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INTRODUCCION

La intencién de esta tesis es dar a conocer las bases tedricas fundamentales de la diabetes

mellitus.

En esta investigacion se presenta la historia, los conceptos, eticlogia, clasificacion, la

fisiopatologia, asi como sus manifestasiones tanto sistémicas como bucales.

También podemos encontrar en la presente tesis su diagnéstico, sus auxiliares de diagnéstico y 1o
que seria mas importante para el Cirujano Dentista que es la conducta odontolégica a seguir en el

consultorio dental con un paciente que tenga diabetes mellitus.

Debemos de tomar en cuenta que la diabetes mellitus es la tercera causa de muerte en México,
ademas de que actualmente hay un indice muy alto de pacientes que padecen esta enfermedad,
muchos de ellos controlados y otros no, por lo que es necesario saber toda la sintomatologia tanto

sistémica como bucal para dar atencion odontoldgica de calidad.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

+Cuél es la conducta odontolégica a seguir ante un paciente diabético tipo 2 en el

consultorio dental?




JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es un problema no sélo de salud, sino social que debe de enfrentar el
Odontolégo, en conjunto con la familia y principalmente con el paciente que padece ia
enfermedad, es muy importante describir esta enfermedad, ya que tan solo en el D.F. hay mas de
130 mil casos registrados, que pudieran ser nuestros pacientes, ya sea a nivel hospitalario o
particular y debemos de saber como tratarlos, por lo que es conveniente saber todos los aspectos
clinicos, asi como la conducta odontolégica a seguir ante un paciente con diabetes metlitus y asi

poderle brindar al paciente confianza y apoyo para que tenga una mejor calidad de vida.




OBJETIVO GENERAL

Explicar el manejo odontologico a seguir ante un paciente con Diabetes Metlitus tipo 2 cuando se

presenta en el consultorio dental.




OBJETIVOS ESPECIFICOS

Definir que es la Diabetes Mellitus tipo 2.

Definir la eticlogia de Diabetes Meilitus tipo 2.

Determinar la clasificacion para la Diabetes Mellitus.
Describir la estructura anatémica e histoldgica del pancreas.

-

Describir las manifestaciones clinicas de los pacientes que cursan con Diabetes Mellitus tipo
2.

Definir las principales alteraciones que presentan a nivel bucal los pacientes con Diabetes

Mellitus tipo 2.

Explicar ia fisiopatologia de la Diabetes Mellitus tipo 2.

Describir el diagnostico diferencial de la Diabetes Mellitus tipo 2.

Determinar las complicaciones de la Diabetes Mellitus tipo 2.

Describir el diagnostico de la Diabetes Mellitus tipo 2.

Describir el tratamiento médico y odontolégico para los pacientes que cursan con Diabetes

Meilitus tipo 2.

Determinar la conducta odontolégica a seguir con el paciente que cursa con Diabetes Mellitus

tipo 2.




HISTORIA

En el siglo I después de Cristo, Areteo de Capadocia (130-200) acuii6 el termino diabetes, que
significa fluir a través de un sifin, debido al exceso de orina provocado por ¢l mal; “ La diabetes
es una afeccién extraiia que funde la carne y las extremidades en la orina...Los pacientes nunca
cesan de orinar.. Todos sﬁfren niuseas, inquietud y una sed quemante...Y en un plazo no muy
largo expiran...”, escribid con admirable precision este asidtico helenizado. Varios cientos de
aiflos mds tarde, en el XVII, cuando se hacia el diagnostico probando la orina, se agrego mellitus -
dulce- {18).

En 1776, Dobson describid que el sabor dulce en la orina se debia a la presencia de aziicar

fermentada, luego se reconocio que era glucosa.
El término calificativo de Mellitus fue introducido por Cullen, cien afios después (14).

Si bien la presencia de glucosa en sangre y en orina se comprobé desde el siglo XVII, fue hasta
fines del siglo XIX cuando se descubrté que la causa organica de esta patologia era la deficiencia
en la secrecion de los islotes pancredticos, al no producir en suficiente cantidad la hormona
denominada insulina. La obtencién de esta hormona en estado cristalino se logré en el afio de

1926, lo que sirvié para revolucionar el tratamiento de esta terrible enfermedad (29).

A mitad del siglo XIX, Nauny menciona la tendencia hereditaria y establece la diferencia entre la
diabetes del adulto y 1a diabetes juvenil (10).

De 1956 a 1959, Sanger pudo precisar la estructura exacta de la insulina, y la secuencia de los

aminoacidos que la componen (dos polipeéptidos con 21 y 30 aminoacidos respectivamente) (49).



En 1997 se publicaron nuevas recomendaciones sobre el diagnostico y la clasificacion de la
Diabetes Mellitus, siendo los primeros cambios que se producen desde 1979, apoyadas por la
Asoctacion Americana de Diabetes, Instituto Nacional de Diabetes y Enfermedades Digestivas y

Renales, Instituto Nacional de la Salud-Americana y la Organizacion Mundial de la Salud (25).



CONCEPTOS.

Antes de la llegada de los europeos, el aborigen obtenia el aziicar necesaria para su organismo de
los tubéreulos, leguminosas y cereales que recolectaba. Ahora toma azicar de caila o de
remolacha. Un cambio tan simple en la dieta ha provocado que una enfermedad muy particular, la
diabetes, sea hoy mucho mas frecuente entre los aborigenes occidentalizados. Pero ellos no son
los Gnicos, sino sélo les Gltimos en engrosar la larga lista de afectados por una dolencia que ya

padece el tres porciento de la humanidad (14).

Definicién de Diabetes:

De acuerdo con la OMS la diabetes mellitus es un estado de hiperglucemia crénica, producido
por numerosos factores ambientales y genéticos que generalmente actian juntos (18), es un

transtorno cronice que afecta el metabolismo de carbohidratos, grasas y proteinas (15).

También se considera como una enfermedad sistémica cronica con diversos factores etiolégicos,
caracterizada por alteraciones del metabolismo de la glucosa, lipidos y proteinas (50), es un
sindrome caracterizado por una hiperglucemia, que se debe a un deterioro de la secrecion y/o de
la efectividad de la insulina y se asocia a un riesgo de cetoacidosis diabética (CAD) o coma

hiperglucémico hiperosmolar no cetésico (CHHNC) vy a un grupo de complicaciones tardias (20).



FACTORES PREDISPONENTES

. Alcoholismo.

. Obesidad.

. Dieta.

. Embarazo.

. Lipodistrofia.

. Diuréticos tiacidicos.

. Terapéutica esteroide.

. Anticonceptivos bucales (58).




ETIOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS.

La diabetes se origina por una deficiencia relativa o absoluta de insulina. En la diabetes tipo 2, y

en presencia de cantidades aumentadas de hormonas antagonistas, la deficiencia de insulina es

relativa, y sus concentraciones séricas suelen ser normales, y pueden aiin estar elevadas.

La etiologia de la diabetes tipo 2 ¢s aln menos clara que la de la diabetes tipo 1. En la diabetes

tipo 2 se han identificado dos factores.

1.

Deterioro en la liberacidn de insulina. Con frecuencia la secrecién basal de insutina es
normal, pero la liberacién ripida de esta hormona que sigue a una comida estd muy
deteriorada, lo que produce como resultado deficiencia en el manejo normal de la carga de
carbohidratos. La mayoria de los pacientes con diabetes tipo 2 desarrollan por primera vez la
enfermedad en la vida adulta (diabetes de iniciacion adulta). Estos pacientes tienen un patron
de herencia autosomica dominante simple. Se ha sugerido que la herencia de patrén
defectuoso en la secrecion de insulina es causante de la tendencia familiar de la diabetes. El
factor genético es muy fuerte en la diabetes tipo 2, donde hay presente una historia de
diabetes en cerca del 50% de los parientes en primer grado.

Resistencia a la insulina. Se cree que un defecto en la reaccion del tejido a la insulina
desempefia  un papel importante en la enfermedad. Este fendmeno se ilama
“resistencia a la insulina”, y lo causan los receptores de insulina defectuosos en las células

blanco.

La resistencia a la insulina se presenta en asociacion con obesidad y embarazo. En personas
normales que se vuelven obesas o se embarazan, las células P secretan cantidades aumentadas
de insulina para compensar. Los pacientes gue tienen suceptibilidad genética a la diabetes no

pueden compensar debido a su defecto inherente en la secrecion de insulina. Asi, la diabetes

tipo 2 se precipita con frecuencia por la obesidad y el embarazo (13),
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FRECUENCIA.

La diabetes meltitus (DM) es una enfermedad crénica, considerada como un problema de salud
puablica a nivel mundial, ya que cada dia adquiere mas importancia debido a su taza de morbilidad
y mortalidad, porque afecta 2 toda la humanidad, y la cual tiene repercusiones médicas, sociales y

econdmicas.

Las personas que padecen de DM tienen mas riesgo de presentar enfermedades cardiovasculares,
del sistema nervioso, urinario, de piel; deja secuelas e incapacidad fisica por ceguera, amputacion

de miembros inferiores, insuficiencia renal y cardiovascular, entre otras.

A nivel internacional la OMS estima que aproximadamente 60 millones de personas sufren esta
enfermedad, 40 mitlones de ellos viven en paises subdesarrollados. La esperanza de vida de las

personas con DM es en promedio de 75% con respecto a las no diabéticas.

En América, incluyendo México, la DM ha presentado un aumento importante en las tasas de
mortalidad por grupos especificos en el periodo de 1980-1990, especialmente en el grupo de 435
aflos y mas, y en el sexo femenino. En nuestro pais, la DM ha tenido un comportamiento
particular, se asocia con mas del 8% de las muertes de las mujeres de 15 a 59 afios, y alrededor
del 5% de los hombres; la proporcion del total de muertes por causas definidas atribuidas a esta
enfermedad, se incrementa de 0.29% en 1950 a 5.10% en 1985, se calcula que para 1990 fueron
183 280 los afos de vida potencialmente perdidos por la enfermedad, siendo 56.9 afios la vida
promedio de muerte; se calcula que cada afio el nimero de casos nuevos es cerca de 148 por 100
000 habitantes.

En los Estados Unidos Mexicanos, en 1964, la incidencia reportada de DM para el total de
poblacion fue de 204.21, siendo el grupo mas afectado el de 65 afios y mas, con una tasa de 1131
por 100 000 habitantes. En la II Encuesta Nacional de Salud en 1994, se reporta a la DM con el
2.2% del total de los casos de enfermedad, con una tasa de 2.0 por 1.000 habitantes mexicanos,

siendo el 2% en hombres y el 2.4% en mujeres; en 1993, la DM ocupé el cuarto lugar como causa
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de mortalidad general, habiéndose registrado 33 316 defunciones para una tasa de 36.4 por 100
000 habitantes.

En nuestro pais las consecuencias econdmicas de la DM implican un gasto anual estimado de
$429.936,000.00; $99,936,600.00 en costos directos como consumo de insulina, jeringas,
hipoglucemiantes v costos por consultas y hospitalizacion, entre otros; y $330,000,000.00 en
costos indirectos como nimero de aflos productivc.)s perdidos por discapacidad y muerte, y el
valor de las pérdidas de ta productividad: esto representa cerca de un tercio del total de los gastos

del gobierno en salud, y equivale aproximadamente a $4,5000.00 por diabético al afto.

La reduccion de costos, complicaciones y secuelas por DM, se podrd lograr efectuando
actividades de prevencién y control, a través de la educacion para la salud, deteccién temprana de
casos y mejorando el manejo de casos. Todo ello nos compromete a poseer mayor gonocimiento
de la DM y trabajar en diferentes intervenciones multidisciplinanias, en donde participard ademas
el paciente v una red articulada de servicio, investigacién y docencia, que permita la referencia
adecuada y el cuidado permanente e integral de las personas con riesgos de padecer la

enfermedad y de quienes la portan (19).
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Se han publicado en el namero de julio de 1997, de Diabetes Care, unas nuevas recomendaciones

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

sobre la clasificacion de la diabetes mellitus.

Recomendaciones:

a)

b)

Se elimina el término diabetes Insulino Dependiente y diabetes No Insulino Dpendiente.
Se mantienen los términos tipo 1 y tipo 2, pero utilizando el caracter arabigo, en vez del

nymero romano.

CLASIFICACION

La diabetes tipo 1, se caracteriza por una destruccion de las células beta, que normalmente
lleva a una deficiencia de insulina, tiene dos tipos: diabetes tipo 1 autoinmune y diabetes tipo
1 idiopatica.

La diabetes tipo | autoinmune, resulta de la destruceion de las células beta del pancreas, por
un proceso célular autoinmune.

La diabetes tipo 1 idiopdtica se refiere a aquellos tipos de enfermedad que no conocemos la
etiologia.

La diabetes tipo 2 se define como personas que tienen resistencia a la insulina y generalmente
tienen una relativa mas bien que absoluta deficiencia de 1a insulina. La diabetes tipo 2 pueden
presentarse como insulino-resistentes con relativa deficiencia de insulina 6 como predominio
de la deficiencia de 1a secrecidn de insulina sobre la insulinoresistencia.

El estadio llamado Intolerancia a la Glucosa, basado en la curva bucal de la glucosa, se

mantiene.
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D.

a)

a)

Otro nuevo estadio, analogo se conoce como Alteracion de la glucemia basal derivado del test
de la glucemia basal.

Ambos términos se refieren a un estadio metabélico intermedio entre la homeostasis normal
de la glucemia y la diabetes, no son entidades climeas, si son factores de riesgo para ¢l

desarrollo futuro de diabetes y enfermedades cardiovasculares.

. Se mantiene el término diabetes gestacional, sin embargo se recomienda el test de despistaje

selectivo y no universal en todas las embarazadas.

Se consideran mujeres de bajo riesgo aquétlas menores de 25 afios de edad con un peso
normal que no tienen historia familiar de diabetes y no son miembros de un grupo étnico o
racial con una alta prevalencia de diabetes (ejemplo poblacion hispana de EEW,
africoamericano entre otros), no se recomiendan cambios en los criterios diagnosticos de
diabetes gestacional. Se ha elegido un nivel de glucemnia plasmatica de 110 my como ¢l limite

alto de 1a normalidad (25).
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ESTRUCTURA ANATOMICA E HISTOLOGICA DEL PANCREAS

El pancreas es una glandula mixta que se localiza en el abdomen superior, a {a izquierda de la
linea media, por detrds y un poco inferior al estomago, entre ¢l bazo y el duodeno. Se distinguen
en ¢l cuatro paries: cabeza, istmo o cuello, cuerpo y cola. La cabeza, enclavada ¢en ¢l asa
duodenal, es la imica parte fija del Grgano. Su direccion es horizontal en su mitad derecha y
oblicua hacia arriba y atras en su mitad izquierda; es ligeramente curvo y su concavidad mira
hacia la columna vertebral. Su peso medio es de 70 gr., su longitud aproximada esde 12a 15

cm.,y su coloracién es blanco grisicea.

Los islotes de Langerhans son estructuras microscépicas con diametro de 50 a 250 um, Estan
repartidos de modo irregular en todo ¢l pancreas, con densidad maxima en la cola Los islotes
parecen tener una gran capacidad de reserva, los islotes no estin conectados con el sistema de
conductos exocrinos; los productos hormenales se secretan de manera directa a la corriente

circulatoria.

La hormona mas importante secretada por el pancreas es la insuling. Las células beta de los
islotes son la dnica fuente de insulina en el cuerpo, y la deficiencia de secrecion de cantidades

adecuadas de insulina produce como resultado diabetes mellitus.

El glucagon, secretado por las células alfa, también desempefia un papel en el metabolismo de la
glucose. La funcion del glucagon es una menos vital, y no se ha visto que la ausencia de glucagon
cause enfermedad clinica. Las funciones fisiologicas del polipéptido pancredtico (PP), y dei
polipéptido intestinal vasoactivo (PIV} no se han dilucidado y se piensa que la cantidad de
somatostatina y de gastrina secretada de modo normal por el pancreas es demasiado reducida
para que tenga algin papel fisiologico. No obstante, la secrecion excesiva de estas hormonas por

istotes patologicos causa sindromes clinicos especificos.

La evaluacion de la estructura de los islotes es muy dificil debido a su tamafio pequefio y

distribucion irregular en el pancreas. Sélo pueden distinguirse neoplasias grandes de las células
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de los islotes con tomografia computarizada. Las pruebas principales del funcionamiento de los

islotes son en el suero de las diversas hormonas secretadas por ellos {13).
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METABOLISMO NORMAL Y FISIOLOGIA DE LA INSULINA

La estructura quimica, biologia molecular, biosintesis y vias secretoras de la insulina.actuaimente
se comprenden en detalle. El gen de la insulina se expresa en las células beta de los islotes
pancredticos, donde se sintetiza la insulina y se almacena en granulos antes de su secrecion. La
liberacion a partir de las célutas B ocurre como un proceso bifasico que incluye dos reservas de
insulina. El aumento en las concentraciones sanguineas de glucosa, por gjemplo, provoca una
liberacién inmediata de insulina, supuestamente la almacenada en los granulos de las células beta.
Si el estimulo secretor persiste, se presenta enseguida una respuesta retardada y prolongada, que
inctuye la sintesis activa de insulina, £f estimulo mds importante que desencadena la liberacién
de insulina es la hiperglucemia, que también inicia la sintesis de insulina. Otros agentes, como
las hermonas intestinales y ciertos aminoacidos (leucina y arginina), y las sulfonilureas,

estimulan la liberacion de insulina pero no su sintesis (13, 21).

La insulina es una hormona anabdlica principal. Es necesaria para: 1) el transporte
transmembrana de glucosa y aminodcidos; 2) la formacién de glucégeno en el higado y los
musculos esqueléticos; 3) la conversion de glucosa a triglicéridos; 4) la sintesis de acidos
nucleico, y 5) la sintesis de proteinas. Su funcion metabdlica principal es la velocidad de
transporte de glucosa hacia ciertas células en el cuerpo. Estas son las células musculares
estriadas, incluidas las del miocardio, fibroblastos y células grasas, que representan en forma

colectiva aproximadamente dos tercios del peso corporal total.

La insulina interactia en sus células bianco mediante fijacién con el receptor de insulina. Ya que
la cantidad de insulina fija a las células es afectada por la disponibilidad de receptores, su namero
y funcion son importantes en la regulacion de la accion de la hormona. La insulina fijada al
receptor desencadena varias reacciones intracelulares, como activaciéon o inhibicién de las
enzimas sensibles a la insulina en las mitocondrias, la sintesis de proteina y la sintesis de DNA.
Uno de los efectos importantes tempranos en la insulina incluye la translocacion de unidades de

transporte de glucosa (UTG) a partir del aparato de Golgi hasta la membrana plasmaitica,
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facilitando asi la captacién celular de giucosa. Existen varias formas diferentes de UTG, que
difieren en su distribucién tisular y afinidad para la glucosa. Hay pruebas de que algunas formas
de diabetes pueden estar relacionadas con la expresion v la actividad reducidas de estas proteinas
transportadoras (13, 36).

RESUMEN DE LOS EFECTOS DE LA INSULINA (50)

Efectos anticatabdlicos Efectos anabélicos
Higado Disminucién de lajAumento de la sintesis de
glucogendlisis, glucégeno y de los 4cidos
gluconeogénesis y | grasos.
cetogénesis.
Tejido adiposo Disminucién de la lipolists. {Aumento de la sintesis det

glicerol y de los 4cidos

grasos.

Misculo Disminucién del catabolismo { Aumento de la captacién de
proteico y de la produccion|aminodcidos v sintesis

de aminoécidos. proteica y del glucogeno.
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FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

Desafortunadamente, se conoce menos acerca de la patogenia de la diabetes mellitus tipo 2,
aunque €sta sea la mas frecuente en nuestra poblacion. Los factores genéticos son todavia mas
importantes que en ia diabetes tipo 1, ya que en gemelos idénticos, la tasa de concordancia es
mayot de 90 por ciento. A diferencia del fipo 1, 14 enfermedad no’ se relaciond con genes HLA, v

no existen pruebas de que participen mecanismos autoinmunitarios.

Dos defectos metabdlicos que caracterizan a la diabetes tipo 2 son: 1) alteracion en la secrecion
de insulina que es retardada o que es insuficiente en relacién con la carga de glucosa y 2)
incapacidad de los tejidos periféricos para reaccionar a la insulina {resistencia a la insulina). La
primacia det defecto’secretor en comparacion con résistencia a ld insulina % 'un asunto de’debate”
continuo. A continuacion cada uno de estos factores se considera-en forma separada, empezando

con el defecto secretor en la enfermedad tipo 2 (58).

Al principio de la diabetes tipo 2, la secrecion de insulina parece ser normal y las
concentraciones plasmaticas de insulina no estin reducidas. Sin embargo, se pueden demostrar
efectos sutiles en la funcién de las células beta, Quizai el cambio mas temprano identificable es en
el tipo de secrecion de insulina. En las personas normales, ésta sucede con un tipo pulsitil u
oscilatorio, en tanto que en pacientes con diabetes tipo 2, se pierden las oscilaciones normales de
la secrecion de insulina. Aproximadamente al mismo tiempo, estd amortiguada la primera fase
rapida de la secrecion de insulina desencadenada por la glucosa, en tanto que la segunda fase de
la liberacion de la insulina estd intacta. A pesar de la pérdida’ de la reaccion temprama a la
glucosa, la aguda a otros secretagogos como la arginina permanece normal. Esto indica una
anormalidad especifica de los receptores de la glucosa de las células beta mds que una
inadecuacion de la insulina. Sin embargo, con el tiempo la mayoria de los pacientes desarrolla
deficiencia leve a modérada dé insulina. La valoracion dé la deficiencia dé insulina en la diabetes
tipo 2 se complica por la presencia frecuente de obesidad, que incluso en ausencia de diabetes, se

caracteriza por resistencia a la insulina e hiperinsulinemia; sin embargo, cuando los diabéticos
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obesos tipo 2 se comparan con no diabéticos de peso semejante, parece ser que las
concentraciones de insulina de los diabéticos obesos son menores que las observades en los no
diabéticos obesos, o que indica una deficiencia relativa de insulina. Mds aun, en pacientes con
diabetes tipo 2 moderadamente grave (concentracion de glucosa en plasma en ayuno de 200 a 300
mg/ mi) es posible demostrar una deficiencia absoluta de insulina. En consecuencia, puede
concluirse que la mayoria de los enfermos con diabetes tipo 2 tiene una deficiencia relativa o

absoluta de insulina (27).

No es clara la patogenia de la deficiencia de insulina en la diabetes tipo 2. A diferencia del tipo 1,
no hay pruebas de lesién viral 0 mediada por factores imnunitarios a las células insulares. Segin
un punto de vista, todas las células somaticas de los diabéticos, incluidas las células beta
pancredticas, son genéticamente vulnerables a la lesién, que ocasiona produccion cehular
acelerada y envejecimiento prematuro, y finalmente, una reduccion modesta de [a masa de células
beta (38).

Ya que en la mayoria de los pacientes con diabetes tipo 2 la deficiencia de insulina no es de
magnitud suficiente para explicar los transtornos metabdlicos, es logico sospechar alteracion en la
accioén de la insulina. De hecho, hay numerosas pruebas de que la resistencia a la insulina es un
hecho principal en la patogenia de la diabetes tipo 2. La resistencia a ia insulina es un fendmeno
complejo, no restringido at sindrome diabético. En la obesidad y en el embarazo, disminuye la
sensibilidad a la insulina de los tejidos {incluso en ausencia de diabetes). Por tanto, la obesidad y
el embarazo pueden desenmascarar la diabetes subclinica tipo 2 aumentando la resistencia a la
insulina. La obesidad es un factor diabetogeno extremadamente importante, ¥ no es raro que
80% de los pacientes con diabetes tipo 2 sean obesos. En muchos diabéticos obesos,
particularmente en etapas tempranas de la evolucion de la enfermedad, desaparece el transtorno
de la tolerancia a la glucosa cuando se pierde peso. Si bien la obesidad es un factor en la

resistencia a la insulina, ésta titima también se encuentra en pacientes no obesos con diabetes

tipo 2.

¢Cudi. es la base celular de la resistencia a la insulina? Hay disminucién en el nimero de

receptores de insulina, y, mas importante, estin alteradas las sefiales posreceptor de la hormona.
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La fijacion de la insulina a sus receptores causa translocacion de UTG a la membrana celular, que
a su vez facilita la difusién transmembrana de glucosa. Se sospecha que la sintesis y la
translocacion reducidas de UTG en células musculares y grasa es el fundamento de la resistencia
a la insulina en la obesidad y en 1a diabetes tipo 2. El interés actual también esta enfocado en el
papel de la amilina en la patogenia de la diabetes tipo 2. Esta proteina es normalmente producida
por las células beta, coempaquetada con la insulina y cosecretada en el espacio sinusoidal. Por
motivos no totalmente claros, en los pacientes con diabetes tipo 2 1a amilina tiende a acumularse
fuera de las ¢células beta, en contacto estrecho con sus membranas celulares, Finalmente adquiere
las caracteristicas tincionales del amiloide. Se sospecha que los depdsitos extracelulares de
amilina conm'buglfen al transtorno en la sensibilidad de insulina por las células beta notada en
forma temprana en la evolucion de la diabetes tipo 2. Con la acumulacién progresiva, los

depdsitos de amiloide se impactan sobre las células beta (Fig. 1) (30).
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Aumento de la demanda de

/ insulina

Agotamiento de las células (3.

J,

Alteracion de la funcidn de las células §.

Fig.1 Patogenia de la diabetes metlitus tipo 2. No se ha establecido la primacia de la

resistencia a la insulina en comparacion con las funciones alteradas de las células beta.

En pacientes con enfermedad clinica se pueden demostrar ambos efectos (30).
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Aunque muchos pacientes con diabetes tipo 2 se presentan con aumento de fa cantidad de orina y
sed, otro niimero importante de ellos tiene un inicio insidioso de hiperglucemia que puede ser
relativamente asintomatica al principio. Esto es particularmente cierto en obesos, cuya diabetes es
posible que se descubra’sélo después de encontrar glucosuria o hiperglucemia durante un estudio
sistemdtico de laboratorio. Ocasionalmente, los pacientes del tipo 2 pueden presentarse con
evidencia de complicaciones neuropdticas o cardiovasculares debido a enfermedades subyacentes
ocultas, presentes durante algun tiempo previo al diagnéstico. Las infecciones crénicas de la piel
son comunes. El prurito generalizado y los sintornas de vaginitis a menudo son las quejas’
iniciales de las mujeres con vulvovaginitis cronice por Candida y en quienes han tenido nifios

grandes {mas de Slb, o de 4.1 Kg.), polihidramnios, preeclampsia o pérdidas fetales inexplicables.

En los diabéticos obesos, puede haber cualquier variedad de distribucion de la grasa; sin
embargo, con mayor frecuencia la diabetes parece acompaiiarse, tanto en varones como en
mujeres, de una localizacion de los depésitos de grasa en ¢l segmento superior det cuerpe  (en
particular abdomen, torax, cuello y cara) y relativamente menos grasa en los miembros que
pueden ser muy musculosos. Tablas estandarizadas de Ia refacion cintura con cadera indican que
las “mayores de 0.9 en varones y “mayores de 0.8” en mujeres se acompafian de mayor riesgo

de diabetes en obesos. La hipertension leve se presenta a menudo en diabéticos obesos (30).

Caracteristicas clinicas en el momento del diagndstico de la diabetes

Es a menudo asintomatica.
Poliuria y polidipsia.
Debilidad o fatiga,

Polifagia con pérdida de peso.
Vision borrosa reincidente.
Vulvovaginitis o prurito,
Neuropatia periférica.
Enuresis nocturna (59).
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MANIFESTACIONES BUCALES

Los signos y sintomas bucales de la diabetes mellitus pueden variar desde un grado minimo hasta
un grado grave ¢ incluyen alteraciones dentales, Los signos y sintomas clinicos pueden estar en
relacion con cambios salivales y dentales, alteraciones periodontales y de la mucosa, infecciones

oportunistas, aliento ceténico o diabético y alteraciones de la curacion de las heridas (12).

DIABETES CONTROLADA

En la diabetes controlada, no se registra ninguna alteracién. Se da una respuesta tisular normal,
no existe aumento en la incidencia de caries y se encuentra una detencién normalmente
desarrollada y una defensa normal contra las infecciones. Sin embargo, la posibilidad de que el
control de la enfermedad sea inadecuada acomseja mantenmer una atencion especial en el

tratamiento periodontal de los diabéticos controlados.

DIABETES NO CONTROLADA

Se han registrado hallazgos en la mucosa bucal: queilitis, tendencia a la sequedad vy fisuracion,
sensacion de quemazon, disminucion del flujo salival y alteraciones en Iz flora de la cavidad oral,
con mayor predominio de Candida albicans, estreptococos hemoliticos y estafilococos, la flora
subgingival estd compuesta fundamentalmente por Capnocytophaga, y otros microorganismos
gram negativos, que incluyen Fusobacterium y Campylobacter y ocasionalmente Actinobacillus
actinomicentemcomitans (24).
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La afectacién de la cavidad bucal y estructuras adyacentes en el diabético no es menos
importante, ya que implica un impedimento para la realizacién de las funciones normales como la

masticacion, deglucién, y nutricién.

De los cambios que se presentan en ¢l paciente diabético la xerostomia es uno de los sintomas
mas frecuentes, se cree que es un reflejo de la deshidratacion general que, se presenta en
individuos mal controlados. Se ha encontrado que en el diabético no controlado, el flujo salival es
reducido y que no hay anormalidades cuando éste es estirmulado. Asimismo en ocasiones se ha
observado en pacientes no controlados, ademas de xerostomia, inflamacioén e hiperemia de la
mucosa y pérdida de las papilas filiformes de la lengus, asi como noédulos xantomatosos similares

a los de fa piel en el xantoma diabético (33).

Los niveles elevados de la glucosa sanguinea también se reflejan en los fluidos de la boca,
cuando se da una carga de glucosa la concentractén también aumenta en 1a saliva de la parétida.
Los niveles de glucosa en saliva de individuos no diabéticos se encuentra entre 0.2 y 3.3 mg/ 100

ml. mientras que en diabético estos valores son de 0.45 a 6.3 my/ 100 ml.

Se ha demostrado también que hay una relacién casi 1:1 entre los niveles de glucosa del plasma y
el fiuido crevicular gingival. Con base en estas observaciones, se ha postulado que los niveles
altos de glucosa y la disminucién del flujo salival pueden influir en la incidencia de caries, tanto

en humanos como en animales.

En hijos de madres diabéticas se han descrito alteraciones en la mineralizacién de la denticién

primaria e hipoplasia simétrica del esmalte hasta en 60% comparado con el 3% en nifios normales

(51).

El hallazgo reciente de que hay mayor riesgo de que hijos de madres diabéticas deficientemente
controladas al inicio del embarazo, determinando esto por los niveles de hemoglobina glucosilada
(HbAlc) durante el primer trimestre, ha sugerido que ;;uede haber una correlacion entre los
defectos dentales congénitos y el grado de comtrol diabético durante ta gestacion (48).
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Otras alteraciones a nivel bucal que se presentan con mayor frecuencia son: gingivitis cronica,

periodontitis, candidiasis, abscesos, pulpitis y glosodinea, entre otros (12).

DIABETES Y PERIODONTO.

Se ha presentado maxima atencién a las manifestaciones de la enfermedad en los tejidos
penodontales, en la literatura dental. La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no
controlada a la acumuiacién de la placa suele ser acentuada, produciendo una encia hiperplasica y
eritematosa. Otros hallazgos gingivales que se observan con frecuencia son los abscesos
gingivales fulminantes agudos y las proliferaciones granulares subgingivales. Los hallazgos
radioldgicos incluyen el ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y excesiva
pérdida del hueso alveolar, produciendo una extrema movijidad dentaria y una pérdida precoz de
los dientes (54).

La respuesta gingival de los individuos sanos a [a acumulacién de la placa consiste en un cambio
de la topografia de la funcién vascular, acumulacién de células inflamatorias y disminucion de la
permeabilidad con formacion de exudados. La encia del paciente diabético revela una
disminucion de la respuesta vascular a la irmitacion, dificultad de la respuesta de las céiulas
inflamatorias y engrosamiento de ia lamina basal de los microvasos gingivales que pueden limitar

la permeabiiidad de estos vasos.

Los cambios microvasculares observados en otros tejidos como en misculo esquelético o en el
tejido renal, también se encuentran en el tejido gingival. Estos cambios incluyen la destruccion de
las células que forman el limite de la pared endotelial, normalmente aplanada, y la presencia de
distintas cantidades de un infiltrado subendotelial acido peryddico - Schiff - pusitive (PAS -

positivo) en forma de engrosamiento de la membrana basal (31).
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Este material, registrado como glucdgeno, no parece estar en relacién con la gravedad o la
duracién de la diabetes. En el individuo diabético, el grosor alterado de la lamina basal capilar
parece afectar la permeabilidad de estos vasos, produciendo la disminucién de la resistencia a las

infecciones.

Existen importantes diferencias en la gravedad de la enfermedad periodontal entre pacientes
diabéticos y no diabéticos, incluso cuando factores variables como el grado de placa, edad del
paciente y frecuencia de cepillado estdn controlados. Se ha observado que las infecciones
bucales, en forma de abscesos periapicales o periodontales, y la enfermedad periodontal afectan

las necesidades de insulina.

Tras un buen tratamiento de la enfermedad periodontal activa, los pacientes diabéticos requieren

dosis de insulina menores.

Otros estudios han demostrado una correlacion positiva entre la alteracidn de la tolerancia de la
glucosa y la presencia de enfermedad periodontal, asi como una disminucion de la respuesta de

curacion.

La curacion lenta de heridas (incluidas lesiones periapicales tras endodoncias) y el aumento de la
suceptibilidad de infecciones son producidos por la disminucion de la actividad fagocitica, la
reduccion de la diabetes, retraso de la quimiotaxis, cambios vasculares que conducen z la
reduccion de flyjo sanguineo y alteracion de la produccidn de coldgena. Muchos de estos cambios
también se encuentran en familiares no diabéticos. La alteracion de la quimiotaxis puede deberse
a distintas aiteraciones bioquimicas del metabolismo. Por ejemplo, algunas personas diabéticas

presentan un nivel alto de dcidos grasos libres.

[Las microangiopatfas pueden condueir también a ulceras bucales refractarias al tratamiento, sobre
todo, en pacientes con protesis. Las neuropatias que conducen a disminucion del tono ‘muscular
pueden contribuir a una lengua flacida con bordes laterales indentados. El aliento ceténico del

diabético puede observarse en algunos pacientes en estado cetoacidético.
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En general, la velocidad de desnutricién periodontal parece ser similar para los diabéticos y para
los no diabéticos hasta la edad de 30 aflos, después de los 30, existe mayor grado de desnutricién
en los diabéticos. El paciente que muestra una diabetes clara durante un periodo de mas de 10
afios, registra mayor pérdida de estructuras periodontales que aquéllos otros con una historia

diabética de menos de 10 afios (8, 43).
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GINGIVITIS

La gingivitis o inflamacion de tejido de la encia puede presentarse en forma aguda, subaguda o
cronica y ésta puede ser localizada o generalizada. La gravedad depende de la intensidad,
duracion y frecuencia de las imitaciones locales y de la resistencia de los tejidos. No es comun la
presencia de una gingivitis aguda o incluso subaguda de alguna naturaleza y ram vez se presenta
en las personas que estan saludables. En contraste, la gingivitis cronica es extremadamente
comin y en los pacientes dentados ancianos, es casi universal su presencia. La etiologia.de la
gingivitis es muy variada y se ha dividido en factores locales y sistémicos. Los mas comunes son

los siguientes:

A) Factores locales
- Microorganismos
- Placa dentobacteriana y calculo dental
- Impactacion de comida
- Restauraciones o aparatos mal construidos o irritantes
- Respiracion bucal
- Mal posicion dental
- Aplicacion quimica o drogas
- Inmunosupresién

- Deficiencia de vitamina C

B) Factores sistémicos
- Alteraciones nutricionales
- Accion de drogas
- Embarazo, diabetes y otras disfunciones endocrinas
- Alergia
- Herencia

- Fendémenos psiquicos

29




- Infecciones granulomatosas especificas
- Disfuncién neutrofila

- Inmunopatias

Los aspectos clinicos de la gingivitis crénica consisten en ligeras alteraciones en el color det
borde libre o marginal de la encia que varia desde un tono ligeramente rosado a uno mis
profundo y que progresa hasta rojo o azulrojizo conforme la hiperemia y el infiltrado inflamatorio
se hace mas intenso. También, es un aspecto temprano de la gingivitis, el sangrado proveniente
del surco gingival después de una irritacion leve como el cepillado dental. El edema, que siempre
acompaiia a ia respuesta inflamatoria y es una parte integral de ella, causa ligera hinchazdn de la
encia y pérdida del punteado normal caracteristico. La inflamacion de las papilas interdentales a
menudy produce un aspecto algo bulbuso de estas estructuras. Este aumento en el tamaiio de la
encia favorece la coleccion de mas desechos con incremento en la acumulacién de bacterias, lo

cual a su vez induce mayor irritacion gingival y se forma de este modo un circulo vicioso (41).

Cuando ia hiperemia y la hinchazén de la encia marginal se limitan a una zona localizada de la
encia, el area afectada algunas veces toma la forma de media luna y se le ha denominado

“media luna traumatica”.

En la gingivitis crénica avanzada puede haber superacion de la encia, que se manifiesta por la

capacidad de exprimir pus del surco gingival al hacer presion.

Dentro de los aspectos radiograficos la gingivitis cronica, en la cual la inflamacién se limita
estrictamente a la encia, no manifiesta cambios en el hueso subyacente. Cuando los cambios

6seos se hacen evidentes, el transtomo se denomina “pericdontitis™ (9).
En el paciente diabético, la respuesta del tejido gingival es muy acentuada, produciendo una

encia hiperplastica y eritematosa, con la presencia de abscesos gingivales y proliferaciones

granulares subgingivales (52).
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La mayor parte de los casos de gingivitis crénica se deben a irmitacidn local. Si se eliminan los
irritantes en esta etapa, la inflamacién con su hinchazén concomitante debido a la hiperemia, al

edema y la filtracion leucocitaria, desaparecera.

El hecho de que por lo regular después de la eliminacion de los irmitantes (placa dentobacteriana y
SarTo), s€ presenta una recuperacion, subraya la necesidad de realizar un cuidadoso tratamiento

temprano, seguido por un cepillado dental adecuado y una profilaxis frecuente (52).
En el paciente diabético en muchas ocasiones es necesario llevar a cabo profilaxis profundas con
la utilizacién de curetas para poder eliminar el tejido dafiado, y asi lograr que la encia se adhiera

y se recupere lo mas pronto posible.

La técnica de cepiliado debe revisarse en cada cita para corregir los errores y evitar una posible

irritacion al momento de estar ejecutdndola, lo cual nos retrasaria atin mas la curacion de la encia.

El paciente debe estar bajo control médico y llevar a cabo una dieta en contra de la diabetes.
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ENFERMEDAD PERIODONTAL

Una de las complicaciones mas frecuentes de la diabetes es la enfermedad periodontal, que se
entiende como una respuesta inflamatoria de la encia con o sin destruccion de los tejidos de
soporte. La causa principal de esta enfermedad es la placa dental o mas especificamente las
bacterias contenidas en ella. En la gingivitis dichas bacterias producen sustancias que penetran en
el epitelio, ocasionando que los margenes y el tejido interdental normalmente firmes y rosados
empiecen a enrojecerse ¢ inflamarse sangrando con facilidad. Se considera como periodoatitis
cuando se extiende el proceso inflamatorio a todo el tejido periodontal, produciendo retraccion
del epitelio y resercién al hueso alveolar. Por Giltimo, el dafic combinado al ligamento periodontal

y al hueso alveolar puede causar que un érgano dental sano salga de su alvéolo (34).

En estados no controlados, la diabetes se caracteriza por un rompimiento proteico, una resistencia
baja a infecciones, con una alta susceptibilidad a éstas, un proceso cicatrizal muy pobre,
deficiencias vasculares v un aumento en la severidad de la reaccién inflamatoria. Por estas
razones los tejidos orales son mas susceptibles a los irmtantes locales. Algunas investigaciones
han demostrado que la diabetes puede Iacentuar la resorcion dsea en el periodonto, sin embargo,
no existe ningln estudio que demuestre que la diabetes incide por si sola en la formacion de una
bolsa (37).

La susceptibilidad individual asi como la severidad y extension de la destruccion parodontal
parecen estar influenciadas por la respuesta del huésped a los productos de los microorganismos
de la placa y a la diferencia cualitativa y cuantitativa en la composicion de la microflora oral.
Estos dos factores generalmente se encuentran alterados en los pacientes diabéticos, aunque
también se ha observado que en ocasiones solo se altera uno de ellos o ninguno, de ahi que
existan resultados diferentes en los estudios realizados para encontrar la relacion entre diabetes y

presencia de enfermedad periodontal.
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Los diabéticos presentan alteraciones sistémicas que predisponen una destruccidn mas répida del

parodonto, tales como;

1) Alteraciones vasculares como ateroesclerosis.

2) Seleccion natural de microorganismos en la placa. La placa ha sido generalmente aceptada
como el factor etiologico mas importante en la enfermedad periodontal.

3) Alteraciones de la colagena. La diabetes acelera la destruccion del parodonto y retarda la
cicatrizacion, debido a una alteracién en el metabolismo de la coligena. El mecanismo de
perdida de colagena durante la inflamacion gingival puede deberse, a un aumento en la
liberacion de colagenasa por los fibroblastos, macrofages y neutrofilos; fagocitosis de las
fibras de colédgena por los fibroblastos o macrofagos y por la supresion en la sintesis de dicha
proteina,. en este caso interviene la utilizacién insuficiente de la glucosa, debido al
hipoinsulinismo.

4) Pérdida de insercion parodontal. Esta pérdida es mayor en los pacientes gue presentan
diabetes mellitus.

5) Pérdida dsea. Bernick y McMullen, entre otros, encontraron mayor pérdida 6sea en pacientes
diabéticos y lo relacionaron con la presencia de grandes cantidades de glucosa en sangre.
Stahl agrega que la resorcion aumenta segin la edad del paciente y en funcién de la
intensidad de la diabetes (40).

La giﬁgivitis puede preceder y desarrollarse en la periodontitis mas grave que afecta no solo a la
encia, sino también al hueso alveolar, al cemento y al ligamento periodontal. En general, los
factores etiolégicos son los mismos que para la gingivitis, pero por lo regular son mds intensos o
de mayor duracién. Los factores locales, la placa microbiana, el sarro, la impactacion de
alimentos y los margenes irritantes de las obturaciones, parece que son lo méas importante en el
desarrollo de esta forma comun de la enfermedad periodontal. La microflora de la periodontitis
avanzada se caracteriza por la presencia de gran nimero de microorganismos asacaroliticos,
como Fusobacterium nucleatum, Bacteroides melaninogenicus, Eikeroides capillosis. Slots,
encontrd que estos gérmenes forman mas del 75% de los cultivos que provienen de las bolsas de

periodontitis.
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La periodontitis por lo regular empieza con una simple gingivitis marginal como reaccion a la
placa o al sarro. Un hallazgo anatomopatologico temprano, y tal vez el primero, sera una
ulceracion muy pequefia del epitelio del surco. A menos que se eliminen los irritantes, con &l
paso del tiempo se deposita mas placa y sarro y la gingivitis marginal se vuelve mis intensa. La
encia se inflama mas y se hincha y con la imritacion del epitelio del surco (bolsa), sufre una
ulceracion mas frecuente. Prolifera como resultado de la inflamacion, de tal manera que, en esta
etapa existe una tendencia o desplace en sentido apical al diente. Y facilmente se separa en su
porcién coronal. A través de este proceso y debido al aumento de la hinchazén de la encia
marginal, el surco gingival poco a poco se hace mas profundo y se ¢lasifica como una bolsa

periodontal temprana.

Clinicamente, en esta etapa se puede descubrir la presencia de sarro; el subgingival se puede ver
con mas facilidad si se separa la encia marginal libre del diente mediante aire a presion. Junto con
la hinchazén y la hiperemia visible v moderadas de la encia, también existe una tendencia a un
sangrado con facilidad; si el examinador simplemente frota la encia, aparecen diminutas
hemeorragias “espontaneds” en la regién de la papila interdental. También, puede haber halitosis
casi fétida desagradable.

Cuando la periodontitis se vuelve mas intensa el diente se empieza a mover y da un sonido mas
bien seco cuando se le golpea con un instrumento metalico. En ocasiones al hacer ligera presion
sobre la encia puede haber salida de material supurativo v otros restos de la bolsa patolégica
vecina al diente, el aire a presion y el instrumento de exploracién revelardn que la separacion del
tejido puede ser intensa. Se ve el festoneado normal y la encia aparece * pantanosa * debido a la
hiperemia y al edema, no se nota punteado y los tejidos gingivales estan lisos, brillantes, tal vez
mas rojos o azulados de lo normal. El paciente puede no tener sintomas subjetivos o quejarse de
mal sabor, de encias sangrantes y de hipersensibilidad en el cuello de los dientes debido a la
exposicion del cemento cuando los tejidos blandos retroceden. O sea, el paciente tiene una

gingivitis cronica grave y estin afectadas las porciones més profundas del periodonto.

La retraccion gingival es un fendmeno comin, en particular en los ultimos afios de ta vida. En

dichos casos el tejido gingival se retrae hacia el épex, expone el cemento, a veces en grado
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alarmante. Como el cemento es mas blando que el esmalte, con frecuencia se desgasta con el
cepillado dental y un dentrifico abrasivo. La retraccion gingival puede ocurtir con mds rapidez si
ha habido pérdida de hueso alveolar, debido a cualquier causa, va que el tejido gingival saludable
mantendrd una relacién uniforme con la cresta osea alveolar, El retroceso gingival a menudo
empieza con una fisura delgada en la encia libre adyacente al centro de! diente, conocida como
hendidura de Stiliman. La frecuencia y direccion anormaies de! cepillado dental, las fuerzas
oclusales 0 una insercién muscular alta, algunas veces conduce a una retraccion gingival; estd
precedida por una pérdida de hueso alveolar, que no necesariamente se acompafia por una

cantidad igual de retraccion,

El primer cambio en el hueso periodontal es un abultamiento en la cresta alveolar, que se debe al
inicio de la resorcion dsea; cuando progresa, existe una peérdida horizontal de mas hueso, a
menudo con tendencia para formar una .especie de copa en el hueso alveolar interdental. El
espacio del ligamento periodontal retiene su grosor usual y por lo general no se notan los cambios
excepto los superficiales del hueso, los cuales en realidad se hacen extensivos. Es interesante que
las pruebas radiogrificas de los cambios del hueso alveolar s¢ hayan informado en cerca del 12%

de los casos en los cuales no existia clinicamente una formacion de bolsa (42).

Mediante el tratamiento periodontal completo y cuidadoso, se pueden salvar los dientes afectados
que se encuentran implicados en la enfermedad penodontal si la pérdida de hueso no ha sido
demasiado extrema, si los irritantes se eliminan mediante exfoliacion v legrado, y si las bolsas se
eliminan por resecion gingival o por la extirpacion quirirgica de la encia (gingivectomia), se
eliminan las deformidades 6seas y se recontornean los tejidos de sostén del diente hasta que tenga
una arquitectura fisiolégica normal, si se equilibran las fuerzas oclusales y se corrigen los

factores sistémicos.

Los clinicos por muchos afios han demostrado que después del tratamiento eficaz de la
periodontitis, las bolsas patologicas se hacen mas superficiales, a pesar de que no se haya
eliminado el tejido. Obviamente esta pérdida de profundidad de la botsa puede ser causada ya sea
por la retraccion gingival o por la readherencia det ligamento periodontal a la superficie del

diente préximo a la bolsa. En realidad, en el mismo caso se puede presentar la retraccion y la
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readherencia. Por lo regular existe una reduccion o retraccidn de los tejidos gingivales cuando la
inflamacién y su edema o hiperemia asociadas disminuye, para que los tejidos gingivales
regresen a un estado de salud en el cual 1a relacién normal de la encia con el hueso alveolar,
gradualmente se establece justo por arriba del nivel del hueso. La distancia desde la cresta de la

encia hasta la base de 1a bolsa se encuentra disminuida por la reduccion en el tamaiio de Ia encia.

La segunda posible explicacién para la presencia de una bolsa mas superficial después del
tratamiento es que se presenta la readherencia. Esta se puede definir como un restablecimiento de
l2 conexién fibrosa del diente con el hueso alveolar y con la encia, mediante las fibras

periodontales en el area del cemento vecino a una bolsa patologica.

Suponiendo que el transtomo no estd muy avanzado y que el tratamiento es adecuado, se puede
detener la periodontitis y los dientes se mantienen funcionando por tiempo indefinido. El proceso
inflamatorio desaparece poco a poco; los tejidos gingivales regresan al tamafio, color y contorno
normales; los dientes se hacen menos méviles y la supuracion y el sangrado cesan. La
profundidad del surco gingival alcanza el cero, debido a la contraccion del tejido o a la
gingivectomia; regresa el punteado y el caso parece normal, a pesar de que los tejidos gingivales
y la cresta alveolar se encuentren apicales en relacion a su pesicion original. En otras palabras, se
alcanza una nueva etapa estable, diferente a la original pero compatible con el mantenimiento de
la buena salud bucal (39, 42).

Dentro del manejo periodontal debemos de tomar en cuenta limitar ¢l dafio periodonta! Tanto en
pacientes diabéticos tipo 1 y tipo 2, como en aquélios con pobre control metabélico, se sugiere un

programa preventivo que consiste en:

1. Detectar al paciente diabético no controlado para que acuda al servicio de periodoncia y
remitirlo con el médico internista o con ¢l endocrindlogo, a fin de realizar su adecvado
control metabdlico.

2. Registrar las condiciones periodontales en las que se encuentra e:l paciente, registrandotas en

una hoja de control.
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3. Implementar en ese momento un control de placa dentobacteriana y su remocion adecuada
(técnica de cepillado, uso de hilo déntal), para evitar factores irritantes que predispongan a la
alteracion de la respuesta gingival a la placa dentobacteriana.

4. Una vez que se ha logrado ¢l control metabdlico de la diabetes, iniciar la fase I del tratamiento
periodontal para prevenir y aminorar las complicaciones de la diabetes mellitus, motivando at
paciente para que realice un correcto cepitlado. Se sugieren solo cepillos blandos, ya que se
adaptan con facilidad al margen gingival, el uso de cepillos interdentales, hilo dental, para la
higiene interproximal mas eficaz; asi mismo se recomienda que los cepillos sean cambiados
en forma frecuente (cada tres meses aproximadamente), y lavarlos bien después de usarlos, a
fin de evitar cultivos bacterianos (6).

5. Recomendar enjuagues bucales antibacterianos (clorhexidina al 0.12%), los cuales han
demostrado tener eficiencia en cuanto a la inhibicidon de formacion de placa dentobacteriano.
La clorhexidina estd ampliamente reconocida como enjuague antibacteriano, y aunque tiene
ciertos efectos colaterales como manchas deniales y mal sabor, su efectividad ha sido
demostrada en numerosos estudios (53).

6. Realizar aplicaciones tdpicas de flior para prevenir la caries (el fluoruro estanoso también ha
demostrado ser bacteriostatico).

7. Corregir zonas que predisponen a la acumulacién de placa, por ejemplo restauraciones mal
ajustadas, lesiones cariosas, aparatos protésicos que ne permitan una remocion adecuada de
placa, asi como aparatologia ortoddncica defectuosa.

8. Eliminar placa y cAlculo dentario, con raspado y alisado en la superficie dentinaria.

9. Una vez que el paciente mantiene un buen control en la remocién de placa dentobacteriana,
entra en la fase II que puede ser quirGrgica o no, dependiendo del grado de severidad de la
enfermedad peniodontal.

10. Una vez realizado el tratamiento indicado se continia con la fase [II de mantenimiento,
revisando y controlando a fos pacientes cada tres meses, motivandolos y haciéndoles control

de placa dentobacteriana (54},
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CANDIDIASIS

Dentro de los desordenes endocrinos se ha informado que la diabetes mellitus y el descontrol de
la glucemia son factores predisponentes e importantes para la aparicién de infecciones

oportunistas como la candidiasis.

La candidiasis es una enfermedad infecciosa, causada por un hongo levaduriforme, de forma de
hifa tubular cuya agregacion forma un micelio, mide de dos a tres micras y sus paredes contienen
colesterol y polisacaridos. Dicho hongo es la Candida albicans, aunque pueden estar agregadas
otras especies, como; C. tropicales, C. kniseis, C. parapsilosis y C. stekkaoidea, Este hongo
habita en la cavidad bucal, aparato digestivo y vagina, se dice que esta enfermedad es la mas
oportunista del mundo, ya que su frecuencia aumenia cuando es destruida la flora normal
inhibitoria, por el uso continuo de antibidticos o por el empleo de inmunosupresores,
corticoesteroides y citotoxicos, las alteraciones del pH pueden permitir la proliferacién del hongo

(ver lamina 1, Fig. A).

Clasificacion

La candida se asocia con frecuencia a diabetes mellitus, afecta ia piel y mucosas dando lugar a la

candidiasis bucal, que segin Lenher la divide de la siguiente manera;

1. Aguda,
a) Candidiasis pseudomembranosa aguda.

b) Candidiasis atrofica aguda ( Ginica dolorosa ).
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2, Cronica.

a) Candidiasis hiperplasica cronica.

b} Candidiasis mucocutinea cronica.

¢) Candidiasis mucocutanea familiar crénica.
d) Candidiasis mucocuténea localizada crénica.
) Sindrome de candidiasis con endocrinopatia.

f) Candidiasis mucocutinea difusa cronica.
3. Candidiasis atr6fica cronica.

De acuerdo a la literatura consultada las candidiasis bucales que se asocian al paciente diabético

S0ik:

CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA.

Se ie considera una forma comin de la enfermedad. Ocurre a cualquier edad pero especialmente
en enfermedades cronicas, debilitantes como SIDA, en lactantes, en ancianos y enoocasiones en el

embarazo.

Clinicamente las lesiones se caracterizan por la apariencia de placas suaves, blancas, ligeramente
elevadas que ocurren mas frecuentemente sobre la mucosa bucal y la lengua, pero puede

encontrarse también en el paladar v piso de la boca.

Las placas frecuentemente han sido descritas con apariencia de leche cortada, constan sobre todo
de masas embraifiadas de hifas fungicas, con epitelio descamado entremezciado, queratina,
fibrina, restos necrdticos, leucocitos y bacterias. La placa blanca se puede desprender facilmente
con una gasa, dejando una mucosa de apariencia relativamente normal o un drea eriternatosa, En

casos severos, puede estar involucrada toda la cavidad bucal.
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CANDIDIASIS ATROFICA AGUDA

Se puede originar como una secuela de la candidiasis pseudomembranosa aguda u oniginarse de

nuevo y en [a mayoria de las veces el paciente estd tomando antibidticos de amplio espectro.

Clinicamente las lesiones aparecen rojas o eritematosas mas que blancas, por lo tanto se asemeja
al tipo pseudomembranoso en ¢l cual la membrana blanca ha sido limpiada. Esta también puede

ocurrir en cualquier sitio segin Lehner. Es la inica variedad de candidiasis que es dolorosa.

CANDIDIASIS ATROFICA CRONICA

Se le considera como un sinénimo de la enfermedad conocida como “boca ulcerada por el uso de
protesis total”, la cual es una inflamacion difusa en ¢l drea que soporta la dentadura y que a
menudo se presenta con queilitis angular. No existe una edad limite aparente en ia que aparezca
esta enfermedad, algunos estudios muestran que las mujeres son afectadas con mayor frecuencia
que los varones. La candidiasis relacionada con la prétesis tal vez sea la forma mas comin de

enfermedad bucal.

CANDIDIASIS HIPERPLASICA CRONICA

Clinicamente, las Iesiones bucales consisten en placas blancas, firmes, persistentes, usualmente se
presentan sobre labios, lengua y carrillos. Estas lesiones se pueden presentar en periodos de afios.
Se ha informado alta frecuencia de organismos de candida presentes en las lesiones de una serie
de 226 pacientes con verdadera leucoplasia. Ademas, se encontré una relacion definida entre 1a
presencia de organismos y la ocurrencia de atipia citolégica epitelial en las lesiones biopsiadas de

leucoplasia.
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CANDIDIASIS MUCOCUTANEA

Presenta lesiones bucales en todas las formas de la enfermedad. Clinicamente es similar a la
lesion descrita de la candidiasis hiperplasica crénica y ocurre en las mismas localizaciones

intrabucales.

Ademés de las candidiasis ya mencionadas y que pueden presentarse en pacientes diabéticos,
existe otro tipo de candidiasis cuyo origen es génetico, conocido como “ Sindrome de candidiasis
con endocrinopatia * que se caracteriza por lesiones por candida, en piel, cuero cabelludo, uftas v

mucosa, pero cominmente en cavidad bucal (42).

TRATAMIENTO

El desarrollo de nuevos antibidticos especificos, como la nistatina, ha sido benéfico para el
tratamiento de la candidiasis. Los ungiientos de nistatina son los mas recomendables, éstos deben
aplicarse directamente sobre la lesion y mantenerse el mayor tiempo posible, otra alternativa
eficaz para este tipo de lesion, es la utilizacién de 6vulos vaginales de nistatina los cuales se
aplican de igual modo que el anterior. Las tabletas fungicidas, preparadas especificamente para el
tratamiento de las aftas intestinales, tienen poco valor para el manejo de las lesiones bucales, ya
que los medicamentos deben estar en intimo contacto con los microorganismos para su eficacia.

Otros medicamentos de valor son la flucitosina y el ketoconazol.

Se han encontrado casos ocasionales de candidiasis que son refractarios al tratamiento con
nistatina. A menudo estan asociados con una endocrinopatia que se relaciona con anermalidades

inmunitarias {37, 42).
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XEROSTOMIA

La funcion mds importante de las gldndulas salivales es la produccién y secrecion de la saliva. El
flujo salival humano puede oscilar entre §.4-1 ml/min, lo que equivale a un volumen total de 0.5-

1.5 litros diarios de saliva.

Una de las alteraciones con las que mas frecuentemente nos vamos a encontrar €n nuestras
consultas, es la disminucion cuantitativa de la secrecion salival y la representacion clinica de este

estado que constituye la boca seca o xerostomia.

La xerostomia podemos definirla como la sensacidn subjetiva de sequedad bucal, generalmente

debida a una disminucién severa de la secrecion salival.

Se considera xerostomia cuando la secrecion de saliva es menor de 0.2 ml/min., lo que significa

que es menor del 40% del valor promedio normal, en menores de 65 ailos.

La xerostomia no suele ser motivo de atencién y es, sin embargo, un indicador importante de ta
disfuncion glandular y de enfermedad sistémica y va a producir serios problemas en cuanto a la

calidad de vida de los pacientes que la padecen (22).

ETIOLOGIA

Hay una gran cantidad de factores que pueden originar xerostomia. Podemos dividirlos en tres

grupos:

A. Aplasia o ausencia congénita de una o todas las glandulas salivales. La frecuencia de este

proceso es muy baja.
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B. Causas locales.
a) Inflamatorias.
b) Radioterapia.
¢) Cambios degenerativos.
d) Manifestaciones post&peratorias.
e) Accidentes ( fracturas de Lefort ).
f) Ranulas.

g) Sialolitiasis.
C. Causas generales.

a) Fiebre.

b) Diabetes mellitus.

¢) Discrasias sanguineas: anemia sideropénica v anemia perniciosa.

d) Alteraciones pancreaticas: pancreatitis.

¢) Sindromes.

f} Cambios hormonales: menopausia.

g) Déficit nutricional.

h) Alteraciones neurovegetativas.

i) Farmacos: antidepresivos, antihipertensivos, antihistaminicos, diuréticos y sedantes,
enire otros.

i) Edad (55, 46).

Xerostomia resultante de alteraciones sistémicas

La xerostomia como resultado de una alteracién sistémica puede variar de una disminucion
transitoria del flujo salival, como ocurre en las respuestas psicogénicas, hasta alteraciones nas

severas Y permanentes como ocurre en el sindrome de Sjdgren.
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Independientemente de la etiologia de la xerostomia, las manifestaciones bucales son las mismas,
ya que, la funcién de la saliva es mantener la humedad de los tejidos bucales, ayudar en la
masticacidn, deglucion, lenguaje, remocion de alimentos v neutralizacion de los dcidos. Ademas
de los efectos sobre tas membranas mucosas de la boca, 1a xerostomia aumenta la incidencia de la

caries dental.

Sintomatologia asociada a xerostomia

Con frecuencia encontramos una seri¢ de sintomas bucales asociados a xerostomia, entre otros

podemos destacar:

a) Escozor, quemazédn y dolor en la mucosa bucal, sobre todo en la lengua (estomatoidea,
glosodinea) (ver lamina 1, Fig. B).

b) Alteraciones del gusto (disgeusia), halitosis.

¢} Dificultades fonatorias, deglutorias y masticatorias.

d) Aumento en la incidencia de la caries dental,

¢) Aumento de la ingesta de liquidos. El paciente comenta que tiene que levantarse a beber agua

por las noches.
Es habitual que el paciente no preste la debida atencion a estos sintomas, sobre todo si tiene
otros, relacionados con alteraciones sistémicas y que considera de mayor gravedad.

Signos de xerostomia

Podemos dividir los signos clinicos asociados a la xerostomia en dos grupos:

A. Los que son secuela de la disfuncién glandular exocrina.




B. Los que son manifestaciones de una enfermedad sistémica relacionada con la xerostomia.
La disfuncién glandular salival puede generar cambios en todos los tejidos de la cavidad bucal:

Agrietamiento y atrofia de las papilas filiformes del dorso de la lengua.

Fisuras, queilosis angular y queilitis (Ver lamina 1, Fig. C).

Areas eritematosas en la mucosa (Ver lamina !, Fig. E).

Aumento de la incidencia de caries, sobre todo caries de cuello y radicular.

Sequedad de la mucosa bucal {Ver lamina 1, Fig. B).

Ulceraciones orales, las cuales pueden ser por bacterias o virus (Ver lamina 1, Fig. D).

Candidiasis.

L I I

Aumento del tamafio de las glandulas parotideas y submaxilares, que pueden ser unilaterales
o bilaterales.

9. Liquen piano.

Es muy frecuente que la xerostomia se asocie a alteraciones de otras glandulas exocrinas, sobre

todo las lagrimales, del tracto respiratorio y de la mucosa vaginal.

Tratamiento

El tratamiento de la xerostomia es problema dificil, al que a veces se afladen problemas
adicionales como: caries dentales miltiples, infecciones bucales por Candida y dificultades de

soporte de las protesis.

Antes de iniciar cualquier programa de tratamiento, es importante identificar factores que
contribuyen a la sequedad bucal, como el consumo de tabaco, estrés, la depresion, el consumo de

farmacos y en este caso el control de la diabetes.

La xerostomia se tratard con ingesta de agua abundante y evitando el consumo de comidas secas,

alcohol, tabaco y la respiracidn bucal. El uso de chicles sin aziicar puede ser (itil. Debe prevenirse
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al paciente sobre el consumo de caramelos para aumentar la salivacién, porque aumenta el riesgo

de caries y de caer en una hiperglicemia (55).

Otra opcidn son las dentaduras que contienen un reservorio para la saliva artificial y puede ser
una buena alternativa terapéutica en los pacientes con xerostomia, tanto si se utiliza agua para
rellenar el reservorio como cuando se utilizan productos enzimaticos. Los resultados con este

aitimo product6 resultan mejores que con el agua (33).
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Lgnina 1

* Ccandidiasis bucal

.- viceras y erupciones
dolorosas *

E.- Lesién erosiva en lengua



ALVEOLO SECO

El alveolo seco representa todavia una importante complicacion de la extraccion dentaria. Se trata
de un proceso inflamatorio agudo, no purulento, localizado en el alvéolo, que determina un
retraso en la curacidn de la herida y se caracteriza por su aparicién tardia (2-4 dias después de la
extraccion), fuerte dolor, frecuentemente irradiado, y ausencia de signos inflamatorios tipicos
(calor, rubor, dolor, edema) y mal olor (fétido),

El porcentaje del alveolo seco varia entre 1-4% pero en las estadisticas en las que sélo se
incluyen las extracciones de los terceros molares, existe un aumento significativo hasta del 20-
30%. Es mds frecuente en el sexo femenino. En relacion con la edad, son rarisimas las
apariciones durante la infancia. La mayoria de los casos se observa durante la tercera y cuarta
década de la vida. Sin embargo, si se analizan los porcentajes de cada grupo, se ha observado que
en los ancianos existe una mayor posibilidad de desarrollar alveolo seco. La aparente

contradiccidn s¢ explica por ¢l menor ndimero de extracciones a esta edad (57).

La eticlogia no es del todo conocida. Se han identificado varios factores de riesgo asociados con

el alveolo seco. Estos incluyen:
a) Dificultad en la extraccion.

Larsen, en un estudio de 1991, no consiguié demostrar que la dificultad de la extraccién
representada por el tiempo quirirgico, pudiera tener efecto significativo en el aumento de la
produccion de alveolo seco. En un estudio similar, Larsen en 1992, tampoco halld una relacion
significativa y concluyé que quizi el tiempo empleado en la extraccion sea un pobre indicador
del nivel de trauma producido, sin embargo, el tiempo empleado para llevar a cabo una

extraccion debe ser de 30 minutos como maximo.
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b} Inexperiencia del cirujano.

Citado por varios autores Laser encontré un incremento del mas del 30% en la incidencia de
alveolo seco cuande la cirugia era hecha por un cirujano no experimentado, siendo un dato

estadistico significativo.
¢) Uso de contraceptivos bucales.

A los anticonceptivos orales se les ha atribuido una ¢levada actividad fibrinolitica plasmatica, que
contribuiria a la aparicién del alveolo seco. También se ha visto que el alveolo seco es cerca de

tres veces maés flecuente en mujeres que toman contraceptivos bucales que las que no lo toman.
d) Inadecuada imigacion intraoperatonia.

El uso de una solucién anestésica local y vasoconstrictor compromete la irrigacion del alvéolo de

extraccion. La isquemia ha sido referida como una de las causas fundamentales del alveolo seco.

Es importante controlar las técnicas anestésicas, la anestesia infiltrada en la proximidad del diente
o intradsea por puncién en el tabique interdental, produce con mucha mas facilidad zonas
isquémicas y, por tanto, de transtornos en la curacién del alvéolo. Esta isquemia es mucho mas

acentuada si el anestésico inyectado esta a una temperatura fria por debajo de la corporal.

¢) Edad avanzada.

Los pacientes de edad entre dieciocho y veintidos afios tuvieron una incidencia del 25%. Esta
tendencia de incremento de la incidencia en pacientes mayores, no fue significativa

estadisticamente.

f) Uso de tabaco.
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El tabaco también influye en la instalacion de un alvéolo seco, La nicotina produce una
vasoconstriccion en los vasos periféricos y este efecto perdura después del acto de fumar. Larsen
encontrd una incidencia de alveolo seco en pacientes no fumadores de 10%, mientras que cuando
ei paciente era fumador, la incidencia fue del 44%. Esto significa que hay un incremento de mas
de 300% en la incidencia de alveolo seco como resuitado del uso de tabaco, que es significativo

estadisticamente.
g) Pacientes con defensas disminuidas,

En pacientes inmunodeprimidos, diabéticos, entre otros, puede estar dificultada la cicatrizacién y

aumentar por ello la incidencia de alveolo seco.
h} Trauma quirirgico.

La excesiva presion sobre las trabéculas dseas realizada por los elevadores, la violencia ejercida
sobre las tablas alveolares, la elevada temperatura del hueso debida al uso sin medida y sin

control de las fresas, entre otros, facilita la aparicion del alveolo seco.

Sintomatolégia

Las caracteristicas clintcas del alveolo seco son las siguientes:

1) Aparicién tardia (a los 3 ¢ 4 dias de la extraccién) con un rapido malestar inicial, seguido de
una breve mejoria y un brusco empcoramiento,

2} Dolor agudo, localizado en la zona de fa extraccion y a menudo irradiado homolateralmente.

3) Exacerbacion del dolor al contacto con ia pared alveolar de instrumentos, alimentos, liquidos
o de la propia saliva,

4) Imposibilidad de dormir y realizar las ocupaciones habituales.

5} Dificultad para aliviar el dolor, incluso con el uso de analgésicos potentes.
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6) Desaparicion del dolor 1 6 2 horas después de la irrigacion, secado y aplicacién de
medicamento en el interior dej alvéolo.
7y Mal olor,

Ante un examen objetivo, el alvéolo se presenta sin coagulo y con escaso tejido necrético en el
fondo, de color grisiceo y maloliente. Existe ausencia de las caracteristicas de la infeccién

purulenta y de signos de inflamacién (calor, rubor y tumor).

Las caracteristicas clinicas del alveolo seco, sobre todo de dolor insensible a los analgésicos, que
impide al paciente conciliar e] suefio y desarroltar las tareas de la vida diaria, justifican los
esfuerzos dirigidos a la profilaxis de esta complicacion. Los principales medios de prevencion se

pueden resumir en los siguientes puntos;

1. Disminucion de los factores de riesgo.
Asepsia pre y post-cperatoria.
Conducta operatoria meticulosa.

Material de relleno alveolar (hidroxiapatita, hidroxicolanina y coldgena).

@k W

Uso de otras sustancias antifibrinoliticas,

Tratamiento

El tratamiento mas eficaz del alveolo seco es evitar su aparicion, realizando una buena
prevencion con las acciones ya descritas. Si de todas formas se instaura un cuadro de alveolo

seco, debemos actuar mediante la terapéutica idonea que tendra por objeto:

1.- Elimar la sintomatologia dolorosa.

2.- Promover la curacion de la herida alveolar.
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La maniobra inicial aconsejada en presencia de alveolo seco, consiste en un lavade con una
solucién tibia de la herida (ya que si la solucion se halla fria podria desencadenar una fuerte
reaccion dolorosa), ya sea, con suero salino fisiologico o con soluciones antisépticas como el
acido borico o el agua oxigenada, el objetivo es eliminar el residuo necrético del fondo del
alvéolo. A esto, le sigue un secado mediante gasas estériles y el aislamiento del alvéolo del
exceso de saliva, mediante el aspiradoe quinirgico o con rollos de algodon. Es importante evitar ia

contaminacidn salival por dos motivos.

1. La saliva contiene bacterias que podrian mantener la infeccion.

2. Laactividad fibrinolitica de la saliva es dafiina para la formacion del coagulo.

En este punto la conducta terapéutica se diferencia segun las diversas orientaciones del

tratamiento.

Para ¢! tratamiento del dolor se utilizan sustancias anestésicas, analgésicas o antiinflamatorias
colocadas localmente. Entre las sustancias de accion analgésica usadas en ¢l pasado, podemos
reconocer al alcanfor, el guayacol y sobre todo el eugenol, que en general, se utilizaba unido al
oxido de zinc para formar un cemento quirirgico. Estas sustancias han sido frecuentemente
utilizadas en asociacion con potentes antisépticos como el fenol, ¢l yodo o derivados. La
medicacion se sustituia cada 2-3 dias con una nueva colocacién del material en el alvéolo que,
ademas de la accién analgésica y antiséptica, tenia el objetivo de provocar una leve irritacién del
tejido ¢seo circundante favoreciendo asi el desarrollo del tejido de granulacion. La posibilidad de

reaccion a cuerpos extrafios ha hecho que tales pricticas cayeran en desuso.

Otra de las medicaciones que aun se utilizan son preparados de acido acetilsalicilico como el
“Apemnyl” o el “Grisaldo”. Aunque los mejores resultados se han obtenido usando el salicilato de
colina o el 4cido acetilsalicilico puro, que ademas, parece poseer una accién aceleradora del

coagulo y estabilizante de la fibrina.
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Para algunos autores el uso de medicacion intraalveolar puede ser evitada, siendo suficiente
actuar mediante anestesia local con un curetaje de la cavidad alveolar y la cruentacion de los
bordes de 1a herida a la que podria seguir la introduccion en el alvéolo de material de relleno que
serd reabsorbible. Ello se hace con la intencion de rehacer un nuevo coagulo, por otra parte, el
hecho de que el hueso alveolar sea protegido de los flujos orales, contribuye a hacer remitir la

sintomatologia presente (17, 57).
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PULPITIS AGUDA

La inflamacion aguda extensa de la pulpa dental es una secuela inmediata y frecuente de la
pulpitis focal reversible, aunque también puede ocurrir como una exacerbacién aguda de un

proceso inflamatorio crénico.

La pulpitis aguda se¢ presenta en un diente con una lesién cariosa amplia o una restauracion, por
lo comin un defecto a cuyo alrededor existe caries recurrente, en los pacientes diabéticos la
pulpitis aguda se puede presentar sin que exista caries en el diente, esto se debe a los problemas

de microangiopatia que presentan este tipo de pacientes.

En las primeras etapas incluso cuando la reaccidn inflamatoria afecta sélo una porcién de la
pulpa, por lo regular el area se encuentra justo bajo la lesién cariosa, hay dolor relativamente
intenso provocado por cambios térmicos, en particular los causados por hielo o por bebidas frias.
En forma caracteristica, este dolor persiste incluso después de que ha desaparecido o se ha

eliminado el estimulo térmico.

Cuando una mayor proporcion de la pulpa se encuentra afectada, con formacién de abscesos
intrapulpares, el dolor se puede volver mas intenso y con frecuencia se describe como de tipo
lacinante, A veces es continuo, ¥ su intensidad aumenta cuando el paciente descansa en forma
horizontal. La aplicacion de calor puede causar una exacerbacion aguda del dolor, El diente
reacciona al vitalometro eléctrico pulpar a un nivel mas bajo de corriente que los dientes
normales vecinos lo que indica un aumento de sensibilidad de 1a pulpa. Cuando ocurre necrosis

del tejido pulpar, esta sensibilidad se pierde.

Es mds probable, que exista dolor intenso cuando la entrada de la pulpa enferma no es muy
amplia. La presion aumenta con la falta de escape del exudado inflamatorio, y existe una rapida
diseminacién de la inflamacién a través de la pulpa, con dolor y necrosis. Hasta que esa

inflamacién o necrosis se extienda por debajo del tejido pulpar dentro del &pice radicular, el
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diente no est4 particularmente sensible a la percusién. Cuando existe una gran cavidad abierta, no
hay oportunidad para que exista presion. De esa manera, ¢l proceso inflamatorio no tiende a
diseminarse rapidamente a través de 1a pulpa. En este caso el dolor que experimenta el paciente

es un dolor sordo, pulsatil, pero el diente ain es mas sensible a los cambios térmicos.

La persona que presenta una pulpitis aguda grave estd muy molesta y moderadamente enferma.

Por lo regular esta aprehensiva y desea que se le atienda rapido.

Es mas probable que se formen abscesos cuando la entrada a la pulpa es muy pequefia y no hay

drenaje.

Finalmente, en algunos casos y en unos pocos dias, el proceso inflamatorio agudo se extiende
hasta afectar la mayor parte de la pulpa, de tal manera que, los neutréfilos la llenan. Si la pulpa se
cierra al exterior, hay presidn considerable y todo el tejido pulpar sufre de desintegracion rapida.
Se pueden formar numerosos abscesos pulpares y al final, toda la pulpé sufre licuefacciéon y

NECrosis,

La pulpa, en especial en las iltimas etapas de la pulpitis posterior a la invasion cariosa, contiene
grandes cantidades de bacterias. Estos microorganismos por lo regular son una poblacién mixta y

consiste en los que normalmente se encuentran dentro de la cavidad bucal.
Tratamiento

No existe un tratamiento eficaz de la pulpitis aguda que afecte a la mayor parte de la pulpa, que
pueda preservarla. Una vez que se presenia este grado de pulpitis, el daflo es irreparable. En
ocasiones, la pulpitis aguda en especial con una cavidad abierta puede quedarse latente y entrar
en una etapa crdnica. Sin embargo, esto es raro y parece que se presenta con mayor frecuencia en
las personas que tienen una alta resistencia tisular o en caso de infeccion con microorganismos de
baja virulencia. En las et.apas muy tempranas de la pulpitis aguda que afecta s6lo una zona
limitada del tejido, existen datos que indican que la pulpotomia (la remocidn de la pulpa coronal)

y la colocacién de un material blando que favorezca la calcificacién, como el hidréxido de calcio,
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en la entrada de los canales radiculares, puedan dar como resultado la sobrevivencia del diente.

Esta técnica también se usa en caso de exposiciones pulpares mecanicas sin infeccidn obvia (52),

Los dientes que se encuentran afectados con pulpitis aguda pueden ser tratados mediante ia
obturacion de los conductos radiculares con un materiat inerte, teniendo cuidade que la cdmara
pulpar y los conductos radiculares se puedan esterilizar. Cuando Ia pulpa se abre al principio para
evacuar cuatquier pus, con frecuencia se escapa una gota de color amarillenta, y si la operacion se

realiza sin anestesia, el paciente de inmediato siente alivio al dolor {44).
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ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

También podra hallarse bajo la denominacion de periodontitis aguda supurativa, absceso alveolar
agudo o absceso dentoalveolar agudo. Es una coleccion purulenta difusa o localizada de 1a region
periapical. Puede ser el estadio evolutivo subsiguiente a una periodontitits aguda o aparecer como
una agudizacién de un proceso apical cronico. Este se extiende al periodonto apical y al hueso
vecino con un gran infiltrado de neutrofilos que sufren degeneracidn grasa y necrobiosis,
acumuldndose junto a las céiulas necrosadas en la cavidad formada por la misma condicion

patoldgica (44).

El absceso periapical agudo es la extensidn de una pulpa necrética o putrescente al Area
periapical, causando necrosis del hueso y de los tejidos en el area afectada y la acumulacion de

pus.
Las causas que pueden producir el absceso periapical agudo sor:
a) El contenido de toxinas y microerganismos del conducto.

b) Las maniobras operatorias.

¢) Los factores locales y generales del paciente (edad, alergia, medicacion) (8).

Etiologia

La necrosis pulpar puede tener numerosas secuelas, que dependen de la virulencia de los
microorganismos involucrados y de la integridad de los mecanismos de defensa del paciente. La
inflamacion originada en la pulpa puede extenderse a los tejidos periapicales, donde se manifiesta

como un quiste o granuloma; cuando es cronico; 0 como un absceso, si es agudo.
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Caracteristicas clinicas

Los pacientes con absceso periapical agudo, presentan dolor intenso en la zona que corresponde
al diente sin vitalidad a causa de la presion y de los mediadores quimicos sobre el tejido nervioso.
El exudado y el infiltrado neutrofilico de un absceso produce presion sobre los tejidos
circundantes, lo que con frecuencia origina ligera extrusion del diente de su alvéolo. El pus
relacionado con la presion, si no se encuentra localizada, drena por la via de menor resistencia y
se disemina a las estructuras contiguas, la zona del maxilar afectado, puede presentar sensibilidad
a las palpaciones e hipersensibilidad a la percusion de! diente dafiado. Los dientes dafiados no

responden a {a estimulacion eléctrica y térmica debido a la necrosis pulpar.

La rapidez del proceso, impide que se produzca resorcidén importante del hueso, por lo tanto, las
alteraciones radioldgicas son leves y se limitan al engrosamiento del espacio del ligamento
periodontal. Sin embargo, si la lesion se desarrolla como exacerbacién aguda al de un granuloma

penapical crénico, puede encontrarse una lesion radioltcida.
Tratamiento

Se requiere estricta observacion de los principios de tratamiento de una inflamacién aguda, Debe
establecerse un drenaje mediante la abertura del diente o si hay celulitis de los tejidos blandos
circundantes a la mandibula. También, se requiere el empleo de antibidticos especificos contra el
microorganismo. El tratamiento serd cuidadoso y adecuado, ya que, las consecuencias de un
tratamiento tardio o inapropiado pueden ser importantes y en ocasiones, amenazar la vida del

paciente.

La diseminacién de un absceso puede ocurrir por diferentes vias, como el hueso cortical,

vestibular, los tejidos blandos de la encia por establecimiento de una fistula o drenaje natural.
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Esto también puede presentarse en el paladar o la piel, de acuerdo con la localizacién del absceso

y la via de menor resistencia.

Si no se realiza un drenaje, el exudado purulento puede producir un absceso o celulitis en los
tejidos blandos de la cara, la cavidad bucal o el cuello. La celulitis es una inflamacién aguda que
en vez de formar absceso, se disemina en forma difusa a través de los tejidos, es causada por
microorganismos virulentos que producen enzimas que facilitan su rapida diseminacion a los
tejidos. La celulitis del espacio submaxilar se denomina “Angina de Ludwig” y muerte por

infeccion (asfixia).

Cuando la infeccién alcanza vasos sanguineos grandes se produce una situacion muy peligrosa,
ya que, esto permite que las bacterias entren al tomente circulatorio y produzcan bacteremia. La
diseminacion retrograda de la infeccion hacia el seno cavernoso, a través de las venas faciales,
puede causar !a formacién de trombos. La trombosis del seno cavernoso es una situacion de

urgencia y como consecuencia puede llevar a una mediastinitis (43).
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ABSCESO PERIODONTAL

El absceso periodontal comienza con una aglomeracion focal de leucocitos polimorfonucleares en
un locus necrético dentro del tejido conjuntivo. Generalmente se extiende mediante necrosis
progresiva periférica, pero un fendémeno de infiltracion puede dar lugar a una expansion a través

de conductos necroticos.

La intensidad de la inflamacién es algunas veces tan grande que no puede haber formacién de
una barrera coldgena para limitar el absceso o ¢l tejido conjuntive existente es destruido y el

proceso inflamatorio se propaga.

Muchas veces hay formacién de abscesos periodontales en la pared del tejido blando de las
lesiones inflamatorias y entre las raices de los dientes multiradiculares. Asi pues, estan
frecuentemente asociados con bolsas supradseas ¢ infradseas y lesiones interradiculares. El
absceso periodontal deriva de una enfermedad inflamatoria marginal y la pulpa suele ser normal.
Se han descrito en la bibliografia algunos casos de pulpitis retrograda y muerte de ia pulpa. La
inflamacion se propaga hacia la pulpa a través de agujeros accesorios laterales o por defectos de

la estructura dental.

El absceso casi siempre drena directamente dentro de la zona del surco a través de la rutura
necrdtica en el epitelio de la bolsa. La falta de drenaje, especialmente en bolsas infragseas
estrechas, encogidas o tortupsas y en lesiones interradiculares profundas, causan una
exacerbacién de 1a lesidn con propagacion difusa por ios tejidos y una celulitis o Ya formacidn de
fistulas que se extienden hacia la superficie exterior de la encia. En este dltimo caso, se observa

una fistula con una descarga de material purulento por su orificio gingival.

Han habido casos de abscesos periodontales iniciados o excitados por el alojamiento de cuerpos
extrafios en el tejido blando. Una causa frecuente es el calculo o cerdas de cepillo de dientes.

Algunos pacientes diabéticos sufren estos abscesos probablemente a causa de su baja resistencia a
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la infeccion debido a la disminucién de su capacidad para formar anticuerpos y una relativa
insuficiencia circulatoria inducida por hialinizacion de las paredes vasculares y estrechamiento de

la luz de estos vasos.

Aspectos clinicos

Los sintomas locales del absceso periodontal deben estudiarse cuidadosamente porque el
diagnastico puede ser dificil. Cuando la infeccién de la bolsa periodontal profunda se aproxima al
dpice de la raiz, es necesario diferenciar fa lesion periodontal de una posible lesién pulpar y por
lo tanto periapical. En el ¢aso de los molares superiores multiradiculares, si se forma un absceso

periapical sobre la raiz palatina, puede hacer una fistula que se drene en la superficie gingival.

El paciente experimenta en ocasiones dolor desde leve hasta intenso. El dolor puede ser desde
sordo hasta continuo, agudo y penctrante, o agravado por percusion sobre el diente o por
masticacion. En muchos casos, la percusién no producird dolor, mientras que si lo hard la
palpacién de la encia. La encia estd generalmente edematosa y su superficie es brillante y carece
de punteado. Su color se obscurece hasta adquirir un tinte rojo azulado. La formacion gingival es

circunscrita o difusa.

Los sintomas generales varian segun la intensidad del proceso inflamatorio y consisten en
linfadenopatia cervical, fiebre baja, malestar y anoxia que acompafla a la inflarnacion aguda.
También, es importante detectar la presencia de un cuerpo extrafio dentro de la bolsa periodontal
(39).
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RIESGO INFECCIOSO

La disminucién en ta velocidad de duplicacién y en el grosor tisular, puede causar marcados cambios
en la maduracién de la cobetura epitelial lo que la hace sensible a la adherencia microbiana de
patégenos diferentes o en niimero distinto, a los que se pueden fijar cuando la mucosa esta funcional y
metabdlicamente intacta. Esto tiene implicaciones en las estomatitides infecciosas potenciales y la
respuesta a la presencia microbiana en la enfermedad periodontal. Otros factores que aumentan el
riesge infeccioso del diabético son los cambios funcionales (fagocitosis y migracidon) que han sido
descritos en macréfagos y polimorfonucleares de pacientes diabéticos. La migracién alterada no solo
es causada por cambios intrinsecos en el polimorfonuciear, sino por alteraciones de la pared vascular
en casos graves de microangipatia diabética que complica la irrigacion local Las deficiencias
reparativas/ regenerativas provocan de manera consecuente la implantacién microbiana, pudiendo

observarse infecciones de tipo piogénico, de origen bucal, periapical y periodontal.

DISESTESIAS

Se le ilama disestesias a los cambios observados en la sensacién normal. Ya se dijo que por irTitacion
quimica (alimentos y sus residuos), microbiana y fisica {friccional), aunada a la atrofiada mucosa
provocan cambios sensitivos caracterizados por dolor o sensacion ardorosa (pirosis). La angiopatia y
la neuropatia acumuladas en el diabético también contribuyen a cambios sensitivos y tactiles como

dolor, hormigueo, entumecimiento y parestesia de regiones bucales y faciales (11).
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COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es una entidad clinica que puede presentar diversas complicaciones las
cuales en menor o mayor grado, en corto o largo plazo influyen en el prondstico de sobrevida de
los pacientes, complicaciones que hoy en dia por una parte pueden ser, parcialmente controladas
Y por otra parte una vez presentadas, pueden ser tratadas algunas con el objetivo fundamental de

un efecto terapéutico definitivo.
Las complicaciones de la diabetes las podemos clasificar en:
A. AGUDAS

a) HIPERGLUCEMIA
b) HIPOGLICEMIA
¢) COMA DIABETICO
> Cetoacidotico
#» Hiperosmolar
Acidosis lactica

A\

B. CRONICAS

a) MACROANGIOPATIAS
% Enfermedad vascular arterioesclerdtica periférica
#» Enfermedad cerebral artericesclerotica
# Enfermedad coronaria

» Hipertensidn arterial

b) MICROANGIOPATIAS
#» Retinopatia diabética
» Nefropatia diabética
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# Neuropatia diabética

¢) METABOLICAS
# Neuropatia

> Cataratas

Es importante recordar que el paciente diabético estd expuesto a sufrir otras enfermedades y
dentro de ellas hay que citar las infecciones, las cuales pueden ser resuitado de un control
metabdlico inadecuado o pueden hacer descontrolable una diabetes que previamente se

encontraba bien controlada.

HIPERGLUCEMIA

La hiperglucemia es el exceso de azicar en sangre, basados en los criterios de diagndstico de la
clasificacion dada en 1997 dice que una glucemia basal mayor de 126mg {confirmada en varias

ocasiones) es diagnostica de diabetes (27).

El nivel de aziicar en sangre siempre es alto cuando se descubre 1a diabetes. Puede también ser
alto en otras ocasiones, si ¢l plan para el cuidado de la diabetes no funciona o si se enferma o

sufre una lesion.
El nivel de azicar en sangre puede elevarse si:

A. No se recibe suficientes hipoglucemiantes bucales o insulina para la diabetes.
B. Si se enferma o tiene algun otro tipo de tension.
C. Sicome demasiado.

D. No se efectita actividad fisica normal.



Las personas tienen diferentes sintomas unas de otras pero los que a continuacién se mencionan

son los mds frecuentes.

. Sentir mas hambre y sed que de costumbre.
Orinar con mas frecuencia

Tener la piel seca con escosor.

. Sentir suefio o mucho cansancio.

Tener problemas para ver con claridad.

m m oo w

Tener alguna infeccion.

Es necesanio hacer la prueba para la deteccion de glucosa y confirmar la hiperglucemia. El exceso
de azicar en la sangre puede daiiar los vasos sanguineos grandes y pequefios de los pies, de las
piernas, la cabeza y la piel. El transtorno resultante de la circulacion de la sangre implica un
riesgo mayor de infeccién, problemas del corazén, apoplejia, ceguera, amputacion de los pies o

las piernas y enfermedades de los rifiones.

El exceso de azucar en la sangre puede dafiar los nervios. Si esto sucede, tal vez no se pueda
sentir dolor en los pies. Puede haber heridas sin sentirlo, estas heridas se pueden infectar
seriamente antes de que se note que las tienen, el dafio a los nervies también puede conducir a

problemnas sexuales (3).

Dentro de los problemas sexuales tenemos en el hombre la disfuncién eréetil, que sin duda la
diabetes mellitus es la enfermedad mas comin como causa de este padecimiento. Se calcula que
se presenta entre €l 50 y 60% de los hombres diabéticos, lo que hace que ésta sea la complicacion
mas frecuente que la retinopatia o nefropatia. El principal impacto de la enfermedad es en los
sisternas; nervioso (newropatia periférica, disminucion de neurotransmisores, cambios en las
terminaciones nerviosas intracavemnosas), vascular {vasculopatia difusa, fibrosis de arterias
cavernosas con proliferacion de la intima) y combinacién de ambos. Estas lesiones son producto
de los cambios bioquimicos que se generan durante los periodos de descontrol metabélico de la

enfermedad en que se presenta un dafio funcional y/o estructural. En estos casos lo mejor es
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acudir a lugares especializados en personas diabéticas para que el paciente pueda realizar todas

sus expectativas de vida (26).

La mujer con diabetes bien controlada tiene pocos problemas en el aspecto ginecoldgico, pero el
descontrol condiciona principaimente a problemas infecciosos y de las vias urinarias. Dentro de
las infecciones vaginales son comunes las asociadas con Candida sintiendo comezdn, ardor en la
regién vulvar y vaginal, ardor al orinar y presencia de una descarga vaginal con aspecto de queso

cottage, el tratamiento es sencillo y de curacion rapida.

El control estricto de la glucosa y la revision integral de todos los aparatos y sistemas que pueden

ser afectados es la mejor recomendacidn para evitar este tipo de problemas (34).
Las siguientes son recomendaciones para evitar 1a hiperglucemia.

1. Conocer los sintomas de aviso de exceso de aziicar en la sangre,

2. Medir el aztcar con regularidad.

3. Si se tiene un alto nivel de azucar en la sangre asegurese de que:
a) Se toma la cantidad adecuada de medicamento para la diabetes a la hora debida.
b) Se come a las horas que deben ser.
¢} Se verifica el nivel de azucar en la sangre a menudo.

d) Se tenga actividad fisica regular (3).
TRATAMIENTO OBONTOLOGICO

1. Aplicacion endovenosa de dextrosa solucion salina a chorro {1.000 a 2.000 ¢.c)

L

Dar liquidos, agua o soda libremente.

3. Practicar pruebas de glicemia con mayor frecuencia.

4. Llamar al médico.
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HIPOGLUCEMIA

El bajo contenido de aziicar en la sangre se llama hipoglucemia, ésta puede sucederle a cualquier

persona que utilice medicamentos bucales o insulina para la diabetes,

Cuando el nivel de azicar en la sangre desciende por debajo de los limites normales a menos de
70mg./ 100 ml. de sangre, el cuerpo no funciona como se debe. Los sintomas pueden ser fisicos o

emocionales y pueden aparecer repentinamente. Algunos de estos sintomas son:

1) Tembilor.

2) Diaforesis.

3) Adinamia.

4) Imritacion o confusién.
5) Taquicardia.

6) Polifagia.

Puede que también se vuelva borrosa la visidn o se tengan dolores de cabeza, labios y boca
entumecidos u hormigueantes, puede haber desmayo. No todas las personas tienen estos

sintomas.

Entre las causas mas comunes de la hipoglucemia se encuentran:
a) Tomar demasiado medicamento para la diabetes.

b) Ingesta de alimentos en horas indebidas.

c) Saltarse las comidas o no terminarlas.

d) Realizar mas ejercicio de lo normal.

Para dar un tratamiento ante la hipoglucemia tanto en la casa, consultorio dental o cualquier otro

lugar donde suceda se puede administrar 1o siguiente:
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1. ¥ vaso de jugo de naranja o manzana.

¥z vaso de refresco normal {no debe ser digtetico).
6 6 7 caramelos pequeos.

Una bolsa pequefia de pasas.

3 tabletas de glucosa.

Una cucharada de miel.

e B A o

5 terrones pequefos de azdcar.

Si con alguno de los anteriores tratamientos no se siente bien, vuelva a repetir lo mismo al
termino de 15 minutos, si ain con la repeticién de este tratamiento no logra recuperarse, debe

acudir inmediatamente 2 un hospital para tratamiento médico.

Si su nivel de azucar en la sangre desciende tanto que se pierde la razon, necesitard glucagon. Ei
glucagon es una hormona que eleva el nivel de azicar en la sangre. Se inyecta de la misma

manera de la irisulina (2).

COMPLICACIONES AGUDAS

En la diabetes mellitus ocurre una liberacidn aumentada de sustancias con actividad antagénica
de insulina como son las catecolaminas, hormona de crecimiento, cortisol y glucagon. Asi el
sujeto con diabetes expuesto a cualquier situacion determinante de hipoxia o que exiga una
mayor demanda de insulinz a la habitual, rompe con la homeostasis de glucosa v puede caer en
cetoacidosis. Entre las mds frecuentes estin infecciones, infarto al miocardio, cirugia y trauma
emocional; sin embargo, en ocasiones el factor desencadenante de la cetoacidosis no se llega a

reconocer

El mecanismo de formacién de cetoacidosis se inicia por la incapacidad de la insulina para

incorporar glucosa dentro de la célula (4).
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Tanto el estado cetoaciditico como el hiperosmolar pueden ser causados por factores
precipitantes como infecciones, traumas, cirugias, infartos de miocardio, ACV y en general
cualquier heche que determine el estrés. Aungue hoy es ampliamente reconocido que el principal

factor desencadenante es la suspension o mat aplicacién del tratamiento insulinico.

El coma cetoacidético se desarrolla en 24 horas aproximadamente y el hiperosmolar en varios

dias ¢ incluso semanas (1, 7).

Debe de sospecharse de cetoacidosis diabética en todo paciente diabético que presente un cambio
sensorial. En el diagnostico diferencial debe incluirse el coma hipoglucémico, acidosis lactica,

cetoacidosis alcohdlica e intoxicacidn medicamentosa con salicilatos o etilenglicol) (5).

El coma cetoacidotico se puede presentar en cualquier tipo de diabetes, es mas frecuente en
pacientes con diabetes mellitus tipo 1. Los pacientes se quejan de poliuria, polidipsia,
decaimiento, vomito, dolor abdominal. Al examen fisico se encuentran deshidratados con
respiracion acidética (respiracion de Kussmaul) debido al exceso de cuerpos ceténicos y no es

raro percibir un aliento a manzana que producen estas sustancias.

El estado hiperosmolar se presenta en personas de mayor edad, generalmente de diabéticos
conocidos que sufren enfermedades intercurrentes, especialmente que dificulten la gjecucion de
actividades sencillas como preparar alimentos, tomar liquidos en caso de sed, buscar ayuda de
necesidad (parapléjicos, hemipléjicos, ciegos, ancianos que viven solos, y pacientes con
enfermedades psiquiatricas, entre otros). En este estado de coma el componente de deshidratacion
es mas severo, la acidosis cuando se presenta tardiamente y no debida a cuerpos ceténicos, sino a
exceso de produccién de dctdo ldctico resultante de un estado de hipoperfunsién tisular con

hipoxia subsecuente.
El tratamiento de estos dos tipos de coma diabéticos requieren hospitalizacion y una rapida

reposicion de lipidos y electrolitos, administracion de insulina y correccion del factor precipitante

con medidas especificas.
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El pronéstico de estas complicaciones ha mejorado pero ain sigue presentando diversos grados

de morbi-mortalidad dependiendo especialmente del sitio donde sea tratado.

En clinicas especializadas en manejo de diabetes, el coma cetoacidético estd por debajo del 1%,

mientras que en hospitales generales llega a un 4% a 5% (4).

El sujeto con diabetes expuesto a cualquier situacién determinante de hipoxia o que exiga una
mayor demanda de insulina a la habitual, rompe con la homeostasis de glucosa y puede caer en
cetoacidosis. La cetoacidosis y el coma hiperosmolar no cetésico comparten casi el mismo tipo
de sintomatologfa generada por la alteracién comin de hiperglucemia, y €} grado de severidad va
a depender de! estado de hidratacién y balance hidroelectrolitico. Las diferencias entre estos dos
estados van a ser dadas por el grado de equilibrio 4cido-basico y su impacto sobre organos
vitales, como corazdn, pulmén y rifion. Asi, se pueden observar manifestaciones como taquipnea
(respiracion de Kussmaul) por efecto de acidosis metabolica, mas frecuente en los casos de
cetoacidosis. Existen ademds debilidad, pérdida de peso, alteraciones visuales, parestesias y
manifestaciones de deshidratacion. Los sintomas gastrointestinales como nausea, vomito y dolor
abdominal son tan frecuentes que se llegan a encontrar hasta en un ochenta porciento de

pacientes.

El estado hiperosmolar tiene una mortalidad del 20-30%, razon debida en parte al grupo de edad
de pacientes afectados en mucha mayor parte que el estado cetoacidotico y sufren a menudo una

o varias enfermedades recurrentes.

Otro tipo de coma diabético menos comiin s la acidosis tactica que se presenta mds con el uso de
las biguanidas, sustancias hipoglucemiantes orales, asi como en diabéticos con enfermedad
cronica intercurrente que determine hipoxia tisular y aumento de la produccién de acido lactico.

El prondstico de estos pacientes es reservado.
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COMPLICACIONES CRONICAS

Las complicaciones crénicas de la diabetes antes poco conocidas representan una de las
principales causas de morbi-mortalidad de la poblacidn adulta, en la actualidad, especialmente en
paises desarrollados se presentan como consecuencia de una alteracion tanto de la

macrocirculacion como de la microcirculacion dependiente de varios factores.

L_os pacientes diabéticos desarrollan una mayor incidencia de arteroesclerosis que la poblacién
general, quizds por la directa correlacién que tienen las cifras de hiperglicemia con
hipertriglicemia ¢ hipercolesterolemia, aunque se sabe que no es el anico factor desencadenante.
Este aumento en la prevalencia e incidencia de arterioesclerosis hace que se desarrollen
complicactones como la hipertension artertal, enfermedad cerebral arterioesclerdtica, enfermedad
coronaria, y enfermedad arterial periférica obstructiva, las cuales junto con la insuficiencia renal

cronica son la mayor causa de mortalidad.

De hecho, en una extensa revision de 9,204 pacientes muertos en la Joslin Clinic entre 1956 y
1968, en el 52% de éstos la muerte se debié a enfermedad coronaria, el 12% a enfermedad
cerebro-vascular y un 9% a insuficiencia renal. Por otra parte, la enfermedad vascular periférica

se constituyé en la primera causa de amputacién de extremidades no traumdticas (5).

Las alteraciones en arterias de pequeilo calibre y capilares, constituye el espectro conocido como
microangiopatia diabética, cuyas principales complicaciones se observan en la retina y en el
glomérulo renal, aunque es un proceso que afecta en forma variable todas las arteriolas y

capilares del organismo.
La retinopatia diabética, una de las principales causas de ceguera en la actualidad, es el resultado

de una afeccidn de la circulacién arterial y venosa de ia retina que lleva a la produccion de

neovascularizacion y hemorragias que pueden conducir al desprendimiento de retina.
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La insuficiencia renal cronica resultante de la glomeruloesclerosis diabética, se acompafia a
menudo de sindrome nefrtico y en diabéticos cuya enfermedad se haya iniciado en las dos

primeras décadas de la vida, es la principal causa de muerte (20).

La insuficiencia renal progresiva se demuestra mas tarde por aumento de los niveles de nitrogeno
urémico y de creatinina. Durante este (ltimo periodo aparece hipertension que se hace cada vez
més grave vy dificil de controlar. Esta no solo aumenta la fesidn renal, sino que incrementa mucho

el deterioro retiniano, casi todos los pacientes con nefropatia presentan retinopatia (30).

El resultado de la microangiopatia es la mezcla de la alteracién en la permeabilidad de la
membrana basal de los capilares, a lo cual se suman fendémenos de hipoxemia, aumento de la

viscosidad sanguinea, dafios de las céiulas endoteliales, y microtrombosis, entre otros.

En la diabetes también se presentan complicaciones neurolégicas que forman una amplia y
variada gama de manifestaciones que constituyen en la actualidad la complicacién mas frecuente
de la enfermedad. En la etiologia de ésta, ademas de los problemas vasculares se suman
alteraciones metabdlicas como disminucion en la sintesis de inositol, sustancia indispensable en
la produccion normal de mielina, aumento en la produccion de sorbitol y fructuosa, compuestos
que se depositan en las fibras nerviosas alterando su estructura ¢ impidiendo la buena conduccion
del impulso nervioso. En el cristalino sucede un proceso similar, el cual conlleva a la produccién
de cataratas. Estos dos tipos de patologia, por la similitud en su etiologia, se asocian

frecuentemente (1, 29).

La diabetes mellitus afecta el sistema nervioso de varias formas. La neuropatia diabética se
refiere a varias formas de alteraciones de la funcidon de nervios periféricos (y de ciertos pares
craneales) de la diabetes mellitus. Aunque la neuropatia diabética puede ser ¢l sindrome inicial de
una diabetes mellitus, lo mas tipico es que los signos clinicos de las neuropatias se observen

aproximadamente 10 afios después de la presentacién de la enfermedad.

El pie diabético es el resultado compiejo de varies procesos, que terminan en ulceracion,

infeccion, gangrena y pérdida histica del pie, conduciendo a la pérdida de locomocidn. En ello
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intervienen de forma importante el dé‘ﬁcit de flyjo arterial producido por la enfermedad vascular
periférica. En todos los pacientes es importante realizar un juicio clinico de si la lesion del pie es
resultado de la isquemia o de la neuropatia. El paciente tiene posibilidades de curacién, hay que
tratar la lesion del pie y preservar los tejidos, cuando esto no es posible hay que recurrir a la

amputacion, estos pacientes deben ser hospitalizados (30).

Aunque la produccién de anticuerpos humorales y complemento y la habilidad del sistema
reticuloendotelial, estan intactas en el diabético, se ha demostrado alteracién en la funcién de
quimiotaxis, fagocitosis y funcién bactericida de los neutrdfilos, especialmente en estados de
marcada hiperglicemia y cetoacidosis. Estas alteraciones son reversibles en término general, con

algunas excepciones como la quimiotaxis en pacientes con diabetes juvenil.

Por esta razén, hay mayor asociacién de infecciones en diabetes, especialmente: bacteremia
asintomatica en mujeres, otitis externa maligna, micomicosis, colecistitis enfisematosa,
pielonefritis, cistitis enfisematosa, absceso perinefritico, infeccion urinaria por hongos, neumonia

por gramnegativos e infecciones necrotizantes de tejidos blandos (1).
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DIAGNOSTICO

Se puede basar en cualquiera de los tres criterios que s¢ exponen en el siguiente cuadro. Hay tres
maneras de diagnosticar diabetes pero la preferida es a través de la glucemia basal. Una glucemia

basal en ayuno mayor de 126 mg (confirmada en varias ocasiones) es diagnéstica.

Esta recomendacion se basa en las nuevas investigaciones demostrando complicaciones y riesgos

micro y macroangiopéaticos en esta poblacion.

Los eriterios son para el diagndstico y no para el tratamiento u objetivos de! mismo.

Criterios para realizar Pruebas en Pacientes Asintométicos No

Diagnosticados.

En la diabetes tipo | no se recomiendan prucbas a individuos sanos para buscar marcadores de

autoinmunidad fuera de los ensayos clinicos en marcha.

En la diabetes tipo 2 en personas asintomaticas no diagnosticadas se recomienda realizar pruebas
de despistaje en todas las personas por encima de los 45 afios. Si el resultado es normal se
recomendaran nuevas pruebas cada tres afios.

Pruebas que se pueden indicar en personas mis jovenes o en intervalos mas frecuentes en

personas:

a) Obesas con un indice de masa corporal > 27.
b) Con antecedentes familiares en primer grado con diabetes.

¢) Que pertenecen a un grupo racial o étnico con alto riesgo para la diabetes.
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d) Con diabetes gestacional o que han dado a luz a hijos con un peso superior a 4 kg,
e) Con colesterol-HDL < 35 o unos triglicéridos > 250.
f) Que en pruebas anteriores habian tenido una alteracion de la glucemia basal o una

intolerancia a la glucosa,

Es preferido para el diagnoéstico la glucemia basal por varias razones, es facil, conveniente y

aceptable para los pacientes y por su reducido costo (25).

DIAGNOSTICO DE DIABETES
Categorias Analisis de glucosa en| Andlisis casual de Curva de glucemia
ayunas (1) glucosa en plasma ('5gr)

Diabetes >= 126 mg/di >= 200 mg/dl 2 horas

(2) 3 >=200mg/dl  (4)
Alteracion del | Glucemia basal Intolerancia a 1la
metabolismo de  la|alterada >= 110 < 126 glucosa 2h
glucosa mg/di >= 140 <200 mg/di
Normal <110 mg/dl 2h < 140 mg/dl

(1) Glucemia basal, es el test preferido para el diagndstico aunque cualquiera de los tres que se
exponen en la lista son aceptados. Si existe una hiperglucia evidente con descompensaci'c'm
metabdtica, deberian realizarse en diferentes dias alguno de estos test para confirmar el
diagnostico.

(2) Ayuno se define como ausencia de ingesta calérica, al menos durante 8 horas,

(3) Casual, cualquier hora del dia sin mirar el tiempo transcurrido desde la Gltima comida, entran
los clasicos sintomas como poliuria, polidipsia o pérdida inexplicable del peso.

(4) Sobrecarga oral de la glucosa, se utilizard 75 gr. de glucosa, disuelta en agua, este test no se

utilizara de una manera sistemdtica sino para casos selectos (25).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A. Hiperglucemia secundaria a otras causas

La hiperglucemia secundana se relaciona con diversos trastornos de los tejidos blanco de la

insulina (higado, musculo y tejido adiposo). -

Otras causas secundarias de intolerancia a los carbohidratos incluyen trastomos endocrinos como
tumores especificos, que se relacionan con la produccidn excesiva de hormona del crecimiento,
glucocorticoides, catecolaminas, glucagon o somastotatina. En los cuatro primeros casos se
deteriora la respuesta a la insulina; y en los otros casos son un factor contribuyente en el
aumento de la eliminacion hepatica de glucosa; en el caso de las catecolaminas hay disminucion
en la liberacién de insulina, y en el caso de la somastotatina el factor principal es la propia

produccion excesiva.

Un sindrome raro de resistencia extrema a la insulina que se relaciona con acantosis nigricans,
donde hay mutaciones del receptor de insulina en mujeres jovenes y en personas de edad
avanzada la inmunoglobulina circulante se une a los receptores de insulina y reduce su afinidad

por ésta.

Los medicamentos, como los diuréticos de la tiacida, la fenitoina, la niacina vy los
glucocorticoides en grandes dosis, pueden producir hiperglucemia reversible, una vez que se
suspenden. La pancreatitis cronica reduce el numero de células B funcionales, y puede producir

un desarrollo metabolico muy similar al de la diabetes.
B. Glucosuria no diabética

Este transtomno (glucosuria renal) es una afeccion benigna asintomatica, en la cual hay glucosa en

la orina a pesar de una glucemia normal, basal o durante una prueba de tolerancia a la glucosa. Su
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causa puede variar de un transtorno genético de transmisién autosémica, a alguno relacionado
con disfuncion del mibulo remal proximal (Insuficiencia renal crénica), o ser simplemente
consecuencia del incremento de la carga de glucosa presentada a los tibulos por el indice de

filtracion glomerular aumentado durante el embarazo.
Normalmente casi [a mitad de las embarazadas tiene azicar en la orina, en especial entre el

tercero y cuarto mes. Practicamente siempre es giucosa, excepto durante las ultimas semanas de

la gestacion en las que puede haber lactosa (30).
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METODOS DE LABORATORIO PARA DIAGNOSTICO Y CONTROL DE
LA DIABETES MELLITUS

Uno de cada tres diabéticos no han sido diagnosticados; en particular las personas de edad
consideran que sus molestias de fatiga, micciones frecuentes, deficiente tendencia curativa de
heridas y disminucién de la capacidad visual, son sintomas normales de la vejez y no conciben
que pueden estar afectados de diabetes. Sin embargo el diagnostico precoz es de importancia
decisiva, ya que con un tratamiento temprano, se previenen o retardan las complicaciones

cronicas de este sindrome.

La bisqueda de una diabetes esta indicada de modo particular en las personas con las siguientes
afecciones: obesidad, hiperlipoproteinemia, hipertension, transtornos de la perfusién coronaria,
cerebral o periférica, enfermedades hepatobiliares, afecciones cronicas de la piel, personas con
antecedentes familiares diabéticos, madres con nifios con peso de mas de 4500 gm, con repetidos

abortos o partos de niftos muertos.
El diagndstico precoz de una diabetes manifiesta, empieza con un andlisis de glucosa en sangre
(glicemia).

Métodos para medir glicemia

Existen fundamentalmente tres grupos:
A. Analyser.

B. Tiras reactivas mas fotocolorimetros.

C. Tiras reactivas de lectura visual.
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A. Analyser (Glicemia enzimatica). Segun Trinder con reactivos Wiener, no emplea reactivos
caisticos o irrtantes, ¢l par de reactivos propuestos por Trinder (Fenol/4-AF) no es
carcinogeno, a diferencia de otros aceptores anteriormente usados como la bencidina. El
reactivo de trabajo estable se prepara por simple diluciéon con ague y puede usarse para
trabajo en seric o adaptarse a sistemas automaticos o mecanizados. Los reactivos son muy

estables y pueden ser utlizados en el Analyser ABA - 100.

B. Tiras reactivas mds fotocolorimetros. Hay varios, describiremos el dextrosistema
COmMpuEsto por:
a) Dextrostix (Tira reactiva).

b) Dextrometer (Fotocolorimetro).

El dextrostix es una tirilla plastica impregnada en uno de los extremos con reactivo para la
determinacion colorimétrica de glucosa en sangre. La etiqueta de cada frasco contiene una escala
de colores con valores asignados para determinar concentraciones aproximadas de glucosa en
mgs%. Se aplica uniformemente una gota de sangre capilar o venosa, en el lado impreso de la
tirilla, de modo que cumpla por completo el lado reactivo, exactamente un minuto después, se
lava la sangre con un chorro fino y fuerte de agua, se seca con servilleta de papel y se compara
inmediatamente con 1a escala de colores, que provee lecturas de 25-45-90-130-175 y 250; en solo
60 segundos se pueden estimar los niveles semicuantitativos de glucosa; sin embargo existe en el
comercio un aparato medidor o dextrometer, en el cual podemos insertar la tira de dextrostix una
vez que esté listz para su lectura, y obtener el valor exacto de glicemias; este aparato nos lee las
glicemias hasta 400 mgs%. Su funcionamiento es muy sencillo y sélo basta con seguir las
instrucciones del manual. El aparato es necesario para que las lecturas de estas tiras tengan

validez,

C. Tiras reactivas de lectura visual. En nuestro medio se utilizan fundamentalmente dos:
a) Haemoglukotest 20-800.
b) Visidex IL

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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a)

b)

Haemoglukotest 20-809, Es una tira plastica de gran exactitud para la determinacion
semicuantitativa de glucosa en sangre y cuya escala de valores es facil de leer; se coloca una
gota grande, extraida del dedo del paciente, en el extremo de la tira y en la zona reactiva
después de un minuto exacto se limpia la sangre con un algoddn seco, repitiendo este paso
dos veces; se espera un minuto y se hace la lectura por comparacién, bajo buenas condiciones
de luz. La zona reactiva de haesmoglukotest 20-800 esta compuesta de dos areas de distinta
sensibilidad para la glucosa. El 4rea inferior permite una buena diferenciacion en el intervalo
entre 20 y 120 mg/dl (colores azules) y el drea superior en el intervalo entre 180-800 mg/dl

(colores verdes). Esta prueba puede hacerse visual como determinacion semicuantitativa. .

Visidex IL Es una tira plastica reactiva para investigar aziicar en la sangre; consta como las
anteriores de una zona reactiva con dos areas de reaccion, una que va del verde palido al
verde intenso y que segun la cantidad de glucosa va cambiando de color, determina de 20-110
mg/dl; otra area amarilla para valores superiores a 140 mg/dl. el color se torna amarillo a
naranja, con determinaciones de 180-250, 400 y 80O, seglin la intensidad del color. El
procedimiento a seguir es igual al empleado con las demas tiras reactivas, colocando una gota
de sangre capilar o venosa sobre la zona reactiva, al cabo de 30 segundos se limpia con
servilleta de papel y se espera 90 segundos para hacer la lectura; en total se gastan dos

minutos para obtener §os resultados que son muy confiables y ficiles de leer.

Valor de 1a glucosuria en ¢l diagndstico y control de la diabetes mellitus.

La excrecion de glucosa en la orina (glucosuria), puede producirse también sin que exista

diabetes; en el caso de las glucosurias renales, glucosurias del embarazo y glucosurias

alimentarias.

En la glucosuria renal si el umbral renal se halla significativamente disminuido, aumenta [a

cantidad de glucosa excretada en la orina, incluso ante concentraciones normales, no diabéticas,

de glucosa sanguinea.
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La glucosuria observada frecuentemente en el embarazo, estd condicionada en la mayoria de los
casos también por e} umbral renal. Alrededor del 10-15% de las gestantes, muestran elevados

valores de glucosuria.

La glucosuria alimentaria puede presentarse después de comidas ricas en carbohidratos o durante
las pruebas de tolerancia a la glucosa, en individuos de metabolismo sano, con un umbral renal
normal y cuya concentracion glucémica aumenta intensamente a corto ptazo. En glucosurias no

originadas por diabetes, los valores de glicemia son normales.

Ademds, la ausencia de glucosurias no significa que no exista una diabetes; aproximadamente la
tercera parte de estos pacientes no demuestra glucosuna; en ellos puede estar elevado el Hlamado
umbral renal (150-180 mg/dl normal).

Métodos para medir glucosuria.

Son muchos los métodos empleados para comprobar una glucosuria y son muchas las marcas que
se encuentran en el comercio, ficiles de usar y casi todas con gran exactitud. Cabe recordar que
deben ser empieadas siguiendo las instrucciones adjuntas para cada producto, y asi poder tener

una seguridad sobre sus resultados.

Para la deteccion de glucosa en la onina se pueden usar:

1. La glucocinta. Son tiras que se introducen por un extremo en la orina, y al cabo de un minuto
se Jeen comparandolas con la tabla colorimétrica que trae adjunta el estuche y que nos
muestra una gama de colores que va desde amarilio cuando es negativo, a verde intenso,

pasando por verde claro, segin la cantidad de glucosa presente en la orina.
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2. Tiras reactivas. Las hay de varias marcas, son tiras individuales que s¢ introducen en la orina
el tiempo que traiga el instructivo, para después leer de acuerdo a la escala de colores de

acuerdo con la etiqueta del frasco, con los valores aproximados de glucosa en gm/d de orina.

3. El Clinitest o sistema de pastas reactivas, en el cual se utilizan 5 gotas de orina y 10 de agua,
que se mezclan en un tubo de ensayo y al cual se le agrega una pastilla de Clinitest,
produciéndose efervescencia y calor; se esperan 15 segundos y se puede detectar rapido y
fugaz cambio de color causado por cantidades de azicar mayores del 20%, el valor pasa de
verde a café hasta anaranjado, regresando a un café verdoso. El Clinitest funciona con base en

la reduccion de cobre en presencia de calor y un medio alcalino.

Todos estos métodos ofrecen gran simplicidad, ya que pueden hacerse las pruebas en cualquier
lugar y a cualquier persona; ios reactivos no son muy precisos, la sensibilidad es maxima y la
rapidez es extraordinaria, ya que se necesitan de uno a tres minutos para obtener ¢l resultado.
Claro estd, que todo esto depende de los cuidados que se tengan para manejar los distintos
productos, ya sean tiras o pastas, su manejo, almacenamiento e interpretacion, deben ceiirse
estrictamente a las instrucciones adjuntas, conservando las tiras a temperaturas Optimas,

protegiéndolas de la humedad y la luz solar directa y guardindolas bien tapadas (45, 51).
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TRATAMIENTO MEDICO

HIPOGLUCEMIANTES ORALES EN LA DIABETES TIPO 2

El tratamiento de la diabetes mellitus consiste en suministrar insulina exdgena o estimular la
produccion de insulina enddgena. Los hipoglucemiantes orales son agentes sintéticos que se
suministran para estimular la secrecion de insulina en diabéticos que tienen cierta actividad de las
células beta de los islotes de Langerhans. Estos medicamentos no tienen valor cuando el tejido
insular no funciona. En general, son utiles en pacientes en los que la enfermedad se ha instalado
después de los 40 afios de edad y no se consigue el control de la glucemia con las modificaciones

dietéticas recomendadas.

SULFONILUREAS

Las sulfonilureas producen hipoglucemia por aumento de la liberacion de insulina por las células
beta del pdncreas y aumento de la sensibilidad de los tejidos periféricos a la hormona. Ejercen su
principal efecto sobre la primera fase de la secrecion de insulina, pero también lo hacen por el
estimulo de la comida. Producen, ademas, liberacidon de somatostatina y suprimen levemente la

de glucagon.

Durante el ayuno, la concentracién de insulina y de péptido C no varia, pero existe un aumento de
la insulina en respuesta a alimentos, lo que supone un mejor rendimiento de las célutas beta
durante el tratamiento con sulfonilureas. Estos hipoglucemiantes orales también reducen la
glucogénesis del higado. Es posible que los dos fenomenos sean, en iltima instancia, resultado de

un mejor control de la glucemia.
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Las sulfonilureas son bien absorbidas en el tubo digestivo, aunque debe considerarse que la
comedicacion con hidréxido de magnesio acelera el paso de hipoglucemiante a la sangre. Suelen

resultar mas efectivas cuando se administran 30 minutos antes de las comidas.

La primera generacion de sulfonilureas estd formada por la tolbutamida, acetohexamida,
tolazamida y clorpropamida. La segunda la constituyen la glibenclamida, glipizida y gliclazida,

Gue son agentes mas potentes gue los antertores.

La vida media de !a acetohexamida es corta, pero es transformada en un metabolito activo cuva
vida media es similar a la de la tolbutamida y tolazamida, que es de 4 a 6 horas. En cambio, la

clorpropamida tiene una vida media prolongada, de 24 a 48 horas.

Las sulfonilureas se emplean en pacientes diabéticos tipo 2 que no logran el control de la
glucemia con modificaciones en la dieta, en los que se encuentran controlados con dosis bajas de
insulina (40 U/dia), en obesos y mayores de 40 aflos de edad. Estan contraindicadas en pacientes

con diabetes mellitus tipo 1, insuficiencia hepdtica o renal y embarazadas.

BIGUANIDAS

Estos agentes disminuyen la giucemia produciendo efectos de tipo insulina en los tejidos:
suprimen la gluconeogénesis hepdtica, estimulan la glucdlisis e inhiben la absorcion de glucosa
en el intestino, Aungue no actaan sobre las células beﬁ, s0lo son activos en pacientes con cierta
secrecidn de insulina endégena. A menudo resulta conveniente emplearlas en combinacion con

sulfonilureas.

La metformina y buformina son las biguanidas mas seguras. La metformina solo se absorbe en

forma parcial en el tubo gastrointestinal, su vida media es de 1.5 a 3 horas.
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Cuando a un paciente con glucemia mal controlada con sulfonilureas se le agrega al tratamiento
metformina, se consigue €l control metabolico no s6lo en cuanto a las cifras de glucosa, también
bajan las concentraciones sanguineas de triglicéridos y lipoproteinas de baja densidad, lo que

reduce el riesgo de complicaciones cronicas (ver cuadro de hipogiucemiantes orales).

INHIBIDORES DE GLUCOSIDASA

Reducen la concentracion plasmatica de glucosa por disminucién de absorcién gastrointestinal de
carbohidratos, Causan también tendencia a la pérdida de peso. El agente hipoglucemiante

representativo de este tipo es la ascarbosa.

La ascarbosa reduce de manera significativa la biodisponibilidad de metformina, al menos en
sujetos normales. La administracién de ascarbosa disminuye la glucemia cuando se maneja como

antidiabético concomitante.

Por lo tanto, los hipoglucemiantes orales son el tratamiento de eleccion en diabéticos que
desarrollan la enfermedad en edad madura, obesos, en quienes no se consigue el control
metabolico con cambios en la dieta o, en los que las cifras de glucemia se mantienen en limites
normales con la aplicacion de un maximo de 40 U/dia. Cuando un soto tipo fracasa

secundariamente, la combinacion de farmacos es un buen recurso (20,50).
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Hipoglucemiantes orales para pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que no responden a

dieta (15).
Medicamento Indicaciones Presentacién Dosis Frecuencia
Biguanidas Pacientes cbhesos. | Capsulas de|100 a 200 mg|Cada 12 horas
{buformina, Agreparla como( 100mg diarios
metformina) | segundo Capsulas de 350
medicamento en|mg
sujetos que no
responden a dieta
o sulfonilureas
solas.
Clorpropamida | Pacientes de peso | Tabletas de 250250 a 750 mg|Dosis Gnica
normal o con|mg. diarios
sobrepeso

moderado. En
menores de 60
afios de edad.

Glibenclamina

Pacientes de peso
normal o con
sobrepeso
moderado.

Cualquier edad

Tabletas de 5 mg

S a 20 mg diarios

Daosis fraccionada

Tolbutamida

Pacientes de peso
normal o© con

sobrepeso.

Tabletas de 500
mg

Tabletas de 1 g

500 2 1500 mg

Dosis fraccionada
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Insulina en Diabetes Mellitus tipo 2.

Cuando pacientes con diabetes tipo 2, después de haberse mantenido adecuadamente controlados
por un tiempo mediante dieta y sulfonilureas, presentan un descontrol metabolico pregresivo a
pesar de los ajustes al tratamiento, s¢ considera la falla secundaria a los hipoglucemiantes. Una de
las causas de esta falla secundaria es la destruccién autoinmunitaria de las células beta, tal y

como ocurre en los pacientes con diabetes tipo 1.

Las células beta que al principio respondian adecuadamente al estimulo secretor de las
sulfonilureas desarrollan insulinitis de evolucién mas lenta que la de los diabéticos tipo 1, con lo
que se pierde [a capacidad de producir insulina en cantidades suficientes para evitar el desarrollo

de hiperglucemia.

Hoy en dia existen suficientes indicios que permiten establecer una relacién etiopatogénica entre
los anticuerpos antiislotes y el desarrollo de una disfuncion significativa de las células beta, de tal
manera que en un lapso aun no bien determinado, pero mayor al que usualmente transcurre para
¢l inicio de una diabetes tipo |, se llega a un requerimiento de insulina en algunos casos que

originalmente s6lo necesitaban dieta y ejercicio o hipoglucemiantes bucales (47)
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NUTRICION Y DIABETES

El plan de alimentacién es el pilar fundamental del tratamiento de la diabetes mellitus y no hay
insulina, ni hipoglucemiantes orales que valgan si el paciente no sigue ¢l plan de alimentacion.

El plan de alimentacion de la diabetes mellitus es individual, cada paciente requicre la
alimentacion que le corresponde y se puede decir que hay tantos planes de alimentacién como

pacientes diabéticos.

A continuacion se tratan de enfocar algunos de los principios sobre el plan de alimentacion,

refiriéndose a temas polémicos y que se han prestado a malas interpretaciones.

FINALIDADES DEL PLAN DE ALIMENTACION

A. Restablecer y mantener un normal estado de nutricidn que comprende fundamentalmente
normalizar ¢l peso y la glicemia.

Suprimir los sintomas, si los hubiere.

Evitar las complicaciones agudas.

Evitar o alejar la aparicion de las complicaciones cronicas, ¥

m o 0w

Permitir al diabético una vida activa, plena y Gtil.

ALIMENTOS USADOS PREFERENTEMENTE EN LA ALIMENTACION DEL
DIABETICO

De ser posibie se usaran de preferencia aquéllos que contengan pocos glucidos. Si analizamos la

lista de alimentos veremos que algunos de ellos no tienen glicidos (carnes, pescado, huevos,
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quesos, aceite, manteca, infusiones) y por tanto si no hay alguna razén que impida su utilizacidn
o que limite el numero total de calorias, podran ser usados con amplitud. Luego siguen otros
alimentos en los cuales el porcentaje de glicidos es relativamente pequefio, (leche, verduras,

grupo A y B, crema de leche), esta particularidad permite su uso con cierta libertad.

El problema se plantea con aquellos otros alimentos que contienen una gran proporcién de
ghicidos (algunas verduras y frutas, pan, harinas y pastas). Es en el manejo de estos alimentos
donde debe ponerse ¢l maximo cuidado en el diabético para no sobrepasar la cantidad total de

glhicidos permitidos en el dia y en cada comida.

Los alimentos casi exclusivamente constituidos por ghicidos (azucar, miel, caramelo, dulces) no
deberén ser usados habituaimente; solo como equivalentes; y en circunstancias especiales esta

permitido su empleo.

No sélo es importante tener en cuenta la cantidad de glicidos contenidos en los alimentos, sino

también su calidad.

Los monosacaridos se absorben rapidamente, ya que no necesitan ningin proceso digestivo
previo a nivel del intestino, pero si el resto. El azicar comun (sacarosa) y el azicar de leche
(lactosa) tienen una digestion mas répida que los almidones que deben sufrir un proceso digestivo
mas intenso y protongado. Esto hace que la absorcion de estos iltimos sea mucho mas lenta y por
lo tanto no pasarin ripidamente a la sangre y la glicemia no se elevard demasiado después de

comer. Esto permitira el mejor aprovechamiento de los mismos.

COMO DISTRIBUIR LAS COMIDAS

Lo mas importante que debemos considerar es que el paciente diabético no tiene suficiente accién

insulinica en el momento oportuno, para el aprovechamiento de los principios nutritivos.
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Los alimentos deberdn ser repartidos en varias porciones, en las diferentes comidas del dia, para
qQue en lo que reste de la disminuida produccidn de insulina propia o por el efecto de la insulina
que se le ha inyectado, puede utilizar en forma completa y apropiada todo lo que se consume. Por

lo que es necesario que un profesional de la salud le brinde la dieta adecuada.

Otro factor que hay que tomar en cuenta para la distribucion de las comidas es en los pacientes
que se inyectan insulina o que toman medicamentos para controlar la diabetes. En estas
circunstancias debemos evitar que la accién hipoglucemiante de la medicacion empleada resulte
excesiva en algunos momentos de la dia y escasee en otros. Por lo tanto, la distribucién estard
relacionada siempre con el tipo de insulina o hipoglucemiante oral que emplee el diabético, pero
tendrd algunas caracteristicas particulares segun su control con régimen solamente o se vea
precisado a tomar hipoglucemiantes orales. En los pacientes que estdn medicados es necesario

aumentar a veces el nimero de comidas, pero repartiendose las calorias at dia (51, 35).

EJERCICIO

Deben ser prescritos por la valoracion realizada entre: médico, nutricionista y educador fisico,

para indicar la clase y cantidad de ejercicios de acuerdo a la ingesta calorica.

En general se pueden realizar la mayoria excepto aquéllos que conllevan alto riesgo y consumo

energético por ejemplo: buceo, water polo, planeadores y cometas humanos, entre otros.
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CONDUCTA ODONTOLOGICA

Trabajo interdisciplinario

El estito del contacto interdisciplinario dependera del tipo de pacientes. En los pacientes
sospechosos o dentro del grupo de riesgo, se puede establecer una revision médica subsecuente a
la aplicacion de una prueba detectora como es la determinacién de glucosa, no es posible
depender sélo de los sintomas. El médice confirmara el posible estado diabético, determinard fa
intensidad y clasificara al paciente valiéndose de una prueba denominada curva de tolerancia a la

glucosa; a partir de estas determinaciones serd posible establecer el tratamiento.

En los pacientes no controlados, con un mal manejo ¢ que se sospeche que pueden padecer la
enfermedad, deben remitirse con el médico para un diagnédstico confirmativo 0 un mejor manejo

del paciente.

En los pacientes aparentemente bien controlados, se lleva a cabo una prueba de hemoglobina
glucosilada, la cual indica hasta un periodo de 120 dias si ¢l manejo diabético ha sido adecuado.
Dependiendo de los resultados se decidira la remision al meédico para revaloracién del caso o sélo
la comunicacion oral o por escrito con ef médico responsable para intercambio de experiencias
clinicas. Siempre serd importante conocer datos como:

A. Antigiiedad de la enfermedad para inferir dafios bucales y periodontales,

B. Labilidad o riesgos de descompensacion y las medidas preventivas para evitarlos.

C. Nivel de compromiso con el tratamiento, para determinar la actitud del paciente a los

problemas de salud.
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D. Identificar las cifras adecuadas de glucemia para ese paciente en particular. Estas varian entre

pacientes y de un tipo de diabetes a otro.

E. Discutir sobre los efectos secundarios acumulados en otros érganos o sistemas como el
cardiovascular o el renal, lo cual puede obligar a tomar medidas odontoldgicas para el manejo

de hipertensién arterial o deficiencia renal.

F. Saber si la diabetes es una identidad aisiada o forma parte de un sindrome mayor, como
cuando se relaciona con otros problemas endocrinos en los cuales el hipertiroidismo es el mas

frecuente, con los problemas candididsicos generales y bucales asociados.

En el caso del paciente de manejo ldbil, con historia de descompensaciones y hospitalizaciones
frecuentes, ademas de lo anterior debe discutirse con detalle sobre la tolerancia dei paciente a
resistit los manejos odontologicos, en particular los quinirgicos (transoperatoriamente y
posoperatoriamente). Siempre debe plantearse la pregunta al médico responsable sobre la
necesidad de manejo quirargico bucal o periodontal en un ambiente hospitalario que puede
incluir el internamiento del paciente 0 manejarse en forma alterna come paciente ambulatorio,
pero gozando de las ventajas que puede ofrecer un ambiente proveido de recursos en casos de

complicaciones metabolicas (11).
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1.

REPERCUSIONES BUCALES EN EL MANEJO ODONTOLOGICO

Enel pacicr_lte diabético, deben prevenirse las posibilidades de descompensacion. La primera
indicacién que se le debe de dar al paciente diabético es que no altere su ingesta y
tratamiento; su estabilidad depende del adecuado balance de estos factores. Si los procesos
quirargicos impidieran la ingesta de comida soélida, serd necesario sustituirta por
complementos alimenticios, A un paciente que durante la consulta presentara signos de
descompensacign, sin importar si ésta es hiperglucémica (cetodcida} o hipoglucémica (exceso
relativo de insulina por baja ingesta alimenticia), se le debe proveer glucosa por via oral, o via
parenteral si hubiera pérdida de conciencia. El establecimiento de un coma diabético es lento,
con pocas posibilidades de que inicie y se manifieste significativamente durante la consulta
dental, si el paciente ha comenzado ya un estado de cetosis metabolica lo mas probable es que

no se presente a la consulta, pues su estado general no se lo permitira.

De tal forma, existen posibilidades de que un diabético con ansiedad, sudacion, cambios
cardiovasculares y hambre, sugiera la presentacion de un estado hipoglucémico y que necesite
glucosa para estabilizarse. Algunos pacientes confunden la anestesia local con la general y no
comen y siguen aplicAndose el hipoglucemiente o la insulina {mas frecuentemente sucede con

esta (ltima), esto provocara un descenso brusco a valores subnormales de glucosa sanguinea.

Cualquier tipo de tratamiento dental debe iniciarse hasta tener la certeza de que el paciente
estd adecuadamente controlado de acuerdo a su estado individual. En la diabetes, no se
pueden ofrecer cifras estindar de glucemia. Para manipulaciones quinirgicas que incluyan
extracciones, cisugia periodontal, bucal o maxilofacial, el control adecuado es primordial,
pues no solo se esta expuesto a descompensaciones metabélica, sino a complicaciones por
mala reparacion, reparacién retardada, infeccion y sangrado secundario por defectos en la
herida. La hiperglucemia produce hipercoagulabilidad y ésta, respuestas exageradas
fibrinoliticas, lo que puede causar sangrados al segundo o tercer dia posoperatorio por

disolucion exagerada de los coagulos (11).
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RECOMENDACIONES Y RESTRICCIONES DURANTE LA CONSULTA

Los aspectos que ayudaran a reducir el riesgo de complicaciones locales y generales y que haran

mas sencillo y exitoso el manejo dental del diabético, son los siguientes:

1) Elaborar historia clinica en forma detallada y 16gica.

2) Valorar sistematicamente para descartar complicaciones e infecciones que no elevan los
valores de azﬁc-:a.r (49).

3) Asegurarse de que el paciente estd recibiendo el mejor control médico para su caso en
particular.

4) Asegurarse de dar instrucciones para que el balance medicamento-ingesta alimenticia no sea
alterado.

5} Dar citas matutinas. El paciente tendrd mas capacidad adaptativa, fisica y emocional, para
aceptar las visitas al consultorio dental.

6) Se debe reducir al maximo el nimero de visitas para atencion, y discrecionalmente planear el
mayor namero de actividades.

7) Promover un ambiente de tranquilidad y seguridad, para evitar sobrecarga emocional y fisica.
El uso de tranquilizantes de tipo diacepinico estd indicado en pacientes que requieran ayuda
complementana,

8) Las infecciones, particularmente las piogenas, deben atacarse en forma enérgica por medio de
medidas locales y sistémicas.

9) Hacer manipulaciones dentales y quirdrgicas, hasta asegurarse que el estado pulpar
{periapical) y periodontal de los pacientes sea optima.

10) Los procedimientos de higiene del paciente deben tener un nivel de alta eficacia.

11) Mantener los estandares de alta calidad en la salud dental y periodontal de los diabéticos (11).

12) Se pueden atender las urgencias, quitar el dolor en primera instancia, previniendo ¢l uso de

anestésico local.
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13)Los pacientes sometidos a cirugia menor, como son las exodoncias de uno o dos dientes; o
procedimiento periodontales menores cuando no hay infeccion local y aguda no necesitan
recibir antibigticos profilacticos.

14) Las infecciones agudas pueden obstacularizar €] tratamiento diario del paciente diabético,
sobre todo del enfermo insulinodependiente.

15} Es necesario consultar al médico cuando se piensa realizar un procedimiento postoperatorio
en pacientes que fueron sometidos a procedimientos quirirgicos complicados, tanto bucales
como periodontales.

16)No sobrecargar el poder de cicatrizacion que se encuentra disminuido, por ejemplo una
exodoncia debe realizarse con 10 ¢ 15 dias de diferencia de otra.

17) Solicitar examenes complementarios de laboratorio.

18) Suturar toda herida abierta para que cicatrice por primera intencion.

19) Es recomendable en el tratamiento del paciente diabético tener bebidas azucaradas y dextrosa
para prevenir posibles urgencias.

20) Se debe aconsejar al paciente sobre el cuidado de sus dientes, como cepillarlos, que se de
masaje en las encias, que utilize {a seda dental, enjuague si hay destruccién parodontal, no
utilizar sustancias duras para blanquear los dientes, dieta rica en alimentos duros y que no

sean pegajosos, visttar al odontologo cada seis meses y s1 tiene protesis vigilar su estado.

En los estados de alarma general es mas probable que se trate de estados hipoglucémicos, por lo
que en tal caso debe proveerse al paciente de bebidas dulces como jugos o té azucarado; en caso
de inconsciencia debe aplicarse glucosa por via intravenosa y procurar al paciente ayuda médica
de preferencia en un ambiente de hospital. Aln tratdndose de complicaciones hipergiucémicas, ia
ingesta de carbohidratos no alterard demasiado el cuadro y como éste es insidioso en su
presentacién, usualmente habrd oportunidad de que el médico asista antes de que la crisis sea

grave.
La indicacién profilactica de antibidticos es un tema debatido en odontologia. Es preferible

combatir un estado infeccioso declarado, inclusive apoyindose en el uso de antibiogramas, que

introducir antibidticos que puedan alterar la flora bucal del diabético y exponer al dentista a
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enfrentarse a cepas microbianas atipicas en caso de infecciones secundarias. Las infecciones,
como ya se indico, deben ser atacadas con energia, la manipulacion de zonas infectadas debe

acompafiarse del uso (terapéutico) de antibioticos,

Los diabéticos descompensados, en los que se sospecha mal manejo, o en sujetos sospechosos no
debe iniciarse con manejo dental electivo, hasta que su situacion sea controlada o aclarada en ¢l
caso del sospechoso. Sin embargo, el control de infecciones presentes y la eliminacion de
factores irmitantes y predisponentes a infecciones, asi como el establecimiento de medidas de

higiene dental, deben ser establecidas de inmediato (11, 49).

MECANISMO ESTRES-HIPERGLUCEMIA

La mayoria de las personas experimentan tensién cuando van a ser sometidos a alguna

intervencion quirirgica en €l consultorio dental.

Los efectos del miedo o estrés se intensifican por la limitacién en la produccion de insulina o por
la mala utilizacion de ésta, de vitaminas, de cortisbl, que tienen un efecto anti-insulinico y
suprime por accion alfa-adrenérgica la secrecion de insulina, o disminuye su accion periférica.
Una preparacion adecuada del paciente y una buena relacién con el odontologo puede disminuir
mucho esta tension, siendo menor la lipélisis, pérdida de nitrogeno, mientras que grandes
traumas, generan alteraciones catabolicas neuroendocrinas, que finalmente producen la liberacion
de catecolaminas, con una complicacion inesperada. El estrés produce reduccion en la
sensibilidad de los tejidos a la insulina cuando hay concentraciones elevadas de las fuentes de

energia circulantes, pudiendo ocasionar cetogénesis mas acidosis metabdlica (49).
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PLAN DE TRATAMIENTO ODONTOLOQGICO

Un diabético bajo control no impone restriccion alguna en la extensién del plan de tratamiento
odontolégico. Los procedimientos endodénticos, quiridrgicos bucales y periodontales deben
implementarse cuando se requieran, para asegurar una condicidn bucal favorable en estos
pacientes en quien tanto repercuten local o sistémicamente los estados infecciosos o
inflamatorios. La reconocida susceptibilidad a enfermedad periodontal hace que los
procedimientos de valoracion deban ser minuciosos y exhaustivos, el tratamiento periodonial
debe ser cubierto en todas sus etapas, y los procesos de mantenimiento periodontal celosamente
cumplidos. El control de la glucemia y de la placa dentobacteriana en el diabético, tienen la
misma importancia para la salud bucal. Los procedimientos y ayudas complementarias para la

higiene deben practicarse de una manera rigurosa y eficiente.

AUTOCONTROL

La educacion del paciente toma particular importancia en esta enfermedad, en la cual es vital la
colaboracion del enfermo a fin de establecer y mantener la dieta y los ejercicios para controlar la

diabetes.

Hoy en dia existen muchas marcas comerciales que han sacado al mercado aparatos portétiles de
pequeiio tamaiio. Faciles de transportar y que facilitan al paciente diabético un control continuo y

mensurado de los niveles de glucosa en sangre.
También se emplean tirillas reactivas que sirven para medir los niveles de glucosa en orina, Estas

tirillas manifiestan un color que puede ser comparado con la tabla guia de éstos para saber en que

niveles se encuentra la glicernia (49).
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TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA

En términos generales, si nos encontramos ante un paciente diabético bien controlado, sin
ninguna manifestacion en sus funciones renales o cardiovasculares podemos formulario con los
medicamentos convencionales; pero ante la sospecha e inseguridad de su funcion orgéanica
debemos realizar una valoraciéon en concordancia con el médico, diabetologo, urdlogo y

cardidlogo, entre otros.

Esto con el fin de no aumentar sus dafios por gjemplo a nivel renal con medicamentos altamente

nefrotoxicos.

A continuacién se dan sugerencias en cuanto a antibidtices, antiinflamatorios, analgésicos y

anesteésicos,
1. Antibidticos.

Conociendo los microorganismos y bacterias que contribuyen a las infecciones bucales, se

sugiere lo siguiente:
Adultos

DICLOXACILINA (Diclecil) Cap. 250 y 500 mg. Cada 6 horas.

LINCOMICINA (Lincocin) Cap. 250 y 500 mg. Cada 6 u 8 horas.

CLINDAMICINA (Dalacin C) Inyee. 600 mg. Ampolleta LM, dividido en 2 6 3 dosis iguales
(16).

ERITROMICINA (Erictromic QF) Tabl. 200 y 500 mg. Cada 6 horas.

Es de comprender que para los niflos existe polvo para solucién y suspension bucal,
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Para los antibidticos tipo aminoglucdcidos (Estreptomicina) y Cefalosporinas se ha comprobado

su alta nefrotoxicidad por lo tanto no son aconsejados en el paciente diabético (28).
2. Anti-inflamatonios.

Su mecanismo generalmente involucra inhibicion de las prostaglandinas en su accidn, por lo

tanto al tener el paciente dafio renal lo aumentan.
Para el paciente diabético, evitar la formulacion indiscriminada de:

Pirazanone, Piroxicam, y otros productos comerciales como; Feldene, Indocid, Tromacin, entre

otros.
3. Analgésicos.

En general se utilizan los derivados del dcido acetil salicitico, porque en aquéllos que presenten

dafio renal, los derivados del acetaminofén pueden coadyuvar al dafio de sus papilas renales.

En pacientes que toman hipoglicemiantes bucales, {os derivados de los salicilatos potencializan
su accion. Tencmos los analgésicos y anti-inflamatorios descritos anteriormente para nuestra
eleccion (49).

4. Anestésicos.

Locales: utilizados en forma corriente en la practica odontologica, son en general para el paciente
diabético el Citanest al 3 %, asi prevenimos complicaciones con daflos cardiovasculares

asoctados.

Generales: la anestesia general debe usarse con precaucion, porque puede producir hiperglicemia,

lo recomendable es que el paciente sea tratado en un hospital (52).
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CONCLUSIONES

La diabetes mellitus es una enfermedad de suma importancia en odontologia, la deteccion de ésta
puede ser considerada come una medida de salud piblica, ya que las estadisticas mencionan que

muchos de los pacientes potenciales de este grupo ignoran su enfermedad.

Es necesario que el Cirujano Dentista se concientice de la importancia que tiene no sélo saber el
diagnostico de un paciente diabético, sino saber desde lo que significa la enfermedad, su etiologia
para poder tomar e! probiema desde 1a raiz, la clasificacién porque hay que tener en cuenta que
no todos los pacientes tienen el mismo tipo y esto nos ayuda para dar el tratamiento adecuado, la
fisiopatologia que es de suma importancia para saber como se ird desarrollando la enfermedad y
saber que manifestaciones clinicas puede presentar este paciente, el diagndstico que nos sirve
para saber qué tipo de enfermedad es y asi poder diferenciarla de otras enfermedades parecidas,
saber las complicaciones nos lleva a poder prevenir estas mismas o la muerte, el tratamiento que
aunque el odontoldgo no pudiera darlo sin consentimiento del médico general lo tiene que saber
para asi poder dar medicamentos de uso odontolégico y llevar un control del paciente, y tal vez lo
mas importante para el odontologo es saber la conducta odontologica a seguir ante un paciente

que cursa con esta enfermedad, se tiene que ayudar at paciente no perjudicarlo,

Cada vez se hace un mejor diagnostico de las enfermedades de los pacientes, esto aumenta la
expectativa de vida de los mismos al existir un control adecuado de sus padecimientos, por
diferentes medios como los descritos en {a presente tesis, esto nos permite poder atender de mejor

manera a los pacientes diabéticos en ¢l consultorio odontelogico.

Con ¢! avance de la ciencia, las nuevas investigaciones y a medida que el odontdlogo aprende
rias sobre esta enfermedad se ira quitando el tabu que existe deniro del cuerpo odontolégico en

general para manejar y tratar pacientes diabéticos y sabemos que esto realmente esta infundado,
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lo que representa la falta de conocimiento al respecto, ya que siguiendo los cuidados necesarios y
estando en contacto directo con et médico-diabetologo los riesgos se minimizan, afirmando que
el paciente diabético se puede tratar como un paciente no diabético y por lo tanto estara en un

mejor tratamiento médico.

Una de las cosas que quiero proponer es que 10s programas de estudio de la carrera de Cirujano
Dentista se estén actualizando constantemente y se les de a tos profesores cursos de actualizacion
para que se de una mejor informacion al estudiante de esta carrera y sobre todo es importante la
actualizacion en todos los dentista y mas si se dedican a atender pacientes en su consultorio, ya

que debemos de tomar en cuenta que nosotros nos responsabilizamos de estos pacientes en parte.
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