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TIEMPO DE REPARACION OSEA POST-EXTRACCION EN PACIENTES
DIABETICOS TIPO 11 (ESTUDILIO PILOTO)

TESISTA

Vl»"_l‘{,‘\ GUHRRIIRO MARY CARMEN
TUTOR

DIAYZ PIIRIZZ RAUL
JUSTIFICACION:

No existen en la literatura reportes de reparacidn Osea en pacientes
duabeucos v los pacientes diabéticos que son sometidos a extraccidn preguntan en
que unempo puede serles colocada una proétesis sin que el reborde alveolar sufra
moditicactones considerables
INTRODUCCION

DEFINICION: La Diabetes Mellitus s una enfermedad sistemica crénica
con diversos factores etiolégicos, caracterizada por alteraciones del metabolismo
de la glucosa, lipidos y proteinas. Una disminucion de la disponibilidad o actividad
de Ta insulhina. (4)

CLASIFICACION: Antes de 1980 se empleaban una gran variedad de
términos descriptivos para clasificar los diferentes tipos de Diabetes Mellitus,

Las pncipales categorias clinicas son la Diabetes tipo 1 o insulino

dependiente (DMID), y la Diabetes Mellitus tipo II. o no insulino dependiente

b
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(DNID). una tercera categoria denominada otros tipos de Diabetes Mellitus,
incluye una gran varicdad de enfermedades asociadas con la intolerancia a la
glucosa, era denominada previamente Diabetes Sccudaria. Se busco una categoria
separada de la Diabetes NMellitus gestacional (IDGM) para aquellas pacientes que
desarrollaban diabetes durante el embarazo (1,4.6)

FISIOPATOLOGHA:

La gran variedad de los sintomas  clinicos van desde los estados
asintomaticos en pacientes con déficn leve de msuhna Aparecen complicaciones
progresivas constituidas con debilidad, pérdida de peso, poliuria deshidratacidn y
coma, en los que existe una grave privacion de msulina. Aparecen complicaciones
progresivas caracteristicas en la retina, rifiones, sistema nervioso periferico, tegjido
conectivo v arterias principales

La IDiabetes es una cnfermedad de distribuciéon global que afecta a
individuos de todas las edades, se observa con mas frecuencia en mujeres. En
relacién con cambios en el estilo de vida; la urbanizacién, cambios dietéticos,
obesidad vy estrés son factores putativos de la propensién a la intolerancia a la
glucosa y Diabetes (4.2)

La herencia sca considerado siempre un factor patogénico importantisimo de

la Diabetes como lo demuestra la presentacion familiar de la enfermedad. Se ha
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observado gue los gemelos desarrollan Diabetes tras los 40 aflos de edad, casi en el
100% (1).

Alteraciones en Jos islotes de lLangerhans presentan una o mas de las
siguientes alteraciones: 1) reduccion del tamafio v numero de los islotes de
Langehans, se observa mis a menudo en el tipo 1, 2) aumento del tamafio y
numiero de los islotes Tungerhans, se observa una degranulacion de las células B,
es mas frecuente en la vanedad insulinodependiente y se eree que representa la
depleccion de los depositos de insuhina en las células lesionadas 4) fibrosis de los
islotes de Langerhans, 5) sustraccion de los islotes por una sustencia amorfa que
posce Ia estructura fibrilar caracteristica de la amiloide. (4)

Cuando la enfermedad se ha mantenido durante 10 6 15 afios sc encuentran
alteraciones anatomopatologicas en las membranas basales de los vasos de
pequeiio calibre (microangiopatia), arterias (arterioesclerosis), riftones (nefropatia
diabdtica), retina ( retinopatia), nervios (neuropatia) y otros tejidos.

MUETABOLISMO  OSEO EN DIABETICOS: Varios estudios han
demostrado que el metabolismo O6seo de los diabdticos esta acelerado presentando
en muchos casos un envejecimiento prematuro de los tejidos dseos, ast como una

disminucion en la produccion de colagena (3,5).




PLANTEAMIENTO DEL PROBILEMA:

LCuanto tiempo tarda un paciente adulto diabético tipo 1l en reparar su
hueso alveolar despues de una extraccion dental?

HIPOTELESIS:

Si el paciente adulto sano tarda aproximadamente 120 dias en reparar su
alveolo postextraccion entonces los pacientes adultos diabéticos tipo Il tardaran

mas nempo en repara su hueso alveolar debido a la microangiopatia diabdétca

puarodontad
ORJETIVOS:
GENERAIL: Determimar el tiempo de reparacidbn ésca postextraccion en

pacientes diahéticos npo Il depués de realizarles tratamiento de exodoncia

ESPLECIFICOS:
1.- Determinar el grado de reparacidn 6sea a traves de la formacion de
trabeculado apreciable radiograficamente cada 15 dias hasta observar relleno é6seo
alveolar total postextraccién en los pacientes estudiados.
2 - Determunar el grado de reparacion ésea a tranves  de la formacion de
trabeculado apreciable radiogriaficamente a los 15 dias de evolucion,

3 - Determinar ¢l grado de reparacion dsea a traves de la formacion de trabeculado

aprecinble radrogrificamente a los 30 dins de evoluciéon.
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4.- Determinar cl grado de reparacidn 6sea a traves de la formacion de trabeculado
apreciable radiograficamente a los 45 dias de evolucion
S~ Determunar ¢l grado de reparacion osen a traves de la formacion de trabeculado
apreciable radiograficamente a los 60 dias de evolucién
6 - Determinar el grado de reparncion osea a traves de la formaciéon de trabeculado
apreciable radiograficamente a los 75 dias de evolucién
7 - Determinar ¢l grado de reparacion osea a traves de la formacion de trabeculado
apreciable radiogrificamente a los 90 dias de evolucion
R - Determunar el grado de reparacion asen a traves de la formacion de trabeculado
apreciable radiograficamente a los 105 dias de evolucion.
9 - Determunar ¢} grado de reparncion dsea a traves de [a tormacion de trabeculado
apreciable rndiograficamente a los 120 dias de evolucidn.
10 - Determinar ¢l grado de reparacion osesn a traves de la formaciéon de
trabeculado apreciable radiograticamente a los 135 dias de evolucidon.
11 - Determinar el grado de reparacidn ésea n traves de la formacién de
trabeculado apreciable radiograficamente a los 1530 dias de evolucion.
SKLECCION DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO:
10 pacientes dinbéticos tipo Il que requieran de extraccion dental como parte
de su tratamiento integral vy que cumplan con los siguientes requisitos:

a) Aceptar ¢l ingreso al protocolo de estudio.



b) Tener mas de 18 v hasta 70 aftos de edad

¢) Requernir extraccion dental de diente o dientes erupcionados como parte
de su tratamiento odontologrco integral

d) Tener una plicemia menor a 230mg/100ml en el momento de la
extraccion

CRITERIO DE EXCLUSION:

1) Quec ¢l hueso remanente del diente a extracr se aprecie radiograficamente
menor a 3mm de profundidad

B) Que el diente a extraer presente reaccion periapical apreciable
rediograficamente

TIPO Y TAMARO DE LA MUESTRA:

Muestra aleatoria de 10 pacientes adultos diabeticos tipo II con necesidad de

extraccion de dientes erupcionados.

vVII
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METODO DE RECOLECCION DE DATOS:

Mediante formato personalizado de los sujetos de estudio. Por medio de la

exploracion clinica. con ayuda radiografica

MATERIAL Y EQUIPO A EMPLEAR:

1:QUIPO
Umadad dental
Picza de mano de alta velocodad

Fresu quirturgica de alta velocidad

Yorceps No 150, 32, 99A, 99C, 18L., 18R, 881, 88R, 53L,

151, 203, 23, 16, 222,

Lilevadores rectos, apicales y de bandera.
Gancho para revelar

Paquete de x4 y sonda parodontal
Jeriga tipo carpule

Esterilizador

Maquina de escribir

53R, 210, 17,

Ix
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Calculadora

Computadora

Regleta milimetrada

MATERIAL:

Radiografiss dentoalveolares

Guantes de latex desechables

Cubre bocas

Liyectores

Luncetas

Gusas

Anestesia sin vasoconstrictor (lidocaina o mepivacaina)
Agujas desechables calibre 30 cortas y largas.
Solucion salina isotonica

Jeringas hipodermicas descchables

Tiras reactivas gluco-test

Va"sos desechables

Portaradigratias

Liquido para revelado y fijado de radiografias

FFormato de captacion de datos



Hojas blancas tamafios carta
Disquettes de 3 1/27
PROCEDIMIENTO:

I - Captacion del paciente adulto diabético upo 11 con necesidad de

extraccion dental

2 - Lienado del formato personalizado para ingreso al protocolo de estudio.

3.- Toma de radiografin preoperatoria dentoalveolar con técnica de

paralelismo de cada diente a extraer.

4 - Toma de glicemia precopceratoria con glucocintas reactivas para sangre
total

5 - Aplicacion de anestesia

6.~ Extracciéon del diente en cuestion.

7.- Toma de radiografia posoperatoria dentoalveolar con tecnica de

paralelismo del alveolo del diente extraudo.
8.- Seguimtento radiografico del relleno alveolar por trabeculas bseas par
medio de regleta milimetrada cada 1S dias basta completar el relleno alveolar.

9 - Procesamicnto de datos: Tratamiento estadistico de los datos obtenidos a

traves de media aritmetica, mediann, moda y desviacidn estandar.



XITY

BIBLIOGRAFIA

1.- Brekow, Roberto y cols. EL. MANUAIL DE MERK. 8a Edicién,
Ediciones Dayma 1986.

2.- Herrera, Pombo José Luis, DIABETES MELLITUS BASES

PATOGENICAS CLINICAS Y TEHRAPEUTICAS. Fditorial  cientifica

1981

3.- Johnson. R. 13 MORFOLOGICAL CIHARACTERISTICS OF THE

DEPOSITORY SURFACLE OF ALVEOLAR BONE OF DIABETICS MICE.

J Pertodontal. 27 junio. 1992

4. - Robins, Stanley L. PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y

FUNCIONAL. d4a edicion. Liditornial interamerncana. 1990.

S-Topping, R. E. Y cols. TYPE X COLLAGEN IN FRACTURES
CALILUS AND THE BEFECTS OF EXPERIMENTAIL  DIABETES. Clinica
orthop Nov 1994,

6.- Rose, . Louls y cols. MEDICINA INTERNA EN ODONTOLOGIA
TOMOII Salvat editores. México. 1994,

7.- Shlossman, M. PERIODONTAL DISEASE IN NON-INSULIN-

DEPENDENT DIABETES MELLITUS ( SEE COMMENTS ). J.

Penodontol. 1991 Feb.

o
2]
2]



XIXITY

8 - Seppala, B. A LONGITUDINAIL STUDY ON INSULIN-

DEPENDENT DIABETES NXLLITUS AND PERIODONTAL DOSEASE.
J. Chin. Pertodontol. 1993 Nay

9. - Thorstensson, H PERIODONTAL DISEASE EXPERIENCE IN
ADULT LONG DU JR,\’(II()N INSULINA-DEPENDENT DIABETICS. J.
Chn. Perntodontol. 1993 may

10.- White Marble Joshin, TRATAMENT OF DIABETES MELLITUS.

EDT. & Febiger Filadelfia Estados Unidos. 1989

XIIX



TESIS

TIEMPO DE REPARACION OSEA POST-EXTRACCION EN

PACIENTES DIABETICOS TIPO IT ESTUDIO PI1IL.OTO



INDICE

INTRODUCCION
DEFINICTION
DIAGNOSTICO
CLASIFICACION
FRECUENCIA
FISIOPATOLOGIA

INSULINA Y MIETABOLISMO
DE 1.OS NUTRIENTIS

CUADRO CLINICO

COMPLICACIONLS METABOILICAS
AGUIDAS DE LA DIABETES TIPO IT

COMPLICACIONES TARDIAS
AGUDAS MELLITUS

CORRELACIONES DENTALES
DE1L.A DIABETES MELLITUS
CICATRIZACION

FACTORES GENERALES QUE
AFECTAN LA CICATRIZACION
DE HERIDAS

REPARACION DE HERIDAS POR
EXTRACCION

CASUISTIC A (GRAFICOS)

RESULTADOS

19

24
27

28

31

35



CONCLUSIONES

BIBLIOGRAFIA

38

39



INTRODUCCILON

En la actualidad y a pesar de el avance en las diversas investigaciones acerca
de la ralacion DIABETES-PARODONTO, todavia existen conflictos en cuanto
al papecl que jucga la Diabetes sobre ¢l hueso alveolar por ¢llo hemos decidido
internarnos ¢n un terreno en el cual las dificultades son en realidad bastante
relevantes, suponemos que el enfrentamiento a la Diabetes serd cada vez mas
trecuente y por lo tanto debemos estar mejor preparados ante su presencia.

Sin embargo 1a inbetes olrece un desafio a los miembros de la especialidad
odontologica, ya que se puecde afirmur que no se trata de una sola entidad
patolopic. sino de un sindrome en virtud de sus sipnos v sintomas

En ol momento en gque se vadora un paciente diabético y éste se encuentra
bajo controf médico, el problema se hace menor, puesto que de esa mancra es
posible cfectunr In terapin odontolégica requerida,  independientemente  del
estadio clinico en que se encuentre, y con cllo evitar ciertas complicaciones.

Una de las preguntas mas comunes de los pacientes diabéticos que son
sometdos a tratamientos de exodoncia v que requeriran de la colocacion de una
protesis es el tempo en €l que puede ser colocauda por lo cual decidimos realizar

este estudio con la finnhidad de dar una respuesta mas aproximada En los

capitulos correspondientes de este trabajo, daremos algunos detalles al respecto.



DEFINICLON

Sindrome que resulta de la mteracceidon variable entre distintos factores
hereditarios y ambientales. caractenzados por una secrecion anémala  de insulina

. hiperghcerma una ampha pama de comphoeaciones propias de cada drgano
=2 ¥ 3 P

afectado (1.2

DIAGNOSTICO

Ll diagnostico se basa todavin en -
a) Presencia de hiperghicemin inequivoca |, con sintomas tipicos de
pohuria, pohdipsia, cetonuna y rapida pérdida de peso.
b) Hiperglicemia en ayunas mayor o igual a 140 mg/dl en mis de una
ocasiomn
c) Presencia de hiperghicemia tras una prueba de administracién oral de
glucosa (repetida varias veces). (3,4,5)

xiste una mayor propensiéon a la Diabetes en los individuos obesos

androides, mdividuos con antecedentes familinres positivos de Diabetes e

individuos con historias obstétricas destavorables, arteriosclerosis prematura,
neuropatia o glucosuria. (6)

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO: Los unicos criterios validos para el

diagndstico de Dinbetes son las determinaciones de la concentracion de glucosa
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en muestras sanpuineas adecuadamente obtenidas. l.as mediciones de glucosa
plasmatica o sénca, emplecando ¢l método analitico, a las determinaciones de
sangre entera L.os mdétodos enzimaticos especiticos de laboratono a las téenicas
colorimetricas son prefenbles para medir 1a concentracion de glucosa en liquidos
bitologicos La madicidn de plucoss sunguinea con tiras reactivas v los métodos
de referencia son demasiado inseguros Son pretenbles Ias determinacion de
plucosn venosa plasmaitica para la estandanzacidn de resultados. (3,4,5.0)

GLUCOSA PLASMATICA LN AYLUNAS: las  concentraciones
plasmatcas normales de glucosa no exceden de 115 mp/100ml v se diagnostica
Diabetes si ln pglucosa plasmatica en ayunas s mayor de 140mg/dl, en dos
ocasiones separadas Las ventajas de este mdétodo incluyen la estandanzacion de
condiciones para la prucba v Ia ausencia  de efectos de la edad, dieta previa o
achividad  Sus desventajus  estin relacionadas con la aparicion tardia de la
hiperghcemia en ayunas v el sindrome diabético. (2.4,7,R8)

DIETERMINACION  DE 1.AS CONCENTRACIONIIS DE GLUCOSA
PLASMATICA TRAS LA INGESTION DE GLUCOSA O ALIMENTO: Esta
prucha s¢ encuentra en la determinacion  en 2 horas de glucosa plasmatica
venosa tras la administracion de 75g de glucosa en 300ml de agua en un periodo

de 3 minutos tras haber estado en ayunas 10 horas. Los pacientes en los que se
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va a realtzar este procedimiento deben consumir una dicta apropiada con un

contemdo normal o elevado de hidratos de carbono ( 15SOmg o mas) durante 3

dins  descaansar y deyar de tumar Se diagnostica Diabetes si el valor a las dos

horas es 1gual 0 mayor a 200mp/100ml 1.os resultados de la pruecba pueden estar
afectados  por acrtos medicamentos ( como  diuréticos v glucosteriodes),
enfermeaedades | cirugin o estres (4,7 8)

1A

PRUEBEBA DE TOLERANCIA ORAL DL GLUCOSA: Esta se utiliza

sobre todo parn diapnosticar 1) La hipoglucemin posprandial reactiva; 2) la

Diabetes Metlitus durante el embarazo @ 3) la Diabetes Mellitus en presencia de

otros  trastornos metabdalicos; 4) La Diabetes Nellitus en

‘presencia de una
ncuropating

retinopatin. o una enfermedad  vascular pernifénea de causas no
exphicadas.

Hl procedimiento recomendado para ests prueba es el mismo que el ya
descrito en la prueba de dos horas de glucosa plasmatica. Esto incluye una dieta
cquilibrada con ingesta de hidratos de carbono normal o sumentada durante tres
dias con una carga de 75 de plucosa en 300ml de bebida administrtadaen 3 a 5
minutos tras una abstinencia nocturna de 10 a 12 horas. Tras tomar una muestra
de sangre en ayunas para medir la concentracién de glucosa plasmatica, el

paciente debe permanecer en reposo sin fumar ni tomar bebidas adicionales
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hasta que transcurran dos horas. momento en que se  obticne una muestra de

sangre para medir la glucosa en el plasma.

El dingnésnco es positive cuando el valor de dos horas de glucosa

plasmatica ¢s mavor de 200mp/ 100Oml (7.8)

DETEHCCION DE LA DIABETES DURANTE EL EMBARAZO: Se
recomicnda reatizar fa detecaidtm de Ihabetes Nellitus Gestacional al comienzo
del embarazo v durante las semanas 24 a 28 de embarazo st Ia deteccidn inicial es

normal. Obesidad. histonia famihiar de Diabetes , glucosuria, antecedentes de

embarazos con abortos espontancos hidramnios. preclamsia, niffos grandes (4Kg
o mas) o concentraciones de glucosa plasmatica elevadas, tienen particular

importancia para reabizar la detecaion (2,3,6)

Una técnica de deteccion practica y recomendable es la administracion oral
de una carga de 30g de plucosa tomando una muestra sanguinea Unica de la
glucosa piasmatica venosn una hora despuds. Sila prucba de deteccion es
positiva (concentraciones

de glucosa plasmatica mayvores de 150 mg/100ml),

hay que realizar una prueba de tolerancia oral a la glucosa . (2.3,6)

CLASIFICACION

Antes de 1980 se empleaba una gran variedad de términos descriptivos para

clasificar los diferentes tipos de Diabetes Mellitus.
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El National Iabetes Data Group lHealt (NIHD v el Expert Committee on
of the World Health Orgamizaton (OMS). desarrollo una

Diabetes Nolhitus

clastficacion de IDDiabetes Melhitus v ootras enfermedades con alteraciéon a la

tolerancia a la plucosa
categorias  clincas son Ia Diabetes Mellitus tipo | o

l.as  principales
insulbmodependiente (DRNID), v la Diabetes Mellitus tipo I o Diabetes no
insulinodependiente (DNMNID). Una tercera categoria denominada “otros tipos de
Phabetes Nellitus™ que incluye una gran variedad de enfermedades asociadas con
intolerancia a la plucosa que era denominada antertormente Diabetes Secundaria

Se buscd una cntegoria separada de Diabetes Mellhitus gestacional (DMG )
para aquellas pacientes que desarrolinn Iiabetes durante ¢l embarazo, asi como
también Ia IDwbetes NMellitus relncionada con mal nutricion. (6,7,8)

DIABISTES MELLITUS TIPO T O INSULINODEPENDIENTE:

La [Diabetes Mellitus tipo I o insulinodependiente es la forma mas frecuente

de las diabetes en los pacientes jovenes aunque puede presentarse a cualquier

edad vy es responsable de aproximadamente un 202 del total de la poblacién

diashética  Se caractenza por una presentacion abrupta de los sintomas, se
asocra con una dismimucion progresiva de la respuesta de secrecidon de la

msuling sdrmanistrada por via intravenosa. Se cree que se inicia en un individuo
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genéticamente suscepuble gracias a factores ambientales de tipo virico, téxico o
quimico, que lesionan las células I3 pancreatncas (2.3.6.,7)

DIABETES MELLITUS TIPO [ O NO INSULINODEPENDIENTE:

En esta clastficacion se distinguen dos tipos de pacientes: obesos v no
obesos Los primeros comprenden aproximadamente al 80% de los individuos
con DNINID tn pequefio subgrupo de pacientes tiene [Diabetes Mellitus
Insulinodependiente o Diabetes Mellitus upo [ latente (2,3,4)

La Iabetes tipo i1 presenta determinantes penéticos importantes, los
estudios en gemelos idénucos, demuestran una concordancia de cast el 100% .
6.7

OTROS TIPOS DE DIADBETHS NMELLIPUS

Anternrormente denominada Diabetes mellitus Sccundaria, es un grupo
heterogéneo de enfermedades asociadas  con hiperglicemia o intolerancia a la
glucosa, estin incluidas enfermedades que afectan al pancreas  como ia
hemocromatosts, pancreatits v adenocarcinoma lLLos aspectos genéticos o
adquindos cn los receptores de mmsulina (3,4,10)

DIABETES MELLITUS GESTACIONAL:

Aproximadamente  un 2% de las mujeres gestante padecen de Diabetes

Mellitus Gestacionsal DMG de forma precoz o entre Ia 24-28 semanas de
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gestacion. Cuando el estado gravidico insulinogénico excede de la capacidad
secretora de msuhina Jde las células B3, aparece Diabetes Melhitus y aumenta el
ricsgo de morbilidad y mortalidad perinatales del recién nacido. Las alteraciones
de In plucosa  frecuentemente desaparecen tras ¢l parto Sin embargo, algunos
pacientes presentan un aumento del nesgo de Diabetes en ailos posteriores
después de 10 a 15 aflos  casi un 30% de los pnc:cn-lcs con DMG desarrollan
Diabetes Nellhitus peneralmente upo If (2.3.6)

DIABETES NMELIITUS S REFLACIONADA CON MALNUTRICION
(DNINT)

Se ha descrito en paises tropicales  y subdesarrollados como una forma
frecuctte de Diabetes NMellhitus. Hn alpunos paises con dieta pobre en proteinas,
Ia ingestion de la raiz de mandioca puede inducir una calcificacion gradual
pancreatican de una clevacion gradual de la capacidad insulino genética y
Dinbcetes. (6)

FRECUENCIA

L2s dificit determinar su trecuencia de presentacidn por que se ha emipleado
numerosos cnterios para el diagnostico La frecuencia relativa de ambos tipos
varia con la edad; la dependencia de insulina tiene mayor frecuencia en

poblaciones jovenes y viceversa. (5.7)



FISI1OPATOLOGTIA:

DIABETES MELLI'TUS TIPO I

Es de onigen autoinmunitano. Primero, debe existir susceptibilidad gendtica

a la enfermedad. Hn sepundo lugar - un factor ambiental inicia la alteracién en

individuos  genéticamente  susceptibles, el tercer paso es una respuesta

mflamatoria del pancreas Hamada insulinitis Los islotes se invaden de linfocitos
T, Ll cuarto paso ¢s una alteracion a la superticie de la célula B, de modo que ya
no se le reconoce como propia sino que el sistema  inmunitario la toma como
célula extrigia. bl quimto paso eos la apancion de una respuesta inmune. El
resultado final es la destracaion de ta célula By aparicion de la Iabetes.

Lin resumen la secuencia es: Predisposicion genética-insulinitis-conversion

de la célula 13 a célula extraia-acnvacion del sistema inmunitario-destruccion de

Ia cdlula 13- Diabetes Mellitus. (3,6)

SUSCUHPTIBILIDAD GENETICA: Bl analisis de los arboles genenlégicos

muestra poca  transmusion vertica! directa l.a presencia de Diabetes no

dependiente de insulina en un padre aumenta ¢l nesgo de Diabetes dependiente
de insulina en su descendencine (3,5)

AUTOINMUNIDAIY: En la Diabetes dependiente de insulina se encuentra

con mayor frecuencia HLA-DR3 y B 15  que se rclacionan a endocrinopatia
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inmunitana. Se¢ encuentran anticucrpos contra células de los islotes es un alto
porcentage de pacientes  con Iiabetes insulino dependiente que se estudian en
el primer afto despuds de su diagnostico  BExasten células T “asesinas™ en 50 a
6U% de mifios diabéticos de recién dingnoéstico, cifra mayor que en ila poblacién
genernl (3,6)

El proceso de automnmmunidad es causado ya que en prnmer lugar, hay un
aumento ¢n la produccion de células auxiliares respecto a las supresoras en la
circulacion  bsto quizas sea un fendmeno  general de las  enfermedades
endocrimnas  inmurutariag es  posible que dicho aumento se deba a las
deficiencias de ¢élulas T supresoras 1 sepgundo lugar aparecen moléculas de
HE.A clase I on ia superticie de las eélulas 13 (3.6)

FACTORES AMBIENTALLS: X hecho de que los gemelos monocigodticos
muestren discordancia respecto n ln Dianbetes (uno la padece el otro no) sugiere
que s¢ necesitan factores no gendticos para que la Diabetes se haga manifiesta..
Sc cree que el fuctor ambiental es un virus capaz de infectar a la célula beta, lo
que parecia una reaccion mas que casual entre aparicion de Diabetes y episodios
previos de parotidits, hepatitis, mononucleosis infecciosa, rubedla congénita e
mtecciones  por  coxsackie virus. El aislamiento de coxsackie virus B4 del

pancreas de un nifilo sAno que murid  tras un episodio de cetoacidosis y la

10
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induccion de Diabetes en animales de experimentacion inoculados con este

virus, tambidn sugind gue este virus puede inducir ia Diabetes en humanos.

(3.6).

DIABETES TIPO I

Fsta enfermedad se mamtiesta por hiperghicemia leve en personas jévenes
resistentes a la cetosis. Cuatro indicios sugieren su transmision como rasgo
autosomico  dominante.  Primero hay una  transrmsion directa en tres
generaciones en mas de tres fiomilins. Cuando un padre ticnen la enfermedad se
encucntra una proporaion de 1:1 entre hijos diabéticos v no diabéticos Tercero.
cerca del 90% de los portadores forzosos tienen Diabetes. [La transmision
directa de varon a vardn  excluye la herencia higada a X, La consordancia de
Diabetes en gemcalos monocigdéticos  con enfermedad del tipo Il es cercana al
10026 se cree que  los niesgos con los hjjos v hermuanos  de pacientes con
Diabetes tupo I es mavor que el tupo L (7,8)

L.os puactentes con Diabetes no dependiente de insulina  tienen dos efectos
fisioldgicos: secrecion normal de insulina v resistencia a su efecto en los tejidos
blanco. (2).

[.a mayoria de estos pacientes son obesos, a menudo en grado extremo, y se

ha especulado que Ia resistencia a insulina  producida por obesidad agota a la

11
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célula beta. L. obesidad no  conduce a la Diabetes cuando hay capacidad

normal de respuesta de 1a céluia beta, sc ha observado que Ia hiperglicemia si

puede inducir un detfecto de secrecion de Ia célula beta, que una deficiencia de

msulima puede ocasionar  ressstencia a <lla en un periodo  de tratamiento

cnérgico  con dieta o ansulina que normalice la glucosa sanguinea puede

restablecer de manera  parcial la secrecion de insulina y Ia sensibihidad a su

accion. (6.9)
s probable  que ¢l defecto posrcceptor se deba a una deficiencia de

unidades para transporte de glucosa unidas a8 microsomas, que factlitan la

difusion de glucosa através de la membrana citoplasmics, que se movilizan con
rapides cunndo bninsulina s¢ une a su receptor sobre la membrana. (6)
La intolerancia de la glucosa s¢ manifiesta inicialmente por un aumento de

Ias goncentraciones  de glucosa serica postprandial con niveles de glicemia en

ayunas normales Cuando Ia mtolerancia a Ia glucosa  se acentia, aparece

hipergheermin en ayunsas  y esla se asocia con una reduccidén progresiva en la
-8 - . ;

concentracion de insulina sérica . Il estado de los pacientes mejora con la
s

. . - ‘ . -
reduccién  de  peso,  tratamiento  dietético,  ejercicio  y  medicacién  con

sulfonilurea. Durante los periodos de hiperglicemia que no responden a la dicta,

12
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cjerciclo v osulfontlorea | se usa insulina humana simple 0o en combinacién con
farmacos orales (8)

INSULINA Y METABOLISMO DE 1.OS NUTRIENTES:

La msulina se sintetiza en las células B de los islotes de l.angerhans como
un polipéptido de cadena simple el primer precursor es la preproinsulina , este
se cunvierte a proinsulina gracias a las proteasas microsomales a los pocos
munutos  de la sintesis La promsulina sc trunsticre desde el reticulo
endoplasmatico rugoso hasta ¢l aparato de Golgi. donde se envuclve en
mucrovesiculas  Dentro del complejo de Golgi y continuandao en los granulos de
secrecton acumulados In proinsuling se rompe en cantidades molares iguales de
msuli y pepndo ¢ otras la estimulacton de [as eélulas B3 los nutnentes . Los
pranulos seceretores maduros migran y se imcorporan  a la membrana plasmatica
para realizar bn extrusion de la insulina y peptido C en el espacio estracelular.

La insulina aircula en  la sangre v discurre atravez de liquidos
extracelulures como una molécula hidrosoluble. En los estados de inanicion, se
hiberan aproximadamente 1017 de insulina apartir  de las células B por dia,
muientras que en los estados nutricionales normales se liberan aproximadamente

40U
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Tras una carga oral o comidn mixta. las concentruciones  de insulinna
circulante

aumcentan de 10 20 veces en los pacientes delpgndos v de 20 a 40
veces en las paciente obesos  Eloaamento

de concentraciones  de msubing en

suero plasmatico  es paralelo ¢l incremento de hns concentruciones sanguinens
de plucosa - ta msubing s la prncipad hormonn responsable de n promocion det

almac

oarmiento de macronutnientes, en forma de proteinas, tnghceendos y
glucopeno Nlejora by proteopenicsis, hpopgénesis, v supnime o proteshss y

glucopendlisis

ACCION INSULINICA :

EFEHOTOS
ANTICATABOLICOS ENECTOS ANABOLICOS
Higado Disminucion de la glocogendlisin Aumento de In stntesia de
Rrluconeogenesia y cetopetesis glucdgeno y de low acidos
REASOS.

Tejido adipoan Disminncion de a lipohisis

Aumento de 1a sintesin del glicerol
y de los acidos giasos

Musculo Dahsnunucion del catatxobhisino puo- Auanento Jde  la capltacion de
amine-
torco v de Ta puxduceron de actdon y sintesin proterca y Jde
aminoacidos rlucdpeno

Il receptor de msulina estit constituido  de dos subunidades 13 Las

subumdmdes se encuentran ecn i superticie externa de In membruna plasmitca




e
sirven de puntos de enlace para la msulinia. Das subunidades B oatraviesan  la
membrana plasmatica v se exnenden ea Ia superticie intenor  donde
rapidnmente trasmuten iy senales de msulia D oreceptor de mmsulina esta
controlado por un gen v se produce en forma de precursor de cadena simple de
forma similar a In sintests de promsalun

CUADRO CILEINICO

AMEILILITUS

DIADBEY

Los  sintomas  relacionados  con hiperglicema (polhuria,  pohdipsia,

polifagia). la primera munitestacion ¢s una descompensacion metabohca apuda
que ocasiona coma diabético

La expresion mcial  es una compheacion degenerativa como neuropitia

Las alteraciones metabdlicas  de i Dinbetes se deben a una deficiencia relativa

so relativo o absaluto al glucagdn. ko que

o absoluta  de msulina v un ex

umit elevacion de la proporcian

conduce a descompensacion matabolica, que s
mojar de glucagon o msulina (3.60.9)
1.a resistenara a lainsubima podria causar los efectos metabolicos esperadaos

de una relacion glucagonisulina  clevada, ain cuando esta medida por

inmunovaloracion  de las dos hormonas en plasma  no estuviers snormal o
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incluso se encontrara baja (stendo el glucagdn activo y la insulina mas o menos

activa) ( 3,6,7)

DIADETES MELLITUS NO DEPENDIENTID DE O INSULINA:  Bste
padecimiento suele iniciarse a la mitad de ln vida o después Vil paciente tipico
es obeso  los sintomas se inician en forma mias gradual que en la DMID, v ol

diagndstico con frecuenaia se establece cundo se descnbe hiperghicemia por un

analisis de labordono  doe ruuna oen da persona asintomatics A diferenom de In
Diabetes dependiente de insubina In mnsabina plasmatca osta notmal o clevada
cn rérminos absolutos, aungue mas Lags en los que podim predecirse sepan ta

glucosa plasmatca, esto es, hay dehicienas relativa de msublina (5.6.8)

Los diabéticos no dependientes de insubina no  presentan cotoaadaosis,
presentan un sindrome hiperosmolal no cétonico

Una hipotesis para explics

esta carncteristicon, ¢s que el hipudo os resistente al glucapgon de modo que se
mantienen  clevadas las concentraciones  de malomit-CoA, intubiendo o via

cétogena de Ia oxidacion de Aacidos prasos Sy puede induarse perdida de peso

es posible tratar a estos pacientes solo con dieta La mayoria de los pacientes
que reacctonan 4 esta terapéutics  responden o salfomilurens pero en mucho ia
mejoria no es suficiente Por esto muchos de cllos son tratados con insubing

(1.5.6)



COMPLICACIONES METABOIL T CAS AGUD A

[ O |
Ademas de In hipoghcemin. los  diabéucos son suscepubles a0 dos
complicaciones metabohicas  apudas cetoactdosis disbénca  y comun
hiperosmolar no  cétomco  l.a pnmera es comphaacion  de in Dinbetes

insulinodependiente | en tanto que a segunda sucle presentarse en ln no
dependiente (5.6,9)

El coma hiperosmolar no cétomco o5 un sindrome doe destindratacon severs
resultante de diuresis sostenida por hapergiucerma en condiciones en e el

paciente no pucde beber suficiente agun para compensal tas perdidas urnmnarias

probable que el sindiome compicto oo e mambleste hasta gque  da
hipovolemia ocasione disminucion de fa divresis También se presenta por
procedimientos  terapdéulicos  como diahsis . penitoneal vy hemodralises,
alimentacién por sonda con formulas ricas . en proteinas,  adminstracion
imntravenoss de soluciones veas  en arbobhidratos y empleo de firmacos
OSMAOAUCOsS Con ourniol v urcs (X))

Ias concentraciones de doidos grasos hibres son menores en el coma
hiperosmolar que en la cctoaaidosts. Unan exphicacion mis {factuble es que las

concentraciones de insulina en la venn porta de los diabéticos tipo [l son mas
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altas que en los dependientes de insulina y no se activa en forma completa en
sistema hepatico de aciltransferasa de carmitina. Otra posibthdad es la

reststencia al glucagdon

Clinicamente hay hiperglucemia extrema. hiperosmolanridad v reduccion de
volumen. con sipnos neuralogicos que van desde omnubilacion hasta coma San

bastante frecuentes las conviudsiones  (a veces de tipo  packsoniano ) y puede

presentarse hemaplejin tansitornn Pambien son frecuentes Ias mmteccianes sobre

todo neumonia v SCPsis por gram nepativos (0)
A causin de la deshidratacion extrema. hay una pran viscostdad sanpuines v
en la necropsia de estos pacientes  se ha encontrado trombosis 1 situ extensa

il cuadro pucde acompunarse  de hemoaraging,  quoza por compuiacion

intravascular disemimada, vy pancreatis aguda Fos pacientes  presentan una

glucemia por o gencral de 200mpsdl. ol doble que en ta cetoncrdosis §a

osmolaridad sérnca esta alta pero In concentracion absolutn de sodio sénco no

suele estar clevada Existe aadosis metabolica hgemn, se debe a una

combinacion de ccetasts por talta de alimento. retencion de dados morgameceos
por hiperazocmin y elevacion ligera del lactato plasmatico (3)
1o

La mortalidad en ¢l como hiperosmolar es clevada ( mayor a 50%). Por

tanto es urgente el trutiumiento inmediato admimistrando grandes cantidades de



liquido intravenoso para restablecer  Ia circulacton v o da diuresis Bl délien
promedio de liquidos es de 10 htios, al imicio debera ser con solucion salina 2 a
3 litros en una o dos horas, Despuds puede usarse solucidn saling diturda Con

forme la glucemia se acerca a lo normal puede usarse solucién de dextrosa al

5%. (3).

COMPLICACILONES TARDIAS DE .A DIABEL

s DE LIS SEOTES DE FANGERITANS:

ALTERACHONE

Las alteraciones de los islaotes de Tamgerhans pucden presentio una o nuis de
las sigurentes alteraciones

1) Reduccian del tanudio v namero de Jos islotes. se observa mas o menudo
en el upal

2) Aumento Jdel tamadio v nuamero de los aslotes puede observarse en
lactantes dinbéticos v en no diabéncos hijos de madres drabéticas

3) Degrunulacion de las cdlulas Betin Hs mas trecuente en la vanedad
insulinodependiente vy se cree que representa In depleccron de los depédsatos de
mnsulina en las cclulas yva lesionadas

-4) Fibrosis de fos slotes
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5) Susutucion de los aslotes por sustancia amorf{a, que posecc la estruciura

fibrilar caracteristica de fa amiloide

6) Infiltrados lcucocitanos que pucden ser de dos tipos uno, un mfiltrado

Linfocitnno denso en ol intenor de los aslotes y alrededor de los musmos,

denominado mmsubinttis, es muy ficcuente en dmbdticos jovenes Tamibnen e

pucden encontrar ntilttados  cosinofilos,  especialmente en los lactantes

diabéticos gque no sobrevivieron al perniodo postaatal immediato (2.8)

NEFROPATIA DIABICYIC A

s una causa importante de muaerte e ncapacidad  de los dinbéticos Se

encuentra en un 40 a S0% de Jos pacientes caon Diabetes dependiente de

msulina Quizas li trecuencia sea menor en {a entermedad no dependiente de

insulina.

Comprende dos patrones patologicos distintos, difuso v nodular. que pucden

o no coexistir. bl difuso es mas frecuente presenta ensanchamiento de da

membrana basal glomerular, junto con engrosamiento mesangind generalizadao,
puede haher hialinizacion de las artenolas aferentes v elerentes, Cgotas™ de la
capsula de Bowman. depositos de fibrna v oclusion de los glomerulos

L.a hipertension acelera Ia nefropatin. No  existe

tratamentio peagn la

nefropatia dinbeticn (6,8)

20



NEUROPATIA DIABETICA:
L.a necuropana dimbeticn pucde ateciar cualquier parte del sistema nervioso

s frecuente  es

central, con li posble excopaion del cerebro B cundro nu
pohineuropatia pentferica 1 .os sintaomas, gencerahmente  bilaterides. meluyen
adormectmiento, parestesns . hiperestesias antensas vy dotor Puede ser de tipo
profundo v muy intenso 4 menudo empeora por la noche  Pucde parccer
mononeuropatia en la cual hay caida repentina de Iy muficca, de un pe o
paralisis de los nervios crancales tercero, caarto o sexto (3,7)

PIEF DIABRETICO:

Es ol resultado complepo de vanos procesos que termman en ulceraciim,
fecoron panprena v operdidae histica de! pie - conduciendo a ta pérdida de ta
locomaocion

Otros procesos que mtesvienen os el engrosanmiento de b membrana basal
de las steriolss. También es mmpuortante en etlo In ncuropatin  penferica
dinabética, que produce dismainucian de la sensibibidad v deformedad det pie, y,
por tanto, traumatismos  Finndmente. un cuarto proceso patologico, by imtecoran
puede convertir ¢l proceso en urgencaia. (3.6)

Cuando la leston es ante todo isquemica ¢l pronostco es en reabidad malo

Un paciente con disminuacion de la sensibilidad  de Jos pres, con poco dolor a



pesar de presentar una lesion del pie infectada, v pérdida de los sentidos de
posicion y vibracion, despaste de Jos musculos interoseos de los pires, pérdida
del retlejo del tobillo v pie caliente con pulsos bucnos, presenta una lesion

fundamental nceuropatca (2,7)

CATARATAS Y RETINOPATIA DIABETICAS: L& hubates

incontrolada puade acompaiarse de vision borrosa  wreversibie, que pucde

empecorar cuando se comienzn o controlar In Iabetes Hsto es producido por

edema del ernstidino. como resultado de ta acumulaaon de fructuosa v sorbatol
que aumenta su osmobnidad Sl proceso continuo es frecuente se
desmneralizan las proteinn del cristuino y se forman las cataritas, xisten dos
tipos de cataratas a) cataratas metabolicas o juveniles. que pucden presentarse
en nifios o adultos jJovenes con una Dabetes inmcontrolada franca, vy b) cataratas
senmles, que son  mas trecuentes gque las cataratas metabohaas, son parectdas a
las cataratas de los pacientes senides no diabéticos pero uenden a presentuse  en
una edad mas temprana (3.6.8)

MICROANGIOPATIA DIABETICA:

La Iiabetes Melhitus parece acelerar el proceso  arteriosclerotico. f.a
glucosilacidén de los receptares arteniales de hipoproteinas de bajn densidad

desempenia un pape! importante . ln grave y extensa adectacion  artenoscleratica



difiere de Ia arteniosclerosis del paciente no diabético s61o en grado y gravedad
Se presenta en una edad temprana. es mas difusa y afecta tanto pequefias comao
grandes artenas, progresa a un 0omo mas mpido, s tan frecuente en mueres
(inclusn n lnulcrcs ‘pl'('.lT\(‘J1k)I)2lLl.'\lcil.\ ) COMO N VIl one:., S i acterizn ptll (YA H

mayor mctdencia de  esclerosis medial de las witenas ¢ Il ampaortancm

patogénicn de ello es desconocidu) v ose asocia con mal pronostico las

pnncipales slteraciones artenoscleroticas sa presentan on las artenas coronanas,

cerebrales v penfdéneas {5.0.9)

Los depasitos pernticncos pucden ocnstonas claudicactan mtermilente,

gangrena v, on los varones, mmpoteno onganea de ongen vascular

La reparacion quirurgien de prandes vasos  puede fracnsar por entermednd

diseminada  de pequefios vasos, son {recuentes la arteriopatia - coronana y la

apoplejin. In los dimbeticos ocuire mtarto ad miocardio sin dolor con

frecuencia, v debe sospecharse cunndo aparczcean sintomas repentinos Jde

insuficienan de ventriculo wegquerdo { 2.6.8)




CORREI ACIONES DENTALES DE 1A DIABETES

MUELLITUS

MANIFETACIONES ORATLLLES
Esta amplinmente noeeptado que cxiste una relacion directa entre ln [habetes
Melhtus y las enfermeaedades dentades

Los signos vy sintomas orides pucden estar en relacion con cambiios sidivales

y dentales | alteraciones perrodontales v de la mucosa anfecctones oportunmstas,
aliento cotoneo o diabctico y alicracion en la curacron de las hernidas (641 12)

Ina alieracion frecuente Jeb paciente con IDuabetes no controlada es la
xerostomia. La deshidratacion de los tepdos orades (debrdo o la deshindrntacion
sistémica) vy la neurapatia pucden contithuir a los sintomas de dolor bucal
generalizado, alteracion del gusto vy sensacion de quemazon La deshidrataacidn
pucde ser consccuencia tambnen de alicraciones de tlujo sabival, Ins cunles
pucden ser causaday por b alteracion de L florncoral (60 13,.14)

Los pactentes diubeticos pucde prosentar mflamacion bilateral asintonitica

de las glindulas parotndas con aamenta de la viscasidad salivad producidas por el

ncrementa de acidos grasos o hupertrofia compensatorsn resultante de fa

dismunucion de la produccion de saliva



Debido a la xerostormia puede observarse un aumento en la actuvidad de

caries sobre todo en la region cervieal, la odontalgin v dolor a la parcuaion

(pulpitis aguda) mnexphoable pucden explicarse por una artentis pulpar debida a

microangiopatias (6.15)

L respuesta pimpnval de los pacientes disbéencas no controlados o Ia

acurmnulacion de placa sucle sas acentunda, produciendo una encin hiperplisicn y

entematosn (16)

Se observinn con frecuencin abscesos pingivades fulounantes agudos vy Ias

prolifernciones pranulares subpimgavales 1 os hallazgos radiograficos inctuven el

ensanchamiento del higamento penodontal v excessiva pérdida del hueso

alveolar, produciendo una extrema movihdad dentaria v una perdida precoz de

dientes. (6.17)
MICROANGIOPATIA EN FL PARODONTO:

La encia del paciente diabético presenta una disminucion de bn respuesta

vascular n loirmtacion, dificultad Jde Ly sespuesta de s cébatas influmatonas v

engrosmumiento de la lnmima basal de jos microvasos gingivales. que pueden

mitar la permeabilicdad de estos visos, (6.18)

Los cambios incluyven disrrupaon de tas celulns que forman el limite de la

pared endotehal, normalmente aplanada, y o presenaa de distintas cantidades



de un infiltrado subendotehal acido peryadico-shifl-positivo (PAS-positivo) en
forma dcl engrosamicnto de Inomembnun basal (0)

Lin ¢l individuo diabeuco. ol grosor alterado de fa lanuna capilar parece
afectar ia capilandad de los vasos. produciendo In disminucion de in resistencia
a las infecaiones

Bl examen histologico de mntenal de biopaia orad de pacientes dabdéticos v
predinbeticos muestra nruptura vy aperturn de lnomemboagin basal (6. 18)

En of individuo diabetico, ol grosor alterado de la bunma based capilar v el
depaosito de una sustincin mucopolisacarida en by membrana basal de fos vasos
sanguincos, produce of ensanchaiamiiento de ba livmina de las arntenolas . gmprivades

y la apancion de cambuos depencrativos dentro de ba pared de los vasos ITa

presencia de esta “endartentts oblitaiante” en la submucosa mngival sugiere

que ¢l aporte sanguinco local al tepdo esta afectada, produciendo una mala

nutricion . histica to dismunuye la resistencia de los tegidos y exphica Ia
dificultad de curacion observada en los pacientes diabéticos (6,16)
CURACION LENTA DE HERIDAS:
I.a curacion lenta de hendas vl aumento de b suscepubibdad de

infecciones  son producidas por la disminucion  de la actividad tagocituea,

reduccion de la diapédesis, retraso de la quimiotaxis, cambios vasculares que
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conducen a la reduccién del flujo sanguineo y alteracion de la produccion de

colageno (6. 19)

METABOLISMO OSEQ FN 1LOS DIABETICOS:

Varnos estudios hin demostiado que el maetabolismo aGseo de los diabéticos
esta alterado presentando on muchos Casas un envejecimicnto prematuro de los
tepidos oseos, asy como una disninucion en la produccion de colagena (21.22)

CHre A VTRILACTION

DEFINICION:

Proceso curativo gie da por resuliudo 1a neotarmaciaon de tepdo que reane

Ias soluctones de contmudad de b partes blandas Se denomma mediain o
inmediata, segun la rcumon que hava venticado por segunda o pumera
mntencion

Se considera que la reparacian de tepdo es una fase mtlamatona, puesto que

es imposible separaria de fenomenos vasculares y celulares precedentes que

producen como respuesta a una agresion. La ccatrizacion de una lesion

esencialmente  tiene  un patton wdentico,  pero esta crealnzacion puaede

modificarse constderablemente,  segun muchos  factores ntrinsccos . v

extrinsecos (20)
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FEACTORES CGENERALES QOUE AFECTAN 1A CICATRIZACION

D

HERIDA

Hay una cantidad de factores penerales que mifluven en el ntmo  de
cicatrizncion de heridas en cavidad bucsd (21)

LOCALIZACION DL A HIERIDA

La locahzacion parucualar de la hesntda es importante v puede modificar et
ritmo de acatrnizacion. Las heridas on zonas con buena mngacion creatrizan con
apreciable rapidoes mas Gue hns zona relativamente avasculares

La mmovihizacion de la handae canbidn es importante en la reaccaon de
cicatrizacion St a henda esta en unn zona sometda 4 constante movimiento, fa
formacitn de tepdo conectivo nuevo ex mterrumpida contnuamente retardando
la cicatrizacion (21)

FACTORES FISICOS

Ll traumatismio intenso es impedimento para Ia crentrizacion rapida de

heridas, en ciettas aircunstancins la lesion traumatica leve puede favorcecer el

proceso de cicatnzacién

L.a temperatura local en In rona de la henda intluve sobre el ritmo de

cicatrizucion, probablemente o través del clecto sobre ln circulacion local v
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multiplicacién celular. Asi en un medio hipertérmico. la cicatnzacion se acelera

en tanto que en uno hipotérmico se retarda

Los datos scfinlan que s uradiwcion con rayos X en dosis bajus tienden a

estimular Ia cicatnizacion. nucntias que las dosis focales amphas tienden a

suprnimiria (21)
FACTORIS CIRCUHE ATORIOS

Se¢ ha comumcaeado gue In anena retarda la cicatnizacion de hendas, de spual

modo Ia deshidratacion afecta en senudo negativo a una herida en creatnzacion

FACTORES NUTRICIONALLS

La cicatrizacidn de hendas retarda en personas con deficiencia de cualquiera

de una vasta vanedad de shimentos esenciales

Las proteinas son una de las sustancias mas importantes capaces de intluir

en la velocidad de cicatrnizacion Uina deficiencia proteiniea en hipoproteinena,

¥ presentan un retardo en by apartcion de nuevos fibroblastos, asi como un ritmo

mas lento de la muluphcacién fibroblastica en las hendas, cuando hay una

alimentacion  alta en  proteinas se incrementa ¢l ritmo  de proliferacion

fibroblistica y Ins hendus cicutrizan con mayor raprdez (20)

Las vitammas son un grupo de fuctores nutncionales relacionndos con la

cicatrizacion de herdas Sobre el nuno de esta mtluye In vitamina C, o acado

ESTA  TESIS mNO  BEBE o
SALIR




EXh

ascorbico. El mecanismo mediunie ¢l cual actaa es ta regulacion de la tormacion
de colagena y formacion de sustancin fundamental mtracetular normald del tepdo
conectivo (20)

La deticienaia de vitiurminn A retardaria ln cicatnizacion va que las vitaminas
Ay 1> pueden xer factares gue mtervienen on lan promocion de reparacion

histologren

Larelacion del complejo vitimitucao B3 en la acntrizacion de las herdas se da
por que la deficienaa de nboflavina vy pindoxina retardan el proceso de
circulacion (21)

DDA DEL PACIENTE

Las hendas de pacientes jovenes acatnzan consaiderablemente mas rapido
que en las personas mayores, es posible que se vincule con la reduccion general
del ntmo del metabolismo de {os tepidos a medida que envejece, 1o que o su vez
seria una manifestacion de menor eficienaca circulatoria (20)

INFECCION:

Se ha demostrado que las herdas que estan completamente protegidas de

imtacion bactenana cicatrnizian con spreciable fentutsd que las expuestns a

bacterias u otra irritacion fisica leve
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Sin cmbargo, es obvio que la infeccién bacteriana intensa es factor
retardador. (21)

FACTORES HORMONAL LS.

Se ha comprobado que en pacientes que reciben ACTH  (hormona
adenocorticotropica) o cortisona se encuentra inhibida 1a proliferncion de tepdo
de granulacion, a causa de In mmhibicion de la proliteracian de fibroblastos y
brotes endotehales nucvos v debido a la depresion de rencerdn mtlhamatona No
hay una supresion de actvidad nesengumanca simo an etudo de s reacaon
mesenquumaitics (24

REPARACION DE (IERIDAS POR ENTRACCIHON

lLa reparacion de hendas por estracoion no diticre de L de otras del cuerpo

REACCION INNEDIATA DESPURS DS LA EXTRACCION:

Una vez extraido el diente, la sangre ocupa el alvéola, los erntocitos quedan
atrapados en v trama de tibnna v o los extremos doe fos vasos sanguincos

desgarrados del higamento perodontal se selian Las horas que siguen son

decisivas, porgque st ol conpulo es desalogjadol fa acatnzacidon puede demorarse
mucho v ser dolorosa

Dentro de las primeras 24 o 48 horas de redhizada la extracaién Hay

vasodilatacion v congestion de los vasos sanguineos en los restos del hgamento
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periodontal y movilizacién de teucocitos hacia la zona advacente al coagulo l.a
superficic de esta qucada cubierta por una grucsa capn Jde fibrnna, pero on este
periodo temprano Ja capacidad  de reacadn del orgamismo, se manifiesta
visiblemente en la forma de un depdasito de feucoaitos

I coagulo propramente dichio presentn sonas de caoncentracion, ol
hundimiento del teprdo gingival sin soporte en el arnficio de una henda por

extracgcion rec

crite es de gran avuda para el mantenimento del coagulo on sa

posicion (20)

HERIDA DE LA PRINIERAS

INEANA

En a pnimera senuna despuds de la extracadn dental, fa proliferacion de
fibroblastos denvados de las oclulus conecuivas en los restos del hgnmento
periodontal es evidente, y estos han comenzado o crecer hacia ¢l coagulo en
toda la penitfernta este torma un verdadero arnyazon sobre ol cuald pueden cnngrar
las células correspondientes al proceso de crcatrizacion

El epitehio de fa penferia de b henda muestra sefindes de proliferacion byo
Ia forma de leve actividad maitonen aun en este momento  1oa cresta del hueso
shveolar del meargen o dat cuctlo del adveolo uene un prinamo de actividad
ostoctastica iin la zona del hpamento pertodaontal se ve prohiferacion endotehial

que sefala el prinaipio de pencetracion de fos enpilares



El coAgulo comienzu a organtzarse por penctracion periférica de fibroblustos
y algunos capilares pequentos provenientes del ligamento pertodontal residual
Aun sc ven remanentes del igamaonto penodontal pero todavia no hay sipgnos de
neoformacion osteorde sigmiticativa Sobre o suporticie del coagulo se ha
reuntdo uns capa grucsa de lencocitos y el barde de la henda sigue mostrando

prolifernciom eputehal
HIZRIDA DE LA SEGUND A SEMANA

1] coagulo se organiza medsante {a prohferacion de fibroblastos hacin 6l

sobre la red fibrmosa i ocstn fuse, nuevos eapilares han penetrado hacia el

centro del coagulo. f.os restos del higamento pertodontal se han tdo degenerando

en forma gradual v ya no se reconocen como tdes 1 pared del alveolo Osco

ahora aparece levemenie raido A veces tiabdoulas de ostecorde que se extienden

hacia afuern  desde la pared doel alvéola  La proliferncton epitelind sobre Ia

superficie de In henda ha sido extensa, aunguae esta no sucle estar cublerta, en
particular en la prevzas posteniores grandes Cuando se trata de alvéolos menores,
la epitalizncion sucle estar completa Bl nuargen del advéolo pernnte ver una
resoraion osteoclisticn intensa fos frapmaentos de hueso necroneo gue se

hubtera podido fracturar del borde det alvéolo durante Ly extracceion se hallan en

Proceso de 1esoraion o secuestra




HERIDA DE LA TERCHRA SENIANA
El coagulo original se presenta cas) totalmente orgamzado gractas a la
madduracion del tepdo de granuacion Se estan formando trabéculas nuevas de

osteoide o hueso no calalicadao en da pentena de ln henda, desde In paged

alveolnr Pate hacoso termprano os tonmado por osteoblantos denrvados de celules
pluripotenciales doel hpmaento penadontal  arpanal que asume una funcion
ostedpeena B hoeso cortical organad der sdyealo se remaodaelis de mianen que va
no sc compone dJdeone capa densa Tao ciestie ded hueso alveolar ha sido
redondeada por fn resorcron ostcoclastes Para dsta cpoca, 1 supertficie de la
henda puede habaise epitchizado por completo

DIESRIIDA 1M LA CUAREAN STENTANA

Hay un deposito contimuo vy remodelacion del relleno dseo del alvéolo. Gran
parte de este hueso temprano esta mad calesficado

l.os signos rachogradicos de la tonmacion no aparceen sino cntre ln sexta v
octava semana postenor a la oxtiaccaron hay todavia seftales radiograficas de

diferencias entre cf hueso nuevo del alvéolo v el adyacente La cresta sadveolar

estn mas bagn que en los dientes voeainos (21)




RESULFLTADOS

1entes aduttos

Se realizd un estudio longitudinal  prospectivo en 10 pac

diabeticos no insuling dependienies (dubeticos apa 1) en los que se efectu

extracceson dental, ¢l SO% (3 pacientes) correspondieron al sesxo femenmmo v el

otro 502, (S pacientes ) al sexo masculino ( Ver pratico 1)
La distribuciém etaru fue entre 45 v 70 aitos con una meduma de S9 S aflos
2y

Bl iempo de tratiumiento con Jdichos pacientes estuvo comprendido entre

12 afos
Bl npo de tratamiento mas utithzado tue el alopata (hupoglucemicntes orades)

en 9 pacientes correspondicntes al GO0%4 v uan paciente con tratamento naturesta,

correspondiente a el 10%
El tempo de evoluaion de la entermedad fluctuo de 2 hasta 12 oflos

La tensién arternal preopoeratona s¢ cneontrd on wn ranpo gue va de 110,80 a

130:100 mlt g
[.a plecemia preaperatorn se encontra entre 120y 200 mg, 100m]

Los dientes extrindos fucron diversos sin predileccion por diente alguno

de rajves  de los dhientes extrindos fucron 30%
)

Por ¢l numearo

multirradiculares (3 dientes) v 70% umirradiculares (7 dientes). (Ver grafico

1 soporte oseo observado radigraficamente fue de S a 10mm



tn todos los pacientes hubo presencia de entermedad perniodontal

La forma de las raices de los dientes extraidos fueron 9 (90%0) conicas y 1
(10%0) curva.

El anestesico usado fue ba meprivacaina sin vasovonstructor en todos los
casos

Todus Ias extraciones fucron simples y ninguna presento comphicaciones
medintas

121 relleno alveolar se presento de la siguente manera (Ver grafico 3)

1 paciente presento una profundidasd alveolar radiopgratica de Smm oy el
relleno alveolar completo de obscerva en 75 dias correspondsiendo a Imm cada
15 dias

4 pacientes presentaron una profundidad alveolar richiograticn de 7mm y el
retleno alveolar completo se observo e 103 dins, coorespondiendo o Tmra cada

18 di:

1 pacicnte prosentd una protundidsud slveolar radiogratica de 7mm. el refleno
alveolar complato se observo en 135 dins, correspondiendo los dos primeros

molimetros a los daos primeros meses y 1 nun cada 1S dins en el ttempo restnte




! paciente presento una profundidad alveolar radiogrifica de 8nim y el
relleno alveolar compictlo se obscrvo en 120 dias correspondiendo a2 1mm de
formacion asca por cada 1S dias

1 paciente presento una profundidiad wdveolar radioprafica de 9mm y ol
relleno alveolar compicto en 120 dias. correspondiendo o Imm de formacion
cada 1S dias

1 paciente presentd una profundidad alveolar radiogratica de 9mm v«
relleno alveolar completo en 135 dins, correspondiendo a Tmm de fornmacion

cada 1S dias

1 paciente presentéd una protundidad alveolar radiogradi de TOmMmm y cf

rellono alveolar completo se abservo en 135 dias corr

spondiendo a Imm cada

15 dias
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CELUSTONES

1 - Los pacientes con Diabetes Nelhtus No insulimodependioente tuvieron un
tiempo de reparacion Osea entie 75 v 135 dias

2 - Fn promedio, la reparacion Oscea fué produciendo un relleno adveolar de
un milimetro cada 13 dias mdependicntemente de la presencia de pertodontitis
en los dientes extrindos

3 - b patron de relleno alveolr tud mvariablemente det apice del alveolo
hacia la cresta alveolas

4. La ghcecemia de todos los pacientes estuvo contratada ontre 120 a
200mp 1 00ml

5 - b'n pacientes con Diabetes Nellitus No Insubinodependiente controlados
SE espert ung reparncion osca postextiiccion total a mas tardar en 135 dins a

parur de la extraccioin.



BIB1L 1< G RA 1A

1.~ Brekow. Roberto L. HARUAL DPE MERK Ba Edicidn
Ediciones Dayma 1986

2.~ DIABETES MELLITUS FPlulilished for the Medical FProfession
by the Research laboratorie=x Eatados Unados 1967 pp 1 — 148

3. - Braunwvald. Eugens | Isselbachey . Kurt Pestersdorf .

Tobert: Wilson Jean d HARRISGON PRINCIPIOS DE HMEDICINA INTERNA .

Toma IT Edat Intestame:t icone Mo Lraw Pl NMexwo 1989 pp 2167 -
2188
4. - PARKINS, R A, Fegrum., G I, LAS BASES DEIL DIAGNOSTICO
CLINICO Edit Interamericana Mexico 1990 pp 99. 223. 229 - 236
§.- Herrera. Joseé Luis Pambo DIARETES MELLITUS | BASES

PATOGENICAS CLINICAS Y TERAPFEUTICAS, Edit Cientifica Hexicana
México 1981 pp 18% - 191
6. — Rose, Louis t. Kevyen, Donald HMEDICINA INTERHA  EN

ODOHTOLOGIA. Tomo II. Edit Salvat Editores, Espafia 1992 pp 1375

— 1398

7. - Kelley. Villiam N HEDICIHA IHTERRA IT Edat
Panamericana Argentina 1990 pp 2377 -~ 2390

8. - Cotran. Ramz i =9 Kumar | Uinay: Robbins Stanley L
PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUNCIOKAL TOMO 1I. Edzxt

Interamericana. Mo Graw thll NMexico 1991 pp 1046 - 1GSK




3.

9.—- Vhile. Jeslin Root Marble. TRATHENT OF DIARETES MELLITUS

Edit. Lea Febiger Filadeltia. Estados unidos 1983, pp 81 - 93,
412 - 415. 498 ~ SO0l 617 - &18

10 .~ Jereme M Herhmon. FUNDAMENTOS DE EHDOCKRINOLOGIA Edit
Interamericana Mexico 14951 o 240 - Z2ae

11 — Rovaes- Juniuwr--Al. PEKEIRAL-AL., Morales H, Novaes --AD

HMANIFESTATICON OF INSULIN LDEFENDENT DIABETES MELLITUS IN  THE
PERIODONTIUNM OF YOUNG BRAZILIAN PATIENTS (see comamnts) J
Periodontal 1991 Feb. 2 (2 11 - 22

12 - Emraich L1J. shlussman -~ M. Genco - kI - FPERIOINNTAL
DISEASE N NOH--THSULIH -DEPENRDENT DIABETES KELLITUS (SEE
COKMENTS) J Periodontal 1991 Feld €2 (2) 123-31

13 - Safkan-Sppala — B, Ainama J PERIODONTAL COHDITIONS 1H
INSULIN DEPERDENT DIABETES MELLITUS  J Clin FPeriodoutal 14992
Jan: 19 (1) 24 — 8

14 . — de Pommeresu —-V. Dargent. - Pare - €. Robert - JJ. Hraon
—¥ PERIODONTAL STATUS INSULIN-DEPENDENT DIABETIC ADOLESCENTS. J
— Clin Periodontal 1992 Oct, 19 (9pta) 528 - 32

15.— Thortensson— H PERIODONTAL DISEASE IN AUDULT TIHSULIN
DEPERDET DIABETICS. Sved -~ Dent J Suppl 19495 107 1 - 68

16 . — Seppala— b: Seppala K. Ainamo-J A LONGITUDINAL STUDY ON
INSULIN DEPENDENT DIABETES MFELLITUS AND PERIOGDONTAL DISEASE J
clinic—periodontal 1993 Max . 20 (3) pp 1619

17 — Seppala— B . Dinamo. J A S5ITE- BY- SITE FOLLOV -CP STUDY
ON THE OFFSET OF CONTROLLEL VERS0S POORLY CONTROLLED INRSULIN -



DEPENDENT DIABETES MELLITUS J

elin

Peridontd. 1994 MHar. 21

(3) 161l - 5

18 . — Thorstousson ~H. Hugoson —A PERIDONTAL DISEASE
EXPERICE IH ADULT LOHRG-DURATION INSULIN-DEPENDENT DIABETICS J-
Clin— Periodontal. 19393 Hay. 20(%) 3%2-8

19 -~ Topping-RE; Bolander-ME. Balian -G

TYPE X COLLEGEN IN FRACTURE CALLUS AHD THE EFFECTG OF
EXPERIMENTAL DIABETES J Artlauoplasty 1995 Jun. 10(3) 271-4

20 . — Johnson -~ KB MOKRPPHOLOGICAL CHARACTERISTICYS  ©F  THE
DEPOSITOKRY OSURFACE OF ALVEOLAR BONE OF DIABETICS HICE J
Periodontal Re=x 1932 Jan 27 (1) 406-7

21 . — Shatexr. YWilliam O Hine. Maynar O K, Levy . Haruet M
TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL Edit Interamericana  Meéxico 1987 pp
545 — S5%6

22 . — Kawaguchi -—-H. Furukawa ~T Haauda ~¥. Hivama -Y.
Tamura ¥, Ogata - E. HKatsumoto -T STIMULATION OF FRACTURE

REFPAIR BY RECOMBINANT

NORMAL AND STREFTOZOTOCIH -

1994 Aug 135(2).

774

HUMAN BRASIC FIBROBLAST GROUTH FACTOR INH

DIABETIC RATS Endocrinoloay

- 81

41



	Portada

	Índice

	Introducción

	Definición   Diagnóstico

	Clasificación

	Frecuencia

	Fisiopatología

	Insulina y Metabolismo de los Nutrientes

	Cuadro Clínico

	Complicaciones Metabólicas Agudas de la Diabetes Mellitus Tipo II

	Complicaciones Tardías de la Diabetes Mellitus

	Correlaciones Dentales de la Diabetes Mellitus

	Cicatrización

	Factores Generales que Afectan la Cicatrización de Heridas

	Preparación de Heridas por Extracción

	Gráficos

	Conclusiones

	Bibliografía




