo_· 

res mis elevados que la sangre total, por otra parte, la 

anemia acentuada darl valores falsos elevados con sangre t,2. 
tal); 3) qué t6cnlca particular para medir se ha empleado, 

un m6todo un poco menos especlflco como el de Fol ln·Wu darl 

valores mis elevados poraue adem5s de la glucosa mide la 



fructuosa, lactato, piruvato, etc. El método de la glucosa 

ox.ldasa reflejará el 11 verdadero11 contenido de glucosa y por 

lo tanto, dará el valor más bajo, El autoanal lzador emplea 

el método del ferricianuro, que es un poco más alto que con 

la técnica de la glucosa oxldasa. Es aparente que las pos.!. 

bles variaciones son muchas, por lo tanto, el mejor consejo 

es famlllarlzarse con los métodos y valores normales de un­

hospltal determinado cuando se hace un Informe de las cifras 

de glucemia a Instituciones o compa~las de seguros sobre la 

vida, deben anotarse.,las técnicas empleadas y el tipo de 

sangre. 



Después de una determinación de la glucosa sangu1nea 

en ayunas, se administran 100 g. de glucosa (se dispone de­

ella comercialmente en solucl6n) y se mide la glucosa san_­

gufnea a la media hora y 1, 2 y 3 horas después de la lnge~ 

tlón. la orina se examfna también en busca de azúcar. Se• 

consideran como normales los siguientes valores obtenidos .. 

con sangre venosa, mediante el método del autoanal izador:. .. 

en ayunas, 110 mg. por 100 mi., a la media hora (valor máxl 

mol, 170 mg. a la hora, 170 mg., a las dos horas, 120 mg.,­

y a las 3 horas 110 mg. por 100 mi. No debe pasar glucosa­

ª la orina en ningún momento. El resultado de la prueba ae 

tolerancia a la glucosa en un sujeto aparentemente sano es• 

tá lnflufdo por lo menos por tres factores: dieta, activi­

dad ffslca y edad. Es Indispensable que el paciente haya -

tenido una dieta preparatoria que contenga de 250 a 300 g. 

de hidratos de carbono, durante los tres dfas previos a ta­

prueba, de otra manera puede observarse una dlsmlnucl6n a -

la tolerancia a los hidratos de carbono, conocida como "di_! 

betes por hambre". La Inactividad fTslca disminuye también 

la tolerancia a los hidratos de carbono, y por lo tanto, 

una prolongada estancia en cama puede dar resultados falsa­

mente positivos. Finalmente, la edad ejerce un efecto so_­

bre la tolerancia a la glucosa. Aunque no se dispone de d! 

tos estadfstlcos para los Individuos en los diferentes dec! 

nlos de edad, especialmente para los mayores de cincuenta -

anos. Fajans sugiere que entre los 50 y los 59 anos puede­

considerarse normal a las dos horas un nivel hasta de 130,­

entre 60 y 69, ha1ta de 140, entre las edades de 70 y 75, • 

hasta 150, y por arriba de 80 anos, hasta t60 mg. por _100 -

mi. Otros factores que afectan la tolerancia a la glucosa -

son fiebre, lnfeccl6n, endocrlnopatfas, padecimientos hepá· 

tlcos, Infecto del miocardio, accidentes vasculares cerebr! 

les y ciertos medicamentos como los diuréticos del tipo be.!! 

zotladlaclna. 
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IHPORTANCIA DE LA HISTORIA CLINICA 

~~-~~-~Q~~~~IQ~!Q.Q~~I~~ 

~7 

Es necesario hacer una buena Hls~orla Clfnlca para -

tener Ja seguridad de que el tratamiento dental no perjudi­

car& el estado general del paciente ni su bienestar. 

- Para averiguar si hay Ja presencia de alguna enfe.!:. 

medad general o la toma de determinados medicamentos desti­

nados a su tratamiento ya que puede entorpecer o comprome_­

ter el éxito del tratamiento apl Jcado al paciente. 

- Para detectar una enfermedad Ignorada que exija un 

tratamiento especial. 

- Para conservar un tratamiento g!Sflco que puede r~ 

sultar útil en el caso de reclamación judicial por Incompe­

tencia profesional. 

- La evaluaclón frslca en Odontologra consiste en ei 

tablecer el factor riesgo médico b&•lco, sin llegar necesa­

riamente a un diagnóstico definitivo previo al tratamiento­

dental, la t&cnlca requiere de un expediente médico que de­

ordinario se elabora con el paciente (Historia Cl1nlca) y -

el examen ffslco apl !cable, complementando algunas veces 

con pruebas funcionales, radlograffas y pruebas de laborat~ 

rl o, 

Para el CI rujano Dentista la Historia Cl Tnlca tiene­

un gran valor para efectuar el tratamiento dental en forma· 

relativamente seguro o si est& Indicado obtener una consul­

ta mEdlca previa a este tratamiento, 

Esto nos permitir& establecer o formular un pronóst.!. 

co y un plan de tratamiento adecuado al caso. 
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El efecto de la diabetes no controlada sobre los te­

jidos bucales debe considerarse por separado de los posibles 

efectos de una diabetes controlada sobre dichos tejidos. 

En un 75 por 100 de todos los diabéticos adultos no­

controlados existe alguna variedad de transtorno periodon_­

tal. La Importancia de las manifestaciones clínicas depen­

de de los hábitos generales de higiene de los pacientes, de 

la duraci6n de la diabetes, qulzS de su gravedad, y de los­

factores predlsponentes locales. 

Los cambios de encía y de mucosa bucal en la dlabe-­

tes. no controlada, se parecen mucho a las lesiones que se• 

observan en caso de deficiencia de complejo B. Es probable 

que los cambios de la mucosa bucal obedezcan a una deflcle~ 

cla de complejo B deblqa al estado diabético. Se sabe que• 

la diabetes disminuye la actividad de la vitamina C en la -

al lmentacl6n y aumenta las necesidades de vitamina B; ambos 

fen6menos causan anomalías en los tejidos de sostén del - -

diente. 

Con frecuencia el primero en sospechar la diabetes -

es el dentista que toma en cuenta esta posibilidad. Las e~ 

cías del dlabEtlco no controlado suelen mostrar un rojo ob.!. 

curo. Los tejidos son adematosos, a veces algo hipertrófi­

cos. Las masas proliferantes de tej Idos de granulac16n, 

originadas en el surco glnglval (y descritas Inicialmente -

por Hlrschfeld), son relativamente raras. Estos cambios 

glnglvales y perlodontales son difíciles de distinguir de -

los que caracterizan el escorbuto o la leucemia. 
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Es típico encontrar en el diabético no controlado 

una supuración dolorosa general Izada de las encías margina­

les y de las papilas lnterdentarlas. Los dientes suelen 

ser se'nsibles a la percusión, y son comunes los abscesos p.=_ 

riodontales. En poco tiempo puede haber una gran pérdida -

de tejido de sostén, con aflojamiento de los dientes. 

En diabéticos no controlados puede haber una produc­

ción r§plda de cálculos, Los depósitos subglngivales cons­

tituyen factores locales que favorecen la necrosis rápida -

de los tejidos perlodontales. Como además estos tejidos 

tienen poca resistencia a la infección, los factores micro­

bianos pueden desempeñar un papel Importante en los cambios 

perlodontales debidos a la diabetes no controlada. 

El paciente puede sufrl r una sensación de sequedad -

y ardor en la lengua con hipertrofia e hiperemia de las pa­

pilas funglformes. Los músculos de la lengua suelen ser f.e_ 

fos, y es común observar depres Iones en los bordes del órg~ 

no a nivel de los puntos de contacto con los dientes. 

En diabetes controlada, no existen lesiones glnglva­

les perlodontales caracterfstlcas. No deben utilizarse an­

tisépticos potentes para tratar las lesiones de mucosa bu_­

cal en los diabéticos, se evitará la apl icaclón local deª.!! 

tlséptlcos que contienen yodo, fenol, o ácido sallcfl leo. -

La falta total de los dientes, o de muchos de ellos, o la -

perlodontltls marginal dolorosa, dificultan la Ingestión de 

los alimentos ordinarios y estos enfermos suelen escoger un 

régimen muy rico en alimentos blandos de tipo almidón, y p.e_ 

bres en protefnas. Esto tiende a empeorar el estado diabé­

tico. Después de diagnosticada la diabetes, estas condlcl.e_ 

nes dentales dificultan el control de la enfermedad. Pueden 
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sobrevenir hlpoprotelnemia, hipovitaminosis y alteraclones­

del equll lbrlo de electról !tos. 

Frente al hinchamiento no expl lcado de las parótidas, 

debe sospecharse diabetes, en especial si no hay dolor. 

* 
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No se conoce bien la relacl6n entre diabetes y fre_­

cuencla de Ja caries dental. Es probable que exista un au­

mento en la caries por la saliva que posee más sustancias -

fermetables por consiguiente, el medio se vuelve adecuado -

para la producc16n de ácido. También puede ser predispone~ 

te la dlsmlnucl6n de la secreción sal lval. Otro factor po­

drh ser la presencia de glucosa en la sal lva de estos en_­

fermos, no es constante aunque se han referido casos de gl~ 

cosialorrea. 

En el paciente diabético pueden presentarse odontal­

g las Intensas y pulpltls debidas a la arterltls diabética -

tfplca en la pulpa dental que puede ocasionar la muerte del 

diente por lo tanto, se obscurece y no existe una causa ªP.! 

rente como serTa una caries profurida. 

BOCA SECA (XEROSTOHIA). 

Las enfermedades generales que se acampanan de temp! 

ratura alta o deshldratacl6n suelen reducir la produccl6n -

de saliva. La boca seca es hallazgo caracterlstlco en el -

paciente diabético no controlado y en el caso de deflclen-­

cla pronunciada de vitamina A, la funcl6n secretoria de las 

glándulas se ve afectada. Los pacientes diabéticos con de­

ficiencia del complejo B, en especial ácido nlcotfnlco, se­

quejan muchas veces de boca seca. La sequedad de la boca -

produce eritema difuso de la mucosa oral. 



52 

Es necesario recordar que para 1 levar a cabo cual 

quier tratamiento en la boca del paciente diabético debemos 

estar en relación estrecha con el médico que será en último 

caso el que decida la intervención terapéutica, 

Después de haber valorado al paciente antes de ope_­

rarlo y tras haberse'-confirmado que su diabetes está bajo -

control suficiente y que puede Iniciarse el tratamiento de.!!. 

tal, deberemos seguir unos cuantos 1 ineamlentos! 

- El paciente debe estar bajo control médico • 

.. Los niveles de glucosa en la sangre deben estar en 

concentraciones aceptables . 

.. Deberemos dar 1 e confianza a 1 enfermo. 

- SI se va a utilizar un anestésico local, no debe -

llevar epinefrlna, o si la contiene, no ser& en una concen­

tración mayor de 1 :100,000 pues ésta estimula la descompos.!. 

cl6n de glucógeno en glucosa, por lo tanto, junto con la te.!!. 

slón de la Intervención dental puede elevar la glucemia. 

Puede utll tzarse un anestésico local que contenga un vaso_­

constrictor diferente como la neocobefrlna, la cual se en -

cuentra en la carbocaína . 

... SI se va a practicar una operacl6n es necesario de 

que el paciente es f!slcamente capaz de soportar la inter-­

venclón planeada y después tomar todas las medidas para co.!!. 

trolar el sangrado postoperatorio mediante suturas suflcie.!!, 

tes y cualesquiera otros auxil lares hemostáticos convenien-
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tes, de manera que e1 paciente pueda comer después de ser -

operado, 

Se sabe que si e1 paciente sangra por la boca, no e~ 

merá ni beberá y es en extremo importante que el paciente -

diabético que ha estado tomando insulina, lng iera azúcar P! 

ra que actúe ésta. 

Algunos pacientes dependiendo del grado de lnfeccl6n 

y de la gravedad de su diabetes puede ser protegido con an­

tlblotlcoterapia, ya sea antes o después de la operacl6n, -

pues se sabe que en el diabético hay una disminución en la­

reslstencla de los tej Idos que da origen a una curacl6n r! 

tardada, 

Las maniobras quirúrgicas deben ser lo menos traumá­

ticas posibles mediante administración preoperatorla de vi­

tamina C y complejo B, se podrán disminuir las Infecciones­

secundarlas y la clcatrizac16n será mejor con antlblótlcos­

antes de la extraccl6n. 

Deberá seguirse una higiene al máximo y una magnffl­

ca esterl 1 Jzaclón de los Instrumentos que vayamos a ut i 11_­

zar para evitar una posible infección. 

Pondremos atención en cuidar alguna Infección posi_­

ble que se presente en alguna zona del cuerpo, ya que estos 

pacientes están propensos a Infecciones múltiples. Siendo­

el caso de que apareciera alguna infección en cavidad bucal 

por ejemplo: abscesos ginglvales o abscesos perlodontales o 

bien enc1as sangrantes e irritables. Tomaremos muy en cue.!! 

ta estos signos y empezaremos primero por nuestro tratamfe.!! 

to y después por nuestra rehabl l ltaclón. Administraremos -
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ción los deberemos extraer. 

Se recomienda a todo paciente después de cualquier -

tratamiento dental o cirugía, tener mucho cuidado con su h.!,. 

glene para prevenir enfermedades, esto es en forma preventl 

va de posibles focos de infeccl6n. (El foco de Infección es 

una zona circunscrita de tejido Infectado por microorganis­

mos patógenos exógenos que pueden localizarse cerca de una ... 

superficie mucosa o tutánea). 

los enjuagues bucales apl lcados moderadamente sobre­

la zona Intervenida ayudan a remover los restos al imentl 

e los acumulados en la boca y así ofrecer una 1 impleza bucal 

satisfactoria. 

El enfermo debe conocer la técnica adecuada del man! 

Jo del cepl 1 lo para evitar as1 una Irritación innecesaria -

en los tej Idos blandos, hay que Indicarle que debe examinar 

con frecuencia sus dleates, por la especial Importancia de­

mantener una buena salud bucal, en los pacientes anodontos, 

revisar que las prótesis no sean Irritantes y se ajusten 

bien a los tejidos. Cualquier Irritación de la mucosa re_­

qufere un tratamiento Inmediato. 

* 



5.1. COHPLICACIONES DE LA -
DIABETES. 

5.2. HIPERGLUCEHIA e HIPO~ 

GLUCEHIA • 

• 
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DIAGNOSTICO.- Entre los signos y síntomas clTnlcos,­

se encuentra v6mlto en aproximadamente las dos terceras par 

tes de los pacientes con acidosis. El dolor y aumento de -

la senslbl l ldad abdominal pueden deberse a náusea y vómito 

o deplecl6n de sodio y pueden ser tan graves como para sim~ 

lar una urgencia abdominal (11 seudoapendlcltls" de la acido­

sis diabética). La :.'sed de aire" y la respiración pesada y 

laboriosa descrita por Kussmaul son signos de la acidosis y 

están relacionados con la reducción de co 2 del suero. La -

deshidratación se manifiesta por globos oculares blancos, -

piel seca, orina escasa e hlpotensi6n, la lengua es seca y­

áspera. Los datos de laboratorio Incluyen los slgulentes,­

la orina contiene por lo general grandes cantidades de glu­

cosa y acetona, con frecuencia existe también albuminuria -

transitoria. Sin embargo, el diagnóstico de cetoacldosls -

diabética se hace por encontrar hlperglucemla, cetonemla y­

reducción del contenido de co 2 del suero. La acidosis es -

metabólica y es causad~ por acumulación de cuerpos cet6nl_­

cos y pérdida de sodio y potasio. La azotemla es debida en 

parte a deshldratacl6n y en parte a la desintegración de 

proteTnas tisulares. Los llpldos del suero están por lo g~ 

neral aumentados, la elevación del hematócrlto Indica desh! 

drataclón; generalmente hay leucocltosls. La presión arte­

rial es baja y el pulso está acelerado. 

* 
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La hlpoglucemla tiene gran importancia como causa de 

pérdida de conciencia en los diabéticos, Los slntomas se -

Inician en la mayoría de los pacientes cuando la glucemia -

se encuentra al rededor de 60 a 50 mg% o por debajo de estos 

valores. No obstante, los síntomas de hipoglucemia no de-­

penden del valor absoluto de la glucemia. La velocidad de­

descenso de la glucemia, la sltuac16n de partida del metab_!! 

llsmo y la sensibilidad Individual de los sistemas nervio-­

sos central y aut6nomo contribuyen también a determinar 1 •­

gravedad y duracl6n de los síntomas clfnlcos. 

SINTOHAS: 

Predominan al principio el hambre, los bostezos, la­

Inquietud, la Irritabilidad, la dlplopla y la sensación de­

miedo. SI la hipoglucemia se desarrolla lentamente, apare­

cen a continuación sudoracl6n profusa, Inquietud Intensa, -

transtornos de conducta que pueden llegar hasta la vlolen_­

cla, hlperventllacl6n, sofocaciones, taquicardia e hlperte~ 

sl6n. SI en esta situación no se administran hidratos de -

carbono, se produce lentamente, o acaso con gran rapidez, -

la pérdida de conciencia. Puede constituir también expre_­

sl6n de la hipoglucemia los estados convulsivos de tipo epl 

leptlforme y otros síntomas neurológicos graves, a menudo -

extranos y con factores psíquicos. 

~· 
Las causas se encuentran en un estfmulo de la actlvl 

dad del sistema nervioso aut6nomo, que da lugar a una mayor 

1 lberac:lón de adrenalina, y por otra parte de la dlsminu_ 



58 

e Ión del Ingreso de glucosa y el transtorno de la util lza-­

ci6n del oxígeno por parte del cerebro. 

La causa más frecuente de hipoglucemia radica en una 

sobredoslflcacl6n lnsulínlca en un paciente dlab~tlco, com­

binada especialmente con una lngesta Insuficiente o una ac­

tividad física superior a la habitual. Pueden prooucirse -

Igualmente graves hipoglucemias ex6genas por doslf icaclón -

excesiva de sulfonllureas plrlmldlnas y guanldinas. Se tr_! 

ta de situaciones d~ larga duración, que responden dlfEll-­

mente a lo terapéutica. Las hipoglucemias provocadas por -

los antldlabéticos orales se observan a menudo en situacio­

nes de administración Insuficiente de hidratos de carbono o 

de admlnistrac16n simultánea de otras sustancias hipogluce­

mlantcs (alcohol, sulfafenazol, butazo 1 ldtna, ácido sal lcl 

1 lco, rAS, hldracidos). 

Otras causas raras, pero no por el lo poco lmportan_­

tes de hipoglucemia: 

1.- Hlperlnsul lnlsmo orgánico provocado por tumores-

de las células Insulares del páncreas ( lnsu lomas), Se tra-

ta de la mayoría de los casos de adenoma benignos (90%), 

ocasionalmente de aparición faml 1 lar o combinados con otros 

tumores endocrinos. Transtornos: bul lma y otros síntomas de 

hipoglucemia algunas horas después de las comidas, "dolores 

abdominales" a últimas horas de la tarde, por la noche o en 

las primeras horas de la ma~ana (cefaleas). 

Pruebas de Laboratorio: Prueba de ayuno, pruebas de 

la leuclna o tolbutamlda, Oetermlnaclón de la Insulina - -

plasmática, Radiografías y anglografías, 

Terapéutica Quirúrgica, 
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2.- Tumores extrapancreátlcos: Fibromas, Sarcomas,­

Flbrosarcomas, generalmente retroperltonea1es y mediastTni­

cos. Ocasionalmente también carcinomas hepáticos. La cau­

sa de la hipoglucemia no está explicada por completo: (hlp_!! 

g Jucemla por sustracción) en los grandes consumos de gl uco­

sa de los tumores de gran tamaño, o bien, formación de sus­

tancias semejantes a la insulina en los tumores. 

Podrfamos recordar aquf, las hipoglucemias prcvoca_­

das por los efectos enzimáticos especTficos del h1gado (In­

tolerancia hereditaria a la fructuosa, galactosemla, lntol.!:, 

rancla famll lar a la fuctuosa y a la galactosa) y también -

otras hipoglucemias de etlolog1a end6crina (hlperinsul lnls­

mo relativo secundarlo) por hlpofunclón del lóbulo anterior 

de la hipófisis y de la corteza suprarrenal, as1 como las -

hipoglucemias sintomáticas provocadas por graves enfermeda­

des del h!gado, del páncreas y las v!as bl 1 lares, las "hlp_!! 

glucemias espontáneas" (leuclna) y las hipoglucemias funcl,!! 

na les (react lvas • al !mentar las, 11 vegetat lvas"). 

Quiero 1 lamar particularmente la atencl6n sobre las­

hlpoglucemlas provocadas por el alcohol, que pueden pasar -

fácilmente por alto en estados de Intoxicación alcohólica.­

Es frecuente en esta forma de hipoglucemia se produzca en -

Individuos alimentados en forma Insuficiente o en alcohól l­

eos desnutridos. La causa se encuentra probablemente en 

una lnhlblc16n enzimática de la neoglucogénesls por el al-­

cohol, en un hTgado empobrecido en glucógeno. 

O 1 AGNDSTI CD: 

El diagnóstico de la hipoglucemia no es generalmente 

dlflcll. Los s!ntomas m&s Importantes orientan más f§cll_­

mente hacia él. Conviene pensar siempre en la posibilidad-
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de un choque hipoglucémico en los pacientes inconscientes -

(aparlcl6n sGblta o progresiva), en los pacientes con slnt! 

matologia neurológica o psiquiátrica poco clara y de Insta~ 

rac16n sGbl.ta (téngase en cuenta la epilepsia y la apople-­

jfa). En los estados súbitos de excitacl6n, agresiones, en 

los alcohól leos Inconscientes, 5610 puede excluirse la hi­

poglucemia después de haber determinado la glucemia. No 

puede confiarse en la glucosuria, puesto que es posible que 

la orina lleve largo tiempo retenida en la vejiga urinaria. 

NI siquiera la exlste·ncla de cetonurla excluye la poslbll 1-

dad de hipoglucemia. 

TERAPEUTI CA: 

a) En la fase Inicial, cuando el paciente aGn canse!. 

va la conciencia, se administrarán hidratos de carbono por­

vía oral, por ejemplo: té azucarado, zumo de manzana o de -

naranja, pan, azúcar. 

b) En los pacientes Inconscientes: 

1.20-50 cm3 de glucosa al 50% por v!a Intravenosa 

(del0a25g.) Superar eventualmente esta dosis. 

e) 1-2 mg, de glucagon por vía subcutánea o intra·-

muscular con el objetivo de estimular la glucogenollsls. 

d) En las graves hipoglucemias adminístrense even_ 

tualmente 0.3 - 0.5 cm3 de adrenalina por vra subcutánea. 

e) Cuando el paciente halla despertado, administrar­

le Inmediatamente de 10 a 20 g. de hidratos de carbono por­

vfa oral, 
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CONTROVERSIAS Y AVANCES EN EL TRATAMIENTO DE LA OIBETES ME· 
LLITUS: DIETA, INSULINA, ANTIDIABETICOS ORALES, OTRAS PERi 
PECTIVAS TERAPEUTICAS. 

Todas estas medidas terapéuticas tienden a 1'contro- .. 

lar la situación rnetab611ca del paciente diabético, realme.!! 

te este control es muy relativo y en la práctica diaria no­

tenemos la absoluta seguridad de lo que se est~ consiguien­

do, pues no debemos olvidar que un buen control significa_· 

r1a mantener una glu~emia adecuada no en un momento determl 

nado del dra, sino minuto a minuto de cada d!a y todos los­

d!as de la vida del diabético. La cl!nlca Josl In recomien­

da como standars de buen control cifras de glucemia en alg_!! 

nas no superiores a los 110 mg. hasta 150mg% una hora post­

prandial, hasta 130 mg% dos horas postprandlal y no superior 

a 110 mg% a las tres horas de comida, simplemente el enun-­

ciado de estas cifras nos ponen en la realidad de las difi­

cultades que debe entrañar el conseguir adecuado control de 

un diabético. En teoría nuestra meta serla conseguir que 

con los medios apropiados los diabéticos mantuvieran gluce­

mias como si no fueran diabéticos. La dieta, la lnsul lna y 

los antldiabétlcos orales, el ejercicio físico y la ensena.!! 

za que debemos real Izar a todo paciente diabético han form! 

do hasta ahora el arsenal terapéut leo de este transtorno. 

~: 

La palabra dieta o régimen nunca ha gozado de gran -

popularidad, porque lleva el ánimo, la sensación de renun-­

cla o de prlvact6n y seguramente asuste menos "plan de al¡ ... 

mentacl6n 11 o 11 hlglene allment1cla 11 , puesto que en realldad­

el diabético puede seguir comiendo prácticamente de todo p.=_ 

ro dentro de un orden en lo que se refiere a la cantidad y-
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calidad de sus comidas. 

La dieta constituye una parte muy importante de Ja .. 

terapéutica del enfermo diabético, hay que tener en cuenta­

que un gran porcentaje de éstos pacientes son obesos y que­

seguramente con un régimen adecuado no van a precisar ning~ 

na otra medida, en cualquier caso aún sfendo precisa la ad­

ministración de Insulina o de antldlabétlcos orales, pensa­

mos que una dleta controlada va a ser siempre precisa. 

E 1 objet l vo de 1 a d l eta en los d l abét l cos es sene l_-

1 lo, el diabético obeso debe reducir su peso, el que está -

desnutrido debe aumentarlo y el que tiene un estado de nu_­

trlcfón normal debe conservarlo, pero aún con este criterio 

sencillo, las tendencias de los distintos autores en lo que 

se refiere a la prescripción al lmentlcla ha sido muy varia­
da a lo 1 argo de todos estos años, 

Una dieta rTglda, que hace al paciente diabético es­

clavo de su balanza, no debiera tener hoy defensores, como­

tampoco debe tenerlos una "dieta 11bre 11
1 si por esto enten­

demos una ausencia total de orden en las comidas. 

Recomendamos pues, una cierta elasticidad en el régl_ 

men dietético de los diabéticos sin que sea necesario una -

exactitud de granos en las cantidades que puede Ingerir y -

con la perspectiva de que puede comer de casi todo si se le 

ense~a y aprende un comportamiento correcto en este sentido. 

Un problema muy debatido y que seguramente ha sido -

en otro tiempo punto de discordia en el referente a los car, 

bohldratos que en un principio se reductan de una forma - -

drSstlca y progresivamente se ha llegado a la conclusión de 

la necesidad de administrar cantidades adecuadas de los mi1 

mos, asT como de proteínas insistiéndose en la reducción de 

las grasas. 
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El descubrimiento de la insulina por Bantlng y Best­

en 1921, marcó un eslabón de extraordinaria Importancia en 

la Historia de la diabetes. 

Come~ce~os por decir que en general son tributarios­

de lnsul ina los diabéticos infantiles y juveniles y even_ -

tualmente algunos dl~bétlcos adultos, aunque es frecuente -

que éstos últimos se controlen bien con dieta y con hlpogl~ 

cemlantes orales, Incidentalmente algún diabético Infante-_ 

juvenil puede no precisar insulina para su control, pero e.! 

to es realmente raro, la existencia de Infecciones locales­

y generales 1 las Intervenciones quirúrgicas en nuestro cri­

terio la diabetes gestaclonal y la cetoacldosls diabética -

son Indicaciones también para la lnsullnoterapla. 

Hay algunos puntos en la lnsul lnoterapla que convie­

ne tener muy en cuenta: 

1.- Cuando en un diabético persiste Invariablemente­

la descompensación a pesar de subir progresivamente la do-­

sis de lnsul lna, considerar la posibilidad de que se esté -

empleando lnsul lna pasada de fecha. Hlrar en el frasco la­

fecha de caducidad antes de hacer otras averiguaciones. 

2.- Es Importante en el manejo del diabético la je-­

ringa de lnsul lna, que la mayor fa de las veces puede traer­

una doble escala de graduación a 40 u/ce, y a 20 u/ce, y e~ 

mo las jeringas pueden ser de 2 ce.; esto es motivo de error 

en el momento de tomar del frasco la dos! s oportuna. 

3 .- Es también Interesante fijarse en el lugar de in 
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yecclón, de tal modo que no debe repetirse una inyección en 

el mismo sitio, procurando cambiar todos los días siguiendo 

un orden. Elegir de preferencia la cara anterior de los -­

muslos, las reglones más bajas del abdómen, la reglón del_­

toldes. 

4.- Debe evitarse errores comunes como suprimir la -

Insulina cuando el diabético se queda a cero de glucosuria, 

o administrar la Insulina a días alternos, o a temporadas, 

* 



TIPO DE INSULINA 

Soluble cristalina 
regular 

Act rapld 

Rapltard 

Semi lente 

Globlna 
(con Zn) 

NPH 

Lente 

1 PZ 

UJ tralente 

~U4.: 

Cerdo 

Hezala (cerdo, 
buey) 

Cerdo 

Buey 

Buey, cerdo 

Hezcla (cerdo, 
buey) 

Buey, cerdo 

Buey, cerdo 

TIPOS DE INSULINA CONVENCIONAL 

COHIENZO DE 
ACC 1 ON 

En 1/2 h. 

Huy r5pida 

Henos de 1 /2 h. 

1/2 h. 

5 h. 

4 h. 

1-2 h. 

6 h. 

6 a 1 h. 

...... 

DURACION 

3 h. 

3 h. 

18 h. 

12 a 16 h. 

18a24h. 

18 a 24 h. 

29-24 h. 

18 a 24 h. 

30 h. 

PART 1 CU LAR 1 DA DES 

De elección en la ceto 
sis. se Puede mezclar~ 
con otras. 

En Ja ceto?cidosis en -
fa hipersensibilidad a­
la de buey. 

Mezcla de actrapié y 
cristal 11, en propor-­
c ión 1, 3. 
Puede mezclarse con to­
da la serie lenta. 

Habitualmente usada 
con i .soluble. 

De acción muy parecida­
ª Ja lente. 

Mezcla de semi lente y -
ultralente 3/7. 

Prácticamente ya no se­
empica. 

Acción muy retardada, -
se puede mezclar con to 
das las preparaciones 7 
lente . 

"' "' 
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Si la glucosuria r:o es muy Importante, es decir, si­

no pasa de 50 g/2~ h., entonces podemos Iniciar la terapéu· 

tlca con una sola inyección de insulina retardada, por eje!!! 

plo lenta, con cantidad de 15 a 20 unidades antes del desa· 

yuno. Después si el paciente es ambulatorio y no se puede­

hacer control diario. una buena técnica es subir 2 unidades 

un dla sí y otro no, hasta que note el más leve signo de hJ. 

poglu~emla, en cuyo momento bajará a la dosis Inmediata an· 

terlor y que no le produzca ninguna molestia. 

SI ha logrado doblar la dosis Inicial de insul lna sin 

tener hipoglucemia, entonces antes de seguir adelante, es -

conveniente real Izar un control analltlco. Dicho control • 

lo puede Incluso efectuar el mismo enfermo, tanto en este -

momento como durante los dlas en que está Iniciándose en la 

lnsul lnoterapla e Incluso una vez establl Izado posterlorme.!! 

te, para seguir más de cerca el estado de su situación met~ 

ból 1 ca, 

Tiene pues Interés, que ya desde estos primeros mo-­

mentos Iniciemos y ensenemos a los diabéticos como deben -· 

el los controlarse su propia enfermedad y cuándo será conve­

niente que acudan al médico. Este control sencillo se pue· 

de real Izar mediante las tiras de papel Cl lnlstlx o con - • 

Tes·Tape, que reaccionan con la orina dando distintas colo­

raciones segOn la Intensidad de la glucosuria. 

Hay que tener en cuenta que de estos procedimientos· 

analftlcos sencillos unos son más útiles que otros y as1 se 

prefieren las tiras reactivas de Tes-Tape o Cllnlstlx (glu­

cosa•oxldasa), por ser más sensibles que los comprimidos, -

por ejemplo de Cllnltest que se basan en la reduccl6n del -

sulfato de cobre. Asf y todo el Cllnlstlx puede dar resul-
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tados falsos positivos si existe una gran concentración de­

ácido ascórblto o en presencia de agentes oxidantes come hl 
pocloritos, lejías y detergentes. Estos controles senci_ 

llos deben real Izarse al principio con más frecuencia, ln-­

cluso diariamente más de una vez, siendo conveniente hacer­

lo antes de las tres comidas. Se debe obtener la precau_ -

clón de hacerlo antes de las tres comidas y no después de .. 

las mismas porqu~ pueden condúcirnos a errores en la dosifl 

caci6n de lnsul lna, h~cléndonos pensar en una falsa descom­

pensaclón e Induciendo a la subida de la dosis de lnsul lna, 

con el consiguiente riesgo de posteriores hipoglucemias. 

Estas ti ras de papel se ponen en contacto con la orl 

na sumergiendo la cinta en una muestra de la misma y espe_­

rando un minuto a que se produzcan variaciones en e·l color­

de dicha cinta que Inmediatamente compararemos con la tabla 

colorlmétric.a que viene en el envase de la tira reactiva. 

Cuando ya se ha llegado a un buen estado de compens~ 

cl6n, este control no h,ace falta que lo real Ice el enfermo­

ª diario, pudiendo hacerlo por ejemplo semanalmente o segQn 

lo Indique su médico. Oc esta forma el paciente tiene a su 

alcance un método sencillo de poder evaluar su estado e In­

cluso muchas veces le permitirá Ir subiendo paulatlnamente­

la dosis de lnsul lna o bjar la misma, segQn los resultados­

obtenidos en su control. 

Es también útil aprenda el manejo sencillo de las t! 

bletas reactivas, para la acetona en la orina Acetest, que­

contiene fundamentalmente nltropruslato sódico y que basta­

poner una gota de orina sobre la superficie de la tableta -

y esperar el cambio de color que se produce en un tiempo 1~ 

ferlor a un minuto. La presencia de un Intenso color vlol,!: 



ta, Indica una reacc16n muy positiva. En este caso el pa-­

clente sabrS que la de persistir la cetonurla en dlfcren-­

tes controles durante e1 dTa será conveniente la consulta -

con el médico. 

Muchas veces se inicia la terapia insulTnlca con ln­

sul lna soluble poniendo la dosis arbitrarla de 10 unidades­

antes del desayuno, comida y cena. Se real izan controles .. 

de glucosuria fraccionada (a ser posible) de desayuno o co­

mida, de comida hasta antes de la cena y desde la cena has­

ta antes del desayuno del día s lgulente y se va subiendo C,! 

da 48 horas 2 unidades la dosis de lnsul ina correspondiente 

a la mayor fracción de glucosuria, as1 hasta lograr una gl2_ 

cosurla absoluta en las 24 horas que no supere el 10% de 

los granos de carbohldratos que se ingieren en la dieta o -

que se obtenga una reacción débil con el Cllnlstlx. 

Esta norma de comenzar el tratamiento con lnsul ina -

soluble debe ser fija si en la orina hay acetona, aunque S2, 

lo sean Indicios. 
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A pesar de la controversia existente sobre el empleo 

de los comprimidos antldlabétlcos en el tratamiento de la -

diabetes, no cabe duda alguna en que éstos tienen un lugar­

en el mismo, siempre y cuando se sienten bien sus indicaci.2 

nes, 

Los agentes o.~ales empleados son de dos tipos, unos­

derivados de las sulfonllureas, otros de los blguanldas, -­

los primeros serfan auténticamente hipoglucemiantes, mien-­

tras que para los segundos se ha reservado el nombre de an­

tidlabétlcos. Su distinto mecanismo de acción justlflcar1a 

esta dupl lcldad semántica, aunque hab.ltualmente al hablar -

de una forma general de los antldlabétlcos orales los engl.!!, 

baremos a todos para una mayor sencillez. 

·ANTIDIABETICOS ORALES. 

SULFONI LUREAS PRESENTACION DOS 1 S (O 1 A) DURACION 

Tolbutamlda 
(Rastlnon) 

O .5 gr. Tabl. 0.5-1.5 gr. 6-12 horas 

Clorpropamlda 
(dlabenese) 

250 mg. Tabl. 250-500 mg. -49 horas 

G 11 benc l am Ida 
(daonl 1) mg. Tab l. 5 - 10 mg. 1 2-15 horas 

Cllplzlda 
(mlnodlab) mg. Tab 1. 5 - 20 mg. 12-15 horas 

Cl lclaclda So mg. Tabl. 30 -240 mg. 10-12 horas 

Cllpentlda 5 mg • Ta bl • 2. 5 - 20 mg • 12-15 horas. 

BIGUANIDAS 

Fenform1 na 50 mg. Tabl. 50 -100 mg • 8-12 horas 

Herformlna,clorhldra 
to ( 1s1ot1 n J50 mg • Ta bl • 350-1800 mg. 8-12 horas 

Buformlna clorhld! 
to (Dlabrln 100 mg. Tabl. 100- 200 mg. 8-12 ha ras. 
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Ahí la corta duración de su acción y que sea preciso 

la admlnlstrac16n de varias dosis al día. Por el contrario, 

la clorpropamlda se elimina por el riñón sin cambios metab~ 

llcos previos, por lo que tiene una vida media muy larga y· 

se puede administrar una sola vez al día debiéndose tener -

sumo cuidado en los pacientes con Insuficiencia rena1. 

Otros (acetohexamida. tolazamlda), pueden convertirse en el 

hlgado en productos que tienen actividad hipoglucemlante 

aún mayor que el compuesto original, Las sulfoni lureas pu.!!_ 

den reaccionar con el alcohol produciendo un marcado efecto 

antabus que es sobre todo muy llamativo con la clorpropaml­

da, 

Algunas drogas como los salicllatos, sulfanomidas, -

dtcumarTnicos, fenilbutazona, pueden potenciar los efectos­

hlpoglucemlantes de las sulfonllureas y por el contrario 

son antagonistas las tiazldas. esteroldes, furosemlda, clo­

ranfenlcol y anticonceptivos. 

En general las sulfonllureas son bien toleradas y -­

son raros los efectos colaterales. La hipoglucemia es pos.!, 

ble sobre todo con las drogas más potentes como la clorpro­

propamlda o la gl lbenclamlda, esto es especialmente frecue!!_ 

te sobre todo en diabéticos de edad en los que puede haber­

un deterioro de su función hepática y renal, produciéndose­

un acúmulo Importante de estas drogas de larga acción. Hu­

chos de estos enfermos además de nutren mal, lo que es un -

factor Importante a considerar y probablemente en todos es­

tos casos no est§ Indicado el empleo de los antidlabétlcos­

orales. 

Efectos colaterales pueden verse en el aparato dlge.?, 

tlvo, anorexia, dolor epigástrico, n§useas, v6mltos, dla 
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rreas. Se han referido algunos casos de ictericia colestá­

tica seguramente en relación con el empleo de dosis excesi­

vas. En la piel pueden aparecer también reacciones de tipo 

rash, C:ermatitis, exfoliativa y también, aunque poco fre_ -

cuentes, reacciones hematológlcas como leucopenia, trorrbocl 

topenia, agranulocltosis, que en general son compl icaclones 

muy raras. En enfermos e.e edad se ha visto en 
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SUL FON 1 LUREAS: 

Las suf1onilurea5o ac.Lúan di,ectdmente aumentando la­

secreci6n de insulina por el páncreas, de tal torrr.a que"º'"' 

disminuia la concentracl6n de glucosa en animales pancrea-­

tectomizados o er. diabéticos cetóslcos, Ce ahí que sc~n útl 

les en el tratamiento de 1n diabetes cuando no existe nln_­

guna !ecri:•L1ón de insL.I ir:u endógena. Agudamente tienen un­

ctecto betaci1otr6pico 1 L'; ~re.ir, l·!>tir.iuláric'c la s.rcrcción­

de iri~ul :nb pe'" la ct!htla teti1, pero a continuación se ha -

se~alaao un estadQ refractaria ce duración variable (10-12-

hcras), durante el cual no se produce más 1 iberuc Ión de ln­

sul ir.~, aunque parece ser que la glibendasida es una excep ... 

ci6n a este estado refractario. Algunos autores han Insis­

tido también en que las sulfonilureas protluclr1ün hiperpla­

sla y neoformactón de islotes (acción betacitotrófíca), no .. 

definitiva aclarada. 

El hecho de que la mejorla de la tolerancia hldroca~ 

bonada producida por la• sulfonllureas no se correlacionaba 

de forma absoluta con la llberacl6n de Insulina producida -

hac1a pensar en otros efectos extrapancre:iticos. Parece -­

pues, que pueden disminuir el catabolismo de la lnsul lna h.!;_ 

pátlca, inhibir la gluconeogénesls, aumentar la captacl6n -

de glucosa por el músculo, normal lzaclón de los receptores­

de las cElulas perlfErlcas y posible estlmulacl6n de hormo­

nas gastrointestinales que estimularían las células beta. 

Senalaremos también que algunas de las sulfonllureas, 

concretamente la clorpropaslda tiene un efecto antldurétlco 

de tal forma que se ha ensayado en el tratamiento de la di_! 

betes inslplda, siendo su mecanismo de acción el aumentar -

la l lberaclón de ADH. 
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Conviene recordar que de estas drogas por ejemplo la 

tolbutamidd es carbox11ada en el h1gado y que estd c.arboxi ... 

telbutamida es inactiva, de alguna ocasión en relación con­

la clorpropamfda un síndrome de inadecuada secreción de ADH, 

con intensd hlponatremla y c.uadro confusional, siendo nece­

sario en estos casos suprimir totalmente la droga y dismi-­

nui r la i ngesta de agua. 

Estas drogas están contraindicadas en principio en -

los diabéticos lnfanto-juvenlles y que no deben darse en a~ 

so1uto en enfermos con afectación hepática o renal. Oebe 00
-

rán también ser sustituidos por insul lna en los diabéticos­

con Infecciones, o que tengan que ser sometidos a algún ti­

po de cirugía, en la diabética que queda embarazada y en la 

diabetes propiamente gestacional. Debe tenerse también mu­

cho cuidado con su administración en diabéticos de edad, en 

los que hemos visto las hipoglucemias m§s Intensas, por ex­

cesivo acGmulo de la droga. 

B 1GUAN1 DAS : 

Forman el segundo grupo de agentes orales para el -­

tratamiento de la diabetes, de distinto mecanismo de accl6n 

que las sulfonllureas, ya que no tienen una accl6n directa­

sobre la célula beta pancreática, ni nlngGn efecto hlpoglu­

cemlante en los sujetos normales, por lo que se les ha lla­

mado antldlabéticos orales, pensándose que deblan regular -

algunos mecanismos alterados en los diabéticos. 

Parece que su mecanismo de acc16n consiste en aumen­

tar la glucóllsls anaeróblca, produciendo de esta forma un­

Incremento de piruvato y laclato. este mecanismo permltirfa 

aumentar la utll lzacl6n de glucosa por que ésta debería ser 
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consumida en mayor cantidad para producir m5s moléculas de· 

ATP, aunque bien es verdad que estos efectos de las blguan.!. 

das han sido demostrados in vitro con conc.entraclones más -

altas de lo que se real iza in vivo. También parece que las 

blguanldas disminuyen la absorción de la glucosa y amlnoác.!. 

dos a nivel del intestino delgado, aumentando también la 

glucólisis en los tejidos extrahepáticos e inhibiendo la -­

gluconeogénesls hepática. 

Con la biguanldas pueden observarse algunos efectos­

colaterales que obligan a suprimir la droga, sin embargo, -

en nuestra experiencia no son tan frecuentes como se ha di­

cho y generalmente se refieren al tracto gastrointestinal .. 

pudiendo producir un sabor metál leo, anorecla, náuseas, vó­

mito, flatulencia, dolor abdominal y diarreas. Hlpogluce-­

mla no ocurre con la administración de blguanidas normall-­

zándose la hlperglucemla del diabético sin necesidad de pr.2. 

vocar hlpoglucemla. 

Las blguanldas estarían Indicadas en diabéticos adul 

tos, generalmente obesos y que no se controlan adecuadamen­

te solo con la dieta y aunque se ha hablado de un posible -

efecto anorexígeno de estas drogas en nuestra experiencia -

es to es más que dudoso. 

El tema de discusión más amplio de los últimos af\os­

acerca del empleo de las blguanidas ha sido el de la acido­

sis láctica, que se ha puesto en relaci6n con la admlnlstr! 

clón de estas drogas. Se sabe que la acumulaci6n de lacta­

to en la sangre era una respuesta normal a un ejercicio in­

tenso y también secundarlo a hlpoxla aguda, lo cual puede -

ocurrir en una serie de situaciones clínicas. La produc_ -

ci6n de lactato por las células viene determinada por la 
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cantidad de piruv.1to formado, estableciéndose un cquil ibrio 

entre lactato y piruvato y éste último estará determinado· 

por todos los factores que Intervienen en la glucólisis. 

Por lo tanto, ya que la reacción bioquímica que puede cons~ 

mir o producir lactato es la lnterconvers16n con piruvato,­

el metabolismo del lactato va a depender de la producci6n -
metabólica de pi ruvato. 

Desde el punto de vista c11nico, acidosis láctica, -

recordemos que puede ºproducirse en los enfermos con insufi­

ciencia renal, hepatopatía, fallo respiratorio o circulato­

rio agudo, sepsis, en grandes traumas o enfermos con hemo-­

rragla importante. Situaciones de infarto de miocardio o -

de grandes Infecciones son muy conocidos procesos asociados 

con acidosis láctica. 

Hay que insistir que en muchos autores opinan que -­

las blguanldas por s1 mismas no causan la acidosis láctlca­

y que más bien debe referirse a una compl lcac16n que tenga­

el enfermo diabético y.en este sentido será bueno recordar­

las estrictas indicaciones de estas drogas que deben 1 leva! 

se a la práctica de una forma escrupulosa de tal forma que­

si empleamos blguanidas debemos descartar a todo enfermo 

que tenga nefropatra, enfermedad hepática, fallo cardraco,­

enfermedad pulmonar, Infecciones en general en personas de~ 

nutridas o con mal estado general y en los enfermos de edad. 

* 
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Se pretendía encontrar un procedimiento que permiti~ 

ra la entrada directa de la Insulina en la circulaci6n por­

medio de 1nyeccl6n intravenosa o en infusión y de acuerdo -

con los niveles de glucemia de cada momento, habría también 

de combinarse no solamente el control estático de la infu-­

s Ión de insulina según la glucemia de cada momento, si no ...... 

también cierto control dinámico que considerara los aumen-­

tos y dlsmlnucl6n del nivel glucémlco. 

En este sentido se han ido construyendo una serle de 

"aparatos", páncreas artl flclales que ya han tenido su apl.!, 

caclón clínica. Transplante de páncreas (han fracasado ro­

tundamente). Existen diversos modelos de esta "célula artJ. 

flclal", los cuales llevan un analizador de glucosa (detec­

tor enzimático o catalítico), una mlcrocomputadora especial 

destinada a registrar y calcular los valores de glucemias -

transmitidos por el analizador y para senalar las mínimas -

cantidades de lnsul lna o de glucosa a Infundir de acuerdo a 

una programacl6n previa. Hay diferentes tipos de sistemas­

de bombas para la admlnistracl6n Intravenosa de lnsul lna y­

de glucosa si fuera preciso y finalmente un sistema de lm-­

preslón para documentar los parámetros de control y los r~­

sultados obtenidos. 

Huchos autores han hecho diversas experiencias para­

tratar de aclarar la utl 1 ldad de somatostatlna como coadyu­

vante en el tratamiento de la diabetes, teniendo en cuenta .. 

el papel de g lucagón y hormona del creclmlmlento pueden te­

ner relacl6n con la hlperglucemla. Pero la somatostatlna -

no supone ninguna ventaja anadléndola a la Insulina en el -
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tratamiento de la cetoacidosis diabética. Otro inconvenie!!, 

te es que tiene una vida media tan corta y algunas de sus .. 

acciones no son deseables en el diabético, pero los inten-­

tos para prolongar su acción no han tenido todavía el éxito 

apetecido, 
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1.- Con este trabajo demuestro que el Cirujano Den_ .. 

tlsta puede aplicar un tratamiento adecuado al paciente di_! 

bético con la ayuda del médico general, ya que en el último 

de los casos él es el que decide si se puede atender o no a 

este paciente según sea el nivel de glucosa en sangre. 

2.- El primero en sospechar la diabetes es el denti~ 

ta, ya que las encías del diabético no controlado suelen -­

mostrar un rojo obscuro. Los tejidos son edematosos aunque 

esto se puede confundir con leucemia y escorbuto, también -

nos podemos dar cuenta de que existe este padecimiento par­

ios síntomas de po\ ldipsla y polifagia y mandando hacer ex! 

menes de laboratorio. 

3 .- Es Importante hacer una buena Historia Cl ínlca,­

ya que con los datos de ésta, podremos efectuar el trata_ 

miento dental en forma relativamente segura y en este caso­

está Indicado tener una consulta médica previa a este trat~ 

miento. Y si el paciente nos llegara a mentir sobre su sa­

lud, tener un documento gráfico en el caso de reclamación -

judicial por Incompetencia profesional. 

4.- Deberemos tener una serle de medidas preventivas 

aan después de tener exámenes del laboratorio y la autorlz! 

clón del médico Internista como podr!an ser: Las extrae_ 

clones se real Izarán tres horas después del desayuno para -

evitar un coma diabético, tener una máxima higiene en los -

Instrumentos y campo operatorio, no traumatizar demasiado -

los tejidos. 

5.- Es Importante real Izar Prótesis que no presionen 

. ISTA TESIS HU DflE 
JU IE LA SliUITECA 
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lo~ 'lt!jidos p¿;¡ra evitar ulceraciones en encías y mucosas. -

En Ja ausenciu tOtil1 de dientes o de muchos de el los, hay -

que rehabll ltar al paciente, de lo contrario se dlficulta_­

ría la ingestión de Jos alimentos ordinarios y éstos enfer­

mos suelen escoger un rég lmen muy rico en alimentos blandas 

pobres en proteínas, esto t lende a empeorar el estado d lab,! 

tico produciendo hipoproteinemia, hipovitaminosis. 

6.- Es necesario conocer las posibles complicaciones 

y no solo a nivel btitcal, s lno general, como es el caso de -

coma diabético y los procedimientos terapéuticos para apl I­

carios en caso necesario. 
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