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INTRODUCCION

La Diabetes mellitus es un serio problema de salud a nivel mundial por
el elevado indice de mortalidad. Es relevante por ser una de las
enfermedades no transmisibles mas frecuentes y por la severidad de sus
complicaciones cronicas.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) dice que durante los
altimos 25 afios, se ha incrementado el nimero de personas con diabetes
mellitus en el mundo. De acuerdo con estimados realizados por la OMS, el
namero de pacientes con diabetes mellitus en el mundo para el afio 2000 se
encontraba en los 150 millones de personas, en el afio 2010 su numero
ascendié a 225 millones, y para el afio 2025 sera de 300 millones de
pacientes.

La Federacion Mexicana de la Diabetes (FDM), menciona que en
México la diabetes mellitus es la segunda causa de muerte, donde el 14.7%
de la poblacion adulta es diabética (10 millones de pacientes), 50% de estos
pacientes sabe que es diabético y otro tanto de la poblacién tiene
alteraciones relacionadas con la glucemia o intolerancia a la glucosa, ambos
finalmente relacionados con Diabetes mellitus tipo 2.

En México, en 2006, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion

(ENSANUT), menciona que los casos de diabetes por diagnostico fueron de
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15.4% en los hombres y 19.6% en las mujeres, de estas cifras sélo una
cuarta parte tenia la enfermedad controlada.

A causa de la diabetes mellitus, en México fallecen 5 personas cada
hora, es decir, 50 mil mexicanos anualmente y por lo tanto, los costos
directos e indirectos que eroga el gobierno son millonarios, pues fluctian
entre los 100 y 330 millones de dolares anuales.

El aumento constante en la incidencia de diabetes mellitus en
personas menores de 20 afos, esta asociado al incremento en la incidencia
de obesidad en esta poblacion, condicionado por las modificaciones en el
estilo de vida; la industrializacion y la globalizacion de la sociedad, lo cual ha
llevado a la virtual desaparicion de la actividad fisica no programada, unido a
la facil accesibilidad de alimentos energéticos densos que han redundado en
un balance energético positivo sostenido en el tiempo.

El envejecimiento poblacional, es otro factor en el aumento en las
tasas de prevalencia de diabetes mellitus en pacientes ancianos, ya que es
sabido que la diabetes mellitus tipo 2, se incrementa con la edad.

En la actualidad es necesario que los profesionales de la salud, entre
ellos, los Cirujanos Dentistas conozcan la importancia de la diabetes mellitus
para poder realizar tratamientos odontologicos adecuados, indagando a

través del expediente clinico, la toma de signos vitales y las sintomatologias
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de los pacientes que presentan diabetes mellitus o alteraciones relacionadas
con la glucemia o intolerancia a la glucosa.

Dado lo anterior, y después de conocer el historial clinico del paciente
se deben tomar las medidas pertinentes para el tratamiento odontologico, ya
gue en pacientes con diabetes mellitus la cicatrizacion de tejidos blandos es
diferente a la de un paciente normal. Aunado a las alteraciones que provoca
el aumento sostenido de la glucosa en la reparacion de los tejidos blandos y
la interaccion de los medicamentos con dicha reparacion.

Una inadecuada cicatrizacion es considerada una de las
complicaciones mas comunes de pacientes con diabetes mellitus, propiciado
por la falta de conocimiento de dicha enfermedad por parte del paciente y del
profesional de la salud, asociandolo aun mas si el paciente sigue o no las
indicaciones prescritas por parte del Cirujano Dentista, incluyendo la falta de
apego a su tratamiento.

Ademas, es necesario conocer si el paciente con diabetes mellitus
tiene algun tratamiento antes de realizar cualquier procedimiento
odontoldgico, debido a que su control es determinante en la correcta
cicatrizacion de los tejidos.

Por lo tanto, nosotros como profesionales de la salud debemos tomar
medidas ante tal situacion, para proporcionar una atencién odontolégica

profesional y de esta manera mejorar su calidad de vida.
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OBJETIVO:

e I|dentificar los factores que influyen en la cicatrizacién de tejidos
blandos en la cavidad bucal de pacientes diabéticos.

e Conocer las medidas de prevencion para evitar una inadecuada
cicatrizacion de tejidos blandos en pacientes diabéticos.

¢ Describir el manejo del paciente diabético en el consultorio dental.

10
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CAPITULO 1. Cicatrizacion.

1.1. Antecedentes.

Los primeros escritos médicos describen ampliamente el cuidado de
las heridas, como en el caso del papiro Smith (1770 a.C.). Los antiguos
Egipcios, Griegos e Hindues crearon métodos para tratar heridas y
describieron los fundamentos de su tratamiento, resaltando la importancia de
extraer cuerpos extrafos, suturar y protegerlas con material limpio de la
accién de agentes corrosivos?®.

Durante el siglo XIV, con el empleo de la pdlvora, surge una nueva
época del tratamiento de las heridas, reemplazando la actitud pasiva en la
atencion de las heridas por una postura mas dinamica que promoviera la
“curacion de las heridas”. En el siglo XVI, se reescriben los métodos de
tratamiento atraumatico, que logran la cicatrizacion rapida y sin mayores
complicaciones, siendo la introduccion del fundamento de la tendencia
actual, la asistencia atraumatica, partiendo del principio que minimizar la
lesion tisular permite la cicatrizacion rapida y eficaz?.

En el siglo XIX, se alcanza el concepto de la interferencia minima, es
decir al eliminar todos los impedimentos para los procesos de cicatrizaciéon

normales se culminaria con un mejor resultado?.

11
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1.2. Definicién de cicatrizacion.

Cuando los agentes nocivos dafan las células y tejidos, el huésped
responde poniendo en marcha una serie de sucesos que sirven para eliminar
estos agentes, contener el dafio y preparar las células supervivientes para su
replicacion.

La reparacion de los tejidos puede dividirse de forma amplia en dos

procesos: regeneracion y reparacion®.

Regeneracion: se refiere al crecimiento de células y tejidos para reemplazar

componentes tisulares idénticos a aquellos extirpados o muertos®.

Reparacion: es el reemplazo de tejido muerto por tejido de granulacién, que

eventualmente habra de madurar a tejido cicatrizal®.

La cicatrizacién Implica varios procesos:
¢ Induccidn de un proceso inflamatorio en respuesta al dafio inicial con
eliminacion del tejido dafiado o muerto.
e Proliferacién y migracion de células parenquimatosas y de tejido

conectivo.

12
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Formacion de vasos sanguineos nuevos (angiogenesis) y tejido de

granulacion.
e Sintesis de proteinas de la MEC y depdsito de colageno.
e Remodelacion tisular.
e Contraccion de la herida.

e Adquisicion de la resistencia de la herida®.

En el proceso de reparacion influyen varios factores:

El entorno del tejido y la extension del dafio tisular.

e Laintensidad y duracion del estimulo.

e Los trastornos que inhiben la reparacion, como la presencia de
cuerpos extrafios o riego sanguineo inadecuado.

e Varias enfermedades que inhiben la reparacién (diabetes mellitus) y el

tratamiento con corticoides®.

13
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1.3. Tipos de cicatrizacion.

1.3.1. Cicatrizacion por primera intencion.

Se observa cuando los bordes de la herida estan limpios, sin infeccion
y se unen espontaneamente de forma rapida, esto ocurre generalmente
después de una incision quirurgica (figura 1), presentandose de la siguiente
manera:

a) La herida se cierra dentro de las primeras horas después de haber

sucedido el traumatismo; o bien sucede,
b) Cierre de la herida por aproximacién (sutura), injerto o colgajo.
c) Posteriormente siguen las tres etapas clasicas de cicatrizacion

(inflamacion, proliferacion y remodelacion)®.

1.3.2. Cicatrizacion por segunda intencion.

Se observa cuando la pérdida de células y tejidos mas extensa y los
bordes de la herida estan muy separados (figura 1), presentandose de la
siguiente forma:

a) La herida se deja abierta para que cierre en forma espontanea.

b) Se mantiene en la fase inflamatoria hasta que cierre totalmente.

c) Los procesos involucrados son contraccion y epitelizacion.

14
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d) En ocasiones es Uutil el cierre secundario y programar un retoque o

plastia una vez madurada la cicatriz®.

Figura 1. Pasos en la curacién de la herida por primera intencion

(izq) y segunda intencién (derecha)®.

CURACION POR PRIMERA INTENGIDN CURACION POR SEGUNDA INTENCION

A las 24 horas

Ihoriey
Tafcis ol fprarw e

MarsHags

Fitioblasio

Capslar nusee

Semanas fospds

1.3.3. Cicatrizacion por tercera intencion o primario retardado.
Se presenta cuando existen complicaciones en las heridas por efecto

de infecciones e inflamacion, presentandose de la siguiente manera:

15
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a) La herida es cerrada después de varios dias de ocurrido el
traumatismo.

b) El cierre de la herida por aproximacion (sutura), injerto o colgajo es
necesario después de pasado el riesgo de infeccion en heridas
contaminadas (cultivo negativo).

c) El proceso no se altera y la fuerza tensional obtenida al final es la

misma que con el cierre de primera intencién®.

1.4. Proceso de cicatrizacion.

Cuando ocurre una herida, se ponen en marcha los fendmenos de la
coagulacion, se activa el sistema del complemento y acuden a la zona los
neutréfilos polinucleares, los macréfagos y los fibroblastos, que son los
encargados de sintetizar colageno, en las diferentes zonas de crecimiento
(cuadro 1). Los vasos proliferan siguiendo la ruta de la fibrina y los
fibroblastos se unen a la red de colageno viejo, que se ha sintetizado
nuevamente. La zona afectada o lesionada se rellena de tejido de

granulacién y se unen los bordes del tejido seccionado’.

Ademas cuando existe una herida, en el proceso de recuperaciéon se

llevan a cabo una serie de complejos fendmenos bioquimicos que suceden

16
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para reparar el dafio. Estos fendmenos ocurren con cierto espacio temporal y
se dividen en las siguientes fases: inflamatoria, proliferativa y de
remodelaciéon. Sin embargo®, considera que la cicatrizaciéon ocurre en cuatro
0 mas etapas, si se subdividen las fases inflamatoria o de proliferacion en

pasos intermedios.

17



Cuadrol. Factores de crecimiento en el proceso de cicatrizacion’.

Familia Factor Célula de origen Funcion Aplicacién clinica
Factor de Plaguetas, Proliferacion fibroblastica, sintesis de Su inhibicion podria mejorar la
crecimiento TGF-Betay Neutrdfilos, colageno, quimiotaxis, angiogénesis y cicatrizacion excesiva (queloides y
transformante BMP Linfocitos, sintesis de hueso. cicatrices hipertroficas)

Macrofagos.

Factor de Proliferacion epitelial y fibroblastica, Sin estudios con aplicacion clinica
crecimiento FGFy KGF  Macroéfagos, guia deposito de matriz, contraccién y
fibroblastico angiogénesis
Factores de Estimula diferenciacién y division Sin estudios con aplicacién clinica
crecimiento celular, mediador en la hormona de
insulinoides o IGF Hepatocito crecimiento
somatomedinas
Factor de Proliferacion epitelial y fibroblastica, Estudios clinicos de bajo poder como
crecimiento EGF Plaquetas, plasma formacion de tejido de granulacion estimulador de la epitelizacion de heridas
epidermoide
Factor de Plaquetas, monocitos,  Proliferacion fibroblastica, quimiotaxis, Demostrada utilidad en el tratamiento de
crecimiento PDGF Y fibroblastos y musculo  activacion de macréfagos, neutrofilos y heridas crénicas, unico factor aprobado por
plaguetario VEGF liso angiogénesis la FDA para uso clinico
Interferon IFN Linfocitos y Inhibicién de la sintesis de colageno y la  Tratamiento de cicatrices excesivas

fibroblastos

proliferacion de fibroblastos

(queloides y cicatrices hipertréficas)

18
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1.5. Fisiologia de la cicatrizaciéon.

La fisiologia de la cicatrizacion de la herida se ha descrito reiteradas
veces en la bibliografia médica®. Las descripciones mas clasicas hablan de
tres fases: inflamacion, proliferacion y maduracién, que son secuenciales y
simultaneas, pero estas tres fases no constituyen episodios aislados®. Sin
embargo, se menciona que la fisiologia de la cicatrizacion de la herida
presenta seis etapas: lesidn, hemostasia, inflamacion, proliferacion,
maduracién y remodelacién, lo que significa una mayor especializacién en el
tema?.

Para facilitar el estudio y comprension del proceso de reparacion de
las heridas, se divide en cinco diferentes fases, las cuales ocurren de manera
secuencial, estas son: fase hemostética, fase inflamatoria, fase proliferativa o

de granulacion, fase de epitelizacion y fase de remodelacion’.

1.5.1. Fase |. Hemostatica.

Después de ocurrida la lesion, lo primero que sucede es un dafio en
los vasos sanguineos y por lo tanto la pérdida de plasma, células y factores
hacia el intersticio. La hemostasia y la coagulacién se inician con la
activacion de los elementos celulares de la sangre, proceso en el cual
interfiere la cascada de los factores de la coagulacion y el fenomeno de
agregacion plaquetaria. Inicialmente se adhieren las plaguetas al intersticio,
donde la trombina y el colageno fibrilar expuesto las activa, como resultado
de esta activacion se produce su degranulacion, liberando numerosos
mediadores, entre ellos: fibrindgeno, fibronectina y trombospondina, que
intervienen en la agregacion plaquetaria; el factor VIl de Von Willebrand, que
contribuye a la adhesién plaquetaria, actuando como puente de unién entre
el colageno subendotelial y el receptor plaguetario de integrina; ademas,

Adenosin-difosfato y trombina atraen mas plaquetas a la zona lesionada y

19
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todo esto en conjunto da lugar a la agregacién plaquetaria y a la formacién
de un tap6on hemostatico o coagulo. Aunado a esto, las plaquetas también
sintetizan factores de crecimiento: el factor de crecimiento derivado de las
plaguetas (PDGF) y el factor de crecimiento transformador-g (TGF-B) con
accion mitdégena y quimiotactica en los fibroblastos, el factor de crecimiento
transformador-a (TGF-a) y el factor de crecimiento epidérmico (EGF)
estimulan la epitelizacion.

Por otra parte y en forma simultanea el endotelio produce
prostaciclina, que inhibe la agregacion, lo cual limita el proceso de
cicatrizacion; la antitrombina Ill, inhibe la formacion de fibrina; la proteina C,
inhibe al factor VIII y limita la adhesion, y el activador del plasmindégeno y la

plasmina provocando la lisis del coagulo’.

1.5.2. Fase Il. Inflamatoria.

En esta fase se lleva a cabo la migracion de neutrofilos hasta la
herida, atraidos por factores quimiotacticos especificos, como el factor
estimulador de colonias de granulocitos/macréfagos (GM-CSF), la kalikreina
y los fibrinopéptidos, los cuales aumentan la expresion del complejo dimérico
CD11/CD18, facilitando la marginacion vascular y la diapédesis. Después los
neutrofilos migran al intersticio, se dan las interacciones célula-célula y
célula-matriz favorecida por las integrinas iniciando posteriormente la funcién
de fagocitosis de bacterias y proteinas de la matriz por medio de la liberacién
de enzimas especificas (hidrolasas, proteasas y lisozimas), incluyendo los
radicales libres de oxigeno.

Posteriormente, los neutréfilos agotados quedan atrapados en el
coagulo y se disecan con él, y los que permanecen en tejido viable mueren
por apoptosis para que finalmente sean removidos por los macrofagos o

fibroblastos.
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También se produce el acumulo de monocitos que reemplazan a los
neutrofilos, estimulados por factores quimiotacticos (fragmentos de colageno,
elastina, fibronectina, trombina enzimaticamente activa, TGF-B1, kalikreina y
productos de degradacién de la matriz). Los monocitos de los vasos, al
migrar al tejido se transforman en macréfagos y se unen a proteinas de la
matriz extracelular mediante receptores de integrina, promoviendo la
fagocitosis. De esta manera se produce la descontaminacion del foco y el
desbridamiento autolitico facilitado por la liberacion de enzimas como las
colagenasas.

Las endotoxinas bacterianas también activan la liberacion de
Interleucina 1 (IL-1) por parte de los macrofagos, que a su vez estimula la
liberacion de Interleucina (IL-8) que atraera mas neutrofilos, aumentando asi
la destruccion tisular.

Los macrofagos, una vez unidos a la matriz extracelular, sufren un
cambio fenotipico, y pasan de comportarse como células inflamatorias al
mejorar el comportamiento de células reparadoras, que liberan citoquinas y
factores de crecimiento (TGF a y B, PDGF, FGF y IGF-1) los cuales forman
un papel muy importante en la neoformacion tisular; siendo los procesos
descritos los que permiten la induccion de la angiogénesis y la formacion de
tejido de granulacion, preparando el lecho de la lesion para la siguiente etapa

fisiologica’.

1.5.3. Fase lll. Proliferativa o de granulacion.

Los fibroblastos constituyen las células mas importantes en la
produccion de matriz dérmica, llegan a la herida desde musculo, tendén,
fascia y una vez en el lecho de la lesidbn, migran con movimientos activos
sobre una matriz laxa de fibronectina, posteriormente el PDGF hace que
exprese receptores de integrina a1 y a5, posibilitando la migracion e
interaccion con los demas factores de crecimiento.
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La hipoxia en el centro de la herida, favorece la liberacion de factores
de crecimiento estimulantes de la proliferacion de fibroblastos (TGF-31,
PDGF, FGF, EGF y VEGF). Para movilizarse a través de la matriz de fibrina,
se requiere un sistema proteolitico que facilita el desplazamiento celular,
compuesto por enzimas derivadas de fibroblastos, proteasas séricas
(plasmina y plasminégeno del suero, activador del plasmindgeno) y
colagenasas (MMP-1 o metaloproteinasa de la matriz; MMP-2 o gelatinasa y
MMP-3 o estromalisina). EI PDGF estimula la liberacion de estas proteinas
del fibroblasto, mientras que, el TGF-B induce la secrecidén de inhibidores de
las proteinasas, controlando asi la degradacion de la matriz.

Con la migracion de fibroblastos estos depositan una neomatriz
provisional de fibronectina y acido hialurénico estimulados por citoquinas y
factores de crecimiento (TGF-B, PDGF, TNF, FGF, IL1 e IL4) para comenzar
a sintetizar la matriz de colageno (tipos I, lll y VI) y una vez que se depositd
una suficiente cantidad, cesa la produccion, debido a que el INF y y la misma
matriz inhiben la proliferacion de fibroblastos y la sintesis de colageno. La
angiogénesis y la formaciébn de tejido de granulacion se inician
simultdneamente con la fibroplasia. Los vasos sanguineos adyacentes a la
lesion emiten yemas capilares, en cuyo extremo se encuentran las células
endoteliales, que sufren un cambio fenotipico que les permite proyectar
pseudopodos a través de las membranas basales fragmentadas y migrar al
espacio perivascular; en ésta proliferacion endotelial tiene un papel especial
el factor de crecimiento vascular-endotelial (VEGF) y las angiopoyetinas
(Ang). La Ang 2 interactia con un receptor de las células endoteliales (Tie 2),
haciéndolas mas laxas y disminuyendo el contacto de éstas con la matriz
para favorecer la accion del VEGF.

El TGF-B estimula la sintesis de fibronectina y proteoglicanos para

constituir la matriz provisional, y a su vez facilita la migracion celular e induce
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el fenotipo de célula endotelial adecuado para la formacion de tubos
capilares.

La proteina acida y rica en cisteina de la matriz celular liberada por los
fibroblastos y macrofagos, junto a la trombospondina y la tenascina son
consideradas proteinas antiadhesivas ya que desestabilizan las interacciones
célula- matriz, favoreciendo la angiogénesis. Al mismo tiempo la disminucion
de la tension de O2, estimula a los macrofagos para que produzcan y
secreten factores angiogénicos, ayudado también por la migracion de las
células endoteliales los cuales forman brotes capilares que se dividen en sus
extremos y luego se unen formando asas y dan origen a los plexos capilares.

Después del cese de los estimulos angiogénicos, los capilares sufren
una regresion por mdultiples factores, entre los cuales se encuentran la
tumefaccion mitocondrial en las células endoteliales de los extremos distales
de los capilares, la adherencia plaquetaria a las células endoteliales y la
ingestion de los capilares necrosados por los macréfagos.

Por altimo, se produce el reclutamiento de las células periendoteliales
(pericitos y células de musculo liso) los cuales estabilizan a los vasos recién
formados. Este proceso se realiza por la union de la Angl al receptor Tie 2,
aumentando el contacto de éstas con la matriz. Otros receptores celulares
que intervienen son los de integrina, en especial el avB3, esencial para la

formacién y mantenimiento de los nuevos vasos’.

1.5.4. Fase V. Epitelizacion.

Para que se lleve a cabo la epitelizacion de la herida, los
gueratinocitos deben migrar desde los bordes de la herida o desde los
anexos remanentes con el fin de restablecer la barrera cutanea, dicha
migracion se produce gracias a cambios en su fenotipo que consiste en la
pérdida del aparato de adhesion debido a la retraccion de los tonofilamentos
y disolucién de los desmosomas; adquisicion del aparato motor por el
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desarrollo de filamentos de actina y la proyeccién de lamelopodios hacia la
herida; y la expresiéon de citoqueratina 6 y 16, las cuales son marcadores del
estado activo; estos procesos conllevan a la pérdida de unién de las células
epidérmicas entre si, a la membrana basal y a la dermis subyacente,
permitiendo su migracion.

Este ciclo de activacion del queratinocito comienza con la IL-1, que lo
transforma en célula hiperproliferativa y migratoria, dicha actividad la realiza
sobre una matriz rica en fibronectina y mediada por receptores de superficie
integrinicos (a5-B1) y TGF-B. Después la migracion serda sobre la matriz
definitiva rica en colageno, mediada por receptores de superficie colagénicos
(a2-B1) y la liberacion de TGFa/EGF; para que se realice este proceso, en la
membrana basal desaparecen la laminina y el colageno de tipo IV. La
proliferacion ocurre en forma superpuesta a la migracion, mientras las células
epiteliales migran a través de la herida, las células proximales proliferan por
el estimulo de mediadores solubles (EGF/TGFa, PDGF/FGF) y al “efecto
borde” (ausencia de células vecinas en aposicién que dispararia el estimulo
proliferativo en los margenes de la herida).

Para que el queratinocito finalice su proceso de migracion y
proliferacion existen varias sefiales: el INF, producido por las células
inflamatorias lo estimula a expresar citoqueratina, que lo convierte en
contractil y facilita la reorganizacion de la matriz de la membrana basal
provisoria y el TGF- estimula la produccidon de queratinas K5 y K14 que lo
convierten en una célula basal para iniciar nuevamente la diferenciacion y la
reparacion de la membrana basal con el nuevo depdsito de laminina, también
es una sefal que le indica que la herida ya esta reparada y no hay necesidad
de migrar.

Por otro lado, es importante aclarar que en la piel sana, los
queratinocitos no estan en contacto con los diferentes tipos de colageno
existentes de la membrana basal (IV y VII) o de la dermis (I, lll y V) que son
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activadores de la migracion y si lo estan con la laminina de la lamina IUcida,

la cual inhibe la migracién de éstos’.

1.5.5. Fase V. Remodelacion o de contraccion.

Esta es la Ultima etapa, la cual comienza al mismo tiempo que la
fibroplasia y continda por meses. La célula principal es el fibroblasto que
produce fibronectina, acido hialurénico, proteoglicanos y colageno durante la
fase de reparacion, los cuales sirven como base para la migracion celular y
soporte tisular.

Con el tiempo la fibronectina y el acido hialurénico desaparecen por
accion de proteasas y hialuronidasas, respectivamente.

Después, el colageno tipo lll es reemplazado por el de tipo I, siendo
éste mas estable y similar al original. La degradacion del primer colageno se
debe a la accion de las metaloproteinasas de la matriz (colagenasas,
gelatinasas y estromalisinasas), cuya actividad depende de los iones de zinc
y que son estimuladas por factores de crecimiento y la matriz extracelular.

Los fibroblastos sufren una serie de cambios fenotipicos; primero
adoptan un fenotipo migratorio, luego un fenotipo profibrotico (mientras
producen colageno |, Il y VI) y posteriormente, adoptan el fenotipo de
miofibroblasto, rico en microfilamentos de actina en el lado citoplasmatico de
la membrana y establece uniones célula-célula (adherentes) y uniones con la
matriz extracelular a través de receptores integrinicos, este colageno
neoformado se une a través de enlaces covalentes cruzados con haces del
borde de la herida y con haces de la dermis adyacente, estas uniones crean
una red a través de la herida y asi la traccion que realizan los fibroblastos a
la matriz pericelular se puede transmitir dando como resultado una
contraccion coordinada, estimulada por el TGF B, la angiotensina, las
prostaglandinas, la bradiquinina y la endotelina. En el dltimo dia de la
cicatrizacion los fibroblastos inician su proceso de apoptosis, y se establece
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la transicion de una cicatriz rica en fibroblastos y tejido de granulacién, a una
cicatriz a celular.

Al final del proceso la actividad celular disminuye y el tejido conjuntivo
cicatrizal se torna rico en colageno y pobre en células y vasos, sin foliculos
pilosos y sin glandulas sudoriparas, ni sebaceas. La dermis recupera la
composicion previa a la lesion y alcanza una resistencia maxima del 70%
comparada con el tejido previo y la reparacion de la herida se considera
finalizada; es importante saber que en una herida de espesor completo hay

reduccion del tamafio en un 40% respecto del tamafio original’.

1.6. Factores que afectan la cicatrizacion.

Existen factores locales y sistémicos que pueden afectar una rapida y
adecuada cicatrizacion'®. También se sefala que los factores que interfieren
en el proceso normal de la cicatrizaciéon de heridas pueden ser clasificados
en dos categorias: factores locales, los cuales son facilmente controlables
por el Cirujano Dentista, y factores sistémicos, mas complejos y dificiles de

reconocer, ya que muchas veces pueden actuar de forma desconocida!?.

1.6.1. Factores locales o controlables: infeccion, factores mecanicos,
cuerpos extrafios, tamafio, localizaciébn y tipo de la herida, nutricion e
inmunidad del paciente, aporte sanguineo del tejido, consumo de alcohol y
tabaco®, los cuales describiremos a continuacion:

o Infeccién: es la causa aislada mas importante del retraso en la
curacion debido a que produce una lesion tisular y una inflamacion
persistente.

o Factores mecéanicos: como la movilizacién precoz de las heridas,
pueden retrasar su curacion, al comprimir los vasos sanguineos y
separar los bordes de la herida.
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Cuerpos extrafios: como las suturas innecesarias o los fragmentos de
acero, vidrio o incluso hueso, constituyen impedimentos para la
curacion.

Tamafio, localizacién y tipo de herida: influyen en la curacion, las
heridas en zonas muy vascularizadas, como la cara, se curan mas
rapidamente que las escasamente vascularizadas, como el pie. Como
hemos mencionado las pequefas lesiones por incision se curan mas
rapido y con menos formacion de cicatriz que las amplias heridas por
escision, o las heridas provocadas por un traumatismo contuso.
Nutriciéon e inmunidad del paciente: la vitamina C es esencial para la
sintesis de colageno, es muy importante en la etapa fibroproliferativa;
ademas, la Vitamina A disminuye los efectos adversos de corticoides y
radioterapia, sin embargo, la vitamina E en exceso inhibe la
cicatrizacion, incluyendo otros elementos como, zinc, hierro y cobre.
Aporte sanguineo del tejido: es necesario, realizar estudios de
laboratorio antes del procedimiento quirdrgico para determinar si el
paciente tiene déficit en algin componente del sistema circulatorio,
que pueda afectar en el proceso de cicatrizacion y por lo tanto, tomar
las medidas pertinentes.

Alcohol: el alcoholismo crénico produce malnutricién, alteracion de la
sintesis proteica y retraso de la migracion celular.

Tabaco: tiene efectos nocivos, los cuales se manifiestan a nivel de la
microcirculacion, aumenta la produccion celular y disminuye la
produccion de prostaciclina. Efectos plaquetarios: por la edad
aumenta la cantidad de agregacién y adhesividad de plaquetas,
aumenta la produccion de tromboxano A2. Efectos sobre la
coagulacion, disminuye la actividad fibrinolitica, aumenta la viscosidad

sanguinea, el nivel de fibrinégeno.
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1.6.2. Factores sistémicos o0 poco controlables: son edad y raza,
enfermedades sistémicas, uso de corticoides y AINES en enfermedades
sistémicas, efectos arteriales, quimioterapia y radioterapia'!, los cuales
describiremos a continuacion:

e Edad y raza: con el paso de los afios todas las etapas del proceso de
cicatrizacion declinan progresivamente, por ejemplo, en la vejez, la
respuesta del organismo se disminuye, producto de alteraciones en la
actividad celular y capacidad regeneradora. Por otra parte, en la raza
negra existe una alta predisposicion a cicatrizacion anormal con
cicatrices queloides.

e Enfermedades sistémicas: algunas enfermedades sistémicas como,
diabetes mellitus, mesenquimopatias, insuficiencia arteriolar,
hipertiroidismo e hipotiroidismo, arterosclerosis, insuficiencia renal
cronica, Ehlers-Danlos, epidermolisis bulbosa, pseudoxantoma
elastico y sindrome Werner. Cada enfermedad tiene su mecanismo
mediante el cual altera el proceso de cicatrizacion y generalmente es
multifactorial.

e Uso de Corticoides: inhiben la migracion y marginacion de los
leucocitos, alteran la respuesta inflamatoria, favorecen la accion
colagenolitica y disminuyen la produccion de colageno, ademas
Interfieren con la epitelizacion y detienen la neovascularizacion.

e AINES: son derivadas del acido araquidonico, los cuales ejercen su
accion inhibiendo a las prostaglandinas; por otra parte, la PGF2
desencadena el proceso de inflamacién; mientras que, PGF2 alfa,
actia como antiinflamatorio, estimula los procesos de reparacion
celular y regula las funciones del foliculo piloso y de las glandulas
sebaceas.

e Efectos arteriales: como son la vasoconstriccidon e hipertension.
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CAPITULO 2. Tejidos blandos de la boca.

2.1. Anatomia de la cavidad bucal.

La boca, es una cavidad de dimensiones variables segun el estado de
sus paredes y los movimientos de la mandibula. Comunica al exterior con el
orificio bucal; atrds con la cavidad faringea por el istmo de las fauces
(figura 2). Contiene los dientes (dispuestos en dos arcadas, superior e
inferior) y la lengua (6rgano muscular y sensorial)*?.

Cavidad bucal, también conocida como aparato estomatognatico, es
parte importante del aparato digestivo, en ella se lleva a cabo la primera fase
de la digestion, constituida por diferentes tejidos blandos, los cuales estan
sujetos a distintas variaciones, debido a los factores externos, entre ellos la
edad, la ingesta de alimentos irritantes y el estado de salud del paciente, los
cuales involucran manifestaciones locales y sistémicas?®.

Los tejidos blandos de la cavidad bucal son los que estan
conformados por mucosa blanda (labios, encia, carrillos, paladar blando,
lengua, piso de boca y glandulas salivales), es decir, todo lo que no sea

tejido duro como dientes y hueso alveolar!®.

30



) ] i
CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS EN PACIENTE DIABETICOS WW

UNAM
1904

e Quimioterapia: en la cual se administran farmacos que alteran la
sintesis de DNA y RNA, la division celular y la sintesis de proteinas.
Su efecto negativo en la cicatrizacion es en la fase proliferativa.

e Radioterapia: tiene efectos agudos inflamatorios y efectos cronicos

isquemiantes que alteran el proceso de cicatrizacion.
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Figura 2. Anatomia de la boca??.
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2.2. Lesiones en tejidos blandos de la cavidad bucal.

En la cavidad oral las lesiones mas comunes en pacientes diabéticos
son: estomatitis aftosa recurrente, herpes bucal, candidiasis bucal, glositis
migratoria benigna, fisura lingual, lesiones traumaticas, abscesos apicales y

periodontales4, las cuales las describiremos a continuacion:
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2.2.1. Estomatitis aftosa recurrente.

Es una lesion crénica de tipo inflamatoria, la cual se observa
frecuentemente en pacientes diabéticos. Las principales caracteristicas
clinicas son: aparicion de una o mas ulceras bucales dolorosas, a intervalos
de dias o0 semanas que recidivan tras periodos de remision variable. Este tipo
de aftas estan confinadas a la mucosa blanda, la que no es queratinizada o
muy poco queratinizada como en la zona de los carrillos y la mucosa bucal,

asi como el piso de boca y superficie ventral de la lengua®®.

2.2.2. Herpes bucal o labial.

Se trata de un grupo de ampollas de contenido liquido, dolorosas y
muy molestas, que rapidamente se rompen dejando erosiones, brotan muy
frecuentemente alrededor de los labios y algunas veces por debajo de la
nariz o alrededor del mentén. Las lesiones del herpes labial son causadas

por el virus del Herpes tipo 1 y son muy contagiosas?®.

2.2.3. Candidiasis bucal.
Esta infeccion también llamada moniliasis, se manifiesta como una
lesion y ocurre cuando el hongo levaduriforme denominado Candida albicans

se reproduce aumentando en gran proporcion su cantidad, es comun en
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personas que usan protesis, inmunocomprometidas y/o con el sindrome de
la boca seca. La candidiasis se puede desarrollar después de un tratamiento
con antibioticos, el cual puede disminuir la cantidad de bacterias que

normalmente se encuentran en la mucosa de boca y lengua?®®.

2.2.4. Glositis migratoria benigna.

También conocida como lengua geografica, es una condicion
inflamatoria benigna, en la que se presentan areas eritematosas
despapiladas rodeadas por margenes bien marcados en la superficie dorsal
de la lengua, las cuales aparecen y desaparecen en un periodo variable de 7

a 14 diast®.

2.2.5. Fisura lingual.

También denominada lengua escrotal, es una patologia lingual de
caracter benigno en especifico es una glosopatia. Esta patologia se
caracteriza por presentar fisuras que varian en tamafio y profundidad,

pueden ser Unicas o multiples en el dorso de la lengua?’.

2.2.6. Lesiones traumaticas.
Existen tres tipos de lesiones traumaticas (quimicas, fisicas y

térmicas), las cuales se describen a continuacion:
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Lesiones quimicas.

Las reacciones gingivales por toxicos son debidas a la aplicacion local
externa de sustancias en los tejidos como la descamacion de las mucosas
inducida por clorhexidina, quemadura por acido acetil salicilico, quemaduras
por cocaina y pirofosfato, detergentes (sulfato de lauril sodico), agentes
blanqueadores o causticos, fumadores de tabaco. Otras lesiones quimicas
de los tejidos gingivales pueden ser causadas por un tratamiento
odontologico inadecuado, es decir, por el uso incorrecto de: causticos, nitrato
de plata, fenol, mondmero procedente de resinas mal polimerizadas, asi
como el paraformaldehido, utilizado en la momificacion del complejo dentino
pulpar. El signo caracteristico de una lesion quimica es una lesion de color

blanquesina'®.

Lesiones fisicas.

Estas lesiones traumaticas pueden ser accidentales o resultar de
procedimientos odontolégicos inapropiados, por ejemplo: restauraciones
dentales inadecuadas, aparatos y bandas de ortodoncia, ademas de mala
técnica de cepillado, lo que contribuye a una lesién gingival ulcerativa
traumatica. Existen lesiones fisicas, de tipo: eritematosa, edematosa y de

apariencia clara. Por otra parte, la inflamacién gingival asociada a cuerpos
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extrafios ha sido denominada como un tipo de gingivitis. Un estudio clinico
de esta condicién ha demostrado que frecuentemente se presenta como una
lesion dolorosa crénica con enrojecimiento. Un microanalisis con rayos X,
demostré que la mayor parte de los cuerpos extrafios eran originados por

material dental, constantemente abrasivos!®.

Lesiones térmicas.

Son muy raras, generalmente pueden ser causadas por bebidas y
comidas calientes, ademas por tratamientos odontolégicos que involucren
materiales de impresion, hidrocoloides calientes, cera caliente e instrumentos
causticos. En caso de lesion térmica a causa de un inadecuado tratamiento
odontologico, se recomienda disminuir la ansiedad y calmar al paciente, para
evitar la inflamacién se debe aplicar agua fria en el area afectada, no se
recomienda romper las ampollas, ya que seria un lugar propicio para una
infeccion. El area de predilecciéon bucal es el paladar duro, mucosa labial,
lengua y paladar blando. El area implicada es dolorosa, eritematosa, pueden
surgir vesiculas y algunas veces, la lesién se presenta como petequias y

erosion?s,
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2.2.7. Abscesos apicales y periodontales.
Abscesos apicales.

Es una inflamacion aguda y dolorosa del ligamento periodontal apical,
como resultado de irritacion, trauma o infeccion del conducto, sin importar si
la pulpa esta vital o no.

La causa del absceso apical en un diente vital se debe a, trauma
oclusal en restauraciones fuera de plano oclusal, encajamiento de cuerpos
extrafios entre los dientes o por un golpe sobre el diente. En el caso de un
diente no vital, puede ser secuela de enfermedades pulpares, tratamiento
radicular, sobreextension de materiales de obturacion, perforacion de raiz y
sobreinstrumentacion de conductos.

Es una coleccién localizada de pus en el hueso alveolar que rodea el
apice de un diente que ha sufrido la muerte pulpar, con extension de la
infeccion a través del foramen apical a los tejidos periradiculares. Se

acompafia de una reaccion severa localizada en ocasiones generalizada®®.

Abscesos periodontales.

Generalmente son de curso lento y progresivo, crénico, con poco dolor
0 sin él. Esta carencia de signos y sintomas con frecuencia enmascara la
presencia de la enfermedad, hasta que se presenta un dafio grave. Sin

embargo, existen algunos procesos periodontales inflamatorios de tipo agudo
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que se caracterizan por dolor. Esta entidad se encuentra en la clasificacion
de enfermedades periodontales. Los abscesos odontogénicos incluyen un
amplio grupo de infecciones agudas que se originan en los dientes o en el
periodonto. El absceso periodontal es una infeccion y por consecuencia,
inflamacion localizada purulenta de los tejidos periodontales y es lo mas
frecuente en los hallazgos clinicos de pacientes con periodontitis moderadas
0 avanzadas.

Distintos factores locales pueden provocar la formacion de un absceso
periodontal. Cuando un material extrafio se introduce por la fuerza dentro del
tejido gingival, las bacterias pueden proliferar, surgir una infeccion bacteriana
y conducir a un absceso gingival o periodontal. Otras causas para la
formacion de un absceso periodontal son, el uso inapropiado de aparatos
para la irrigacién bucal que introduzcan bacterias dentro de los tejidos y

enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus2°.
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CAPITULO 3. Diabetes mellitus.

3.1. Definicion.

La diabetes mellitus es una enfermedad que se caracteriza
fundamentalmente por una insuficiencia absoluta o relativa de la secrecion
de insulina y por una insensibilidad o resistencia de los tejidos al efecto
metabdlico de la insulina. La hiperglucemia es la consecuencia inevitable de
este déficit de secrecién y accioén de la insulina?*.

La diabetes mellitus es un grupo heterogéneo de trastornos que se
caracterizan por concentraciones elevadas de glucosa en sangre. Los
factores de riesgo mas importantes son el sobrepeso y obesidad, que se
asocian con inactividad fisica y alimentacién inadecuada??.

Su evolucion es silenciosa, progresiva e irreversible que requiere de
un tratamiento con perspectiva dinamica, estructurada, integral y del equipo
multidisciplinario, enfocado en el paciente; para su prevencion, control,
limitacién del dafio y rehabilitacion?s.

En las fases finales puede producirse una afectacion extensa de
practicamente todos los sistemas organicos, caracterizandose por:

e Microangiopatia con engrosamiento de la membrana basal capilar.

e Macroangiopatia con aterosclerosis acelerada.

e Neuropatia que interesa los sistemas nerviosos periféricos vy
vegetativos.

e Alteraciobn neuromuscular con atrofia muscular.

e Embriopatia.

e Disminucién de la resistencia a las infecciones.

38



) ] i
CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS EN PACIENTE DIABETICOS uw'r}w
‘ UNAM
1904

A veces no se descubre la hiperglucemia hasta que aparecen
complicaciones cronicas de la diabetes mellitus, como: nefropatia,

retinopatia, infarto de miocardio y gangrena de las extremidades inferiores?4.

3.2. Antecedentes.

Desde 300 afios a.C. se tienen antecedentes de la diabetes y sus
sintomas en lugares como China, India, Egipto, Grecia y Roma, tiempos en
los cuales se desconocia la enfermedad y sus causas; pero cuya
sintomatologia fue lo que mas llamo la atencién. Entre los sintomas se
destacan: muchas ganas de orinar, hambre y sed constante; mismos que,
eran presentados en su mayoria por personas comilonas y ricas.

El nombre de diabetes viene de los sabios griegos Apolonio de Mileto
y Demetrio de Aparnea; dicho nombre procede de la palabra Diabinex que
significa “pasar a través de”.

Era tanta la sed que producia esta enfermedad que quienes la
padecian, se les secaba la boca y el cuerpo, ademas de que adelgazaban,
se desesperaban y morian prematuramente, pues se les sumaban otras
enfermedades infecciosas como la tuberculosis o gangrena en los pies.

Para el afio de 1674, Thomas Willis refirid el sabor dulce de la orina;
en 1696, Richard Morton destaco el factor hereditario como causa.

En 1778, Thomas Cawley relaciond la orina con el pancreas, al mismo
tiempo que Franck determind el sabor dulce con el uso de levadura, en lugar
de probar la orina, por lo que establecié la diferencia entre la diabetes
mellitus (sabor a miel) y la insipida.

En 1815, Trommer demostré que el sabor dulce de la orina depende
de la presencia de azucar en ella; por su parte, Fehling en el afio 1948, utilizo

lo anterior para demostrar su primera prueba diagnéstica.
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En 1869, fue el afio en que Langerhans describié los islotes
pancreaticos, en tanto que, Mering y Monkowsky reprodujeron la enfermedad
en perros.

Para 1902, Opie, Eugene. L, relacion6 la enfermedad con los islotes
pancreaticos, mientras que, Bating y Best descubrieron la insulina,
aplicandose con éxito en los diabéticos.

Pero fue hasta el afilo 1942 cuando, Loubatieres descubrié drogas
orales para el tratamiento de la enfermedad.

Han transcurrido mas de 2000 afios desde las primeras descripciones
de la diabetes como entidad clinica, pero hasta la extraccion de la insulina
del tejido pancreatico por Banting y Best, en 1921, cuando se dispuso de un
tratamiento eficaz a largo plazo. A partir del desarrollo de la insulina
cristalina, se ha avanzado en el tratamiento de la enfermedad debido a los
progresos efectuados en la farmacologia de la insulina, derivados de su
combinacion con otras proteinas, como la protamina, o de la formacion de
precipitados cristalinos con zinc. La investigacion de los efectos
hipoglucemiantes de ciertos derivados sulfamidicos dio origen a un grupo de
agentes hipoglucemiantes orales, las sulfamilureas, sustancias que son utiles
en los pacientes diabéticos que secretan cantidades insuficientes de insulina
endogena. A pesar de que se dispone de insulina para uso clinico desde
mediados de los afios 20, siguen muriendo enfermos a causa de la diabetes
mellitus o por sus complicaciones, si bien, y a diferencia de los que ocurria
en la era preinsulinica, los pacientes sobreviven hoy con relativa facilidad a
episodios multiples de cetoaciddsis diabética o coma hiperosmolar no
cetésico, aunque so6lo sea para sucumbir progresivamente a las

complicaciones tardias crénicas?>.
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3.3. Cifras de la diabetes en el mundo.

La diabetes se considera un problema de salud publica a nivel
mundial®®, el aumento de las personas afectadas por diabetes mellitus tipo 2
se debe a varios factores:

e El crecimiento de la poblacion.

e EIl envejecimiento de la poblacion, la diabetes es mas comun en
personas mayores; sin embargo, debido a diferencias
demograficas, en paises desarrollados la diabetes prevalece en
personas mayores de 60 afios, mientras que, en los paises en vias
de desarrollo la edad esta entre los 40 y 60 afos.

e La urbanizacion, asociada a cambios de alimentarios y de un estilo
de vida mas sedentario.

e La obesidad, deriva de mayor prosperidad y reduccion de la

actividad fisica?’.

Se estima que existen en el mundo, 170 millones de personas
afectadas por diabetes mellitus, dicha cifra se duplicara para el afio 2030,

Ameérica Latina no es la excepcion, estimandose 13.3 millones de
pacientes con diabetes en el afio 2000, esta cifra aumentara a 33 millones
para el afio 2030 lo que representa un incremento del 148%. En el caso de
México, se estima que es de 6.8 millones de afectados, pero aumentara a
11.9 millones con un incremento del 175%728.

El nimero de casos nuevos con diabetes en nifios y adolescentes
mexicanos entre 1990 y 2007 se triplico, particularmente entre los mayores
de 25 afos; el grupo mas afectado fue el de 15 a 19 afios a partir del afo
2000 y el namero de casos en 2007 se multiplicd casi por cinco ya que paso
de 411 a 1770 casos®.
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La Organizacion Mundial de la Salud reportd en enero de 2011, los
siguientes datos:

e Mas del 80% de las muertes por diabetes se registran en paises de
ingresos bajos y medios.

e Casi la mitad de esas muertes corresponden a personas menores
de 70 afos, y un 55% a mujeres.

e La OMS prevé que las muertes por diabetes mellitus se multipliquen
por dos entre 2005 y 2030.

e La alimentacion saludable, la actividad fisica regular, el
mantenimiento de un peso corporal normal y evitar el consumo de
alcohol y/o tabaco pueden prevenir la diabetes mellitus de tipo 2 o

retrasar su aparicions°,

La diabetes mellitus es la primera causa de muerte a nivel nacional y
se estima que la tasa de mortalidad crece 3% cada afio3l. El Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) mencion6 que durante el periodo
2004-2009, la diabetes ha sido la primera causa de muerte. Segun datos del
Sistema Institucional de Mortalidad SISMOR, durante el afio 2011 ocurrieron
21, 096 defunciones®?.

La diabetes mellitus consume entre 4.7% y 6.5% del presupuesto para
la atencién de la salud®3. El IMSS estim6 el gasto médico por componente de
atencion médica en el afio 2009, el cual corresponde a los tres principales

problemas: hipertension arterial, diabetes mellitus e insuficiencia renal®*.
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3.4. Pruebas de deteccién y diagnostico de la diabetes mellitus.

Las concentraciones de glucosa en sangre se mantienen normalmente
en un rango, entre 70 mg/dL y 120mg/dL. El diagnostico de diabetes mellitus
se establece al demostrar la elevacion de glucosa plasmatica, segun
cualquiera de los criterios siguientes:

1. Glucosa ocasional > 200mg/dL, con signos y sintomas clasicos.
Glucosa en ayunas > 126mg/dL en mas de una ocasion.

3. Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG), anormal, en donde
la glucosa sea > 200 mg/dL, dos horas después de una ingesta

estandar de hidratos de carbono®.

3.5. Clasificacion de los tipos de diabetes.

3.5.1. Diabetes mellitus tipo 1.

Esta forma de diabetes mellitus se debe a una carencia grave de
insulina, causada por la destruccion de células B. La diabetes mellitus tipo 1
se desarrolla méas frecuentemente en la infancia, comienza a manifestarse en
la pubertad y progresa con la edad. Es una enfermedad autoinmune, en la
que la destruccion de los islotes esta causada principalmente por los
linfocitos T, que reaccionan contra antigenos de las células B. Al igual que en
las enfermedades autoinmunes, la susceptibilidad genética y los factores
ambientales juegan un papel importante en la patogénesis®.

La optimizacion del control glucémico en la edad pediatrica representa
un reto para los profesionales que tratan a estos pacientes. La terapia
intensiva con multiples dosis de insulina o infusion subcutanea continua de
insulina, es el tratamiento de eleccion en nifios y adolescentes con diabetes

mellitus tipo 1. En los dltimos afios, se ha incrementado la utilizacién de la
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infusién subcutdnea continla de insulina, a partir de la publicacién de
diversos estudios aleatorios en nifios y adolescentes, que han comparado su
efectividad y seguridad frente a las mltiples dosis de insulina3®.

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, la secrecion de insulina
enddgena es minima o nula. El inicio de la enfermedad es brusco con intensa
poliuria, polifagia, pérdida de peso y fatiga. Las personas afectadas son muy
propensas a la cetosis, y es frecuente que sea un episodio de cetoacidosis
diabética que lleve al enfermo a buscar tratamiento. Esta forma de la
enfermedad se denomina también diabetes mellitus autoinmune?’.

Antes del inicio de los sintomas, esta enfermedad comienza a estar
presente con una serie de alteraciones inmunoldgicas o marcadores
inmunolégicos, como aparicion de anticuerpos anti-insulina, anti-células
pancreaticas, anti GAD, esta fase preclinica de la diabetes mellitus tipo 1
precede varios afios al comienzo de la diabetes clinica®®.

Este tipo de diabetes mellitus puede aparecer a cualquier edad,
aunque la incidencia maxima suele observarse durante la primera década de
la vida y nuevamente en el periodo de crecimiento maximo, la
adolescencia?’.

Puede observarse una fase prodromica de poliuria, polidipsia y
pérdida de peso precedentes en unos dias o meses a la aparicion de la
cetoacidosis, por lo general s6lo es apreciable de dos a cuatro semanas
antes del episodio cetoacidético®”’.

Existe probablemente una predisposicion genética a este tipo de
diabetes, al igual que en todas las demas formas de diabetes mellitus
primarias, si bien los antecedentes familiares son menos relevantes que en el
tipo 2. Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, tienen en comun uno de
varios antigenos HLA de histocompatibilidad, y en el momento del
diagndstico es frecuente encontrar anticuerpos contra células de los islotes
pancreaticos y otros3e.
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Se ha afirmado que en la etiologia intervienen algunos enterovirus,
como el coxackie B4, e incluso se ha hablado del virus de la parotiditis

epidémica como responsable?2.

3.5.2. Diabetes mellitus tipo 2.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, conservan cierta capacidad
de secrecion de insulina enddgena a pesar de lo cual presentan anomalias
manifiestas de la homeostasia de la glucosa como hiperglucemia mantenida.
A diferencia de la diabetes mellitus tipo 1, los enfermos con diabetes mellitus
tipo 2 son relativamente resistentes a desarrollar cetoacidosis en condiciones
basales debido precisamente a la conservacion de la capacidad de secrecidn
de insulina endégena®.

En ocasiones presenta una resistencia acusada o insensibilidad a los
efectos metabdlicos tanto de insulina endégena como exdgena, debido a la
reduccion del numero de receptores insulinicos; aproximadamente en el 80%
de ellos se observa obesidad moderada o intensa en el momento del
diagnostico. La obesidad es el factor de riesgo mas importante para el
desarrollo de este tipo de diabetess®.

Aungue es posible la existencia de una limitacion de la capacidad
secretora de insulina en esta forma de diabetes, para sobrevivir este tipo de
pacientes no suelen precisar de insulina, pero si para evitar las
complicaciones de la enfermedad. La forma de presentacion clinica de esta
enfermedad es muy variable, pues en algunos pacientes sélo se hace
manifiesta por la aparicion de complicaciones como retinopatia o nefropatia,
mientras que, otros acuden al médico en busca del tratamiento al observar
signos alarmantes como poliuria, polidipsia, fatiga e irritabilidad. Del mismo
modo algunos enfermos con una o varias de las complicaciones cronicas de
la diabetes no presentan alteraciones graves del metabolismo de los hidratos
de carbono, e incluso pueden tener cifras de glucemia basal casi normales®.

45



) ] i
CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS EN PACIENTE DIABETICOS WW

UNAM
1904

La mayor parte de los casos de diabetes mellitus tipo 2 se
diagnostican después de los 40 afios, lo que se denominé diabetes mellitus
de comienzo en la madurez y no esta asociada a enfermedad autoinmune,
por lo tanto, los autoanticuerpos: ICA, GAD y anticuerpos antiinsulina, son
negativos.

Se ha comprobado que existe una enorme influencia genética en la
transmision de la mayoria de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Este
modo de transmision no esta claro. No obstante y dada la relacion evidente
entre obesidad preexistente y desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, no cabe
duda alguna de que los factores ambientales desempefian un papel

importante en la patogenia de la enfermedad?*.

3.5.3. Diabetes mellitus gestacional.

Es una patologia heterogénea y compleja que involucra al sistema
biolégico materno, tejido placentario y feto. Se caracteriza por intolerancia a
la glucosa en grados variables, iniciada o reconocida por primera vez durante
la gestacion, su frecuencia en un rango de 1 a 14%, va en aumento y varia
de acuerdo con el criterio de diagnéstico, grupo étnico y edad.

Una de las consecuencias de las alteraciones metabdlicas de la
diabetes mellitus gestacional, es un aumento en la frecuencia de
complicaciones perinatales y maternas, pues en muchos casos se produce
un excesivo crecimiento fetal con riesgo incrementado de trauma al parto, por
ende, se eleva significativamente el indice de cesareas y el riesgo materno
asociado a la intervencion en pacientes obesas en mas del 25%, asi como
una mayor frecuencia de enfermedad hipertensiva gravitica (en algunas de
sus variedades), infecciones urinarias. La presencia de diabetes mellitus
gestacional, constituye por todo lo expuesto un alto riesgo obstétrico, por lo
que es necesario el uso correcto de los conocimientos y tecnologias mas
avanzadas®*'.

46



) ] i
CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS EN PACIENTE DIABETICOS WW

UNAM
1904

Los factores de riesgo en diabetes mellitus gestacional son: obesidad,
familiares en primer grado con diabetes, multiparidad, mujeres mayores de
25 afos, antecedentes de Obito y producto macrosémico. También se ha
mencionado el sedentarismo, tabaquismo, ovario poliquistico, alta ingesta de
grasas saturadas y tratamiento con glucocorticoides, todo ello puede
provocar en el neonato bajo peso al nacer y estatura baja®?.

Aungue no hay una causa Unica que ocasione diabetes mellitus
gestacional, se han establecido tres grupos etioldégicos: autoinmune,
monogénico y resistencia a la insulina*?.

La deteccion de la diabetes mellitus gestacional, comienza en la
primera visita prenatal, con la valoracion de los factores de riesgo de las
embarazadas que desconocen que tienen la enfermedad, estratificandolas
en bajo riesgo, riesgo intermedio, y alto riesgo*2.

De acuerdo con la NOM-007-SSA2-1993, no requieren deteccidon por
tener bajo riesgo las pacientes menores a 25 afios, con peso normal antes
del embarazo, sin familiares en primer grado con diabetes, haber nacido con
peso normal, sin historia de tolerancia anormal a la glucosa, O6bitos,
macrosémicos o polihidramnios y ser de grupo étnico de bajo riesgo*.

El diagnéstico de la diabetes mellitus gestacional, se realiza por medio
de la curva de tolerancia a la glucosa oral*'. Existe la necesidad de unificar
criterios de diagnéstico. Por lo que en México, los médicos al igual que la
American Congress of Obstetricians and Ginecologists, sugieren la
administracion de 100 gramos de glucosa por la mafana, después de 8 a 14
horas de ayuno nocturno, con actividad fisica y alimentacion habitual sin
restricciones, tres dias antes, permaneciendo sentada, y sin fumar durante la

prueba®.

Para el tratamiento de la diabetes mellitus gestacional, una dieta
adecuada es fundamental, por ello, los nutri6logos sugieren una ingesta de
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2000 a 2200 calorias al dia. También se recomienda mantener las
concentraciones de glucemia proximas a la normalidad y reducir los
episodios post prandiales, para limitar la exposicion fetal a la hiperglucemia y
evitar la hiper insulinemia y el crecimiento acelerado, con la intencion de
disminuir al maximo el riesgo de complicaciones materno fetales.

La actividad fisica como el ejercicio, puede prevenir y limitar la
morbilidad materna y fetal como preclamsia y macrosomia fetal, normalizar la
glucemia de ayuno, disminuir los requerimientos de insulina en pacientes
obesas, reducir la ganancia de peso durante el embarazo, prevenir
enfermedades cardiovasculares, mejorar las condiciones metabdlicas y en
consecuencia el binomio materno-fetal. No se ha desarrollado un ejercicio
especifico, sin embargo, puede ser de tipo recreativo, de brazos, de
resistencia, caminata rapida, en banda giratoria o natacién, siempre y cuando
no involucre brincar.

En cuanto a la Insulina, si en el diagnéstico la glucemia basal fue
mayor a 95mg/dL, se inicia insulina, junto con dieta y ejercicio, a fin de evitar
la exposicion fetal a las hiperglucemias, durante el inicio de la dieta; si fue
menor solo dieta y ejercicio.

Algunas alternativas a la insulina, son la Glibenclamida, ya que posee
un paso transplacentario practicamente nulo, favorece la secrecion de
insulina, su accioén inicia a las 4 horas de la administracién y tiene un efecto
de hasta 10 horas. Por otra parte, la Metformina, es un sensibilizador, que
funciona solo en presencia de insulina, no causa hipoglucemia, atraviesa la
barrera placentaria, encontrandose en los neonatos, hasta la mitad de las
maternas. El tratamiento se inicia con 500mg diariamente, con aumento

progresivo de hasta 2500mg al dia*®.
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Las madres con diabetes mellitus gestacional previa, tienen un mayor
riesgo a largo plazo de desarrollar una diabetes mellitus tipo 2 y raramente
diabetes mellitus tipo 144,

Entre las complicaciones maternas durante el embarazo destacan:
infecciones urinarias y vaginales, polihidramnios, hipertension, prematuridad
y aumento de la probabilidad de parto por cesarea..

Como complicaciones para el neonato, ademas de la macrosomia,
encontramos las siguientes: hemorragia intracraneal, distocias de hombro,
traumatismos obstétricos (paralisis braquial), inmadurez fetal (que puede
manifestarse como sindrome de insuficiencia respiratoria); alteraciones
metabdlicas, como la hipoglucemia neonatal o la ictericia®?.

La incorporacién de la monitorizacién postprandial de la glucemia a los
programas educacionales ha demostrado alcanzar reducciones del peso al
nacer. Por ello, es importante evitar el exceso de tratamiento, ya que las
glucemias inferiores a 87 mg/dL se relacionan con una mayor incidencia de

retraso del crecimiento intrauterino?s.

3.6. Complicaciones en pacientes diabéticos.

Son muchas las razones que han aumentado la prevalencia de
diabetes mellitus tipo 2, las mas importantes son: envejecimiento de la
poblacién en las sociedades desarrolladas, falta de actividad fisica que
conlleva un aumento en la obesidad, tabaquismo, alcoholismo, entre otros®°.

Existen diferentes complicaciones que afectan a los pacientes con
diabetes mellitus, debido al aumento de la viscosidad sanguinea, las cuales
se reflejan en la reduccién de flexibilidad de los eritrocitos, como los cambios
de las proteinas plasmaticas, que favorecen la agregacion de los hematies,
lo cual se asocia con la frecuencia de microangiopatia, ademas puede
provocar lesiones en los ojos (retinopatia), en los rifiones (nefropatia) y en
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las fibras nerviosas, a si como vasos sanguineos (neuropatia)®, las cuales se
describen mas ampliamente a continuacion:

Retinopatia diabética, es diagnosticada por medio de un examen de
fondo de ojo con pupila dilatada y retinofluoresceinografia, ademas de la
presencia de enfermedad vascular periférica, por disminucién o ausencia de
pulsos pedios o tibiales de miembros inferiores?.

Neuropatia diabética, se diagnostica de acuerdo con los sintomas
clasicos: parestesia, disestesia, dolor a la compresion de masas gemelares y
disminucibn o ausencia de reflejos osteotendinosos, ademas de la
impotencia sexual eréctil (neuropatia visceral)*’.

Nefropatia diabética, es diagnosticada si la microalbuminuria es mayor
de 20 mg/dL de creatinina en muestra aislada. Los pacientes con esta
enfermedad renal crénica degenerativa son asociados con insuficiencia
renal, didlisis y trasplante de rifion*8,

Enfermedad macrovascular. produce arterosclerosis acelerada entre
los diabéticos, lo que determina un incremento del riesgo de infarto de
miocardio, ictus y gangrena de extremidades inferiores. La diabetes supone
una pesada carga para el sistema vascular, el hallazgo caracteristico de la
enfermedad macrovascular diabética es una arterosclerosis acelerada, que
afecta a la aorta y arterias de mediano y gran calibre. El infarto de miocardio,
posterior a la arterosclerosis de las arterias coronarias, es la causa mas
frecuente de muerte en pacientes diabéticos. Por otra parte, la gangrena de
las extremidades inferiores, como resultado de la enfermedad vascular
avanzada, es aproximadamente 100 veces mas frecuente en pacientes
diabéticos que en la poblacion general. Las grandes arterias renales también
sufren arterosclerosis grave, sin embargo, el mayor dafio de la diabetes
mellitus sobre los riflones se produce a nivel de los glomérulos y de la

microcirculacion®.
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3.7. Enfermedades estomatoldgicas en el paciente diabético.

La asociacion entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal tiene
una alta prevalencia con una relacion de 6 veces a 1 en pacientes no
diabéticos. Entre peor control metabdlico, mayor es la enfermedad
periodontal. La prevalencia de enfermedades estomatolégicas en los
pacientes diabéticos es del 99% (enfermedad periodontal 72%, Xerostomia
59%, Candidiasis eritomatosa 18.5%), se incrementa 3.5% veces en los
pacientes con diagnoéstico de diabetes descontrolada*®.

Otros autores también mencionan que la diabetes mellitus no
controlada puede tener las siguientes manifestaciones a nivel oral:
a) xerostomia, b) retraso en la cicatrizacion, c) infecciébn bucal,
d) Ulceras traumaticas, e) enfermedad periodontal. Estos hallazgos se
relacionan con: la excesiva pérdida de liquidos a través de la orina;
hipofuncidén de las glandulas salivales por acumulacién de grasa; respuesta
alterada ante la infeccion; cambios microvasculares; y, mayor concentracion
de glucosa en la saliva®.

A continuacion se describen detalladamente las manifestaciones

bucales mas recurrentes en pacientes con diabetes mellitus.

3.7.1. Xerostomia.

La xerostomia o reduccion del flujo salivar se ha relacionado con la
diabetes mellitus durante muchos afios. Los pacientes que presentan
deshidratacion debida a una hiperglucemia severa padecen una reduccion en
su flujo salivar y altos grados de hiperglucemia pueden producir una
sensacion subjetiva de boca seca.

La causa y la patologia son normalmente multifactoriales. Otras
causas de xerostomia por medicamentos deben estar siempre presentes.

En diabetes mellitus tipo 2, se produce un incremento en el flujo
salivar, mientras que su repercusion en la boca es desconocida.
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La saliva contiene un numero de factores antimicrobianos entre los
que destaca la enzima peroxidasa. Esta constituye uno de los factores de
defensa no inmunoldgicos que regula la cantidad y distribuciéon de los
microorganismos de la cavidad oral, observandose un aumento de la

actividad de la peroxidasa después de la higiene oral normal®°.

3.7.2. Retraso en la cicatrizacion.

En pacientes diabéticos el retraso de la cicatrizacion produce una
herida crénica. Aunque no hay acuerdo para definir el tiempo que se debe
retrasar la cicatrizacion para calificar una herida como crénica, se puede
considerar que en este grupo de lesiones deben ser incluidas todas las
heridas que prolongan en exceso su cicatrizacion.

Existen factores que causan el retraso los cuales son:

a) Intrinsecos: estan relacionados con la propia herida. Se incluyen
isquemia, infeccidn, cuerpos extrafos, insuficiencia venosa, fibrosis
por radiacion, traumatismo repetido, toxinas locales e hipoxia.

b) Extrinsecos: suelen ser sistémicos 0 generales entre estos se
incluyen las deficiencias nutricionales, diabetes mellitus,
tratamiento con corticoides, agentes quimioterapéuticos, cancer,
edad avanzada, insuficiencia hepatica, tabaquismo y factores

hereditarios®.

3.7.3. Infeccion bucal.

La diabetes no controlada es un factor predisponente de esta
infeccion, posiblemente debido a una combinacion del aumento de glucosa
en saliva, disminucién de la tasa de secreciéon salivar y una alteracion de la
funcién de los neutrofilos. La diabetes también aumenta la adhesion de la
candida al epitelio oral, que se ve favorecida por un deficiente control
glucémico®.
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3.7.4. Ulceras traumaticas.

Aparecen cuando la mucosa bucal sufre irritacion o heridas, lo que
generalmente es ocasionado por traumatismo con el cepillo dental, aparatos
de ortodoncia mal colocados, ingesta de bebidas calientes, masticacion
inadecuada, mordedura accidental en lengua y mejillas, dientes quebrados o

dafiado pueden lesionar el interior de la boca y generar heridas®?.

3.7.5. Enfermedad Periodontal.

La diabetes mellitus tipos 1 y 2, han sido consideradas como factores
de riesgo de periodontitis, en los pacientes adultos jévenes diabéticos, se ha
encontrado que presentan gingivitis mas frecuente y sus bolsas
periodontales son mas profundas que los no diabéticos. Entre los pacientes
de igual edad con diabetes mellitus tipo 1, tenian niveles similares de placa,
que aquellos con control metabdlico deficiente, ademas tenian mayor pérdida
de soporte y pérdida de insercion del ligamento periodontal, que aquellos con
mayor control.

Hay una relacion directamente proporcional entre el inicio de la
diabetes y la severidad de la enfermedad periodontal y una relacion
inversamente proporcional entre el control sistémico de la diabetes y la
progresion de la enfermedad periodontal.

Los diabéticos mal controlados presentan niveles mas altos de la
enzima betaglucuronidasa en su fluido crevicular que los bien controlados.

Se encuentra una diferencia notable en la flora de diabéticos y no
diabéticos. Ademas, existen otros factores como cambios vasculares,
sintesis de colageno anormal y predisposicion genética.

Mientras que, el mecanismo por el que la diabetes exacerba la
destruccion periodontal no esta completamente comprendido, la periodontitis
puede ser considerada como una complicacion de los dos tipos de
diabetes®.
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CAPITULO 4. Manejo del paciente diabético en el consultorio dental.

4.1. Consideraciones generales.

En pacientes con diabetes mellitus se debe realizar una exploracion
estomatoldgica por el Cirujano Dentista tratante. Las medidas preventivas
(deteccion de placa dentobacteriana, educacion de higiene bucal, técnica de
cepillado y uso de hilo dental) por el Cirujano Dentista debe ser minimo cada
seis meses. Se recomienda que cualquier paciente y con mayor necesidad
los pacientes con diabetes mellitus, visiten al dentista al menos cada seis
meses, que cepillen sus dientes después de cada comida, no olvidando
limpiar el paladar, lengua y carrillos®3,

El Cirujano Dentista puede crear las condiciones que favorezcan o no
el proceso normal de cicatrizacién. Propiciando siempre el restablecimiento
de la continuidad de los tejidos, minimizando el tamafio de la herida y
restaurando posteriormente la funcion, para facilitar el proceso de
cicatrizacion. También se debe recordar que las heridas de piel, masculos,
ligamentos y mucosa bucal nunca sanan sin dejar cicatriz. ElI Cirujano
Dentista debe aumentar sus esfuerzos para reducir la pérdida de la funcion y
por lo tanto, lograr una minima cicatriz>*.

La terapia dental inicial para pacientes con diabetes mellitus debe
estar dirigida hacia el control de las infecciones orales agudas. Al mismo
tiempo se debe establecer una comunicaciéon con el médico del paciente
para un correcto desarrollo del plan y un control adecuado de los niveles de
glucosa. Es importante advertir al médico del estado periodontal del paciente
sobre la presencia de infecciones incluyendo la enfermedad periodontal
avanzada, que puede aumentar la resistencia insulinica y contribuir al
empeoramiento del control metabodlico. Las necesidades de insulina se
reducen en algunos pacientes con diabetes mellitus tipo 1 que siguen una
terapia periodontal®®,
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4.2. Sintomatologia bucal del paciente diabético.
Caracteristicas bucales en pacientes con diabetes mellitus, que

pueden auxiliar al Cirujano Dentista, en el diagnostico clinico:

e Las encias sangran al cepillarse.

e Las encias estan rojas, hinchadas o sensibles.

e Las encias se han separado de sus dientes.

e Aparicion de pus entre los dientes y encias al presionarlas.

e Movimiento dental.

e Sabor desagradable o mal aliento persistente®?.

4.3. Planificacion del tratamiento.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2, asi como diabetes
mellitus gestacional, bien controlados pueden ser tratados de manera similar
a los pacientes no diabéticos segun sus necesidades dentales rutinarias. Las
intervenciones deben ser cortas, atraumaticas y tan libres de estrés como
sea posible. Los pacientes deben ser instruidos sobre sus tratamientos y
continuar un control de dieta y automonitorizacion de los niveles de glucosa
durante el curso del tratamiento dental. Deben desayunar normalmente antes
de la intervencion odontolégica para prevenir la hipoglucemia. Se prefiere
realizar los tratamientos odontoldgicos por la mafiana porque los niveles de
corticosteroides enddégenos son mas altos, al mismo tiempo que el estrés
puede ser tolerado mucho mejor.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, deben ponerse
aproximadamente la mitad de la dosis habitual de insulina de accién
intermedia y volver a la dosis completa de insulina programada después del
tratamiento odontolégico, mas la insulina rapida suplementaria que precise
segun su nivel de glucosa. Si los pacientes se estan administrando insulina

de accién intermedia y rapida, deben evitar la dosis de la mafiana de insulina
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de accion rapida, y administrar media dosis de insulina de intermedia accion
por la mafiana y al mediodia, para retornar a la insulina de rapida accién
cuando la toma oral normal se haya reanudado. La suplementacién con
liquidos o sustancias semiliquidas estd recomendada para mantener una
dieta equilibrada®®.

El uso de vasoconstrictor puede ser incluido en los anestésicos locales
para asegurar una anestesia profunda. Una cantidad excesiva de epinefrina
debe ser evitada para prevenir la elevacion de los niveles de glucosa en
sangre. Los anestésicos locales no deben contener mas 1:100000 de

epinefrina®®.

Figura 3. Algoritmo de tratamiento de diabetes mellitus®’.

%
i
FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

atll

L




) ] i
CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS EN PACIENTE DIABETICOS WW

UNAM
1904

4.5. Tratamiento con antibidticos en pacientes diabéticos.

Los antibidticos no son necesarios para intervenciones de rutina en
pacientes con diabetes, pero deben ser valorados para infecciones orales en
conjuncién con invasion periodontal o intervenciones quirargicas, debido a la
baja resistencia del hospedador y la alterada cicatrizacién en los pacientes
diabéticos. La necesidad de antibidticos varia dependiendo del estado
metabdlico del paciente, pero la eleccién del antibiotico, dosis y modo de
administrarlo es normalmente el mismo que para individuos sin diabetes.

Cuando las tetraciclinas estan indicadas, algunos autores prefieren la
doxiciclina porque no es metabolizada por el riién, lo que puede ser
importante en pacientes con nefropatia diabética. Los glucocorticoides para
el control post quirdrgico deben ser evitados en lo posible ya que pueden

precipitar aumentos muy importantes no deseados de glucosa en sangre®®,
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CONCLUSIONES.

A lo largo de esta revision bibliografica, se observo la importancia de
conocer las causas y consecuencias de la diabetes mellitus, la cual con el
paso de los afios puede afectar a practicamente todos los érganos del
cuerpo humano, alterando asi la calidad de vida del paciente y provocando la
muerte.

Se tiene conocimiento de la diabetes mellitus desde 300 a. C, y
durante todos estos afios, se ha avanzado en las investigaciones, para una
deteccidbn temprana, mejorar la prevencion y proporcionar un mejor
tratamiento; sin embargo, pese a los esfuerzos realizados por diversos
investigadores, aun no se ha establecido una cura definitiva, para evitar el
aumento de pacientes con esta enfermedad y los decesos que cada vez son
mayores. Ademas de las cifras alarmantes, los gastos que genera cada
paciente, debido al tratamiento y a las complicaciones que se generan, sin
olvidar las alteraciones que se producen en los familiares de los pacientes.

La OMS ha establecido diferentes formas de prevencion, las cuales se
deben establecer, en la edad reproductiva, antes de la gestacion, debido a
que durante esta etapa también se puede desarrollar diabetes mellitus
gestacional, afectando a la madre y al feto, el cual puede nacer con
diferentes anomalias y posteriormente desarrollar diabetes mellitus tipo 1.
Por otra parte, después del parto, la madre puede desarrollar diabetes
mellitus tipo 2, por lo tanto, las medidas de prevencién mas importantes son:
evitar el sobrepeso, realizando una actividad fisica a diario, incluir una dieta
saludable, libre de la ingesta de grasas saturadas, evitar el tabaco y alcohol,
ademas de realizarse un analisis de sangre y orina, dos veces al afio, para
descartar la presencia de glucosa. Sin embargo, pese a todas las medidas
de prevencion implementadas, se prevé que cada afio aumenten las cifras de
pacientes con diabetes mellitus, por lo que es menester de los profesionales
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de la salud, el detectar a tiempo esta enfermedad e informarlo al paciente,
para tomar las medidas pertinentes, entre las cuales se debe hacer hincapié
en la importancia del apego al tratamiento para evitar complicaciones.

Hablando de complicaciones, las mas comunes que pueden ayudar a
realizar un diagndstico, son: retinopatia, nefropatia, neuropatia, afecciones
cardiovasculares y cicatrizacion retardada; sin embargo, existen otras que el
Cirujano Dentista puede detectar, como son: sequedad bucal, tendencia a la
infeccién, ulceras, candidiasis, incremento en el nUmero y grado de caries,
gingivitis, enfermedad periodontal y retraso en la cicatrizacion. La importancia
de conocer las complicaciones bucales, es el diagnosticar si tenemos ante
nosotros a un paciente con diabetes mellitus, el cual desconoce que es
portador de esta enfermedad, ademas de tomar las medidas pertinentes
antes de realizar cualquier tratamiento dental, teniendo especial cuidado al
realizar una extraccion o cirugia dental.

Debemos recordar que durante la cicatrizacion influyen diferentes
factores como la interrupcién de la migracion de las células de reparacion, sin
olvidar la obstruccién de los vasos sanguineos, lo cual impide que lleguen
todos los factores que propician la cicatrizacién al lugar de la lesién, lo que
nos puede dar como consecuencia una posible infeccion y hasta un alveolo
seco; provocando un intenso dolor o una hemorragia no prevista; sin
embargo, existen otros factores que el Cirujano Dentista puede prevenir o0
provocar, como: un colgajo demasiado amplio, isquemia de la lesién, sutura
demasiado tensa, una mala irrigacion, una deficiente asepsia de la zona
afectada, olvidar un cuerpo extrafio o un resto radicular dentro del alveolo,
ademas de mencionar las recomendaciones post operatorias necesarias al
paciente, recordando que aunque son similares, deben ser explicadas de
manera comprensible para el paciente y asegurarse que el paciente las ha
comprendido, esto es muy importante porque de ello depende en gran
medida el éxito o fracaso de una correcta cicatrizacion.
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