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INTRODUCCION

El motivo para estudiar este tema es que a pesar de ser facil de diagnosticar
, en un nada despreciable porcentaje de casos los pacientes desconocen
que la padecen y con mayor frecuencia de la esperada esta tratada de forma
insuficiente o inadecuada es por eso que debemos conocer los
padecimientos que estan contemplados en el sindrome metabdlico, las
enfermedades que este involucra los cuales nos pueden llevar a presentar
una emergencia en el consultorio dental si no sabemos en que puede

degenerar cada una de ellas.

El sindrome metabdlico es un concepto clinico que se caracteriza por la
asociacion de diabetes mellitus, intolerancia a la insulina, hipertension arterial
primaria, obesidad central, dislipidemia, hiperlipidemia, hiperfibrinogenemia,

microalbuminuria, arterosclerosis.

La resistencia a la insulina ocurre cuando el cuerpo no puede utilizar la
insulina eficientemente. Para compensar, el pancreas descarga mas y mas
insulina para tratar de mantener el nivel normal de glucosa en la sangre.
Gradualmente las células que producen insulina en el pancreas se vuelven
deficientes y por ultimo disminuye su numero total. Como resultado el nivel
de glucosa en la sangre comienza a subir, ocasionando el desarrollo total de

la diabetes.



Capitulo |

Para entender mejor al sindrome metabdlico hay que estudiar algunas
estructuras como es el pancreas ya que esta ampliamente relacionado con
la con la insulina que a su vez se influye directamente en la diabetes que

es una de los padecimientos que este involucra y mas adelante trataremos.

Pancreas

(38)

El pancreas es un organo glandular, de secrecion tanto exécrina como
endocrina, lobulada racemosa u 6rgano retroperitoneal situado posteroinferior
al estbmago entre la concavidad del duodeno y el hilio esplénico. Tiene forma
conica con un proceso unciforme medial e inferior. Su longitud oscila entre 15
y 20 cm, tiene una anchura de unos 3,8 cm y un grosor de 1,3 a 2,5
centimetros; con un peso 70g. La cabeza se localiza en la concavidad del

duodeno o asa duodenal formada por la segunda porcion del duodeno.(64)



Casi el 99% de las células pancreaticas estan dispuestas en grupos llamados
acinos los cuales producen las enzimas digestivas que fluyen al aparato
digestivo por una red de conductos. Dispersos entre los acinos exocrinos,
estan 1 a 2 millones de diminutos grupos de tejido endocrino, los islotes de
Langerhans. Capilares abundantes distribuyen sangre en las porciones

exocrina y endocrina.

Posee una compleja irrigacion desde la aorta abdominal.

Cada islote de Langerhans incluye 4 tipos de células secretoras de hormonas
:Células alfa (células A), que comprenden el 20% de los islotes y secretan
glucagon, células beta (células B) abarcan casi 70 % de los islotes y secretan
insulina , células delta ( células (D), a las que corresponde cerca del 5% de
los islotes y secretan somatostatina (idéntica a la hormona inhibidora de la
hormona del crecimiento que produce el hipotalamo) y células F conforman el

resto de los islotes y secretan el polipéptido pancreatico

El pancreas tiene una parte exocrina y una parte endocrina.

Insulina

La insulina (Latin insula, "isla") es una hormona polipeptidica formada por 51
aminoacidos. Es segregada por las células beta de los islotes de Langerhans del
pancreas, en forma de precursor inactivo (proinsulina), el cual pasa al aparato
de Golgi, donde se modifica, eliminando una parte y uniendo los dos

fragmentos restantes mediante puentes disulfuro.

Interviene en el aprovechamiento metabdlico de los nutrientes, sobre todo con
el anabolismo de los hidratos de carbono. Su déficit provoca la diabetes mellitus y

Su exceso provoca hiperinsulinismo con hipoglucemia.



La insulina es la hormona "anabdlica" por excelencia; es decir, permite
disponer a las células del aporte necesario de glucosa para los procesos de
sintesis con gasto de energia, que luego por glucdlisis y respiracion celular
se obtendra la energia necesaria en forma de ATP (mononucleétido de
adenosina trifosforilado) que usa el metabolismo como unidad de energia

transportable para dichos procesos.

Mantiene la concentracion de glucosa en nuestra sangre. Lo consigue
porque cuando el nivel de glucosa es elevada el pancreas lo libera a la

sangre. Su funcion es favorecer la absorcion celular de la glucosa.

Es una de las 2 hormonas que produce el pancreas junto con el glucagon (al
contrario de la insulina, cuando el nivel de glucosa disminuye es liberado a la
sangre). La insulina se produce en el Pancreas en los "Islotes de Langerhans",

mediante unas células llamadas Beta.

Una manera de detectar si las Células beta producen insulina, es haciendo
una prueba, para ver si existe péptido C en sangre. El péptido C se libera a la
sangre cuando las células Beta procesan la proinsulina, convirtiéndola en
insulina. Cuando sélo entre un 10% y un 20% de las células Beta estan en
buen estado, comienzan a aparecer los sintomas de la diabetes, pasando
primero por un estado previo denominado luna de miel, en el que el pancreas

aun segrega algo de insulina.
Biosintesis y secrecion

La insulina se sintetiza en el reticulo endoplasmico rugoso de las células B. a
continuacion se dirige al aparato de Golgi en el cual se empaca en granulos
enlazados a membrana. Estos granulos se mueven a la pared celular
mediante un proceso que involucra microtubulos y la membrana de los

granulos se funde en la membrana de la célula para expeler la insulina al



exterior mediante exocitosis. Enseguida la insulina cruza las laminas basales
de la célula B y de un capilar adyacente, asi como el endotelio fenestrado

del capilar y llega al torrente sanguineo.

Al igual que otras hormonas polipeptidicas y las proteinas vinculadas que
ingresan al Re, la insulina se sintetiza como pare de una prehormona mas
grande. La preproinsulina contiene un péptido sefial constituido por 23
aminoacidos, el cual se retira al ingresar al Re, en seguida el resto de la
molécula se pliega y se producen los enlaces de disulfuro para hacer la
proinsulina. El segmento peptidico que conecta las cadenas A y B, el péptido
conector (péptido C) facilita el plegamiento y en seguida se desprende en los
granulos antes de la secrecion; no se le conoce otra actividad fisioldgica.
Normalmente del 90-70% del producto total liberado de las células B
corresponde a la insulina junto con cantidades equimolares del péptido C. la

mayor parte del resto corresponde a proinsulina.

Actividad de insulina y semejante a insulina en sangre.

El plasma contiene diversas sustancias con actividad semejante a la insulina
adicional a ella. La actividad que no suprimen los anticuerpos se ha
denominado actividad semejante a la insulina no suprimible. En su mayor
parte, si no es que en toda, esta actividad persiste después de la
pancreotomia y se debe a los factores de crecimiento semejantes a la
insulina (IGF-1 IGF-II). Estos IGF consisten en polipéptidos. En el plasma se
presentan libres en cantidades pequefias, pero grandes cantidades estan

unidas a las proteinas.

Es posible preguntarse la razén por la cual la pancreotomia produce diabetes
mellitus con la persistencia de la ASINS en el plasma. Sin embargo las
actividades semejantes a la insulina del IGF-1 y del IGF-II resultan débiles

en comparacion con la correspondiente de insulina.
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Metabolismo

En los humanos, la vida media de la insulina en la circulacion es de 5
minutos aprox. la insulina enlaza a los receptores de esta y se interna, se
destruye en los endosomas formados por el proceso endocitosico. La
principal enzima involucra corresponde a la insulina proteasa, una enzima
en la membrana cililar, la cual se interna junto con la insulina. Debe hacerse
notar que los receptores de la insulina se presentan en muchas células en el
cuerpo, ademas de las tipicas células “sensibles a la insulina” en donde la
hormona incrementa la captaciéon de glucosa. En realidad casi todos los
tejidos corporales resultan capaces de metabolizar un poco de insulina, sin
embargo, en el higado y en los rifones normalmente se degrada 80% de la

insulina secretada.
Efectos de la insulina

Los efectos fisiopatolégicos de la insulina son de largo alcance y complejos
por comodidad se dividen en asociaciones rapidas, intermedias y retardadas.
La mejor conocida es la del efecto hipoglucémico, aunque existen efectos
adicionales sobre los transportes de los aminoacidos y de los electroliticos y
sobre muchas enzimas y sobre el crecimiento- el efecto neto de la hormona
consiste en el almacenamiento de los carbohidratos, proteinas y grasas. Por

tanto se designa a la insulina como “la hormona de la abundancia”.
Acciones principales de la insulina
Réapidas (seg.)

Aumento del transporte de la glucosa, aminoacidos y potasio al interior de las

células sensibles a la insulina.
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Intermedios (min.)

Estimulacion de la sintesis proteinica
Inhibicion de la degradacion de proteinas
Activacion de las enzimas glucoliticas y de la glucogeno sintasa

Inhibicién de la fosforilasa y enzimas gluconeogenicas

RETARDADOS (hrs.)

Incremento de los m RNA para las enzimas lipogénicas.

Efecto de la insulina en los tejidos

Adiposo

Incremento del ingreso de la glucosa
Incremento de la sintesis de ac. grasos
Incremento de la sintesis de glicerolfosfato
Incremento del depdsito de los triglicéridos
Incremento de la captacion del potasio
Activacion de la lipoproteinlipasa

Inhibicién de la lipasa sensible a hormona

Musculo

Incremento de ingreso de glucosa

Incremento de la sintesis del glucégeno

Incremento de la captacion de los aminoacidos
Incremento de la sintesis proteinica en los ribosomas

Incremento de la captacion de cetonas



Incremento de la captacion de K
Disminucion del catabolismo proteinico

Disminucion de la liberacion de aminoacidos gluconeogénicos
Higado
Disminucion de la cetogénesis

Disminucion de la salida de glucosa debida a la disminucion de la

gluconeogénesis y al incremento de la sintesis del glucégeno

Incremento de la sintesis de proteinas

Incremento de las sintesis de lipidos

Generales
Incremento del crecimiento de la célula.
Transportadores de la glucosa

La glucosa entra a la célula por difusion facilitada o al intestino y los rifiones
mediante transporte activo secundario con el Na. En el musculo, la grasa y
algunos otros tejidos, la insulina facilita el ingreso de la glucosa en las células
al incrementar el numero de sus transportadores en las membranas de la

célula.

Los transportadores de glucosa responsables de la difusién facilitada de esta
a través de las membranas celulares constituyen una familia de proteinas
estrechamente vinculadas, las cuales cruzan 12 veces la membrana celular.
Difieren y carecen de homologia con los transportadores de glucosa
dependientes del sodio, SLGT 1 Y SLGT2M (sodium dependent glucose
transporter), responsables del transporte activo secundario de la glucosa al

exterior del intestino y de los tubulos renales, si bien los SLGT también
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poseen 12 dominios transmembrana. En particular en los segmentos
helicoidales 3, 5, 7,11, los aminoacidos de los transportadores facilitadores
parecen rodear a los conductos a los cuales entra la glucosa. A continuacion

la conformacién cambia y la glucosa se libera dentro de la célula.

Se han caracterizado 7 transportadores diferentes de la glucosa denominada
en orden de su descubrimiento. GLUT 1 — GLUT 7 (glucose transporters).
Contienen de 492 a 524 aa. y varian la afinidad por la glucosa; al parecer

cada transportador esta implicado en tareas especiales.

El GLUT 4 es el transportador en los tejidos musculares y adiposos
estimulados por la insulina. En el citoplasma de las células sensibles a la
insulina se conserva una reserva de moléculas GLUT 4 y con la exposicion
de las células a la insulina; estos transportadores se mueven rapidamente al
interior de la membrana celular, al parecer mediante exocitosis. Una vez
interrumpida la estimulacion por la insulina, las moléculas regresan al
citoplasma, probablemente mediante endocitosis y quedan listas para
siguiente exposicion a la insulina. Parece ser que los otros transportadores

GLUT permanecen en la membrana celular.

En los tejidos en donde la insulina incrementa el numero de los
transportadores de la glucosa en las membranas celulares, una vez que
dicha glucosa ingresa a las células corresponde a otras hormonas regular su
velocidad de fosforilacion. La hormona del crecimiento y el cortisol inhiben la
fosforilacién en ciertos tejidos. Sin embargo de manera normal el proceso
resulta tan rapido que constituye una etapa limitante en la velocidad del

metabolismo de la glucosa solo con un ingreso grande de la glucosa.

La insulina también incrementa el ingreso de la glucosa a las células del
higado, aunque este efecto no lo realiza mediante un incremento de la

cantidad de los transportadores GLUT 4 en la membrana celular; induce la
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exocinasa y esta incrementa la fosforilacién de la glucosa del mismo modo

que la concentracion de glucosa libre intracelular permanece baja para

facilitar el ingreso de la glucosa a la célula.

Funcion (mM) Sitios principales de
expresion
Transporte Absorcion de | 0.1a1.0 Intestino delgado
activo glucosa tubulos renales
secundario
(cootransporte
Na glucosa)
SGLT 1
SLGT 2 Absorcion de [ 1.6 Tubulos renales
glucosa
Difusion Captacion basal |1a?2 Placenta, barrera
facilitada de glucosa hematoencefalica,
enceéfalo, eritrocitos,
GLUT 1 .
rinones, colon, etc.
GLUT 2 Sensor de la|12a20 Células B de los
glucosa de las islotes, higado,
células B; células epiteliales del
transporte de las intestino delgado,
células intestinales rifiones.

y
epiteliales

renales
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GLUT 3 Captacion  basal - De1l | Encéfalo, placenta

de glucosa rifiones, etc.
GLUT 4 Captacion de |5 Musculo esquelético
glucosa y cardiaco, etc

estimulada por

insulina
GLUT 5 Transporte de|la?2 Yeyuno,

fructosa espermatozoide
GLUT 6 Ninguna - Seudogen
GLUT 7 Transportador de | - Higado

la glucosa-6-

fosfato en Re

Presentaciones de la insulina.

La disminucién méaxima de la glucosa plasmatica tiene lugar 30 min después
de la inyeccion intravenosa de insulina cristalina. Después de la
administracion subcutanea la disminucion maxima tiene lugar en 2 a 3 hrs.
En la actualidad se dispone en el comercio de una amplia variedad de
presentaciones de la insulina. Incluyen aquellas en complejo con protamina y
otros polipéptidos para retardar la absorcién y las insulinas sintéticas en
donde se han realizado cambios en los residuos de aminoacidos. Quedan
comprendidas en tres categorias insulina rapida, de accion intermedia y

prolongada.
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Relacion con el potasio

La insulina produce el ingreso de potasio a las células con la disminucién
resultante de la concentracion extracelular de este. En las personas
normales, las infusiones de insulina y glucosa disminuyen de manera
significativa la concentracién de potasio plasmatico y son muy eficaces para
el alivio temporal de la hiperpotasemia en los pacientes con insuficiencia
renal. La hiperpotasemia se desarrolla a menudo en los pacientes con
acidosis diabética tratados con insulina; todavia resulta incierta la razon de
esta migracién intracelular de potasio. Sin embargo la insulina incrementa la
actividad de la Na-K ATPasa en las membranas celulares de manera que se

bombea mas potasio al interior de las células.
Otras acciones

La accién sobre la glucogeno sintasa refuerza el almacenamiento del
glucogeno y la accion de las enzimas glucoliticas favorece el metabolismo de
la glucosa a dos fragmentos de carbono con la resultante promocion de la
lipogenesis. La estimulacion de la sintesis proteinica a partir de los
aminoacidos que ingresan a las células y la inhibicion de la degradacion de
las proteinas favorecen al crecimiento. Los efectos netos sobre los RNA se

vinculan estrechamente con el aumento de reservas enzimaticas.

El efecto anabdlico de la insulina se acompafa de la accion ahorradora de
proteinas de los suministros intracelulares adecuados de la glucosa en nifios

la insuficiencia de crecimiento constituye un sintoma de diabetes.
Receptores de la insulina

Se presentan en muchas células en el cuerpo, incluso en las que la insulina
no aumenta la captaciéon de glucégeno. El receptor, con un peso, molecular

de aproximadamente 340000, consiste en un tetramero constituido por las
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subunidades de glucoproteinas a y dos B. Todas las subunidades se
sintetizan sobre un MRNA y en seguida se separan de manera proteolitica y

enlazandose entre si mediante enlaces disulfuro.

Regulacion de secrecion de glucagoén e insulina

La accion principal de glucagdén es aumentar la glucemia cuando esta se
reduce a un nivel subnormal. En contraste la insulina ayuda a disminuir este
parametro si su concentracion es muy alta. La glucemia regula la secrecién

de insulina y glucagén mediante sistemas de retroalimentacién negativa.

1. La hipoglucemia estimula la liberacion de glucagén de las células alfa

de los islotes de Langerhans.

2. El glucagon actia en los hepatocitos (células hepaticas) donde
acelera la conversion de glucégeno en glucosa (glucgendolisis) y
promueve la formacion de glucosa a partir del acido lactico (lactato) y

ciertos aminoéacidos (gluconeogénesis).

3. Como consecuencia de lo anterior, los hepatocitos liberan mas

rapidamente la glucosa en la sangre, con lo que aumenta la glucemia.

4. Si continua el incremento del nivel de glucosa en sangre, la
hiperglucemia inhibe la liberacibn de glucagén (retroalimentacion

negativa).

5. Al mismo tiempo, la hiperglucemia estimula la liberacion de insulina de

las células beta, de los islotes de Langerhans.

6. La insulina actua en diversos tipos celulares del cuerpo y acelera la
difusién facilitada de la glucosa al interior de las células, en especial
las fibras de los musculos esqueléticos; acelera también la conversion

de glucosa en glucogeno (glucogenesis); aumenta la captacion de

18



aminodacidos por células y la sintesis de proteinas; agiliza la sintesis
de &cidos grasos (lipogénesis), y desacelera la glucogendlisis y

gluconeogénesis.
7. Como resultado de lo anterior disminuye la glucemia.

8. Si contintia la caida en la concentracion sanguinea de glucosa, la
hipoglucemia inhibe loa liberacion de insulina (retroalimentacion

negativa).

Pese a que la glucemia es el estimulo mas importante para la liberacion de
insulina, varias hormonas y neurotransmisores también regulan tal liberacion
y la de glucagén. Estimulan la secrecion de insulina: la acetilcolina,
neurotransmisor que se libera en la terminales axodnicas de las fibras
parasimpaticas del nervio vago, que se distribuyen en los islotes de
Langerhans; los aminoacidos arginina y leucina; el glucagén; y el péptido
insulinotropico dependiente de la glucosa (GIP), hormona que libera células
endocrinas del intestino delgado en respuesta a la presencia de glucosa en
el tubo digestivo. Asi pues, la digestion y absorcion de alimentos que
contienen carbohidratos y proteinas es estimulo potente para la liberacion de

insulina.

El aumento en la actividad del sistema nervioso simpético, como ocurre
durante el ejercicio, produce mayor liberacién de glucagén. El incremento a
nivel sanguineo de amino&cidos estimula tal liberacién cuando la glucemia es
baja lo cual puede ocurrir después de una comida que tenga ante todo
proteinas. El glucagon estimula la liberacion de insulina, mientras que esta
inhibe la del glucagén. Al disminuir la glucemia y secretarse menos insulina,
las células alfa dejan de estar bajo el efecto inhibitorio de insulina y secretan
mas glucagén. La hGH y ACTH estimulan indirectamente la secrecion de

insulina, ya que aumentan la glucemia.(62)
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Capitulo Il

Teniendo entendidos estos puntos podemos comenzar con lo que es el

sindrome metabdlico

Sindrome Metabdlico

Se denomina Sindrome metabdlico SM (también conocido como Sindrome X,
Sindrome Plurimetabdlico, Sindrome de Insulinorresistencia, Sindrome de
Reaven o CHAOS en Australia) a la conjunciéon de varias enfermedades o
factores de riesgo en un mismo individuo que aumentan el riesgo de padecer

12 En los Estados

una enfermedad cardiovascular o diabetes mellitus
Unidos, de acuerdo con la definicion de Sindrome metabdlico hecha por la
National Cholesterol Education Program NCEP, alrededor del 25% de la

poblacién mayor de 20 afios padece este sindrome.*

Respecto de la edad de los candidatos a padecer de Sindrome Metabdlico,
ésta ha ido bajando de forma dramética. Si antes se hablaba de pacientes
gue bordeaban los 50 afios, ahora el grupo de riesgo esta situado en torno a
los 35 afios, ello porque desde etapas muy tempranas de la vida, las

personas tienen malos habitos de alimentacion y escaso ejercicio fisico.

Es una entidad clinica controvertida que aparece, con amplias variaciones
fenotipicas, en personas con una predisposicion enddgena, determinada
genéticamente y condicionada por factores ambientales. Se caracteriza por
la presencia de insulinoresistencia e hiperinsulinismo compensador
asociados a trastornos del metabolismo hidrocarbonato, hipertension arterial,
dislipidemia aterogénica, alteraciones lipidicas (hipertrigliceridemia, descenso
del cHDL, presencia de LDL tipo B, aumento de &cidos grasos libres y
lipemia postprandial) estado proinflamatorio, estado protrombdético vy

obesidad, con un incremento de la morbilidad de origen ateroesclerético,
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aungue aun no se ha determinado con certeza el riesgo absoluto conferido

por el sindrome metabdlico en las diferentes poblaciones.

Clinicamente la resistencia a la insulina (RI) se define como la incompetencia
de una determinada concentracion de insulina para conseguir el control de la
glucosa y, aungque es la base fisiopatolégica de la diabetes, no unificaria
todos los aspectos etiolégicos en el SM. Es una anormalidad celular
compleja que implica fundamentalmente al tejido adiposo, al higado y al
musculo esquelético. Ademas de la susceptibilidad genética precisa de la

presencia de otros factores ambientales:

e Obesidad central o abdominal.
e Sedentarismo.
« Dieta hipercal6rica rica en grasas y carbohidratos.

e Tabaquismo.
Otros factores relacionados con la Rl 'y el SM son:

e Hiperuricemia o gota.

e Hipercoagulabilidad y defectos de la fibrinolisis.

o Hiperleptinemia o resistencia a la leptina.

« Y también: homocisteina (papel controvertido en la RI), leucocitosis,
elevacion de la VSG, inhibidor del activador del plasminogeno PAI-1
elevado, hiperandrogenismo, higado graso, célculos biliares,

osteoporosis, acantosis nigricans, sindrome del ovario poliquistico.

Multiples evidencias demuestran la mayor probabilidad de desarrollar
diabetes mellitus en los pacientes que presentan un SM. También se ha
demostrado una mayor asociacidon con la cardiopatia isquémica y la

progresion de la enfermedad cardiovascular.

Antecedentes
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Las primeras descripciones de la asociacién existente entre diversas
situaciones clinicas como la diabetes mellitus (DM), la hipertension arterial
(HTA) y la dislipidemia (DLP) datan de la década de los 20s del pasado siglo,
aunque el término "Sindrome metabdlico" se usaba a finales de los 70s para
designar solo a factores de riesgos asociados con diabetes.* ®> Sin embargo,
fue Gerald Reaven quien sugirié en su conferencia de Banting, en 1988, que
estos factores tendian a ocurrir en un mismo individuo en la forma de un
sindrome que denomind "X" en el que la resistencia a la insulina constituia el
mecanismo fisiopatolégico basico,® propuso 5 consecuencias de esta, todas
ellas relacionadas con un mayor riesgo de enfermedad coronaria, los

componentes originales del Sindrome X de Reaven eran:

Resistencia a la captacion de glucosa mediada por insulina.
e Intolerancia a la glucosa.

e Hiperinsulinemia.

o Aumento de triglicéridos en las VLDL.

« Disminucion del colesterol de las HDL.

e Hipertension arterial.

A lo largo de los afios se ha ido afiadiendo mas componentes a la definicion
de este sindrome, a la vez que comenzd a recibir nuevas denominaciones
como Sindrome X plus, Cuarteto mortifero, Sindrome plurimetabdlico,
Sindrome de insulinorresistencia, entre otros.” En 1998, un grupo consultor
de la OMS propuso que se denominara Sindrome metabdlico (SM) y sugirio

una definicién de trabajo que seria la primera definicion unificada del mismo.®
Etiologia

La causa del Sindrome metabdlico se desconoce. Su fisiopatologia es
extremadamente compleja y solo ha sido dilucidada una parte de ella. La

mayoria de los pacientes tienen una edad considerablemente mayor, son
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obesos, sedentarios, y tienen cierto grado de resistencia a la insulina. Los

factores mas importantes son, en orden:

1. Edad,
2. Factores genéticos
3. Estilo de vida, por ejemplo, poca actividad fisica y comsumo excesivo

de calorias, mas de las que se gastan diariamente.

Actualmente la insulinorresistencia se considera como la responsable de la
mayor parte de las anomalias presentes en este padecimiento,
fundamentalmente de la hiperglucemia, la hipertension arterial, el aumento
en la produccion hepatica de VLDL vy triglicéridos y la estimulacion de la
proliferacion endotelial por accion sobre receptores endoteliales causante del
inicio del proceso de aterosclerosis.® Los mecanismos moleculares
causantes de la insulinorresistencia y el SM no estan claros, entre estos se

proponen:

e Mal nutricion fetal.

e Incremento en la adiposidad visceral.

« Anomalias genéticas de una o mas proteinas en la cascada de
accion de la insulina.

e Niveles reducidos de receptores de la insulina.

o Actividad tirosina kinasa en musculo esquelético (no parece
defecto primario).

« Defectos posreceptores.

o Defecto en la sefializacién Pl - 3 kinasa que causa reduccion de
traslocacion de GLUT - 4 a la membrana plasmética (foco

actual en la patogénesis).'”

Un gran namero de marcadores del sistema de inflamacién, incluyendo la

Proteina C reactiva, se incrementan durante esta enfermedad, como lo son el
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fibrindgeno, la interleucina 6 (IL-6), el Factor de Necrosis Tumoral-alfa
(TNFa) y otros. Algunos otros sefalan que es debido al estrés oxidativo, que
tiene una gran variedad de causas entre ellas el incremento de los niveles de

acido Urico causado por las dietas con niveles altos de fructosa.'! ** *

Epidemiologia

La prevalencia del sindrome metabdlico varia en dependencia de la
definicion empleada para determinarla, asi como de la edad, el sexo, el
origen étnico y el estilo de vida. Cuando se emplean criterios parecidos a los
de la OMS, la prevalencia del SM varia del 1,6 al 15 % en dependencia de la
poblacién estudiada y del rango de edad.*® El estimado de prevalencia en
EE.UU. es del 22 %, varia del 6,7 % en las edades de 20 a 43,5 afios a
43,5 % en los mayores de 60 afios, no se han reportado diferencias por sexo

(23,4 % en mujeres y 24 % en hombres).™

En poblaciones de alto riesgo, como la de familiares de personas con
diabetes, la prevalencia aumenta considerablemente hasta casi el 50 %,
llega a mas del 80 % en personas diabéticas y al 40 % en personas con

intolerancia a la glucosa.®
Diagndstico

No existe una definicibn consensuada internacionalmente, y a veces se ha
criticado que los criterios diagnosticos utilizados son ambiguos e
incompletos, por ello tal vez sea mas util hablar del SM en términos de
concepto que como entidad clinica, pues, entre otros aspectos, no existe un
tratamiento farmacoldgico especifico para este diagnéstico; sin embargo,
desde un punto de vista practico y eminentemente clinico los parametros

mas extendidos para identificar el SM son los propuestos, de manera
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simplificada, por el NCEP ATP-Ill (2001), actualizados posteriormente por la
American Heart Association (2005):

Obesidad abdominal (perimetro cintura)

o Hombres: >102 cm.

o Mujeres: >88 cm.

Triglicéridos

o Hombres: 2150 mg/dl
o Mujeres: 2150 mg/dl

o tratamiento farmacolégico para los TG

cHDL

o Hombres: <40 mg/dI
o Mujeres: <50 mg/dl

o tratamiento farmacolégico

Presioén arterial

o Hombres: 2130/ 285 mmHg
o Mujeres: 2130/ =285 mmHg

o tratamiento con farmacos para la HTA

Nivel de glucosa en ayunas

o Hombres: 2100 mg/dl
o Mujeres: 2100 mg/dl

o tratamiento farmacoldgico para la hiperglucemia
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El diagnéstico se establece cuando estan presentes tres o mas de los

determinantes de riesgo antes mencionados.

Otros organismos internacionales, sin embargo, aun adoptando criterios
similares, incorporan modificaciones particulares. La OMS incluye como
criterio necesario la diabetes, la tolerancia anormal a la glucosa o la
resistencia a la insulina y afiade el indice cintura-cadera, la microalbuminuria.
En 2005 la International Diabetes Federation (IDF) propuso una nueva
definicion en la que, compartiendo la mayoria de los criterios del NCEP-ATP
lll -de los que se precisan al menos 2 para el diagndstico-, sin embargo,
considera condicién indispensable la presencia de obesidad abdominal (con
medidas especificas para los distintos grupos étnicos y no para el pais de
residencia), y que en el caso de Europa el limite que se establece para el
perimetro abdominal (como parametro de la obesidad central) es de 294 cm

en varones y 280 cm mujeres.

La prevalencia del SM varia segun los criterios utilizados como diagnostico y
la definicion de SM utilizada; esta, se incrementa de manera continua con el
aumento de edad y la obesidad. La prevalencia en Espafia oscila entre el
19,3% (criterios OMS) y el 15,5% (criterios EGIR). Se considera que en
poblacion general puede existir una predisposicion a la Rl del 40%. ElI SM
afecta al 42% de las mujeres y el 64% de los varones con intolerancia a la

glucosay al 78% de las mujeres y el 84% de los varones con DM2.

En la actualidad hay dos grandes definiciones de sindrome metabdlico
proporcionados por la Federaciéon Internacional de Diabetes (IDF por sus
siglas en inglés)'’ y la revisién del National Cholesterol Education Program,
respectivamente, aunque ambas son muy similares. Las dos diferencias, la
primera es que la IDF excluye cualquier individuo sin un incremento del
diametro de la cintura, mientras que en la definicion de la NCEP el
padecimiento puede ser diagnosticado en base a otros criterios; y la segunda
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es el uso de puntos en especifico para la medicion del diametro de la cintura

por parte de la IDF, mientras que la NCEP no utiliza puntos en especifico.
OMS

Los criterios de la Organizacion Mundial de la Salud (1999) requieren la
presencia de diabetes mellitus, tolerancia anormal a la glucosa, glucemia de

ayuno anormal o resistencia a la insulina, MAS dos de los siguientes:

e Presion arterial 2 140/90 mmHg

o Dislipidemia: triglicéridos (TG): = 1.695 mmol/L y/o colesterol HDL
(HDL-C) < 0.9 mmol/L (en hombres), < 1.0 mmol/L (en mujeres)

e Obesidad central: relacion cintura/cadera > 0.90m (en hombres), >
0.85m (en muijeres), y/o indice de masa corporal (IMC) > 30 kg/m?

e Microalbuminuria: excrecién urinaria de albumina = 20 mg/min o

relacion albumina/creatinina en orina = 30 mg/g
EGIR

La European Group for the Study of Insulin Resistance (1999) requiere la
presencia de la resistencia a la insulina, que la define como un incremento
del 25% de los valores de insulina en ayunas entre los individuos no-

diabéticos, dos o mas de los siguientes:*®

e Obesidad central: diametro de cintura = 94 cm (en hombres), = 80 cm
(en mujeres)

o Dislipidemia: TG = 2.0 mmol/L y/o HDL-C < 1.0 mg/dL o ser tratado
por dislipidemia

e Hipertension: presion arterial = 140/90 mmHg o estar bajo tratamiento
antihipertensivo

e Glucosa plasmatica en ayunas = 6.1 mmol/L
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El paciente con SM puede no presentar unos FRCV muy elevados o tener
enfermedad cardiovascular establecida, de ahi la importancia de integrar
todos los factores que lo determinan. La valoracion inicial nos permitirq
averiguar la presencia de dafio vascular, evaluar el riesgo cardiovascular y
establecer los objetivos terapéuticos a seguir, por ello realizaremos una

historia clinica completa.

Consideraciones especificas con relacion a los distintos componentes del
SM:

o Obesidad: la distribucion de la grasa corporal mediante el perimetro
abdominal o el indice cintura/cadera predice mejor la acumulacion de
grasa abdominal que el IMC.

o Diabetes mellitus: la valoracién de la glucemia postprandial, dada la
relacion que presenta con la morbilidad cardiovascular, podria ser
una exploracién a tener en cuenta en los pacientes con sospecha de
SM.
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Capitulo Ill

Para ampliar la descripcion de las enfermedades relacionadas con el SM

agui se detalla cada una incluyendo algunas de sus complicaciones
DIABETES

Diabetes mellitus (DM) o diabetes sacarina, es un sindrome organico
multisistémico que se caracteriza por un aumento de los niveles de glucosa en
la sangre (hiperglicemia) resultado de concentraciones bajas de la hormona
insulina 0 de una anormal resistencia a los efectos de esta, combinado con
una inadecuada secrecion de esta hormona para compensarlo, esto
conducira posteriormente a alteraciones en el metabolismo de los
carbohidratos, lipidos y proteinas. La poliuria (produccién excesiva de orina), la
polidipsia (incremento de la sed), la pérdida de peso, algunas veces polifagia
(aumento anormal de la necesidad de comer) y la vision borrosa son

sintomas cardinales de este padecimiento.

La Organizacién Mundial de la Salud reconoce tres formas de diabetes mellitus:
tipo 1, tipo 2 y diabetes gestacional cada una con diferentes causas y con
distinta incidencia. Varios procesos patolégicos estan involucrados en el
desarrollo de la diabetes, estos varian desde destruccion autoinmune de las
células B del péancreas con la posterior deficiencia de insulina como
consecuencia caracteristica de la DM tipo 1, hasta anormalidades que
resultan en la resistencia a la accion de la insulina como ocurre en la DM tipo
2. La etiologia de la diabetes gestacional es parecida a la de la DM tipo 2,
debido a que las hormonas del embarazo pueden crear insulinorresistencia

en una mujer predispuesta genéticamente a este padecimiento.

Este padecimiento causa diversas complicaciones, dafiando regularmente a

0jos, rifiones, nervios periféricos y vasos sanguineos. Sus complicaciones
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agudas son (generalmente hipoglucemia, cetoacidosis, coma hiperosmolar
no cetésico y acidosis lactica, esta ultima muy raramente) consecuencia de
un control inadecuado de la enfermedad mientras sus complicaciones
cronicas (enfermedades cardiovasculares, nefropatias, retinopatias,
neuropatias y dafios microvasculares) son consecuencia del progreso de la

enfermedad.

Las células metabolizan la glucosa para convertirla en una forma de energia
atil; por ello el organismo necesita recibir glucosa (a través de los alimentos),
absorberla (durante la digestidn) para que circule en la sangre y se distribuya
por todo el cuerpo, y que finalmente, de la sangre entre al interior de las
células para que pueda ser utilizada. Esto ultimo sélo ocurre bajo los efectos

de la insulina, una hormona secretada por el pancreas.

En la DM el pancreas no produce o produce muy poca insulina (DM Tipo |) o
las células del cuerpo no responden normalmente a la insulina que se
produce (DM Tipo II).

Esto evita o dificulta la entrada de glucosa en la célula, aumentando sus
niveles en la sangre (hiperglucemia). La hiperglucemia cronica que se produce
en la diabetes mellitus tiene un efecto téxico que deteriora los diferentes

organos y sistemas y puede llevar al coma y la muerte.

La diabetes mellitus es un trastorno endécrino-metabolico crénico, que afecta
la funcién de todos los érganos y sistemas del cuerpo: el proceso mediante el
cual se dispone del alimento como fuente energética para el organismo
(metabolismo), los vasos sanguineos (arterias, venas y capilares) y la
circulacion de la sangre, el corazon, los rifiones, y el sistema nervioso

(cerebro, retina, sensibilidad cutanea y profunda, etc.).

Clasificacion
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Actualmente existen dos clasificaciones principales, la de la OMS, y la

propuesta por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) en 1997.

Segun el Comité de expertos de la ADA, los diferentes tipos de DM se

clasifican en 4 grupos:

a) Diabetes Mellitus tipo 1

b) Diabetes Mellitus tipo 2

c) Otros tipos de Diabetes Mellitus
d) Diabetes gestacional

Diabetes mellitus tipo 1

Se presenta mayormente en jévenes, donde el pancreas no produce insulina,
la cual debe ser inyectada diariamente para que la persona pueda
metabolizar la glucosa de los alimentos.

Deficiencia Absoluta de insulina. -Puede presentarse a cualquier edad,

diagnosticada principalmente antes de los 30.
Diabetes mellitus tipo 2

Se caracteriza por un complejo mecanismo fisiopatolégico, cuyo rasgo
principal es el déficit relativo de produccion de insulina y una deficiente
utilizacién periférica por los tejidos de glucosa (resistencia a la insulina). Se
desarrolla a menudo en etapas adultas de la vida, y es muy frecuente la
asociacion con la obesidad; anteriormente llamada diabetes del adulto,
diabetes relacionada con la obesidad, diabetes no insulino dependiente.
Varios farmacos y otras causas pueden, sin embargo, causar este tipo de
diabetes. Es muy frecuente la diabetes tipo 2 asociada a la toma prolongada

de corticoides, frecuentemente asociada a la hemocromatosis no tratada.
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Insulinorresitencia. La diabetes tipo 2 influye un 80%-90% de todos los

pacientes diabéticos.
Enfermedades a consecuencia de la diabetes

Independiente del tipo de diabetes mellitus, un mal nivel de azucar en la
sangre conduce a las siguientes enfermedades. Bases son las
modificaciones permanentes de las estructuras constructoras de proteinas y

el efecto negativo de los procesos de reparacion.

o Dafio de los pequefios vasos sanguineos (microangiopatia)

« Dafio de los nervios periféricos (polineuropatia]

o Sindrome del pie diabético: heridas dificilmente curables y la mala
irrigacion sanguinea de los pies, puede conducir a laceraciones y
eventualmente a la amputacion de las extremidades inferiores.

« Dafio de la retina (retinopatia)

« Dafio renal (nefropatia)

e Higado graso o Hepatitis de Higado graso (Esteatosis hepatica)

o Dafio de los vasos sanguineos grandes (macroangiopatia): trastorno de
las grandes venas. Esta enfermedad conduce a infartos, apoplejias y
trastornos de la circulacion sanguinea en las piernas. En presencia
simultdnea de polineuropatia y a pesar de la circulacion sanguinea

critica pueden no sentirse dolores.
Complicaciones agudas

Estados hiperosmolares: llamados de manera coloquial "coma diabético",
comprenden dos entidades clinicas definidas: la cetoacidosis diabética (CAD) y
el coma hiperosmolar no cetésico (CHNS). Ambos tiene en comin —como su

nombre lo dice—, la elevacion patoldgica de la osmolaridad sérica. Esto es
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resultado de niveles de glucosa sanguinea por encima de 250 mg/dL,
llegando en casos extremos a registrarse en casos extremos mas de 1 000
mg/dL. La elevada osmolaridad sanguinea provoca diuresis osmética (Es el
aumento de la miccién causado por la presencia de ciertas substancias en
los pequefios tubulos de los rifiones) y deshidratacion, la cual pone en peligro

la vida del paciente.

El coma diabético es una complicacion de la diabetes causada por la
acumulacion de subproductos del metabolismo de las grasas, llamados
cetonas. Esto ocurre cuando no hay glucosa disponible como fuente de

energia para el organismo y en su lugar se utiliza la grasa.

El coma diabético es una urgencia médica en el que la persona con diabetes
esta inconsciente debido a que su nivel de glucosa en sangre (glucemia) es
demasiado alto o demasiado bajo. Si el nivel de glucosa esta muy bajo, la
persona tiene una hipoglucemia y si el nivel es muy alto, tiene hiperglucemia y
puede desarrollar una cetoacidosis diabética. Los pacientes con diabetes mellitus

tipo 1 son especialmente susceptibles a este trastorno.

Este trastorno se considera una emergencia grave, durante la cual la
persona esta inconsciente debido al nivel excesivamente elevado de glucosa
en la sangre, y por haber demasiados cuerpos cetonicos en el organismo

(Cetoacidosis Diabética).

El coma, va precedido de un periodo premonitorio de la cetoacidosis que
dura unos cuantos dias. El paciente pierde apetito (sintoma muy poco
habitual en los diabéticos), se pone nervioso, sufre insomnio, sufre dolores
de cabeza, y los sintomas de la diabetes se hacen mas fuertes, la sed y las
micciones aumentan, la pérdida de peso es muy notoria y rapida. En algunos
casos aparecen intensos dolores en el abdomen, parecido a la peritonitis o

apendicitis.
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Durante un coma diabético o choque insulinico, la persona afectada puede
tener signos de confusibn o incoherencia de pensamiento y habla, o
simplemente perder el conocimiento sin razén aparente. El choque insulinico
aparece cuando la glucemia es de 40 mg/dl o menor, 0 puede ser
desencadenado en el sujeto insulinodependiente, por ejercicio excesivo,

estrés, sobre dosificacion de insulina y por retrasos en las comidas.

La cetoacidosis suele evolucionar rapidamente, se presenta en pacientes con
DM tipo 1 y presenta acidosis metabdlica; en cambio el coma hiperosmolar
evoluciona en cuestion de dias, se presenta en ancianos con DM tipo 2 y no
presenta cetosis. Tienen en comdn su gravedad, la presencia de
deshidratacion severa y alteraciones electroliticas, el riesgo de coma,
convulsiones, insuficiencia renal aguda, choque hipovolémico, falla organica

multiple y muerte.

Los factores que los desencadenan suelen ser: errores, omisiones u
ausencia de tratamiento, infecciones agregadas -urinarias, respiratorias,
gastrointestinales-, cambios en habitos alimenticios o de actividad fisica,

cirugias o traumatismos, entre otros.

Hipoglucemia: Disminucién del nivel de glucosa en sangre por debajo de los
50 mg/dL. Puede ser consecuencia de ejercicio fisico no habitual o
sobreesfuerzo, sobredosis de insulina, cambio en el lugar habitual de
inyeccion, ingesta insuficiente de hidratos de carbono, diarreas o vomitos,

etc.
Causas, incidencia y factores de riesgo

Las personas que sufren de diabetes carecen de insulina suficiente, una
hormona que el cuerpo utiliza para procesar la glucosa (un azucar simple)

como fuente de energia, y cuando la glucosa no esta disponible, la grasa
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corporal es descompuesta en su lugar. Los subproductos del metabolismo de
las grasas son las cetonas. Cuando la grasa es metabolizada, las cetonas se
acumulan en la sangre y "salen" a la orina. Cuando la sangre se vuelve mas
acida que los tejidos del organismo, se presenta una afeccion llamada

cetoacidosis.

Los niveles de glucosa en la sangre se elevan, generalmente por encima de los
300 mg/dL, debido a que el higado produce glucosa para tratar de combatir
el problema, pero las células no pueden absorber esa glucosa sin insulina.
La cetoacidosis diabética puede llevar al diagnéstico inicial de diabetes tipo 1,
ya que a menudo es el primer sintoma que hace que la persona busque
asistencia médica. También puede ser el resultado del aumento de las
necesidades de insulina en una persona a la que ya se le ha diagnosticado la
diabetes tipo 1. En tales casos, una infeccion, un traumatismo, un ataque
cardiaco o una cirugia pueden llevar a que se presente cetoacidosis

diabética.

Las personas con diabetes Tipo 2 suelen padecer cetoacidosis solo bajo
condiciones de estrés extremo. El incumplimiento de las dietas y tratamientos

prescritos generalmente es la causa de la repeticion de los episodios.

Sintomas

e Miccion frecuente o sed frecuente durante un dia 0 mas

o Fatiga

o Nauseas y vémitos

e Dolor o rigidez muscular

« Estupor mental que puede progresar y convertirse en coma
e Respiracion acelerada

e Aliento a frutas (mal aliento)
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Los sintomas adicionales que pueden estar asociados con esta enfermedad

son:

e Dolor de cabeza

e Disminucién del estado de conciencia
o Dificultad respiratoria al estar acostado

e Presién sanguinea baja

e Disminucién del apetito

e Dolor abdominal
Signos y examenes

« Presion sanguinea baja

o Frecuencia cardiaca rapida

e Signos de deshidratacion

e Glucosa en la sangre elevada (por encima de 300 mg/dL)

« Presencia de glucosa y de cetonas en la orina segun pruebas realizadas
en el hogar o en el consultorio

o Potasio sérico (puede estar elevado)

e Amilasa sérica (puede estar elevada)

e La gasometria arterial revela un pH de menos de 7.3

Esta enfermedad también puede alterar los resultados de los siguientes

examenes:

e pHdelaorina

e Sodio en orina
e Sodio sérico

e Potasio en orina
e Fdsforo sérico

o Magnesio sérico
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o Recoleccion de liquido cefalorraquideo
e CO2

Diagnostico diferencial entre coma diabético y coma hipoglucémico

1. Coma diabético (Causado por infeccion, deshidratacion, esteroides
exdgenos, trastornos emocionales, no administracion de la dosis
adecuada de insulina)

e Instauracién lenta y progresiva
2. Coma hipoglucémico (Causada por dosis altas de insulina,
disminucién de la ingesta de alimentos, aumento del ejercicio fisico)
e Instauracién rapida
e Glucosa muy baja (< 40 mg/dl), sin acetona ni glucosa en orina
e Cursa con ansiedad, sudoracion, hambre, diplopia, convulsiones,

palpitaciones
Mecanismos interrelacionados para el sindrome metabdlico
Factores geneticos ambientales
Obesidad central

La obesidad central se asocia a hipertrigliceridemia, DL bajo, LDL pequefias
y densas, diabetes e hipertension arterial con elevado riesgo para
enfermedad cardiovascular prematura. La correccion moderada con pérdida

de un 5% de peso mejora las alteraciones metabdlicas asociadas
Dislipidemia

Son trastornos del metabolismo lipidico que se expresan por cambios
cuantitativos y cualitativos de las lipoproteinas, determinados por

alteraciones en la sintesis, degradacion y composicion de las mismas y que
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por su magnitud y persistencia causan enfermedad. Las mas importantes son

la ateroesclerosis y la pancreatitis

Los trastornos son primarios de origen genético; pero el estilo de vida, como
habitos alimentarios, alcohol, consumo de tabaco y actividad fisica modifican
los lipidos. Algunos estados patolégicos y farmacos son causa de

dislipidemias secundarias.

Se ha demostrado que el colesterol es un factor de riesgo independiente de
cardiopatia coronaria. Del mismo modo es reconocido el riesgo de

pancreatitis en la hiperquilomicronemia.
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Capitulo IV

Hipertension

Clasificacion y Subtipos de Hipertension.

Declaracion cientifica de la American Heart Association (AHA).

Hipertension sistélica aislada (HSA)

A medida que los adultos van envejeciendo, la PA sistdlica tiende a elevarse

y la PA diastélica tiende a descender. Cuando la PA sistélica media es mayor

o igual a 140 y la PA diastolica media es menor de 90 mmHg el paciente es

clasificado como poseedor de una HSA. EIl crecimiento de la presion del

pulso( sistolica menos diastélica) y la presion sistélica predice el riesgo y

determinan el tratamiento.

Definicion y clasificacién de la hipertension arterial

Categoria Sistolica [mmHg] Diastolica [mmHg]
Optima <120 < 80

Normal 120 - 129 80 - 84

Normal alta 130 - 139 85 - 89

Hipertension
Grado 1 (ligera) 140 — 159
Grado 2 (moderada) 160 - 179

Grado 3 (severa) > 180

90 - 99

100 - 109

>110
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Sistélica aislada > 140 <90

Tipos de Hipertension Arterial

Existen dos tipos de hipertension. Mas del 90% de los casos no tiene una
causa unica ni conocida y por eso se denomina hipertension arterial esencial,
primaria o idiopatica. Es la que padece la gran mayoria de los pacientes. En
un pequefio grupo, puede identificarse una causa, a veces tratable,
responsable del aumento de las cifras de presiéon arterial, se trata de la
hipertension arterial secundaria, cuyas causas se enumeran en la siguiente
tabla.

Hipertension de origen renal.

« Hipertension de origen enddcrino.

« Hipertensién de origen psicégeno.
« Hipertensién de origen neurolégico.
« Hipertension de origen farmacoldgico.

e« Aumento del volumen intravascular.
o Alteraciones vasculares.
« Hipertension relacionada con la gestacion.

e Hipertension relacionada con sustancias de abuso

La urgencia hipertensiva aquella situacion en la que podia existir una
importante o severa subida tensional, pero en donde ningun érgano diana

esta malfuncionante, o bien existen trastornos muy leves.

41



Estas situaciones son urgencias hipertensivas, no crisis ni emergencias. En
estas ultimas el diagnostico y tratamiento se debe de establecer en escasos

minutos, en las otras en horas.

Otra diferencia terapéutica seria que en las crisis/emergencias se utiliza
preferentemente la via parenteral, intravenosa, y en la urgencias podremos

iniciar y mantener tratamiento oral.

La hipertensién arterial en algunos casos es un sindrome y en otros es una
enfermedad, que puede ser debido o desarrollarse asociada a mudltiples
entidades nosoldgicas distintas. Por otra parte es quizas el principal factor de
riesgo cardiovascular lo que nos puede llevar a que se desarrollen o faciliten

nuevas enfermedades.

A pesar de ser facil de diagnosticar y en la mayoria de los casos facil de
tratar, en un nada despreciable porcentaje de casos los pacientes
desconocen que la padecen y con mayor frecuencia de la esperada esta

tratada de forma insuficiente o inadecuada.

e La amplitud de presentacion de los cuadros hipertensivos:
hipertension arterial, crisis hipertensiva o emergencias hipertensivas,

hipertension maligna acelerada, etc

La hipertension se puede definir como la elevacion persistente y/o cronica de
las presiones arteriales sistdlica y diastélica. La O.M.S. La define como "la
elevacion cronica de la presion sanguinea sistélica, de la diastdlica, o de

ambas, en las arterias"

Esta definicion no tiene ningun valor si no se establece un limite o el limite
para la normalidad y dado que no existe una linea divisoria clara entre lo que

serian cifras normales y cifras altas de la presidn sanguinea arterial, lo que
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estd establecido son unos valores arbitrarios que delimitan que personas
estan en riesgo de presentar crisis cardiovasculares o deterioro de funciones
organicas, y asi sabemos que pacientes se beneficiarian de tratamientos

activos para controlarla.
Estas cifras arbitrarias estan establecidas para ambas cifras tensionales.

Ademas no serian las mismas dependiendo de la edad, el sexo y la raza. Las
personas con cifras diastélicas por encima de 90 mmHg tienen una reduccién
de la morbilidad si son tratados. La presidn arterial sistélica también influye
en la morbilidad y mortalidad pero sus cifras normales (o por encima de

donde se deberian de tratar) estan mas en relacion con cual es la diastolica.

Habitualmente se establece el limite en 150 mmHg. De tal forma que las
posibilidades de presentar alteraciones organicas evolutivas, es mas de dos
veces mas frecuente en los pacientes con mas de 160 mmHg de presion
sistélica cuando tienen una diastélica de mas de 85 mmHg, que si tienen
menos de esta cifra. También hemos de considerar que la toma de cifras
tensionales altas no debe de implicar que el paciente este enfermo, si no que
las probabilidades de desarrollar enfermedad cardiovascular son altas. De
esta forma se viene a considerar que las cifras sistélicas no deben de ser
superiores a 140-150 mmHg variando segun la edad o el sexo, y las
diastélicas deberian de estar por debajo de 80-90 mmHg dependiendo de las
mismas circunstancias. Para considerar que un paciente es hipertenso

deberia de tener las dos cifras por encima de estos valores.
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Capitulo V
Arterosclerosis

La arterosclerosis es un importante proceso patolégico en el que los lipidos
se depositan en las capas intimas de las arterias. También se encuentran
alteraciones en la media y en la adventicia, como un adelgazamiento de la
media, depdsitos calcificados, la acumulacion de células espumosas, el
deposito de tejido fibroso y un aumento de la vascularizacion. Esto da lugar a

una invasion de la luz de la arteria.

La aterosclerosis se caracteriza por un engrosamiento de la intima y un
deposito de lipidos y es una variante morfoldgica que queda bajo el término
amplio de arteriosclerosis.  Arteriosclerosis  significa  literalmente
"endurecimiento de las arterias”. Sin embargo, se refiere a un grupo de
enfermedades que tienen en comdn un engrosamiento de las paredes
arteriales y una pérdida de su elasticidad. La aterosclerosis es la variante
mas importante y frecuente de la arteriosclerosis.

La aterosclerosis es una enfermedad de las arterias elasticas (p.gj., la aorta,
la carétida y la iliaca) y de las arterias musculares grandes y medianas (p.ej.,
las arterias coronarias y popliteas). La formacién de los ateromas, o placas
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fibrograsas, contribuye al estrechamiento de la luz arterial y a la reduccion
del flujo sanguineo en los tejidos distales. Esto ultimo provoca isquemia
tisular. Los ateromas grandes localizados en arterias grandes como la aorta
debilitan la pared arterial y provocan aneurismas o0 su ruptura. Los ateromas
pueden hacerse friables, lo que provoca la embolia de su contenido a la

circulacion sistémica.

Las principales consecuencias de la aterosclerosis son la isquemia y el
infarto de los tejidos distales (p. ej, del miocardio, del cerebro, de las

extremidades) y la formacion de aneurismas con su posible ruptura.

El tabaco, la diabetes mellitus, la hipertension y una historia familiar de
aterosclerosis suelen ser los principales factores de riesgo. Otros factores
contribuyentes son la hiperlipidemia (sobre todo la hipertrigliceridemia), la
obesidad, una forma de vida sedentaria y el estrés. De estos factores de
riesgo, el tabaco, la diabetes mellitus, la hipertension, la obesidad, el
sedentarismo y el estrés pueden ser controlados en cierta medida por el

paciente. La herencia, el sexo y la edad son elementos incontrolables.

Los hipertensos tienen mayor riesgo de sufrir aterosclerosis. La elevada

presion intrarterial mantenida lesiona la intima de los vasos.

La hiperlipidemia también interviene en el desarrollo de la enfermedad
oclusiva arterial. Parecen existir relaciones entre la hiperlipidemia, la
enfermedad cardiaca y la enfermedad oclusiva de las extremidades
inferiores. El incremento de los niveles de colesterol total y de lipoproteinas
de baja densidad (LDL) parece elevar el riesgo de aterosclerosis, mientras
que las lipoproteinas de alta densidad (HDL) parecen ejercer una funcion
protectora. Las lipoproteinas de alta densidad transportan el colesterol hacia

el higado, para su catabolismo y su excrecion por el tracto gastrointestinal. El
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tabaco rebaja los niveles de HDL, lo que puede justificar en cierto grado la

lesion causada por el consumo de cigarrillos.

El sintoma mas frecuente es el dolor. El dolor que se produce cuando un
musculo del cuerpo cuya irrigacién es inadecuada realiza un ejercicio recibe
el nombre de claudicacion intermitente. El diagnostico de claudicacion tiene
tres criterios importantes: aparecera cuando el paciente haya caminado (o
haya realizado algun otro ejercicio) una distancia previsible, desaparecera
con el reposo (no con el cambio de posicion) y sera reproducible (se
producira con la misma distancia y velocidad y cederd con las mismas
medidas). La razén es que el aporte de oxigeno es suficiente para el musculo

cuando esta en reposo, pero no cuando se esta ejercitando.

Una manifestacion mas grave de la aterosclerosis es el dolor en reposo, ya
que indica que la circulacién arterial es inadecuada para mantener la
viabilidad de los tejidos en reposo. El dolor es intenso, mas frecuente por la
noche y cede en posicién declive. La localizacion mas frecuente del dolor en

reposo son los dedos de los pies.

Ademas del dolor y de la disminucion del pulso, el paciente con
aterosclerosis puede tener otros sintomas especificos de los tejidos
afectados por la disminucion del riego sanguineo (p. ej. dolor abdominal
después de comer debido a una irrigacion intestinal inadecuada). Estos
sintomas son consecuencia de la alteraciéon funcional de los tejidos u

organos

La arteriosclerosis en el diabético es casi indistinguible del proceso
arteriosclerotico puro. La arteriosclerosis de la capa intima y la estenosis
calcificada de la capa media (también llamada también estenosis de
Monckeberg) suele hallarse conjuntamente en el paciente diabético, afecta

mayormente a las arterias musculares, donde contribuye a la disminucion de
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la elasticidad vascular, y en fases posteriores, convierte la pared arterial en
un tubo rigido que disminuye el flujo de las arterias de manera distal. En las
arteriolas se desarrollan depdsitos hialinos en las capas intima y media que
favoreceran su posterior obliteracion. En los capilares se produce un

engrosamiento de la membrana basal.

Los signos y sintomas de la enfermedad vascular periférica en pacientes
diabético con afeccion de arterias de mediano calibre, sobre todo por debajo
de la rodilla, son los mismos que en otros grupos de pacientes con
arteriopatia e incluyen claudicacién intermitente, dolor en reposo, con una
incidencia casi del doble que en los pacientes con arteriosclerosis. La
arteriopatia diabética en su forma microanginopatica tiene riesgos
caracteristicos que la distinguen de otras afecciones vasculares, dado que la
obliteracién de una arteriola o capilares del territorio distal puede cursar con

aparente indemnidad de sus arterias proximales.

El motivo es que provoca insensibilidad de amplias regiones, especialmente
del pie, que puede conducir a lesiones necroticas la mayoria de origen

mecanico o traumatico, sin que el paciente se perciba de ellas.

La combinacién de ambas formas de presentacion, la macroanginopatia y la
microaginopatia en una gran mayoria de pacientes hace que aumenten la
posibilidades de complicaciones de las lesiones isquémicas al carecer de
una red suficiente de vascularizacion de tipo colateral capaz de compensar la
arteriopatia presente. Este mayor grado de isquemia favorece sobre todo en
el pie, las infecciones y aparicion de abscesos que puede abarcar amplios
territorios, a menudo de forma indolora, y evolucionar facilmente hacia la
gangrena. La demostracion de gangrena en autopsia de poblacion diabética

es 40 veces superior a la poblacion general.
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Probablemente los pacientes diabéticos no estdn mas predispuestos a las
infecciones que el resto de la poblacion general; no obstante, presentan una
gran incidencia de infecciones cutdneas en el pie resultante de una
disminucién de la inmunidad pasiva, junto con una neuropatia que permite
no percibir los microtraumatismos. La neuropatia autonémica disminuye la
respuesta inflamatoria, la vasculopatia reduce la presién de oxigeno tisular,
la hiperglucemia afecta al proceso de sintesis y degradacion del colageno y
los procesos de quimiotaxis y fagocitosis. Todo ello contribuye a la mayor
incidencia de infecciones cutaneas. La naturaleza polimicrobiotica de las
infecciones del pie diabético (estafilococos coagulasa positiva y coagulasa
negativa, en menor grado estreptococos, gérmenes grammnegativos y en
algunos casos por gérmenes anaerobios en tejido subcutaneo) da a la

infeccidn su caracter de complicacion grave vy dificil de tratar.

Se calcula que un 68% de los diabéticos padecera alguna enfermedad
estructural en el pie. De ellos un 16% tiene historia de ulceraciones o
amputaciones. Las ulceras cutaneas constituyen una de las complicaciones

estructurales mas frecuentes del paciente diabético
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Capitulo VI
Otras complicaciones son:

Estado procoagulante

Infarto

Se denomina infarto del miocardio a la muerte celular de las miofibrillas
causada por falta de aporte sanguineo a una zona del corazén que es
consecuencia de la oclusion aguda y total de la arteria que irriga dicho

territorio.

La causa de la oclusién coronaria total, en la mayoria de los casos, es debida
a la trombosis consecutiva a la fractura de una placa de ateroma
intracoronaria independientemente del grado de obstruccién que causaba
antes de su ruptura En otras ocasiones es la resultante de un espasmo
coronario intenso que se prolonga en el tiempo, aun cuando no exista
aterosclerosis coronaria. El infarto del miocardio también puede ocurrir
cuando existe una obstruccion significativa de una arteria coronaria por una
placa de ateroma y los cambios de tono normales de la arteria pueden
ocluirla  completamente, con o0 sin ruptura de la placa.
La isquemia aguda y total o casi total comienza a producir areas de necrosis
en el subendocardio dentro de la primera hora posterior a la falta de sangre
en la region. Después de las primeras 3 horas posteriores a la oclusion
coronaria comienzan a aparecer extensiones de la necrosis hacia el tercio
medio de la pared en la region isquémica. La necrosis transmural de toda el
area isquémica se logra ver al tercer dia posterior a la oclusién coronaria. El
infarto subendo cardico es consecuencia de una oclusion incompleta de la

arteria coronaria, sea porque fue recanalizada mediante trombolisis o
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angioplastia dentro de las primeras horas de evolucion del infarto, o sea
porque en la oclusion coronaria aun cuando fue total, existe abundante
circulacion colateral. El infarto subendocardico tiene buena evolucion durante
la fase aguda porque no se complica con insuficiencia cardiaca, choque
cardiogénico ni rupturas; sin embargo, dejado a su evolucién natural,
tardiamente es causa de re-infarto del miocardio, angina inestable o muerte
subita, porque en la gran mayoria de los casos queda isquemia residual que
predispone a los eventos agudos mencionados. Por su parte, el infarto
transmural, si es extenso, sera causa de insuficiencia cardiaca, aneurisma
ventricular, arritmias potencialmente letales y rupturas, lo cual aumenta la
mortalidad temprana y evidentemente también lo hace en la fase tardia, aun
cuando los cambios adaptativos del corazon intentan mejorar la funcion

ventricular.

El infarto del miocardio afecta principalmente al ventriculo izquierdo, pero sin
embargo, entre 25 y 40% de los infartos que afectan la cara diafragmatica

comprometen al ventriculo derecho.

Ademas de las causas sefialadas, pueden ser causa de infarto: embolizacion
a una arteria coronaria, por trombos o verrugas bacterianas; arteritis

coronaria; estenosis aodrtica grave; diseccion de la raiz adrtica.
Los infartos mas frecuentes ocurren:

e en el corazdn (infarto agudo de miocardio),
« en el cerebro (accidente vascular encefélico),

e en el intestino (infarto intestinal mesentérico),

Pero pueden producirse en cualquier érgano.
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El sintoma caracteristico es el dolor retroesternal (85% de los casos),
opresivo, intenso, con sensacion de muerte inminente, con irradiacion al
cuello, hombros, maxilar inferior, brazo izquierdo o ambos brazos (borde
cubital). Con frecuencia se irradia al dorso. Habitualmente dura mas de 30
minutos, puede prolongarse por varias horas. Aparece en el reposo o durante
el esfuerzo y no se alivia ni con el reposo ni con los vasodilatadores.
Generalmente se acompafia de reaccidon adrenérgica o vagal.

La reaccidon adrenérgica se debe a la liberacion de catecolaminas en
respuesta a la agresion aguda y sus manifestaciones son: taquicardia
sinusal, aumento del gasto cardiaco y de las resistencias periféricas por
vasoconstriccion que elevan la presion arterial. En la piel se produce palidez,

piloereccion y diaforesis fria.

La reaccion vagal se debe a liberacion de acetilcolina y ocurre principalmente
en el infarto de la cara diafragmatica por fenémeno reflejo (reflejo de Bezold-
Jarisch). Se manifiesta por: bradicardia, bajo gasto cardiaco, vasodilatacién
periférica con hipotensién arterial, salivacibn excesiva, nausea Yy

frecuentemente broncoespasmo.

En mas de la mitad de los casos de infarto agudo del miocardio no existen
sintomas premonitorios, y menos de 30% de los pacientes refieren angina

previa
Angina de pecho

Esta molestia o dolor ocurre por lo que en medicina se denomina como
isquemia miocardica, también llamada isquemia cardiaca, que se produce
cuando las demandas de oxigeno miocéardicas (es decir, del musculo
cardiaco), superan al aporte, lo que acarrea una deficiencia de sangre y

oxigeno en el miocardio. Suele tener por causa una obstruccion
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(arterioesclerosis) o un espasmo de las arterias coronarias, si bien pueden

intervenir otras causas.

Tipicamente se describe como una molestia o dolor opresivo 0 quemante,
situado en la parte anterior del térax, en la region retroestarnal, que puede
irradiarse a uno o ambos hombros, al cuello y a la mandibula, garganta,
brazo izquierdo o derecho, mufieca o espalda. El dolor es medianamente
intenso y se mantiene uniforme en el paroxismo. En pacientes ancianos o
diabéticos, puede cursar sin dolor, solo con sensacion de opresion o
sensacion de ahogo.

Es caracteristica de la angina de pecho la aparicion del dolor luego de
algunos minutos de actividad fisica, siendo constante en los sucesivos
episodios de dolor. La ubicacion, irradiacién e intensidad del dolor también es

constante en la misma persona.

No obstante, existe lo que se llama "angor atipico", que comprende una serie
de variantes de la forma habitual, pudiendo presentar dolor abdominal
(similar a la acidez estomacal), pesadez en los miembros superiores,
sensacion de falta de aire, entre otros sintomas. Otro tipo de sindrome
anginoso es la Angina de Prinzmetal, provocada por espasmo de la arteria

coronaria. Aparece en reposo y generalmente de predominio matinal.

El dolor aparece en actividad fisica, luego de comidas abundantes, dias frios
o emociones fuertes, actividades que aumenten el gasto cardiaco. Se puede

aliviar con el reposo, alcohol, trinitrina 0 con maniobras de Valsalva.

Trombosis

Es la aparicion de un coagulo dentro del torrente circulatorio.
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Un coagulo es una masa blanda, semisodlida, grumo o cuajo, formado por la

coagulacion de la sangre.

Esta sangre solidificada (coagulo) tapona la herida del vaso lesionado (puede
0 no existir una lesién), impidiendo que se vierta mas sangre al exterior. La
activacion de las células y moléculas responsables de la formacién del
coagulo, tiene lugar porque al salir interaccionan con la pared del vaso

lesionado.

La trombosis se produce cuando los coagulos obstruyen las venas, llamada

trombosis venosa o las arterias, llamadas trombosis arterial.

El torrente circulatorio estd formado por dos circuitos independientes, el
sistema arterial y el sistema venoso, conectados a través de una finisima red

de vasos capilares (microcirculacion), se divide en cuatro partes:

o Las arterias: Que llevan la sangre cargada de oxigeno, desde el
corazén hasta los tejidos de las extremidades y de los 6rganos .

e Las venas: Que retornan la sangre desprovista de oxigeno desde los
tejidos y 6rganos hacia el corazon.

e La microcirculacion: Formada por una enorme red de vasos de
pequefiisimo calibre denominados capilares, que bafian todos los
organos y tejidos, es el lugar en que se conectan las arterias con las
venas.

o Las cavidades cardiacas: Donde la sangre es aspirada de las venas e

impulsada hacia las arterias.

Segun en qué parte del torrente circulatorio se forme el coagulo (trombo),
distinguiremos las trombosis venosas, las arteriales y las intracardiacas.

Todas ellas presentan sintomas, evolucién y prondstico distinto.
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Causas
La trombosis venosa:

o Enfermedad o lesion en las venas de las piernas.

e Inmovilidad por cualquier razon, incluyendo cirugia.

e Fractura.

o Ciertos medicamentos.

e Obesidad.

o Enfermedades hereditarias o predisposicién heredada. La trombosis
venosa es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad.
Ademas de las causas clinicas predisponentes y adquiridas como la
inmovilidad, la cirugia, el trauma, la edad avanzada, el cancer, el
embarazo y el puerperio, el uso de anticonceptivos o tratamiento de
reemplazo hormonal, los anticuerpos antifosfolipidicos o el aumento
adquirido de homocisteina, actualmente se reconoce cada vez mejor
la susceptibilidad genética a padecer trombosis venosa (trombofilia
heredada) al identificar el factor V de Leyden (resistencia a la proteina
C), la mutacién G20210A en la protrombina, y la mutacién homocigota
C677T en el gen de la metilentetrahidrofolato reductasa (que
interviene en el metabolismo de la homocisteina) como los mas
comunes Yy la deficiencia de antitrombina de proteina C y S ademas de
la disfibrinogenemia, hiperfibrinogenemia, y aumento de los niveles de
factor VIII. La presencia de estas anormalidades genéticas, que
pueden ser aisladas o estar presentes multifactorialmente o con
anticuerpos antifosfolipidicos (ACAFL) o hiperhomocisteinemia,
originan un disbalance entre los mecanismos que favorecen la
coagulacion y los que regulan la anticoagulacion inclinando la balanza
hacia el estado de hipercoagulabilidad que favorece la trombosis

venosa.
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La acumulacion local (estasis) de sangre en las piernas y la coagulacion
subsecuente puede producir varices. Los coagulos de las piernas pueden
romperse y viajar a los pulmones, produciendo coagulos pulmonares que

pueden causar dificultad para respirar, dolor y, en casos extremos, la muerte.

La trombosis arterial puede ser el resultado de la arteriosclerosis
(endurecimiento de las arterias donde los depdsitos de calcio o grasa hacen
que las paredes arteriales se engrosen) de los vasos sanguineos (formacion

de coagulos en las superficies anormales de los vasos sanguineos).

Cuando se produce trombosis arterial en las arterias coronarias (las dos
arterias que salen de la aorta para proporcionar sangre al masculo cardiaco)
puede producirse un ataque al corazén. Cuando esto sucede en la
circulacioén cerebral (cerebro), puede producir derrames cerebrales o falta de

oxigeno en otros 6rganos.
Sintomas

e Hinchazén de brazos o piernas o sensacion de peso.

e Dolor en la pierna o el brazo sin causa conocida.

« Aumento de la temperatura en las piernas.

« Dificultad para andar o para mover el brazo.

o Cambios de coloracion, hormigueos en las piernas.

e Sensacion de "ahogo".

« Mayor rapidez de los latidos del corazon, molestias en el pecho o en la

respiracion.

Una de las complicaciones mas graves de la trombosis es la Embolia Arterial
la cual es una interrupcién repentina del flujo de sangre a un 6rgano o parte

del cuerpo debido a un coagulo (émbolo).

Causas, incidencia y factores de riesgo
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Un émbolo es un coagulo de sangre o un pedazo de placa que actia de la
misma manera que un coagulo. Embolo significa mas de un coagulo vy, si el
coagulo viaja desde el lugar donde se formd a otro lugar en el cuerpo, se

denomina una embolia.

Una embolia arterial puede ser causada por uno o mas coagulos. Los
coagulos se atascan en una arteria y bloquean el flujo sanguineo. Dicha
obstruccién priva a los tejidos de ese lugar del flujo sanguineo normal y de

oxigeno, lo que puede producir dafio o muerte tisular (necrosis).

Los émbolos arteriales a menudo ocurren en las piernas y en los pies.
Algunos pueden comprometer el cerebro, produciendo un accidente
cerebrovascular, o el corazon. Entre los sitios menos comunes estan los

rifones, los intestinos y los ojos.

Uno de los riesgos principales para una embolia arterial es la fibrilacion
auricular. El riesgo de una embolia aumenta cuando aumentan los factores
que tienden a formar coagulos, como lesion o dafio a una pared arterial y
afecciones que incrementen la coagulacion de la sangre (como un aumento

en el conteo de plaquetas).

Y de las mas graves de las complicaciones que este padecimiento puede

desencadenar es IM agudo.
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Capitulo VII

ATENCION EN EL CONSULTORIO DENTAL

Es importante identificar si el paciente es diabético, hipertenso o presenta
alguno de los padecimientos del Sindrome Metabolico para la pauta de

tratamiento dental.

Ademas debemos conocer que existen problemas de salud oral relacionados

, tales como son:

* Caries dental;

» Enfermedad periodontal

« Disfuncion en las glandulas salivares

* Infecciones de hongos (en especial candidiasis)

* Liguen plano y las reacciones liquenoides (enfermedad inflamatoria de la

piel)
* Infeccién y retraso en la cicatrizacion
» Deterioro en el sentido del gusto.

Lo que dard como resultado una mayor cantidad de consultas, aumentando

la probabilidad que sean de urgencia.

Estas alteraciones se presentan en el paciente con diabetes no controlada o
con un mal control metabdlico. En efecto, el diabético controlado presenta
mecanismos de defensa normales; por lo tanto no muestra una mayor

tendencia a la infeccién.
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Los estudios sobre los vasos sanguineos de personas diabéticas muestran
ruptura de la membrana basa endotelial y cambios degenerativos en la pared
vascular. Estos hallazgos explican, en parte, la mayor incidencia de
infecciones y el retraso de los procesos reparadores titulares (por aumento
de la permeabilidad capilar y la deficiente irrigacion tisular). Coadyuvan,
ademas, en la instalacion de los procesos sefalados la ocurrencia de un
cuadro inflamatorio-infeccioso. (p.e: fagocitosis, quimiotactismo y produccion

de colageno).

La observacion de ulceras a nivel de la cavidad bucal es atribuida a
neuropatias y microangiopatias, que afectan la irrigacion tisular y el tono

muscular.

Por lo tanto, debemos tener dos consideraciones:

e Compromiso sistéemico del paciente, en el se debe premeditar con
antibioticos para disminuir la probabilidad de infeccion, aun siendo un
paciente compensado porgue la microangiopatia (engrosamiento de la pared

vascular) impide que llegue el elemento defensivo.

 La disminucion de la respuesta tisular. Las heridas de los diabéticos sanan
con lentitud y con frecuencia muestran complicaciones en el proceso de
reparacion. Debido a que hay una disminucion de la sintesis de proteinas

acompafiado a wuna baja en la resistencia a las infecciones.

Es por esto que se recomienda una profilaxis de antibioticoterapia antes de
cualquier intervencion quirdrgica, si el paciente esta compensado. Si el
paciente no esta compensado se recomienda estabilizar al paciente y darle
antibioticoterapia curativa para disminuir la infeccion; y una vez compensado

tratarlo.

58



En el caso de la paciente con diabetes gestacional, la antibioticoterapia se
puede prescribir ya que no esta contraindicado el uso de amoxicilina,
penicilina, clindamicina ni penicilina. Segun la FDA se han clasificado en la
categoria B: es decir uso seguro en animales (usando dosis superiores a las
humanas). No hay estudios clinicos especificos en humanos. Se acepta su

uso durante el embarazo.

El cuidado que se debe tener con los pacientes con Sindrome metabdlico es
que no sean hipertensos no controlados y conocer si estan tomando
antiagregantes plaguetarios como la aspirina, ya que esto afectaria la

coagulacion post quirdrgica.

Es, por lo tanto, que el odontdlogo debe, mediante una correcta anamnesis y
detallada exploracion de la cavidad bucal y estructuras conexas, evaluar la
posibilidad de diabetes. En las personas de las que se tiene conocimiento de
la afeccion, la actitud profesional debe propender a tener informacion cierta,
de parte del paciente y de la inter consulta con el médico, sobre el control del
estado diabético. Es muy importante también determinar el tiempo de
evolucion de la enfermedad y la medicacion y frecuencia posolégica de la

insulina o drogas hipoglucemiantes.

Si la evaluacién surge que el paciente es diabético controlado sin sintomas
de complicaciones, el tratamiento odontologico no difiere del de una persona
con estado de salud. Sin embargo, es aconsejable indicar al paciente el

cumplimiento estricto de las indicaciones farmacolégicas y dietéticas.

Por el contrario, la atencién de un paciente diabético no controlado o
inestable requiere tomar ciertas precauciones. Es conveniente, en estos
pacientes programar la atencion odontologica durante la estabilizacion de la

glucemia.
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El tratamiento odontolégico de urgencia debe limitarse a paliar el dolor y
controlar la infeccion. En estos casos, debemos recordar que ciertos
farmacos (por ejemplo el ASA, corticoides y sulfamidas) modifican o

interactdan con las drogas hipoglucemiantes.

Otra caracteristica de los enfermos diabéticos que debe conocerse es su
labilidad al estrés, lo cual es un hecho muy habitual en la préactica
odontoldgica. Por ello, es conveniente que las sesiones sean cortas, en la
mafana y premeditados con ansioliticos, asi se disminuye la sintesis o
secrecion de adrenalina (hiperglicemiante) que se libera durante el estrés.
Pero la anestesia debe ser con vasoconstrictor, ya que no tiene efecto en la

glicemia y reduce la cantidad de tubos a inyectar.

Los sintomas de hipoglucemia incluyen taquicardia (o sea que el corazén late
rapidamente), sudor frio, temblor, vista borrosa, nausea, hambre, ansiedad,
mareo, debilidad, confusion, trastornos de la vista e irritabilidad. Si el
paciente estd consciente, se resuelve con la ingesta de una bebida
azucarada, si esta inconciente se debe llamar a un servicio de urgencia y
administrar glucagén IM (1mg) o solucion de dextrosa IV, mientras llegue el

servicio de urgencia se debe mantener despejada la via aérea.

El aliento cetdnico o diabético (“olor a manzana”) se percibe en pacientes
con cetoacidosis, es decir pacientes que cursan por alguna hiperglicemia
importante, y nuestra conducta como odontélogos debe ser pedir un examen
de orina (diabetes urine testing), si los sintomas son polidipsia y poliurea, o
llamar a un centro de urgencia, si los sintomas empeoran, para darle
tratamiento ya que esto puede conducir al coma e incluso a la muerte.
Mientras llegue el servicio de urgencia se debe mantener despejada la via

aérea
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Los pacientes que van a recibir tratamiento para la hipertension pueden
dividirse en tres grupos. Estos grupos se elaboran en base a los siguientes
criterios: presencia de enfermedad en uno de los drganos "blanco”
(retinopatias, neuropatias, etc.), otra enfermedad asociada a la hipertension
(hipertrofia ventricular izquierda, angina, infarto al miocardio, enfermedad
arterial periférica, etc.), y factores de riesgo como; hdabitos tabaquicos,
hiperlipidemia, edad, diabetes mellitus, antecedentes familiares de
hipertension, etc (3).

GRUPO A: no hay enfermedad de algun o6rgano "blanco", ninguna

enfermedad cardiovascular asociada y ningun factor de riesgo (3).

Los pacientes de este grupo con presion normal-alta se tratan modificando
su estilo de vida (dieta, reduccién del estrés y cigarrillo, etc.). Los pacientes
con estado 1 de hipertensién se tratan con modificacion del estilo de vida,
pero si la hipertension persiste por mas de un afo se implementa la terapia
medicamentosa. Los pacientes en estadio 2 y 3 de hipertensién comienzan

inmediatamente terapia medicamentosa (3).

GRUPO B: se incluyen en este grupo los pacientes con al menos 1 factor de
riesgo siempre y cuando no sea diabetes, y sin enfermedad de érgano

"blanco” ni alguna otra enfermedad -cardiovascular asociada (3).

Los pacientes con presion normal-alta son manejados con modificaciones en
el estilo de vida. Los pacientes con estadio 1 de hipertension se tratan con
modificaciones del estilo de vida pero si la hipertension persiste por mas de
seis meses, se implementa terapia medicamentosa. Los estadios 2 y 3 de
hipertension se tratan con terapia medicamentosa (3).

GRUPO C: se incluyen pacientes con enfermedad de o6rgano "blanco”,
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enfermedad cardiovascular asociada (distinta a la hipertension) y/o diabetes,
con o sin otro factor de riesgo. Todos los pacientes de este grupo se tratan

con terapia medicamentosa (3).

Modificacion del estilo de vida: Esta modalidad de tratamiento se utiliza para
prevenir y tratar la hipertension arterial en los pacientes de los grupos Ay B
con presion normal-alta e hipertension de grado 1. Los pacientes obesos
deben ser encaminados a una dieta para perder peso. La ingesta de alcohol
se limita a no mas de una onza diaria de etanol para los hombres y onza y
media para las mujeres. Se recomienda actividad fisica aerdbica diaria de 30
a 45 minutos. La ingesta de sodio también debe reducirse a no mas de 6
gramos por dia, asi como aumentar la ingesta de potasio, calcio, y magnesio.
Los pacientes hipertensos deben ser motivados a dejar de fumar y reducir la

ingesta de grasas saturadas y colesterol (40).

Manejo odontoldgico de pacientes con hipertension no controlada. Desde un
punto de vista odontoldgico, la conducta clinica ante un paciente hipertenso
(especialmente los estadios 2 y 3) que no este recibiendo tratamiento médico
es remitirlo y no realizar ningan tratamiento hasta que cumpla con una
evaluacion cardiolégica que culmine con la instauracion de un tratamiento

adecuado (3).

Es importante destacar que las complicaciones que se pueden presentar en
el consultorio odontolégico al tratar a este tipo de pacientes, pueden poner
en riesgo la vida del mismo. Esto sin mencionar las implicaciones legales que
representa atender a un paciente susceptible a sufrir complicaciones
sistémicas graves ante procedimientos odontolégicos generalmente

considerados de rutina (42, 54).

Por supuesto, un monitoreo constante de la presion arterial de todo paciente
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que acude al consultorio, permite al odontélogo realizar hallazgos que
muchas veces el paciente no conoce, y asi, contribuir de manera significativa

a reducir el nimero de pacientes no-diagnosticados (42).

Menos del 50% de los hipertensos que reciben tratamiento poseen una
tension bien controlada (41). EI no cumplimiento con el tratamiento indicado
por el cardidlogo es una causa comun de este fendmeno. Se estima que solo
un tercio de los pacientes toman regularmente su medicacion (41). Estos
pacientes son identificados facilmente en la consulta odontolégica mediante

la anamnésis y el monitoreo de la presion arterial.

Una vez que el paciente es identificado como "no-colaborador" con el
tratamiento, el odontdlogo debe hacer todo lo posible para que el paciente

retorne al médico tratante.

Muchos pacientes detienen la terapia antihipertensiva debido a los muchos
efectos adversos de la misma (disminucion de la libido, sindrome de boca
seca, debilidad, etc.) el odontdlogo puede hacer una referencia al cardiélogo,
indicando las razones por las cuales el paciente ha abandonado la terapia y
recomendando el cambio de medicamento por una clase que no produzca tal
o cual efecto adverso. El costo del tratamiento también es causa frecuente
de abandono del tratamiento. El odontdlogo también puede sugerir al
cardidlogo el cambio hacia un antihipertensivo menos costoso que el

indicado al paciente.

En fin, como profesionales de la salud el odontélogo tiene el deber de recurrir
a todos los medios para contribuir de alguna manera a que el paciente
hipertenso reciba un tratamiento adecuado. Esto incluye informarle acerca de
las complicaciones asociadas a la hipertension: enfermedad cardiaca y renal,
infartos retinopatias y enfermedad arterial periférica (55). Debe quedarle

claro al paciente que estos cambios en su salud pueden ocurrir incluso
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cuando se siente en buen estado.

Aquellos pacientes que han perdido la confianza en su médico tratante,

deben ser convidados a buscar otro.

El objetivo final: contribuir como profesionales de la salud a la disminucion de

los alarmantes indices de esta enfermedad en nuestras sociedades.

Manejo odontoldgico de hipertensos controlados. EI manejo odontoldgico de
los pacientes hipertensos controlados pasa por el control 6ptimo del dolor, la
reduccion del stress y la ansiedad en la consulta, el uso adecuado de
vasoconstrictores, el conocimiento de las interacciones farmacologicas que
tienen las drogas antihipertensivas que el odontélogo puede recetar y el
manejo de los efectos adversos de la medicacién antihipertensiva como lo

son; la hipotension ortostatica y el sindrome de boca seca.

Uno de los aspectos mas importantes que el odontélogo debe tomar en
cuenta es el control 6ptimo del dolor a la hora de minimizar la elevacion de la
presion sanguinea en aquellos pacientes hipertensos controlados. Los
procedimientos quirdrgicos, periodontales, y otros procedimientos
odontolégicos deben realizarse con todas las medidas que sean necesarias

para prevenir el dolor (56, 57).

El stress y la ansiedad pueden aumentar la presion sanguinea. La reduccion
del stress y la ansiedad que puede asociarse a ciertos procedimientos
odontolégicos es otro importante aspecto en el manejo odontologico de los
pacientes hipertensos controlados. El primer paso para la reduccién del
stress y la ansiedad por parte del odont6logo es el establecimiento de una
relacion honesta y de soporte con el paciente desde el primer momento que
acude en busca de ayuda para su problema de salud bucal. El profesional
debe discutir con el paciente su condicion odontolégica, como va a ser
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tratado y todo lo referente a los miedos que el paciente pueda tener con
respecto al tratamiento. El paciente debe ser convidado a realizar preguntas
y el odontélogo debe responder de manera abierta y directa. El paciente
deberia ser informado acerca de las medidas que el odont6logo va a tomar
para prevenir la aparicion del dolor y hacer mas confortable la consulta. Si va
a existir cierta molestia en algin momento del procedimiento, el paciente
debe ser informado en que punto va a ocurrir. Los pacientes muy ansiosos
pueden ser medicados con una pequefia dosis de diazepam (5 mg) u
oxazepam (30 mg) la noche antes y una hora antes de la cita. En los casos
de ansiedad extrema se puede requerir la presencia del anestesiélogo que
nos permita utilizar oxido nitroso o cualquier agente para anestesia general
(56).

Las citas largas deben evitarse en este tipo de pacientes.
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Conclusiones

Una vez expuesto el tema, las conclusiones a las que se pueden llegar son

varias:

Se puede decir que con los pacientes que padecen del sindrome metabdlico
y que no estan diagnosticados o mal diagnosticados nos pueden llevar a
diversas emergencias como son: infarto, angina de pecho, coma diabético
cetonico o hiperosmolar, crisis hipertensiva asi como retardo en plan de

tratamiento por las posibles complicaciones.

En la consulta dental diaria se pueden presentar pacientes con esta
patologia que ademas de todo va en cifras crecientes en nuestra poblacién
por lo cual es importante conocerlo asi como saber tratarlo, tener en cuenta
todas las alteraciones que estan relacionadas, su patologia, diagnostico y
tratamiento para asi evitar en lo posible llegar a cualquiera de las

consecuencias que pongan en riesgo la vida del paciente.
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