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INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) es un conjunto de alteraciones metabdlicas
constituido por la relacién entre obesidad abdominal e insulinorresistencia,
intolerancia a la glucosa y dislipidemia (disminucién del HDL- colesterol y

aumento de triglicéridos).

El Sindrome Metabdlico puede causar diabetes y un alto riesgo de
enfermedades cardiovasculares. De acuerdo a los criterios establecidos por la
mayoria de las instituciones como la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
la Federacion Internacional de la Diabetes (IDF), del Programa Nacional de
Educacion sobre el Colesterol y el Panel 11l de Tratamiento del Adulto (NCEP-
ATP lll), entre otras; mencionan que el sindrome metabdlico esta presente

cuando se tiene al menos tres de los cinco elementos que lo compone.

Debido al aumento en la prevalencia de la obesidad, se considera uno
de los principales factores de riesgo para desarrollar sindrome metabdlico, no
solo en adultos, sino también en nifos, por lo cual es de suma importancia
entender y saber los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados de dichas

enfermedades.

El Cirujano Dentista debe considerar el recibir, tratar y atender
adecuadamente a los pacientes que lleguen al consultorio dental con este
sindrome y se tomara en cuenta el manejo odontolégico de acuerdo a cada

padecimiento.



En el presente trabajo se describe la importancia de entender el
problema al que nos enfrentamos los odontdlogos ya que nos obliga a
prepararnos para poder atender las posibles complicaciones que se pueden
presentar durante el tratamiento de los pacientes odontopediatricos con
sindrome metabalico. Asi mismo nos permite saber que cada factor de riesgo
que lo constituye nos puede ayudar a dar un mejor diagndstico y tratamiento,

como también tener un mejor manejo odontolégico.

El diagnodstico a tiempo de este sindrome permite una intervencion
temprana para un estilo de vida saludable, asi como tratamientos preventivos

e impedir complicaciones de la diabetes, hipertension arterial y obesidad.



1. CONCEPTO SINDROME METABOLICO (SM)

Un sindrome es un conjunto de signos y sintomas que se agrupan para definir
una enfermedad. Se denomina sindrome metabdlico al conjunto de
alteraciones metabdlicas constituido por la obesidad de distribucién central, la
disminucién de las concentraciones del colesterol unido a las lipoproteinas de
alta densidad (HDL), la elevacion de las concentraciones de triglicéridos, el

aumento de la presion arterial (PA) y la hiperglucemia." (Figura 1)?

Figura 1. Componentes del sindrome metabdlico.



2. HISTORIA

En el debate que esta teniendo lugar en torno al sindrome metabdlico, quiza
el asunto clave sea si éste conjunto de trastornos médicos surge de la
obesidad o de la insensibilidad a la insulina. Los nombres de “sindrome
plurimetabdlico”, “sindrome X", “cuarteto mortal”, “sindrome de resistencia a la
insulina” y “sindrome dismetabdlico” son algunos de los intentos de etiquetar

esta afeccion de factores multiples.?

Segun la definicion de diferentes autores existen variaciones en los
elementos que integran al sindrome metabdlico, ya que en su mayoria lo
caracterizan por la asociacion de la diabetes mellitus, la hipertension arterial,

obesidad abdominal, dislipidemia y resistencia a la insulina. (Figura 2)* 3.4

El sindrome metabdlico no es una enfermedad nueva; su descripcion
empieza en la década de los afos veinte por parte de Kylin en 1922, quien
define la asociacion entre hipertension, hiperglucemia y gota. Marafién en
1923 sefiald que la hipertension arterial es un estado prediabético, y que éste
concepto también se aplica a la obesidad y predisposicion de caracter general
para la asociacion de la diabetes con la hipertension arterial, la obesidad y

quiza también con la gota.3

Vague en 1956 asocio las alteraciones metabdlicas que se observaban
en la diabetes tipo 2 y la enfermedad cardiovascular. Albrink en 1964 y
Avogaro en 1966 fueron los precursores del estudio e investigacion del
sindrome metabdlico o sindrome “X” documentando la aparicion simultanea

de obesidad, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertension.?



Reaven, veinte afios después describio la presencia de un conjunto de
alteraciones metabdlicas cuyo rasgo fisiopatolégico central era la resistencia a
la insulina y no incluyd la obesidad en él." 4 Ferranini y colegas coincidieron
en afirmar que dicha conjuncidn esta causada por la insensibilidad a la insulina
y, pocos afnos después, acufiaron el término “sindrome de resistencia a la

insulina”.3 4

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 1998 proporciond una
definicién funcional del sindrome metabdlico elaborando una lista de criterios
de diagnéstico clinico. Afirmaba que el sindrome esta definido por la presencia
de diabetes tipo 2 o alteracidn de la tolerancia a la glucosa, coincidiendo con
al menos dos de los cuatro factores: hipertensién, hiperlipidemia, obesidad, y
rastros de proteina en la orina (microalbuminuria).® Hoy en dia se prefiere

utilizar el término sindrome metabdlico.*

Figura 2. Variaciones del sindrome metabdlico segun diferentes autores.
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De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el sindrome

metabdlico esta compuesto por las siguientes caracteristicas clinicas:

e Hipertensién arterial: presion sistolica igual o mayor de 140 mm/Hg;

presion diastélica igual o por encima de 85 mm/Hg.
e Alto nivel de triglicéridos 150 mg/dlI.

e Bajo nivel de colesterol HDL (por debajo de los 40 mg/dl en varones;
inferior a los 50 mg/dl en mujeres).
e Perimetro de cintura excesivo (102 cm 0 mas en varones, 88 cm o0 mas

en mujeres). indice de Masa Corporal (IMC) > 25.

e Glucosa en ayunas de 125 mg/dl o mas.

En la actualidad, los criterios clinicos de diagndstico mas utilizados para
definir el sindrome metabdlico son los de la OMS y los del Panel Ill de
Tratamiento de Adultos (ATP Ill) del Programa Nacional de Educacion sobre
el Colesterol de los EEUU.3# (Figura 3y 4)*

1. Regulacion alterada de la glucosa o diabetes

Diabetes
Ayuno 2126 mg/dL
2 horas-Poscarga 2200 mg/dL
Intolerancia a la glucosa
2 horas Poscarga 2140y < 200 mg/dL
Glucemia anormal en ayuno 2110y <126 mg/dL

2. Presion arterial =160/90 mmHg
3. Elevacion de triglicéridos = 15 mg/dL y/o HDL-C < 35 mg/dL en hombres y < 39 mg/dL
en mujeres
4. Obesidad central. indice cintura/cadera > 0.90 en hombres y > 0.85 en mujeres y/o IMC
> 30 kg/m?
5. Microalbuminuria =20 mg/minuto
6. Resistencia a la insulina (sujetos en el cuartil mas bajo, midiendo la sensibilidad a la
insulina mediante clamp euglucémico)
Diagnéstico: glucemia normal de ayuno, intolerancia a la glucosa, diabetes o resistencia a la
insulina mas otros dos componentes de los anotados.

Figura 3. Criterios de diagndstico del sindrome metabdlico OMS.
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Criterios de diagndstico del sindrome metabdlico ATP Il

Nivel de definicidon

Criterios
1. Obesidad abdominal Circunferencia cintura
Hombres >102 cm
Mujeres > 88 cm

2. Triglicéridos > 150 mg/DlI
3. Colesterol DHL

Hombres < 40 mg/dL

Mujeres <50 mg/dL

4. Presion arterial 2130/ 2 85 mmHg

5. Glucosa ayuno 2110nmg/dL

Diagnéstico: 2 tres o mas criterios

Figura 4. Criterios de diagndstico del sindrome metabdlico ATP IlI.
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3. OBESIDAD

La obesidad es una enfermedad cronica que aparece cuando existe un exceso
de tejido adiposo (grasa) en el cuerpo acompafiandose de un incremento en
el peso. Entre los factores que pueden afectar se incluyen la constitucion
genética, el exceso de comida, el consumo de alimentos ricos en grasas y la
falta de actividad fisica, aumentando el riesgo de padecer diabetes,

enfermedades cardiacas y cancer.

Ademas de una mala alimentacién o la falta de ejercicio fisico, también
existen factores genéticos y socioecondmicos que inducen la aparicion de
esta; y, cuando se presenta en edades muy tempranas, el riesgo de presentar

problemas cardiovasculares en la edad adulta es también mas elevado.

En la actualidad la OMS ha manifestado que la obesidad esta
comportandose como una pandemia, siendo el mayor contribuyente para el
riesgo de padecer enfermedades cronicas degenerativas como diabetes
mellitus tipo 2, hipertensién, enfermedad vascular cerebral; asi mismo

generadora de incapacidad con grandes repercusiones socioecondémicas.®

La obesidad se clasifica en dos tipos: central (visceral o abdominal) y

periférica o imoide:

e La primera es la mas grave y puede conllevar importantes
complicaciones patoldgicas, ya que la grasa se localiza en el tronco y
predispone a sufrir complicaciones metabdlicas (especialmente la

diabetes tipo 2 y las dislipemias).
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e La obesidad periférica acumula el depdsito de grasa de cintura para

abajo y produce problemas de sobrecarga en las articulaciones.

Para la definicion de obesidad se ha utilizado el indice de Masa Corporal
(IMC) que se obtiene al dividirse el peso corporal en kilogramos entre la
estatura en metros al cuadrado, por lo que ayuda a clasificar quienes estan en
mayor riesgo de la enfermedad (Figura 5y 6)%7. El indice de masa corporal
ideal o saludable es de 18.5 a 24.9; sobrepeso 25-29.9; y obesidad, mas de
30.5 El IMC de un adulto no debe aplicarse a nifios y adolescente que aun

estan en desarrollo, ya que tienen estandares unicos.

CLASIFICACION IMC

BAJO PESO MENOR A 18.5
RANGO NORMAL 18.5 - 24.9

PRE OBESO 25-29.9
OBESO GRADO 1 30 —34.9
OBESO GRADO 2 35-39.9
OBESO GRADO 3 IGUAL O MAYOR A 40

Figura 5. Tabla de clasificacion del sobre peso y obesidad en adultos.
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Figura 6. Clasificacién de grados de obesidad.
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4. EPIDEMIOLOGIA

Las personas con sindrome metabdlico (SM) tienen un mayor riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular, asi como una mayor
probabilidad de morir por eventos coronarios. Las manifestaciones del
sindrome metabdlico tienen una variada expresion clinica, por o que han
surgido criterios de diagnosticos multiples para definirlo y que estos puedan

ser aplicados epidemiolégicamente en otras poblaciones.*

En América Latina, las prevalencias de SM reportadas por diversos
estudios son consistentes entre los diferentes paises, y dependen de la
definicion aplicada, de los rangos de edad seleccionados, de la proporcién

hombres/ mujeres, asi como del tipo de poblacién analizada (urbana o rural).®

Una de cada tres o cuatro personas mayores de 20 afnos se ha
diagnosticado con sindrome metabdlico y la prevalencia aumenta con la edad,

siendo mas frecuente en mujeres y se ha incrementado en la ultima década.

La mas reciente Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT
2012) reporté en la poblacién adulta de 20 afios o mas, una prevalencia
combinada de sobrepeso u obesidad de 73% para las mujeres y de 69.4%

para los hombres.®

En relacidn con la obesidad abdominal, la literatura muestra que entre
los hombres es menor (64.5%) que entre las mujeres (82.8%), y se caracteriza
por la presencia de tejido adiposo en la zona central del cuerpo. A su vez, ésta
se relaciona con un mayor riesgo de desarrollar resistencia a la insulina,

diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular.?
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En escolares de 5 a 11 afios de edad, la prevalencia nacional de
obesidad fue de 14.6% para ambos sexos, mientras que entre los
adolescentes de 12 a 19 afios de edad, el porcentaje se eleva a 35% con
sobrepeso u obesidad; asimismo, se observan diferencias en la prevalencia
combinada de sobrepeso y obesidad de acuerdo con el sexo: 35.8% para

mujeres adolescentes y 34.1% para hombres adolescentes.®

Por lo que respecta a la poblacién adulta, la ENSANUT 2012 reporté
22.4 millones de personas con hipertension arterial, de las cuales solo 5.7
millones se encuentran bajo control; también indica que 1.8% de los
adolescentes cuenta con un diagndstico previo de hipertension, con una
incidencia mayor entre las mujeres con 2.5%, que entre los hombres con
1.2%.8

Durante los ultimos anos, la ENSANUT ha mostrado que existe un
incremento en la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2. Se ha identificado a
la diabetes en los nifios como un problema global que se ha complicado por
diferentes factores ambientales y genéticos; las estimaciones recientes
sugieren que, al menos la mitad de la poblacion pediatrica con diabetes,
pertenece al tipo 2, mientras que 0.7% de los adolescentes han sido

diagnosticados previamente con diabetes.?

Por lo tanto la prevalencia puede variar de acuerdo a los criterios
clinicos utilizados en una poblacion, étnica y grupo de edad para definir el
sindrome metabdlico que puede explicarse por la participaciéon de diversos
factores entre los que destacan la raza, una mala nutricion infantil, cambios en

el estilo de vida, entre otros.
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En México los reportes que describen la prevalencia sobre el sindrome
metabdlico en nifios y adolescentes son escasos, y algunos autores reportan
el comportamiento de sus componentes ante las controversias en su
diagndstico; por lo tanto, esta prevalencia se evalua a su asociacion con

obesidad principalmente.
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5. FISIOPATOLOGIA

5.1 Pancreas

El pancreas es una glandula de secrecidon mixta. Tiene un componente
exocrino fundamental en la funcién digestiva. Esta secrecién se constituye por
diversas enzimas digestivas elaboradas por las células de los acinos
pancreaticos. La funcion exocrina es la responsable de la produccion del jugo
pancreatico. Por otro lado, existe el componente endocrino del pancreas en
donde las células encargadas de esta funcion secretan diferentes hormonas

al torrente sanguineo.*

El pancreas se compone de dos grandes tipos de tejidos que son los
acinos los cuales secretan jugos digestivos al duodeno y los islotes de
Langerhans, que secretan insulina y glucagén de forma directa a la sangre, lo
cual lo hace esencial para la regulacion del metabolismo de la glucosa, los
lipidos y las proteinas. Este 6rgano cuenta con 1 a 2 millones de islotes y cada
uno tiene unos 0,3mm de diametro asi mismo contiene tres tipos células, alfa
(a), beta (B), delta (d) y las células F.° (Figura 7)'°

Las células alfa producen glucagoén, las beta producen insulina,
mientras que las delta y F producen somatostatina y el polipéptido
pancreatico. Las células enddcrinas que mas abundan en el pancreas son las
células beta constituyendo 70%, mientras que las alfa 20% vy las delta entre el
5y 10%, siendo las células F las menos abundantes con menos del 2% del
tejido endocrino pancreéatico. También secreta otras hormonas como la
amilina, la somatostatina y el polipéptido pancreatico de las cuales sus

funciones no son tan bien conocidas.
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Commaon
bile duct

Pancreatic
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Pancreatic polypeptide . Microscopic view

Figura 7. Componentes del pancreas

Las relaciones entre estas células de los islotes de Langerhans facilitan

la comunicacion intercelular y el control de secrecién de algunas hormonas.®

5.2 Concepto de resistencia a la insulina

La insulina es una hormona que se produce en el pancreas y su funcién
principal es proporcionar energia a las células del cuerpo mediante la glucosa,
esta se ha asociado al azucar en la sangre y ejerce efectos sobre el
metabolismo de los hidratos de carbono, el metabolismo de los lipidos y de las

proteinas, y la secrecion de esta se asocia a la abundancia energética.

En otras palabras, un exceso de alimentos energéticos en la dieta vy,
sobre todo de carbohidratos, aumenta la secrecién de insulina; desarrollando
almacenamiento de energia sobrante. Ya que si se consumen carbohidratos

en exceso esto se convierte en grasa y se conserva en el tejido adiposo.
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La insulina es una hormona producida por el pancreas que ayuda a la
glucosa que proviene de los alimentos para poder entrar a las células y obtener
energia para nuestro organismo. Es una alteracion de la respuesta tisular a la
accion de la insulina, como resultado de esta alteracion los niveles de glucosa
en sangre aumentan (hiperglucemia) y hay sobreproduccion pancreatica de

insulina (hiperinsulinemia), llevando al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2.4

La resistencia a la insulina, la disminucion en la sensibilidad a la insulina
o falla en la accion de la insulina, se refieren a una respuesta bioldgica
disminuida a una concentracién especifica de insulina. Ejerce diversas
acciones, principalmente sobre el metabolismo de carbohidratos, de grasas y
de proteinas, participa en el desarrollo, diferenciacion y supervivencia celular

y en la funcién endotelial.*

La mayoria de los autores definen que la resistencia a la insulina induce
el dafio vascular en la hipertension arterial, por lo que se ha propuesto que la
disfuncién endotelial y la hipertension arterial son los agentes causantes de la

insulinorresistencia.

Un elemento importante que contribuye a la aparicidén de la resistencia
a la insulina es la abundancia de los acidos grasos (free fratty acids, FFA)

circulantes que provienen de la reserva de triglicéridos de tejido adiposo.™

La relacion de hiperinsulinemia y acidos grasos libres provoca que haya
una disminucién en la accion de la enzima lipoproteinlipasa lo que impide la
transferencia de ésteres de colesterol desde las particulas de lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) hacia las particulas de colesterol ligado a

lipoproteinas de alta densidad (HDL); la disminucion de la accién de la
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lipoproteina lipasa también ocasiona el aumento de la produccién de

triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL).2

En cuanto a las lipoproteinas de alta densidad (HDL) pierden su poder
antioxidante y antiinflamatorio, y su vida media se vuelve mas corta, por lo que
tienden a disminuir en la sangre. En el perfil lipidico del sindrome metabdlico,
el colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (LDL) no se encuentra

elevado.® (Figura 8)'?

Figura 8. Resistencia a la insulina.
Las LDL son pequefas y densas con bajo contenido de colesterol y alto

poder aterogénico, lo que hace que esto se vuelva susceptible al ataque de

los macréfagos y por lo tanto induzca a una accion inflamatoria local. Todo ello
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propicia el desarrollo de placas de ateroma en los vasos sanguineos,

aumentando el riego de desarrollar algun evento cardiovascular.

Como sabemos, entre la obesidad abdominal y la insulinorresistencia
hay una estrecha relacion, ya que la obesidad implica un aumento y
acumulacién de grasa a nivel visceral (depdsito de tejido graso principalmente
en higado, musculo y pancreas), lo que tiene mayor implicacion en el

desarrollo del sindrome.

Esta grasa visceral implica la formacion en el tejido graso de sustancias
quimicas llamadas adipoquinas, que favorecen estados proinflamatorios y
protrombdticos, que a su vez van a conducir o contribuir al desarrollo de
insulino resistencia, hiperinsulinemia, alteracién en la fibrindlisis y disfuncién
endotelial. Una adipoquina en particular, la adiponectina, a diferencia del resto,
se encuentra disminuida en esta situacion, siendo dicha condicion asociada a
un incremento del nivel de triglicéridos, disminucién de lipoproteinas de alta
densidad (HDL), elevacién de apoliproteina B y presencia de particulas
pequefias y densas de LDL, contribuyendo al estado aterotrombético que

representa el perfil inflamatorio de la adiposidad visceral.'?

5.3 Dislipidemia

La dislipidemia se define como la alteracién de los niveles de lipidos en la
sangre o concentraciones anormales de grasas en la sangre (colesterol y
triglicéridos). (Figura 9)'*. Se acompafia de una mayor produccién de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) con abundantes triglicéridos
(hipertrigliceridemia), por otra parte hay disminucion del nivel de colesterol o

de las lipoproteinas de alta densidad (DHL).*
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Figura 9. Dislipidemia

La dislipidemia que se manifiesta por las anormalidades del
metabolismo, puede clasificarse como primaria, esta se relaciona por factores
genéticos o hereditarios, y dislipidemia secundaria que se asocia con
enfermedades, farmacos o factores ambientales. Los farmacos que pueden
elevar los triglicéridos son los estrogenos orales, diuréticos, glucocorticoides,

beta adrenérgicos e incluso el alcohol.®

Si bien la dislipidemia en el paciente con sindrome metabdlico tiene
como base fisiopatoldégica a la resistencia a la insulina e hiperinsulemia
(etiologia genética y ambiental) lo que da como resultado un factor de riesgo

cardiovascular relevante.®

Los triglicéridos son lipidos insolubles en agua son osmoéticamente
inactivos y fuente importante de calorias. Se almacenan en tejido adiposo y en
menor proporcion en higado, corazon y musculo. El aumento de la resistencia

a la insulina, la hiperinsulemia, niveles elevados de glucagén y anormalidad
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del estado funcional del sistema enzimatico particularmente de la
lipoproteinlipasa y la lipasa hepatica (dependientes de la insulina) relacionado

con el metabolismo de triglicéridos lleva a hipertrigliceridemia.®

5.4 Intolerancia a la glucosa

La intolerancia a la glucosa es una condicion consecuente con la resistencia a
la insulina, y se refiere precisamente al estadio durante el cual la insulina
producida por el pancreas resulta insuficiente para metabolizar glucosa en la
sangre que se recibe a través de la alimentacién, por lo que el nivel de glucosa
se mantiene elevado incluso en ayunas con niveles mayores de 100 a 125

mg/dL, o con niveles mayores a 140 mg/dL después de comer.*

A la intolerancia a la glucosa se le conoce también como prediabetes,
pues el nivel de azucar en la sangre, aunque elevado, no puede clasificarse

aun como diabetes.

Los defectos en la accion de la insulina hacen que disminuya la
supresion de la produccion de la glucosa por parte del higado y el riiidn lo que
provoca que exista menor captacién y metabolismo de dicho carbohidrato en

tejidos sensibles a la insulina como el musculo y la grasa corporal.®

5.5 Hipertensidn arterial

Segun la OMS la hipertensién, también conocida como tension arterial alta, es
un trastorno en el que los vasos sanguineos tienen una tension
persistentemente alta, lo que puede danarlos, por lo que se puede definir que

la tension arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los
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vasos (arterias) al ser bombeada por el corazon, y cuanto mas alta es la

tensién mayor esfuerzo realizara el corazon para bombear.

En otras palabras la presion arterial se define como la fuerza o tension
que la sangre ejerce sobre las paredes de las arterias al paso de ellas,
alcanzando su valor maximo durante la sistole ventricular (presién sistdlica) y

su valor mas bajo durante la relajacion cardiaca (presion diastolica).®

Aunque la tensién arterial varia segun las actividades diarias, los
valores normales se ubican cerca de 130 mmHg para la presion sistélica
(cuando el corazoén late) y 85 mmHg para la presiéon diastélica (cuando el
corazoén se relaja). Cuando la tension sistolica es igual o superior a 140 mm/Hg
y la tension diastdlica es igual o superior a 90 mm/Hg, la tension arterial se

considera alta o elevada.®

En ocasiones, la hipertensidon causa sintomas como dolor de cabeza,
dificultad respiratoria, vértigos, dolor toracico, palpitaciones del corazén y

hemorragias nasales.
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6. INCREMENTO DE LA CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL

En el sindrome metabdlico la circunferencia abdominal es un componente
importante para los criterios de diagndstico recientes. Sin embargo, la
medicién de tal circunferencia no permite diferenciar con certeza entre una
gran cintura por incremento de tejido adiposo subcutaneo, y la grasa visceral.
Por otra parte, el incremento en la grasa subcutanea abdominal hace que se
liberen productos de la lipdlisis a la circulacion general y se eviten efectos mas

directos en el metabolismo del higado."!

El riesgo de enfermedades metabdlicas y de enfermedades
cardiovasculares asociadas con el indice de masa corporal es independiente
del generado por la distribucion central de grasa visceral, lo cual se relaciona

clinicamente con la circunferencia de la cintura.

Segun la OMS la grasa visceral se define clinicamente como
circunferencia de cintura en hombres mayor a 102 cm y en mujeres mayor a
88 cm. (Figura 10)'°. La obesidad abdominal se encuentra entre los criterios
de diagnéstico del sindrome metabdlico segun la ATP Il y es un punto de

referencia para la toma del tratamiento.®

Sexo Zona de alerta (cm) Nivel de accién (cm)

204 2102
280 288

Figura 10. Medidas de riesgo de la circunferencia abdominal en hombres y mujeres adultos.

Se ha demostrado que tiene una correlacion mas fuerte con el tejido

adiposo visceral que la relacidon cintura-cadera, ya que esta ultima esta
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influenciada por otros factores como la distribucion de tejido adiposo regional

como es la complexion y la masa muscular del glateo.®

La medicion recomendada por la OMS se realiza del punto medio entre
la Gltima costilla y la cresta iliaca (figura 11)'6, aunque otros autores sugieren

realizar esta medida en el punto mas angosto del abdomen.

Figura 11. Medicién de circunferencia abdominal.
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7. DIAGNOSTICO DEL (SM)

Como se ha mencionado, la obesidad juega un papel importante en el
desarrollo del sindrome metabdlico. La evaluacién del sindrome metabdlico
debe realizarse a personas obesas, aquellos con diagnostico de dislipidemia,
intolerancia a la glucosa, hipertension y diabéticos ya que ademas de ser los
factores de riesgo para el desarrollo de sindrome metabdlico son factores para

desarrollar enfermedad cardiovascular o diabetes.!”

Se sugiere entonces buscar SM en personas con factores de riesgo de
desarrollar diabetes, entre ellos, personas que no realicen o tengan escasa
actividad fisica, con antecedente familiar de diabetes o enfermedad

cardiovascular y mujeres con ovario poliquistico.*

Los criterios diagnosticos del sindrome metabdlico han sido el dilema
de muchas definiciones, como las de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol y el Panel Il de
Tratamiento del Adulto (NCEP-ATP Ill), Asociacion Americana de
Endocrinélogos Clinicos (AACE), Federacién Internacional de Diabetes IDF,
entre otras (Figura 12)'3 en las cuales los componentes o criterios diagnésticos
no son los mismos, pues varian en la prevalencia del sindrome metabdlico en
una poblacion, segun una u otra definicion.’s La IDF considera que la obesidad
abdominal debe ser el principal criterio diagndstico, la OMS no considera a la
obesidad abdominal como el criterio principal, mientras que para el ATP Il es

un componente de los cinco propuestos.’’: 18

Sin embargo el diagndstico clinico del sindrome metabdlico se basara
en los criterios propuestos por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y

de Tercer Reporte del Programa Nacional de Educacién del Colesterol (ATP
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[ll). Ya que en este ultimo se han realizado los trabajos y publicaciones a nivel
mundial. Este se realiza con la presencia de tres de los cinco componentes

propuestos.'3. 17:18

ATP Il OoMSs AACE IDF
Triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dL X X X X
HDL menor de 40 mg/dL en varones y 50 mg/dL en mujeres X X X X
Presion arterial mayor de 130/85 mmHg X X X X
Insulino resistencia (RI) X
Glucosa en ayunas mayor de 100 mg/DI X X X
Glucosa 2 h: 140 mg/DI X
Obesidad abdominal X X
indice de Masa Corporal elevado X X
Microalbuminuria X
Factores de riesgo y diagnostico 3masIR Masde2 Criterio Obesidad

clinico abdominal

Figura 12. Criterios de diagnodstico de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), Federacién Internacional de
Diabetes (IDF), Tercer Panel del Tratamiento de Adulto del Programa Nacional de Educacién del colesterol (ATP 1II)
y la Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos (AACE) han propuesto sus criterios diagnoésticos o

componentes del sindrome metabdlico.

Debemos considerar que en un diagnédstico clinico no es posible
observar cifras alteradas de glucosa en ayuno, de triglicéridos, colesterol o una
cardiopatia por lo cual se debe hacer un analisis integral por medio de pruebas
de laboratorio y examenes complementarios para darnos cuenta de la

presencia del sindrome metabdlico.

Deben considerarse, ademas de un examen fisico:

e Antropométricos (medidas y proporcion corporal del hombre).

¢ Medicion de glucosa en ayuno (glucémetro).
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e Examenes bioquimicos (concentracion de sustancias quimicas
qgue se encuentran en la sangre) como son la biometria hematica
y quimica sanguinea.

e Examen general de orina que determina la proteinuria.

e Electrocardiograma, lo que puede revelar cardiopatias.

e Radiografias, sobre todo de térax la cual nos puede dar datos de

ateroesclerosis asi como observar el tamano del corazon.

Hay que recordar que los factores de riesgo se presentan
tempranamente en el curso de la enfermedad y que los diabéticos inician la
enfermedad cardiovascular aun antes de la diabetes. La evaluacion del
sindrome metabdlico debera realizarse a personas obesas, aquellos con

diagndstico de dislipidemia, intolerancia a la glucosa, hipertension y diabéticos.
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8. TRATAMIENTO DEL (SM)

El tratamiento del paciente con sindrome metabdlico debe ser integral y el tipo
de intervencidon podra hacerse a nivel de la prevencion primaria o secundaria
dependiendo del estado evolutivo del paciente, basandose en la modificacion
de la dieta y del estilo de vida, ya que no hay algo especifico para tratarlo en

conjunto, sino mas bien tratar cada uno de los factores o causas del sindrome.

Las modificaciones en el estilo de vida, incluyendo la pérdida de peso,
el aumento de la actividad fisica, y los cambios en la dieta, demuestran una
mejoria en todos los componentes del sindrome metabdlico.® La planificacion
alimentaria y la actividad fisica buscan un peso normal y son medidas que se
deben considerar como prevenciéon primaria para el tratamiento del sindrome
metabdlico. La prevencion secundaria del sindrome metabdlico es la del

tratamiento de cada uno de sus componentes.

La pérdida de peso es fundamental en el tratamiento de todos los
componentes del sindrome metabdlico, incluyendo a la obesidad, la
dislipidemia, hipertension arterial, resistencia a la insulina, e hiperglucemia.
Incluso la pérdida modesta de peso puede reducir significativamente la
prevalencia de sindrome metabdlico pues se ha demostrado que la pérdida de

peso corporal reduce significativamente los triglicéridos, y aumenta el HDL.

8.1 Obesidad

La Norma Oficial Mexicana para el tratamiento integral del sobrepeso y la
obesidad recomienda considerar el tratamiento farmacolégico para la
obesidad en aquellos pacientes con IMC 230 o con IMC 227, con la presencia
de exceso de peso.*®
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Actualmente, son tres los farmacos autorizados para el manejo de la

obesidad:

e El Orlistat, se trata de un inhibidor de la lipasa intestinal que disminuye
en 30% la absorcion de las grasas ingeridas en la dieta, promoviendo
la pérdida de peso.®

e Clorhidrato de Lorcaserina, es un agonista de la serotonina, que
disminuye el apetito y por lo tanto se asocia a la disminucion de peso.®

e Fentermina, y el Topiramato, anticonvulsivantes, que aumentan la
sensacion de saciedad. Ambos para disminuir significativamente el
peso corporal y mejorar los parametros metabdlicos, asi como la

presion arterial, los lipidos plasmaticos y la hemoglobina glucosilada.®

8.2. Resistencia a la Insulina/Hiperglucemia

La resistencia a la insulina es uno de los componentes principales en el
sindrome metabdlico y en la disminucién de peso se ve beneficiada la
sensibilidad a la insulina. Sin embargo, la modificacion en el estilo de vida es
insuficiente, por lo que es necesario la prescripcion de farmacos encaminados
a disminuir la resistencia a la insulina. Uno de estos farmacos son los
hipoglucemiantes (biguanidas), que incluye a la metformina la cual tiene como

funcion la reduccion de la produccion hepatica de glucosa.?°

8.3. Dislipidemia

Para iniciar el tratamiento especifico para lipoproteinas de baja densidad vy
triglicéridos es necesario tener un control de la glucemia. También se requiere
de implementar cambios en el estilo de vida sobre todo en el incrementar la

actividad fisica y disminuir el consumo de grasas saturadas y acidos grasos.
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Cuando este tratamiento no es suficiente con la modificacion del estilo de vida

es necesario inicia un tratamiento farmacoldégico.

Las estatinas y fibratos son los medicamentos mas utilizados. Las
estatinas tienen multiples beneficios sobre el perfil lipidico y son mas efectivos
para disminuir el LDL e incrementan el HDL y disminuyen los triglicéridos. Los
fibratos, incrementan la actividad de la lipoproteinlipasa, y son excelentes en
la disminucion de los triglicéridos, asi mismo; aumentan el HDL y reducen el
LDL.20

8.4. Hipertension Arterial

Los Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA’s) o los
antagonistas de los receptores de angiotensina |l (ARA-Il) deben ser los
farmacos de primera eleccion en los pacientes con sindrome metabdlico,
especialmente si padecen ademas diabetes mellitus o enfermedad crénico
renal, ya que son efectivos en la reduccién de la incidencia de albuminuria y

en la progresion de nefropatia en los pacientes con diabetes mellitus.

Cambiar el estilo de vida puede modificar la tension arterial alta, ya que
mediante actividad fisica, el cambio de dieta y menor ingesta de sal se puede

disminuir la presion arterial.®
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9. SINDROME METABOLICO EN NINOS Y ADOLESCENTES

La obesidad infantil es un problema de salud publica que se ha incrementado
en edades mas tempranas, considerada una enfermedad crénica por la
Organizacion Mundial de la Salud, y se asocia al sindrome metabdlico (SM),
ya que determina a futuro un mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial y enfermedades cardiovasculares. Si estos eventos se
manifiestan en la edad adulta es debido a que el proceso se inicio en la infancia
y esta relacionado directamente con la obesidad y los demas componentes del

sindrome metabdlico.®

La epidemia mundial de sobrepeso y obesidad en las ultimas décadas
es responsable de la aparicion de padecimientos en nifios y adolescentes. Se
ha sefialado que un problema para la identificacién del sindrome metabdlico
en nifios y adolescentes es el uso de diferentes definiciones que modifican la
estimacion de su prevalencia, asi como de sus posibles consecuencias.?’
Similar a las definiciones utilizadas en el adulto, esta incluye la presencia de
obesidad u obesidad abdominal, y alteraciones de los valores de glucosa,
triglicéridos, lipoproteinas de colesterol de alta densidad (HDL) y presion

arterial.

Numerosos estudios han demostrado que el sindrome metabdlico esta
presente hasta el 30% en los nifios obesos (indice de masa corporal igual o
superior al percentil 95). Noventa por ciento de los nifios obesos presenta
cuando menos uno de los cinco criterios de diagndostico del sindrome
metabdlico. El grado de anormalidad esta relacionado con el indice de masa
corporal, medida de la circunferencia de la cintura y de los niveles de glucosa

en ayuno.®
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A medida que el grado de obesidad aumenta la prevalencia del
sindrome metabdlico también. Su diagndstico en nifios y adultos suele hacerse
con el mismo criterio, reunir al menos 3 de los componentes ya descritos,

aunque con ciertas variaciones.?2

9.1. Componentes del (SM) en nifos y adolescentes

Los componentes empleados en las diferentes definiciones para diagnosticar

el SM son:

« Indices antropométricos empleados como indicador de la composicién
corporal e identificacién de obesidad en nifios: IMC o circunferencia de
cintura (CC). Se calcula dividiendo el peso corporal expresado en
kilogramos por la talla elevada al cuadrado expresada en metros. La
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion de EE.UU. Il (NAHNES I1ll) se
enfocaron en la CC e identificé obesidad con un percentil = 90 vy

sobrepeso con un percentil = 85 para edad y sexo.2® (Figura 13)23

NINOS (2-18 ANOS)

Sobrepeso Percentil 84 — 95
Obesidad Percentil 95 o mayor o igual a 30
Obesidad severa Percentil 99

Figura 13. indice de Masa Corporal en nifios.

e Glucemia. Normal 99 mg/dL, la Asociacion Americana de Diabetes
(ADA), determina con un valor de 100 a 125 mg/dL para el diagndstico
de SM, y arriba de 126 mg/dL se considera la presencia misma de

diabetes mellitus 2.
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¢ Dislipidemia: elevacion de triglicéridos (TGC), con un nivel = 100 o 2
110 mg/dL, y bajos niveles de colesterol (HDL), con un nivel <40 o 50
mg/dl dependiendo del criterio diagnéstico empleado y si es hombre o

mujer, esto para nifios de 6 a 10 afios.

e Presion arterial: la definicion de HTA en nifios se basa en percentiles
respecto a edad, sexo y estatura, (diastdlica o sistélica = percentil 90)
130/85 mmHg.

Durante el crecimiento y desarrollo de los nifios la resistencia a la insulina
aumenta, asi como la grasa en el cuerpo, presion arterial y los lipidos también
son afectados, ya que pueden estar influenciados por la disminucion de
actividad fisica y cambios en los habitos alimenticios, por lo que la pubertad y
adolescencia son una etapa crucial para el desarrollo del sindrome metabdlico

por lo que es dificil poder identificarlo.?

9.2. Criterios del SM en nifios y adolescentes

Dentro de los criterios empleados para el diagnostico de SM se encuentra el
Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol y el Panel Il de
Tratamiento del Adulto (NCEP-ATP lll), el cual define el SM en el adulto por la
presencia de al menos tres de los siguientes cinco componentes. Este comité
de expertos y otros autores modificaron este criterio para diagnosticar el SM

en nifos y adolescentes como se muestra a continuacion.?? (Figura 14)%?
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Criterio Obesidad Triglicéridos HDL-C Hipertension Glucosa SM
Arterial
Programa
Nacional Percentil > 90 Nifios: Nifios: Presién Glucemia
sobre el de Percentil 2 75 percentil arterial basal > 100 | Si el infante o
Colesteroly | circunferencia <25 mg/dL el joven
el Panel lll de cintura sistolica o presenta al
de diastdlica o menos 3 de
Tratamiento | Percentil = 85 percentil = esos
del Adulto de indice de | Adolescentes: 90 postprandial | componentes
masa 2110mg/dL o | Adolescentes: > 140 mg/dL
Panel Il corporal percentil > 95 <40 mg/ DI
(NCEP ATP (IMC)
1))

Figura 14. Criterios de evaluacion del SM en nifios y adolescentes propuesto por (NCEP
ATP 1II).

Otro criterio diagndstico de sindrome metabdlico (SM) para la poblacion
pediatrica es el propuesto por la Federacion Internacional de Diabetes (IDF),
que excluye a niflos menores de 6 anos. En la cual la obesidad central es un
elemento clave del SM y la circunferencia de cintura (CC) es el principal
componente, ya que se considera como inicio de resistencia a la insulina,

aumento en los niveles de lipidos y el incremento de la presion arterial.

Debido a los cambios en la proporcion y distribucion de la grasa corporal
con la edad y el desarrollo del nifio, no se especifican valores absolutos, sino
percentiles, donde se toma como punto de corte el percentil 90. La IDF
establecié que el SM no debe ser diagnosticado en nifios menores de 10 anos,
pero deben tomarse medidas para el control de peso en aquellos nifios con
obesidad abdominal. Para nifilos mayores de 10 afios se puede diagnosticar
SM y para nifios mayores de 16 afios se empleara el criterio de la IDF para
adultos. (Figura 15).23
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Grupo de edad Obesidad (CC) TGC C-HDL Presion arterial Glucosa
(afios)
De 6<10 2 90 percentil No se puede diagnosticar el SM, aunque deberan
realizarse mas mediciones si hay antecedentes
familiares de SM, DT2, dislipidemia, enfermedad
cardiovascular, hipertension u obesidad.

De 10<16 Mads dos de los >150 mg/dL <40 mg/dL Presion sistdlica >100mg/dL
siguientes 2130 mmHg o o DT2 manifiesta
componentes: diastdlica
290 percentil o del > 85 mmHg se recomienda
punto de corte para curva de tolerancia
adultos si es menor a la glucosa oral

<16 - Usar criterios de la IDF para adultos:

. Obesidad central por CC segun grupo étnico (México: 90 cm para hombre y 80 cm para mujeres)
. Mas de dos o0 mas de los siguientes parametros:

. Hipertrigliceridemia: > 150 mg/dL

. C-HDL: < 40mg/dL en hombres o < 50 mg/dL en mujeres

. HTA: > 130/85 mmHg o en tratamiento

. Hiperglucemia: glucosa plasmatica en ayuno = 100 mg/dL o DT2

Figura 15. Diagndstico de SM propuesto por la IDF.

Algunos investigadores han usado la definicion que sigue las guias de
la ATP lll, sin embargo, otro grupo de investigadores han agregado niveles
altos de insulina en ayuno. Las variaciones se deben al crecimiento y
desarrollo que ocurre durante la infancia y la adolescencia, o que complica
determinar los factores de riesgo como la presién arterial, el peso, la estatura,
indice de masa corporal, género, edad, etnia y ubicacidn geografica. La
obesidad central es el componente clave en la mayoria de los criterios del

sindrome metabdlico en la definicion de los riesgos elevados en nifos.
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10. MANEJO Y CONDICION BUCAL DEL PACIENTE
PEDIATRICO CON (SM)

El manejo del paciente con sindrome metabdlico en el consultorio dental va a
estar dado por las manifestaciones que se detecten al ser tratados, ya que las
alteraciones se presentan de forma individual o por separado (obesidad,
diabetes, hipertension), estas se pueden detectar clinicamente, sin necesidad
de estudios de laboratorio y podemos hallarlas desde la primera cita, por lo

que el odontdlogo debe estar preparado para su manejo.

Hay que tomar en cuenta que muchas veces el paciente llega a la
consulta dental con ansiedad, miedo e inseguro pues desconoce el
procedimiento al cual va ser sometido, por lo que la atencidn primordial se
basara en el control y manejo de conducta y sera desde un enfoque en la
disminucién del estrés, ya que las complicaciones relacionadas de dicho
sindrome pueden agravarse por una situacion de tensién emocional. El manejo
de la conducta del Cirujano dentista en el paciente odontopediatrico va
enfocado a una buena comunicacion, pues debemos evitar un episodio de

estrés para que el paciente acceda al tratamiento planeado.
10.1. Manejo clinico del nifio y adolescente con Diabetes Mellitus

Los cuidados de un nifio con diabetes mellitus deberan ser de acuerdo al grado

de enfermedad sin embargo consideremos que:

¢ Interconsulta con el médico tratante para pacientes que no tengan un
control.

¢ No asistir a consulta odontolégica en ayuno.
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Monitorear los niveles de glucosa en sangre, el odontdlogo necesita
medir los niveles de glucosa en sangre antes de iniciar el tratamiento
dental, mediante el uso de un dispositivo electronico medidor de
glucosa (glucémetro).

Las consultas deberan ser cortas y en la mafana, para minimizar la
ansiedad y estrés.?* 25

Considerar profilaxis antibidtica antes de procedimientos invasivos.?®
Resaltar aspectos preventivos y de higiene oral.?

Algunos autores aconsejan el uso de anestésicos sin
vasoconstrictores.?® Sin embargo otros consideran que puede utilizarse
sin alguna modificacién, ya que la adrenalina que contiene no es
predecible para que tenga una repercusion importante en el sentido de
la glucemia.

El odontdélogo debe asegurarse que el paciente haya comido y tomado
su medicacion.

Se debe tomar en cuenta las consideraciones postoperatorias en
pacientes pediatricos con diabetes, pues estan en riesgo de desarrollar
infecciones y retardo en la cicatrizacion. Los pacientes diabéticos bien
controlados pueden recibir tratamiento odontolégico sin modificar el
protocolo de atencion; sin embargo, si el paciente no esta controlado no
puede ser atendido odontolégicamente.

Los procedimientos complejos o largos deben realizarse a nivel
hospitalario.

El riesgo fundamental de la diabetes en clinica dental pediatrica es el
posible desarrollo de un episodio de hipoglucemia (por debajo de
50mg/dL), por lo que la vigilancia debe ser constante, los niveles
deseables de glucemia deben ser aproximadamente 90 mg/dL. En
estos casos el control de urgencia se debe administrar 20-30 gramos
de azucar en medio vaso de agua por via oral, esto si el paciente no

presenta alteracidn de los signos vitales.?®
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10.1.1. Manifestaciones bucales en diabetes mellitus

Las manifestaciones bucales asociadas a la diabetes mellitus son variables y
no son especificas. Pues se ven mas usualmente en pacientes diabéticos
pobremente controlados. El problema basico de esta es la baja produccion de

insulina o resistencia a la insulina. 2728

Dentro de estas manifestaciones tenemos a la xerostomia, gingivitis,
periodontitis, lesiones del tejido blando y lengua, incremento de la
susceptibilidad bacterial, viral y fungica (como candidiasis bucal), infecciones,

caries, liquen plano, abscesos periodontales y sindrome de coca ardiente.?®

10.1.1.2. Infeccidn

Estos pacientes tienen mayor susceptilidad de presentar infecciones a causa
de un sistema inmunoldgico deprimido debido a enfermedades crénicas como
la diabetes, ya que el azucar en la sangre ayuda al desarrollo, por lo que
pueden desarrollar infeccion micética, siendo la mas frecuente la candidiasis

eritematosa.

10.1.1.3. Candidiasis eritematosa

Una de las infecciones oportunistas, producida por la Candida Albicans. La
incidencia en niflos es comun y va estar localizada en la mucosa bucal, paladar

blando, lengua, comisuras y labios.?’
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El cuadro clinico de la candidiasis eritematosa se encuentra
determinado por la irritacion y la inflamacion de la cavidad bucal, la lengua
generalmente aumentada de tamafno presenta una capa blanquecina en el
centro y el borde poco definido que al ser desprendida se ve una lesion roja y
en ocasiones sangrante. Ademas se pueden observar las comisuras de los
labios agrietados y rojizos, lo que ocasiona dolor de ésta zona en los pacientes.
(Figura 16)%”

Figura 16. Candidiasis eritematosa.

10.1.1.4. Enfermedad periodontal

Los pacientes con diabetes mellitus tienen mayor riesgo de presentar gingivitis
y periodontitis.?” Todos los componentes del sindrome metabdlico se derivan
de un estado proinflamatorio que se caracteriza por la resistencia a la insulina
y el estrés oxidativo, con este ultimo la enfermedad periodontal tiene una
relacion bidireccional, ya que puede promover la enfermedad periodontal. El
proceso patogénico de la enfermedad es el resultado de la respuesta a la

destruccion tisular inducida por las bacterias.
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La lesion inicial se centra en la inflamacién aguda con la vasodilatacion,
el edema, se relaciona con la presencia de microorganismos, que producen

dario a las células epiteliales y del tejido conectivo.3°

10.1.1.4.1. Gingivitis

Enfermedad inflamatoria de la encia marginal bien localizada o generalizada,
causada por la acumulacion de placa bacteriana, la incidencia en nifios es muy
comun debido a una mala higiene y la ingesta alta de azucares y carbohidratos.
Se localiza en la encia libre e interdentaria, observandose con mas frecuencia
en denticién mixta.?’ La enfermedad inducida por placa suele limitarse a los
aspectos marginales de la encia y con el tiempo, si no es controlada, puede

progresar a otros tejidos del periodonto.?8

El cuadro clinico de la gingivitis se manifiesta como enrojecimiento y
edema, usualmente sin dolor, muchas veces observandose hiperplasia
gingival, a menudo hay halitosis, aumento de volumen asociado a la presencia
de placa bacteriana alterando la anatomia del contorno gingival en algunos
casos Y por ultimo la tendencia al sangrado gingival.?” El grado mas alto de la

inflamacion gingival esta en los nifios de 14-16 de arios. 2728 (figura 18)%’

Figura 18. Gingivitis.
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10.1.1.4.2 Periodontitis

Se forma debido a la progresion de procesos inflamatorios de la encia hacia
las estructuras mas profundas del periodonto. La placa bacteriana es la
precursora de este proceso. La incidencia en los nifios es rara, pero si

frecuente en los adolescentes. Puede ser localizada o generalizada.?’

El cuadro clinico de la periodontitis es resorcion del hueso alveolar,
movilidad dentaria, seguido de la formacion de bolsas periodontales de mas

de 3mm, inflamacién, sangrado de las encias y halitosis.?” (Figura 19)3

Figura 19. Periodontitis.

10.1.1.5. Xerostomia

El aumento de alto de glucosa en sangre genera disminucion del flujo salival,
contribuyendo a la acumulacion de placa bacteriana y la formacion de calculo,

al desarrollo de caries, halitosis y enfermedad periodontal. En los nifios una
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alta glicemia podria asociarse a una disminucién del flujo salival, acimulo de

placa bacteriana y por ende caries dental.?®

10.1.1.6. Liquen plano

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria créonica de la mucosa. En la
mucosa bucal puede ser reticular y erosivo. (Figura 20)?” Las lesiones
tempranas son papulas blanquecinas, unicas intercalando lineas blancas

(estrias de Wickham), y puede permanecer asintomaticas.?’

Figura 20. Liquen plano reticular y erosivo.

10.1.1.7. Sindrome de boca ardiente

El sindrome de boca ardiente es caracterizado por dolor y ardor bucal, en
ausencia de cambios en la mucosa bucal, suele acompanarse de boca seca y
trastornos del gusto.3? La diabetes mellitus juega un papel en el desarrollo de
este pues algunos autores afirman que en pacientes diabéticos mejora
después de controlar la glicemia, sin embargo, algunos investigadores
reportan que las dolencias de ardor en pacientes con sindrome de boca
ardiente son causadas por candidiasis en pacientes diabéticos por ser mas
propensos a infecciones orales. Otros dicen que esta sensacion de ardor es
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debida a la irritacion de la mucosa oral, consecuencia de una posible

disminucién del flujo salival.

10.1.1.8. Caries

La caries es una enfermedad de proceso multifactorial que se caracteriza por
la desmineralizacion del esmalte, provocada por los acidos que genera la placa
bacteriana. Las bacterias fabrican ese acido a partir de los restos de alimentos
de la dieta que se les quedan expuestos. La destruccion quimica dental se
asocia a la ingesta de azucares y acidos contenidos en bebidas y

alimentos. (Figura 21)33

Este deterioro esta muy influenciado por el estilo de vida, es decir lo que
comemos, nuestros habitos de higiene, etc. Aunque la relacion entre la
diabetes con la caries no es muy clara, se ha demostrado en algunos estudios
que tiene una asociacion significativa con el estado de control metabdlico,
pues en estos se han hecho observaciones clinicas en las que se ha
demostrado que los dientes de pacientes diabéticos no controlados tienen
mayor predisposicion a la caries dental, que los pacientes controlados o no

diabéticos.

Figura 21. Caries
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10.1.1.9. Absceso Periodontal

Es la acumulacion de exudado purulento en la profundidad del saco
periodontal. Es muy comun en los niflos con diabetes mellitus. Tiene como
caracteristica clinica la inflamacién aguda de la encia, blanda, edematosa,
dolorosa, de color rojo-amarillenta o rojo oscuro. Si se presiona el
agrandamiento puede fluir pus del saco periodontal.?” (Figura 22)%” Los dientes

adyacentes pueden tener movilidad, sensibilidad o dolor a la percusion lateral.

Figura 22. Absceso periodontal.

Después del drenaje se vuelve asintomatico, si no es tratado la pus
puede ocupar el seno maxilar y desarrollar un trayecto fistuloso.
Radiograficamente hay pérdida de insercion y destruccidn ésea extensa o

moderada. (Figura 23)?’
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Figura 23. Absceso periodontal, imagen radiolucida alrededor de las raices del segundo

molar temporal.

10.2. Manejo odontolégico en nifos y adolescentes con

hipertensién arterial

Es importante identificar al paciente hipertenso antes de empezar un
tratamiento odontolégico, ya que el estrés y la ansiedad asociada con nuestros
procedimientos pueden aumentar la presion arterial a niveles peligrosos. La
primer tarea del odontdlogo es identificar a través de la anamnesis y un
examen clinico a pacientes portadores de hipertension arterial. Por lo tanto

debemos tratar:
e Reduccion del estrés y ansiedad.

e Evitar el uso de vasoconstrictores (epinefrina, adrenalina).

e No atender si la presion arterial es alta 130/85mmHg.
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10.2.1. Manifestaciones bucales en hipertension arterial

La unica manifestacion oral de la presencia de la hipertension, son las
hemorragias petequiales por el aumento subito y severo de la presion

arterial.3* (Figura 24)3°

Figura 24. Hemorragias petequiales.,

Pueden identificarse lesiones y condiciones secundarias causadas por el

empleo de antihipertensivos o farmacos usados para el control, tales como:

Hiposalivacion (Xerostomia) (Figura 25)%: caries y enfermedad

periodontal.
. Hiperplasia gingival generalizada secundaria al empleo de

bloqueadores de los canales del calcio (nifedipino). (Figura 26)%’
« Ulceraciones aftosas de la mucosa. (Figura 27)38
« Alteraciones de la mucosa bucal que semejan liquen plano erosivo.
« Eritema multiforme. (Figura 28)3°
» Desarrollo de infecciones micéticas.

e Alteraciones del gusto.
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Figura 25. Hiposalivacion. Figura 26 hiperplasia gingival por nifedipino.

Figura 27. Ulceraciones aftosas Figura 28. Eritema multiforme.

10.3. Manejo odontoldgico en nifos y adolescentes con obesidad

En pacientes obesos o con sobrepeso se valorara la forma en que éste se
encuentre mas comodo y no se estrese durante el tratamiento, debido a que
la respiracion diafragmatica esta reducida y se debe considerar al paciente con
obesidad como un paciente con insuficiencia respiratoria. Asi mismo antes de
infiltrar algun tipo de anestesia debemos determinar la dosis de acuerdo al

peso.
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10.3.1. Manifestaciones bucales

Los odontdlogos debemos tener un amplio conocimiento de los signos,
sintomas y pruebas de diagnéstico para el sindrome metabdlico y las
enfermedades relacionadas, como es en el caso de la obesidad que esta
relacionada con la caries dental. La caries dental, la obesidad y el sindrome
metabolico estan asociados con malos habitos alimenticios, pues esto es el

resultado de la ingesta alta y frecuente de azucares.?3 24
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CONCLUSIONES

Conocer la importancia de este sindrome nos permite entender por separado
cada uno de sus componentes. En nifios y adolescentes el Sindrome
Metabdlico se asocia fuertemente con sobrepeso y con la obesidad abdominal
y su prevalencia va en aumento, determinando un mayor riesgo de diabetes
mellitus e hipertensién arterial en la vida adulta. Las diferentes propuestas
coinciden en los componentes individuales pero difieren en ciertos factores a

los valores de un adulto.

El Cirujano Dentista debe conocer las distintas manifestaciones del Sindrome
Metabdlico para poder proporcionar la mejor atencion posible y evitar tener

complicaciones que puedan poner en riesgo la integridad del paciente.

Es necesario mantenerse alerta al presentarse a la consulta, el caso de un
nifo con obesidad, ya que es uno de los principales signos relacionados con
el sindrome, ademas de hacer una buena anamnesis y entender los
mecanismos que se relacionan a las patologias nos permite al Cirujano
Dentista un amplio panorama para sospechar y confirmar que el paciente

pueda presentar el sindrome.

Se debe hacer hincapié en el control y manejo de conducta del paciente,
haciendo que este sienta seguridad y confianza para disminuir el estrés y
ansiedad, esto para haya una buena comunicacion odontélogo-paciente y la

consulta sea lo mas agradable.

Se debe enfatizar en la educacion del paciente en cuanto a su salud e higiene
bucal. El mejor tratamiento del Sindrome Metabdlico se basa en la prevencion,

en el control de los factores de riesgo y en los cambios en el estilo de vida.
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Los problemas bucales mas frecuentes en los pacientes con Sindrome
Metabdlico son la caries, gingivitis, enfermedad periodontal e infecciones, por
lo que es importante mantener medidas preventivas y educar a estos pacientes
con las acciones higiénicas correspondientes para evitar o minimizar estos

problemas.

54



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Zimmet P, Alberti KG, Serrano M. Una nueva definicion mundial del
sindrome metabdlico propuesta por la Federacion Internacional de
Diabetes: fundamento y resultados. Rev Esp Cardiol. 2005; 58(12):
1371-1376. Disponible en: http://www.revespcardiol.org/es/una-nueva-
definicion-mundial-del/articulo/13082533/. Consultado el 6-02-17.

2. http://www.wikicardio.org.ar/wiki/S%C3%ADndrome_metab%C3%B3li
co

3. Crepaldi G, Maggi S. El sindrome metabdlico: contexto historico. Rev.
Diab Voi. 2006;(51): 8-10. Disponible en:
https://www.idf.org/sites/default/files/attachments/article_408_es.pdf.
Consultado el 16-02-17.

4. Gonzalez A, Lavalle FJ, Rios J. Sindrome metabdlico y enfermedad
cardiovascular; Intolerancia a la glucosa, diabetes tipo 2, hipertension
arterial, obesidad dislipidemia y resistencia a la insulina; criterios
clinicos aplicables a la practica médica. México: Editorial Intersistemas,
2004. Pp. 1-86.

5. Gonzalez A, Lavalle FJ, Rios J. Sindrome metabdlico y enfermedad
cardiovascular; Obesidad, dislipidemia, hipertensién, prediabetes,
diabetes tipo 2 y resistencia a la insulina; Libro dos: con aplicaciones a
la practica clinica. México: Editorial Intersistemas, 2006. Pp.81-103,
105-123.

6. http://unpanutricion.blogspot.mx/2013/01/indice-de-masa-corporal-
segun-la-oms-y.html

7. http://www.vivesbien.com/obesidad/

8. Bolado VE, Rivera MR, Soto MC, Blasco G, Romero LC. Componentes
del sindrome metabdlico. Rev. Med UV. 2015; 15(2): 67-89. Disponible

en:

55


http://www.revespcardiol.org/es/una-nueva-definicion-mundial-del/articulo/13082533/
http://www.revespcardiol.org/es/una-nueva-definicion-mundial-del/articulo/13082533/
http://www.wikicardio.org.ar/wiki/S%C3%ADndrome_metab%C3%B3lico
http://www.wikicardio.org.ar/wiki/S%C3%ADndrome_metab%C3%B3lico
https://www.idf.org/sites/default/files/attachments/article_408_es.pdf

https://www.uv.mx/rm/num_anteriores/revmedica_vol15_num2/articulo
s/componentes.pdf. Consultado el 11-03-17.

9. Guyton A, Hall J. Tratado de fisiologia Médica. 132 ed. Espafa: Editorial
Elsevier, 2016. Pp. 983-987.

10. http://lwww.thegastrosurgeon.com/pancreatic-disorders/

11.Fauci AS, Braunwald E, Kasaper DL, Hauser SL, Longo DL, Jameson
JL, Lozcano J. Harrison Principios de Medicina Interna. 17 @ ed. México:
Editorial Mc Graw-Hill, 2009. Pp. 1509-1513

12. http://obesidadeblog.blogspot.mx/2011/11/sindrome-metabolica.html

13.Lizarzaburu JC. Sindrome metabdlico: concepto y aplicacién practica.
Rev. An Fac Med. 2013; 74(4): 315-20. Disponible en:
http://revistasinvestigacion.unmsm.edu.pe/index.php/anales/article/vie
w/2705/2359. Consultado el 23-03-17.

14. https://www.google.com.mx/search?q=dislipidemia

15. http://i2.wp.com/www.sanayhealthy.com/wp-
content/uploads/2015/12/Screen-Shot-2015-12-07-at-18.05.19.png

16. http://www.sanayhealthy.com/category/salud-y-bienestar/

17.Farreras P. Medicina Interna 172.ed. Espafa: Editorial Elsevier, 2012.
Pp. 1801

18.Tapia L, Lopez JP, Jurado A. Prevalencia del sindrome metabdlico y
sus componentes en nifios y adolescentes con obesidad. Rev. An Ped.
2007; 67: 352-361. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1695403307706537 .
Consultado el 7-03-17.

19. Hayes J. Sindrome metabdlico en nifios y adolescentes. Rev. bol. Ped.
2009; 48(2): 96-100. Disponible en:
http://www.scielo.org.bo/pdf/rbp/v48n2/a06.pdf. Consultado el 7-03-17.

20.Martin E, Garcia E y Fonseca FJ. Perspectivas y tratamiento actual del
sindrome metabdlico. Rev. Semergen. 2004; 30: 29-35. Disponible en:

http://www.elsevier.es/es-revista-semergen-medicina-familia-40-

56


https://www.uv.mx/rm/num_anteriores/revmedica_vol15_num2/articulos/componentes.pdf
https://www.uv.mx/rm/num_anteriores/revmedica_vol15_num2/articulos/componentes.pdf
http://revistasinvestigacion.unmsm.edu.pe/index.php/anales/article/view/2705/2359
http://revistasinvestigacion.unmsm.edu.pe/index.php/anales/article/view/2705/2359
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1695403307706537
http://www.scielo.org.bo/pdf/rbp/v48n2/a06.pdf.%20Consultado%20el%207-03-17

articulo-perspectivas-tratamiento-actual-del-sindrome-
13066284+#elsevierltemBibliografias. Consultado el: 20-03-07.

21.Romero E, Aguirre LM, Alvarez YA, Vasquez EM, Casillas E, Fonseca
S. Prevalencia del sindrome metabdlico y factores asociados en nifios
y adolescentes con obesidad. Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2016;
54(5): 568-75. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27428337. Consultado el 24-03-
17.

22.Pierlot R, Cuevas E, Rodriguez J, Méndez P, Martinez M. Prevalencia
de sindrome metabdlico en nifios y adolescentes de américa, TIP Reuv.
Esp. Cienc. Quim. Biol 2017; 20(1):40-49. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1405888X16300158.
Consultado el 22-02-17.

23. Burguete Al, Valdés YN y Cruz M. Definiciones para el diagndstico de
sindrome metabdlico en poblacion infantil. Gac. Med. Mex. 2014;
150(1): 79-87. Disponible en:
http://www.anmm.org.mx/GMM/2014/s1/GMM_150_2014_S1_079-
087.pdf. Consultado el: 28-02-17.

24 Koch G, Poulsen Sven. Odontologia pediatria: Abordaje clinico.
22 ed.Venezuela: AMOLCA; 2011. Pp. 423

25.Castillo R, et al. Estomatologia pediatrica. 12.ed. Madrid: Rimpano;
2011. Pg. 409-410.

26.Boj JR, Catala M, Garcia C, Mendoza A y Planells P. Odontopediatria.
La evolucion del nifio al adulto joven. Madrid: Rimpano; 2011. Pp. 685-
688, 789-792.

27.Laskaris G. Patologias de la cavidad oral en nifios y adolescentes.
Venezuela: AMOLCA,; 2001. Pp. 62, 226, 252. Consultado el: 21-03-17

28.Bialostocky Pacheco B. Gingivitis en nifios con malnutricién por exceso
y diabetes mellitus, hospital El Pino, San Bernardo. (Tesis de

licenciatura). Santiago: Universidad Andrés Bello, Facultad de

57


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1405888X16300158.%20Consultado%20el%2022-02-17
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1405888X16300158.%20Consultado%20el%2022-02-17
http://www.anmm.org.mx/GMM/2014/s1/GMM_150_2014_S1_079-087.pdf
http://www.anmm.org.mx/GMM/2014/s1/GMM_150_2014_S1_079-087.pdf

Odontologia; 2015. Disponible en:
http://repositorio.unab.cl/xmlui/bitstream/handle/ria/2672/a115381_Bial
ostocki_B_Gingivitis_en_ninos_con_mal_nutricion_por_exceso 2015
Tesis.pdf?sequence=1&isAllowed=y. Consultado el 28-03-17.

29.Acosta MG, Bolivar M, Giunta C y Mora K. Manejo odontolégico de
pacientes pediatricos comprometidos sistematicamente. Rev. Od. Ped
Latam. 2015; 5(1): 33-50. Disponible
en: http://www.revistaodontopediatria.org/ediciones/2015/1/art-5/.
Consultado el: 31/03/2017

30.Carranza FA, Newman MG, Takei HH. Periodontologia clinica. 10? ed.
México: McGraw-Hill Interamericana; 2010. Pp.355-356.

31.Castro Y. Enfermedad periodontal en nifios y adolescentes. A propésito
de un casoclinico. Rev Clin Periodoncia Implantol Rehabil Oral. 2016.
Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.piro0.2015.12.002. Consultado
el 01/04/17

32.Cahuana P, Herrero A, Penarrocha My Pefnarrocha M. Sindrome de la
boca ardiente. Rev Soc Esp Dolor 2014; 21: 37-43. Diponible en:
http://portal.sedolor.es/contenidos/373/adjuntos/kfjz0085.pdf.
Consultado el: 01/04/17

33. http://clinicadentalgalvanlobo.com/wp-content/uploads/2013/02/caries-
biberon.jpg

34.Aguilar N y Vazquez MA. Manifestaciones bucales en pacientes
hipertensos bajo tratamiento antihipertensivo. Inv. Mater. Ifn. 2009; 1(2):
Pp. 90-94. disponible en: http://www.medigraphic.com/pdfs/imi/imi-
2009/imi092i.pdf. Consultado el 01/04/17

35. http://sp1.fotolog.com/photo/1/62/117/carlota_87 bcn/1208520692_f.jp
g

36. http://static.globered.com/images/users/64131/2010050507183600000
115260000064131.jpg

58


http://repositorio.unab.cl/xmlui/bitstream/handle/ria/2672/a115381_Bialostocki_B_Gingivitis_en_ninos_con_mal_nutricion_por_exceso_2015_Tesis.pdf?sequence=1&isAllowed=y
http://repositorio.unab.cl/xmlui/bitstream/handle/ria/2672/a115381_Bialostocki_B_Gingivitis_en_ninos_con_mal_nutricion_por_exceso_2015_Tesis.pdf?sequence=1&isAllowed=y
http://repositorio.unab.cl/xmlui/bitstream/handle/ria/2672/a115381_Bialostocki_B_Gingivitis_en_ninos_con_mal_nutricion_por_exceso_2015_Tesis.pdf?sequence=1&isAllowed=y
http://www.revistaodontopediatria.org/ediciones/2015/1/art-5
http://dx.doi.org/10.1016/j.piro.2015.12.002
http://portal.sedolor.es/contenidos/373/adjuntos/kfjz0085.pdf

37.www.propdental.es/wp-content/uploads/2013/07/agrandamiento-
gingival-por-nifedipino.jpg

38. ./Iricasalud.com/wp-content/uploads/2016/06/asdadadadada.jpg

39. http://www.actaodontologica.com/ediciones/2009/4/art-20/image3.jpg.

59



	Portada 
	Índice 
	Introducción  
	1. Concepto Síndrome Metabólico (SM)  
	2. Historia  
	3. Obesidad  
	4. Epidemiología   
	5. Fisiopatología 
	6. Incremento de la Circunferencia Abdominal   
	7. Diagnóstico del (SM)   
	8. Tratamiento del (SM)  
	9. Síndrome Metabólico en Niños y Adolescentes  
	10. Manejo y Condición Bucal del Paciente Pediátrico con (SM)  
	Conclusiones  
	Referencias Bibliográficas   



