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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes es una enfermedad que con el paso del tiempo va aumentando sus
cifras ya que se encuentra entre las primeras causas de muerte en México, es decir
1 de cada 11 adultos vive con diabetes, ya que la mayoria de estos son de 40 a 59
afos de edad, cada 6 segundos muere una persona con diabetes es por ello la
importancia de saber sobre la enfermedad ya que dia con dia nos enfrentaremos
con este tipo de pacientes en la consulta odontolégica. (Diabetes, 2015)

El odontdlogo carece de informacion suficiente al desconocer su fisiopatologia
ademas de las alternativas de las pruebas de diagnostico de laboratorio y en qué
consisten cada una de ellas, el cdmo actuan los antidiabéticos orales e inyectables
y de qué manera pudiesen repercutir a la hora de que el odontélogo prescriba
medicamentos cuando el paciente lo requiera, desconoce complicaciones
sistémicas que padece el paciente de tipo agudas y crénicas, no conoce el control
del paciente diabético por medio del ejercicio y la dieta que su médico tratante le
sugiere, asi mismo como las urgencias médico-dentales.

El cirujano dentista debe ampliar su panorama en cuanto a las manifestaciones
bucales que se asocian con la diabetes para emitir un diagnostico certero y por
consecuencia un tratamiento correcto. Esta enfermedad debe considerarse al
momento de la consulta ya que el paciente que la padece no debera ser tratado del
mismo modo que un paciente sano, se deberan tener algunas consideraciones.

Una de las probleméaticas mas comunes que presenta el paciente con diabetes es
el no tener un control adecuado de su glucosa, lo cual dificulta la atencion dental y
el odontdlogo se ve en la necesidad de posponer o rechazar la atencién de este
mismo, hasta tener unos niveles de glucosa adecuados, se pretende que el
odontdlogo ayude al paciente para mantener unos niveles de glucosa estables.

Se debe considerar al momento de la consulta los procedimientos que se realizaran
para acondicionar los tejidos duros y blandos y una vez logrado la rehabilitacion pre
protésica se procedera a guiar al odontélogo para el paso final la elaboracién de la
prostodoncia total.



JUSTIFICACION

En la actualidad el paciente diabético acude al consultorio en la practica privada
para recibir atencion dental por lo que la mayoria de los odontélogos carece de poca
informacion acerca de su enfermedad y la manera en la que afecta su salud
sistémicamente y a nivel bucal, por consiguiente no sabe llevar un control adecuado
en el manejo de un paciente diabético asi mismo se ve en la necesidad de rechazar
su atencidon o posponerla para ser rehabilitado protésicamente y regresarle un
estado de mejora en su salud, existen datos en el cual tan solo el 16% de los
pacientes edéntulos en México tiene uso de protesis dentales esto lleva a que una
de las causas principales por las cuales un paciente que padece diabetes no puede
llevar su control adecuado es por la pérdida de piezas dentarias (asociada a la
periodontitis), por consecuencia, no lleva al pie de la letra la dieta que le indico su
médico tratante o nutrilogo por que no puede comer el tipo de alimentos, al no
poder remoler o triturarlos, el paciente se ve en la necesidad de disminuir su ingesta
de comidas o cambiar la dieta por una suave ya que la dieta y el ejercicio es
indispensable para el control de la diabetes, esto se vuelve un circulo vicioso en el
cual el medico no puede conseguir un control adecuado de su glucosa para
comenzar la atencion odontolégica y se ve en la necesidad de posponer su
tratamiento.

Es asi como en la presente investigacion nos vemos en la necesidad de abarcar de
lo general a lo particular los temas como su fisiopatologia ademas de dar a conocer
las alternativas que existen en cuanto a los examenes de laboratorio para su
diagnéstico y en qué consisten cada uno de ellos, el como actuan los antidiabéticos
orales e inyectables y de qué manera pudiesen repercutir a la hora de que el
odontdélogo prescriba medicamentos cuando el paciente lo requiera, complicaciones
sistémicas que padece el paciente de tipo agudas y cronicas, el control del paciente
diabético en su vida cotidiana, relacion médico-odontologico, procedimientos pre-
protésicos para acondicionar los tejidos y por consiguiente la colocacion de la
prostodoncia total.

La investigacion que se realiza es documental, la cual se utilizan distintas fuentes
bibliograficas, y documentos para el apoyo de esta investigacion:revistas, articulos
cientificos, archivos historicos, fuentes bibliograficas, fuente hemerografica para la
elaboracion de este proyecto.



PROLOGO

De acuerdo con las cifras arrojadas por distintas organizaciones en especial la
Federacion Internacional de Diabetes, es alarmante el grado de morbilidad de
pacientes diabéticos y la rapidez con que va aumentado, por lo que me es grato
apoyar este proyecto que presenta Brenda Mireya Diaz Lopez para optar el grado
de Cirujano Dentista la cual tuve el gusto de formar equipo en el Hospital General
Tenancingo estimandola como una gran amiga y admirandola en todos los aspectos
de la vida, en especial sus ganas de aprender y superarse todos los dias.

En base a mi experiencia, trabajando 10 afios a nivel hospitalario y privado eh
podido observar que la enfermedad que mas aqueja nuestra poblacion es la
diabetes mellitus acompafiada de otras enfermedades, en la cual es alto el nimero
de pacientes diabéticos que acuden a la consulta dental que no llevan un control
adecuado en su tratamiento.

Existen varias manifestaciones bucales por las cuales los pacientes diabéticos
acuden a consulta dental que deben ser tratadas y el profesional de salud tiene que
conocer para poder ofrecer un tratamiento certero y trabajar en conjunto a beneficio
de la sociedad , también una de las situaciones que mas refiere la poblacion es no
ser atendidos a nivel privado por el descontrol de su enfermedad, es veridico que
no se pueda atender a un paciente que no se encuentre controlado pero lo que seria
pertinente realizar es que el profesional apoye informéandole al paciente acerca de
su enfermedad y orientandolo para llegar a unos niveles de glucosa normales.

Una vez conseguido los niveles adecuados se procede a atender al paciente
considerando diferentes factores en especial el retraso en su cicatrizacion y mayor
suceptibilidad a una infeccién. Tendriamos que ser mas estrictos en las indicaciones
de estos pacientes.

También es importante saber que la periodontitis es uno de los factores de la
diabetes teniendo un problema bidireccional provocando un aumento de glucosa en
el paciente y agravandola, este y mas factores que tanto el profesional como el
paciente debe conocer para formar equipo y trabajar de manera multidisciplinaria ,
del mismo modo el texto ayuda a conocer y ampliar mas el conocimiento de tan
compleja enfermedad en la actualidad.

C.D Salvador Montero Pliego



OBJETIVOS GENERAL Y ESPECIFICO

OBJETIVO GENERAL

Ampliar el panorama del odontdlogo en cuanto a la diabetes mellitus y el manejo de
la glucosa del paciente diabético para saber emitir un diagndstico correcto y por
consecuencia un tratamiento certero en la consulta dental para la elaboracion de su
prostodoncia total.

OBJETIVO ESPECIFICO

-Conocer la fisiopatologia de la diabetes y control sistémico de su vida cotidiana del
paciente que padezca dicha enfermedad.

-Comprender y diagnésticar cuales son las complicaciones de la diabetes a nivel
general y a nivel oral

-Reconocer al paciente diabético no controlado por medio de las diferentes pruebas
de diagndstico de laboratorio

-Determinar el tratamiento inicial en el acordicionamiento de tejidos bucodentales 'y
protésico adecuado a la severidad y necesidad del paciente diabético.

- Priorizar los tratamientos dentales adecuados del paciente para la elaboracion de
su prostodoncia total.

-Proveer informacion de como actuar ante una urgencia dental de un paciente
diabético.



INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) se define como un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizadas por hiperglucemia, resultado de defectos en la secrecion de insulina,
accion de la misma, o ambos. Ademas, la hiperglucemia cronica de la DM se asocia
con disfuncion e insuficiencia de ojos, rifilones, nervios, corazén y vasos
sanguineos, asi lo define La Asociacion Americana de Diabetes (ADA de sus siglas
en inglés)

Hablar de diabetes es una enfermedad metabdlica de alta prevalencia y con gran
morbilidad hoy en dia, por lo que se elaborara un protocolo donde se conocera la
fisiopatologia control sistémico general, complicaciones agudas y cronicas,
consideraciones para la consulta, asi mismo urgencias odontologicas de pacientes
diabéticos las cuales son esenciales durante un procedimiento odontoldgico.

Por lo que el proyecto de esta investigacion nos proporcionara la resolucion a las
incoégnitas a las probleméticas que se presenta el cirujano dentista al
acondicionamiento de tejidos bucodentales durante los procedimientos para la
realizacion de prostodoncias totales en la consulta diaria de manera privada.

por lo que desde ese momento emplearemos el protocolo de manejo ideal del
paciente sistémicamente comprometido.

la cual esta investigacion se realiza mediante capitulos en los cuales abordaremos
especialidades como endocrinologia, nutricién, cirugia bucal prostodoncia para
generar temas que se plasmaran en los siguientes capitulos de este proyecto, en el
primer capitulo hablaremos de la fisiopatologia de la diabetes, dando conocer el
comportamiento de la enfermedad, en el segundo capitulo abarcara el control
meédico en pacientes diabéticos para comprender como el paciente lleva su estilo
de vida , en el tercer capitulo se abordara la relacion meédico- odontoldgico es decir
de que manera afecta a la salud bucal, asi mismo en el cuarto capitulo se describira
el manejo del paciente diabético en la consulta dental resolviendo las incognitas que
se le presentan al odontélogo durante la atencion de este mismo, quinto capitulo se
describiran los diferentes tratamientos de acondicionadores de tejidos duros y
blandos antes de una colocacion de prostodoncia total considerando su manejo y
su tratamiento y por ultimo en el sexto capitulo se hablara del procedimiento para la
realizacion de una prostodoncia total y asi llegar a recuperarle la funcionalidad bucal
al paciente para un buen control sistémico general .
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CAPITULO |
PANCREAS



Hablar de Diabetes Mellitus es un tema complejo y de gran relevancia hoy en dia,
debido al crecimiento en el nimero de la poblacion que la padece, por lo que se
abarcara desde lo basico y elemental para poder comprender dicha enfermedad,
también conocida como un sindrome, comenzaremos con la glandula protagonista
gue es el pancreas tomando en cuenta las generalidades de esta, como su
ubicacién ,anatomia , fisiopatologia , histologia, analizaremos la parte endécrina ya
gue es donde se secreta la hormona insulina y es el tema de interés que
desarrollaremos en este proyecto, de manera que nos iremos adentrando y asi
poder llegar a nuestros objetivos .

Este capitulo nos dara las bases necesarias del comportamiento de las hormonas
gue participan en esta enfermedad y como se relacionan al desempefiar su funcion.

1.1 ANATOMIA DEL PANCREAS

Es una glandula de consistencia blanda, aplanada y alargada que se localiza en el
cuadrante superior de la cavidad retroperitoneal del abdomen. El pancreas se divide
en 3 regiones: cabeza, cuerpo y cola. La cabeza del pancreas es la porcion mas
expandida, que descansa sobre el duodeno y se une a éste por tejido conectivo. El
cuerpo vy la cola se extienden por la linea media del cuerpo a través del hilum del
bazo. (Claselles, 2006)

El pancreas del adulto es un érgano retroperitoneal de orientacion transversal que
se extiende desde el asa en “C” del duodeno hasta el hilio del bazo. Como promedio,
este organo mide 20 cm de longitud y pesa 90 g en los hombres y 85 g en las
mujeres (Porth, 2015). (ver figura 1).

Es un érgano con doble funcion:

El pancreas exocrino formado por células que forman acinos y conductos que
secretan enzimas (proteasas, lipasas, amilasas y nucleasas) necesarias para la
digestion y bicarbonato. Las células acinares son células epiteliales de forma
piramidal, que adoptan una orientacion radial alrededor de una luz central.
Contienen granulos de cimégeno rodeados por una membrana y cargados de
enzimas digestivas.

El pancreas endocrino tiene alrededor de 1 millbn de agregados de células, los
islotes de Langerhans, que contienen cinco tipos principales y dos secundarios de
células que se distinguen por las caracteristicas ultraestructurales de sus granulos
y por su contenido hormonal. Los cinco tipos principales son:



» Células a o A: Secretan glucagén que produce hiperglucemia por su actividad
glucogenolitica en el higado.

 Células 3 0 B: Producen insulina, inica hormona hipoglucemiante.

 Células 6 o D: contienen somatostatina que suprime la liberacion de insulina 'y de
glucagon.

e Células PP o F: contienen un polipéptido pancreatico exclusivo con diversas
acciones digestivas como estimular la secrecion de enzimas gastricas e intestinales
e inhibir la motilidad intestinal.
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1.2 EMBRIOLOGIA

Hasta la 7° semana de la vida fetal el pancreas esta principalmente formado por
células epiteliales, no diferenciadas, capaces de dar lugar a todas las células
existentes en el pancreas adulto. A partir de la semana 9,5 se desarrollan
estructuras ductales ramificadas, apareciendo células acinares y células endocrinas
diferenciadas; estas Ultimas aparecen como pequefios grupos celulares a lo largo
de ductos y vasos sanguineos, que confluyen en agregados celulares que
representan los primeros islotes pancreaticos.

Los islotes de Langerhans o pancreaticos son estructuras muy numerosas, de
tamafio variable, diseminadas por todo el parénquima pancreético, aunque son mas
numerosos en la cola del pancreas. Rodeando a los mismos se observa una capa
de tejido colageno, que los separa del pancreas exocrino circulante. Constituyen el
90% de las células endocrinas del pancreas y el resto se encuentran de forma
aislada o formando pequefios grupos celulares.(ver figura 2)



1.3 HISTOLOGIA
Unidad glandular exocrina: Acino, compuesto por:

Células acinares: cilindricas o piramidales, citoplasma basoéfilo, con granulos
secretorios.

Células centroacinares: cuboides o planas, pélidas, dan origen a los conductos
pancreaticos.

Unidad glandular endocrina: Islote de Langerhans.
aproximado 1.000.000, de 100 a 200 y m de didmetro, compuesto por 3000 células.

4 tipos celulares principales : B, a , d y PP; y 2 tipos secundarios: D1 y
Enterocromafines.

Células B y a representan el 85%
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Figura 2: Imagen representa los acinos pancreaticos, islotes de
Langerhans figura adaptada por (Claselles, 2006)
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Glucagon : molécula polipeptidica producida por la célula alfa de los islotes de
Langerhans ayuda a mantener la glucemia entre comidas y durante periodos de
ayuno, al igual que la insulina, se moviliza a través de la vena porta al higado,
donde ejerce su accion principal: aumentar la glucosa sanguinea . el efecto mas
espectacular del glucagén es su capacidad para iniciar la glucogenolisis
(degradacion de glucégeno) como medio para elevar la glucemia, generalmente
en cuestion de minutos. El glucagon también aumenta el transporte de
aminoacidos hacia el higado y estimula su conversion en glucosa mediante la
gluconeogénesis. Como las reservas de glucogeno hepaticas son limitadas, la
gluconeogénesis es importante para mantener la glucemia a lo largo del tiempo.
Otras acciones de glucagon tienen lugar solo cuando la hormona esta presente en
concentraciones elevadas, con frecuencia muy por encima de sus niveles
normales en sangre. A concentraciones elevadas, el glucagon activa la lipasa de
las células adiposas, lo que hace que los acidos grasos estén disponibles para
usarse como energia.

La secrecion de glucagon se regula mediante la glucemia. Una disminucién de la
glucosa sanguinea produce un aumento inmediato de la secrecion de glucagén; asi
mismo un incremento de la glucosa da lugar a la disminucion de la secrecion de
glucagon. las concentraciones elevadas de aminoacidos, como las registradas
después de una comida con proteinas, también pueden estimular la secrecion de
glucagon. De esta forma el glucagon aumenta la conversion de aminoacidos en
glucosa como un medio para mantener la glucemia del cuerpo. Las concentraciones
de glucagon también aumentan durante el ejercicio extenuante como una forma de
prevenir una reduccién de glucosa sanguinea.

Amilina, somatostatina y hormonas derivadas del intestino: El polipéptido
amiloide de los islotes o amilina en un principio se identific6 como uno de los
principales constituyentes de los depdsitos de amiloide pancreético en las personas
con diabetes de tipo 2 y posteriormente se demostr6 que era un polipéptido
secretado junto con la insulina de las células beta en el pancreas. Las
concentraciones plasmaticas de amilina aumentan en respuesta al estimulo nutricio
para producir la inhibicién del vaciado gastrico y la secrecion de glucagén. Como la
insulina, la forma activa de la amilina se deriva de un precursor de proamilina mayor.
Aunque la forma activa de la amilina es soluble y actia como una hormona, hay un
renovado interés en las formas menos solubles e insolubles, que pueden ocasionar
una degeneracion de las células beta y contribuir a la patogenia de la diabetes.



Somatostatina: es una hormona polipeptidica que contiene solo 14 aminoacidos
con una vida media muy breve, La somatostatina secretada por las células delta
actia de forma local en los islotes de Langerhans para suprimir la liberacion de
insulina y glucagon , también reduce la actividad gastrointestinal después de la
ingestion de alimentos. Casi todos los factores relacionados con la ingestion
alimentaria estimulan la secrecion de somatostatina. Se cree que al reducir la
actividad gastrointestinal, la somatostatina amplia el tiempo durante el cual los
nutrimentos se absorben en la sangre y al inhibir la insulina y el glucagon, se
extiende el uso de los nutrimentos absorbidos por los tejidos.

Varias hormonas derivadas del intestino se han identificado como poseedoras de lo
gue se conoce como efecto de incretina, lo que significa que aumenta la liberacion
de insulina después de una carga oral de nutrimentos. Esto sugiere que los factores
derivados del intestino pueden estimular la secrecién de insulina después de una
comida compuesta sobre todo de hidratos de carbono. Las dos hormonas que
causan cerca del 90% del efecto de incretina son el péptido 1, similar al glucagon ,
gue se libera de las células L en la porcion distal del intestino delgado y el polipéptido
insulinotropo dependiente de la glucosa, que elaboran las células k en la parte mas
proximal ( en particular en el yeyuno).

1.4 INSULINA

La insulina es un polipéptido de peso molecular 5800, compuesto por dos cadenas
de aminoacidos, que en total tienen 51 aminoacidos. La cadena A, tiene 21
aminoacidos, y la cadena B 30 aminoacidos. Ambas cadenas se encuentran unidas
por 2 puentes de disulfuro. Ademas la cadena A, tiene también un puente interno
de disulfuro entre los aminoacidos. La integridad de la molécula es indispensable
para ejercer las acciones farmacoldgicas. Las cadenas A o B, separadas luego de
la destruccion enzimatica de los puentes de disulfuro, carecen completamente de
acciones farmacoldgicas.



Figura 3: Molécula del
pancreas; preproinsulina,
para convertirse en
proinsulina y por ultimo en
insulina . (Mirsh, 2015)
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1.4.1 BIOSINTESIS DE LA INSULINA

La sintesis de la insulina, se lleva a cabo en los islotes de Langerhans, del pancreas,
se sintetiza en los ribosomas del reticulo endoplasmico rugoso de las células beta
de los islotes, como preproinsulina , que tiene 109 a.a. Este precursor pierde
enzimaticamente algunos aminoacidos, y se transforma en proinsulina de 83
aminodacidos de cadena Unica en espiral. La proinsulina, se transforma en insulina
en el aparato de Golgi de las células beta, por un proceso enzimatico, 178 dando
lugar a la insulina y a un péptido conector o péptido C, de 32 aminoacidos, que se
acumula en granulos secretorios ligados al Golgi, en el citoplasma celular

Los granulos que contienen cantidades equimoleculares de insulina y péptido C,
son liberados por emiocitosis, con participacion del calcio como activador de los
microtubulos y K, y Zn. La proinsulina posee una serie de acciones similares a la
insulina. El péptido C, en cambio carece de acciones, desconociéndose su rol
fisiol6gico. Tanto la proinsulina (en pequefas cantidades), como el péptido C,
circulan en el plasma sanguineo. La insulina circula en plasma formando dimeros o
hexameros, los que se separan en moléculas individuales para activar el receptor.
La glucosa es el secretagogo mas importante de la insulina , activa un receptor de
membrana en la célula beta, glucorreceptor. En general, todos los agentes que
activan el AMPc intracelular, ya sea por activacion de la adenilciclasa (glucagon,
estim. beta), o por inhibicién de la fosfodiesterasa (sulfonilureas, teofilina), estimulan
la secrecion de insulina.



PREPROINSULINA FIGURA 4: Sintesis de la
pre- ¢ insulina llevada a cabo en
F A b et
los ribosomas del reticulo
endoplasmatico rugoso en

las celas beta del pancreas.
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- . enzimaticamente algunos
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cadena C, por procesos
enzimaticos en insulina :
por dos cadenas de
A aminoacidos una alfa y una

» ¢ beta unidos por dos
INSULINA ! puentes de disulfuro.
[ C (Arellano, 2008)
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Las acciones secretadas por las células beta entra en la circulacion portal y viaja
directamente al higado, donde alrededor del 50% se utiliza o0 se degrada. la insulina
gue se une con rapidez a los tejidos periféricos o se destruye en el higado o los
rinones , tiene una vida media aproximada de 5 a 10 minutos una vez que se libera
a la circulacion general, para iniciar sus efectos sobre las células diana, la insulina
se une a un receptor de membrana , el receptor de la insulina tiene cuatro
subunidades : dos subunidades alfa mas grandes que se extienden fuera de la
membrana celular y participan en la fijacion de la insulina y dos subunidades beta
mas pequefias que se encuentran principalmente dentro de la membrana celular y
contienen una enzima cinasa que se activa durante la fijacion de la insulina .

La activacién de la enzima cinasa da lugar a la autofosforilacién de la propia
subunidad beta, a su vez la fosforilacion de la subunidad beta activa algunas
enzimas e inactiva otras, con lo que dirige el efecto intracelular deseado de la
insulina sobre el metabolismo de la glucosa, la grasa o las proteinas.

Debido a que la membrana celular es impermeable a la glucosa, requiere un
transportador especial, llamado transportador de glucosa, para movilizarla desde la
sangre hasta la célula. estos transportadores desplazan a la glucosa a través de la
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membrana celular a una velocidad mayor de la elevada con la difusién sola ,
investigaciones recientes han identificado una familia de transportadores de
glucosa, denominados GLUT 1, GLUT 2 vy asi sucesivamente el GLUT 4 es el
transportador de glucosa dependiente de insulina para el musculo esquelético y el
tejido adiposo. Estas células lo secuestran hacia el interior de la membranay por lo
tanto es incapaz de funcionar como un transportador de glucosa hasta que una
sefal de la insulina hace que se mueva de su sitio inactivo hacia la membrana
celular, donde facilita la entrada de glucosa. el GLUT-2 es el principal transportador
de glucosa hacia las células beta y las células hepéaticas. Tiene baja afinidad por la
glucosa y actia como un transportador solo cuando las concentraciones
plasmaticas de glucosa son relativamente elevadas, por ejemplo, después de una
comida. EI GLUT-1 esta presente en todos los tejidos, no requiere las acciones de
la insulina y es importante en tejidos con una alta demanda de glucosa como el
encéfalo.

Hace poco se identificd otro grupo distinto de transportadores de glucosa: los
cotransportadores sodio-glucosa (SGLT) Son responsables de transportar glucosa
desde la luz del intestino por todas las microvellosidades de los enterocitos y desde
el filtrado glomerular hacia los tubos proximales del rifién. EI SGLT-1 principalmente
permite al intestino delgado absorber la glucosa en comparacion el SGLT-2 es en
gran medida responsable de la reabsorcién de buena parte (>90%) de la glucosa
filtrada por el rifion. (long & Burkhart, 2015)

Los inhibidores farmacologicos con especificidades variables para estos
transportadores por ejemplo canagliflozina , pueden disminuir la velocidad de
absorcion intestinal de glucosa y aumentar la eliminacion renal de glucosa en la
orina. Se ha demostrado que esta nueva clase de farmacos disminuye la
hiperglicemia en diabéticos.
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1.4.2 LIBERACION DE LA INSULINA Y SENALIZACION DEL RECEPTOR DE

INSULINA

Las células beta de los islotes de Langerhans liberan la insulina. La primera fase de
la liberacion de insulina se desencadena rapidamente en respuesta al aumento de
los niveles de glucosa en la sangre. La segunda fase produce una liberacion
sostenida y lenta de las recién formadas vesiculas que se activan
independientemente de la cantidad de azlcar en la sangre (ver esquema 1)

En la primera fase la liberacidn de la insulina ocurre de manera inmediata:

1.

2.

La glucosa entra en las células beta a través del transportador de glucosa
GLUT212

La glucosa pasa a la glucdlisis y el ciclo respiratorio, donde se producen, por
oxidacion, varias moléculas de ATP de alta energia

Los canales de potasio (K+) dependientes de los niveles de ATP y, por tanto,
de los niveles de glucosa en sangre, se cierran y la membrana celular se
despolariza

Con la despolarizacion de la membrana, los canales de calcio (Ca2+)
dependientes de voltaje se abreny el calcio entra la célulal9

Un aumento en el nivel de calcio intracelular produce la activacion de
fosfolipasa C, que desdobla los fosfolipidos de membrana fosfatidil inositol
4,5-bifosfato en inositol 1,4,5-trifosfato y diacilglicerol20

El inositol 1,4,5-trifosfato (IP3) se une a los receptores proteicos sobre la
membrana del reticulo endoplasmico (RE). Esto permite la liberacién de
Ca2+ del RE a través de los canales IP3 aumentando mas aun la
concentracion intracelular de calcio



7. Estas cantidades significativamente mayores de calcio dentro de las células
provoca la activacion de la sinaptotagmina, que ayuda a la liberacion de la
insulina previamente sintetizada y almacenada en las vesiculas secretoras.
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pancreas.

Esquema 1: liberacién de la insulina dependiente de glucosa en las células beta del

Sefializacion de receptor de insulina:

Una vez tenido el estimulo de la glucosa

para ser liberada la insulina esta tendra

gue entrar a los receptores de insulina a las células diana en el cual el receptor de
insulina estd compuesto de dos subunidades a y dos subunidades 3 unidas por

enlaces disulfuro (ver esquema 2).

La union de insulina a las subunidades o

extracelulares activa una tirosina cinasa

presente en el dominio citoplasmatico de la subunidad (3, lo que da lugar a

autofosforilacion de la subunidad f3.
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La activacion de cinasa receptora también es el primer paso crucial en una cascada
de eventos intracelulares que empiezan con la fosforilacibn de multiples proteinas
de acoplamiento (sustratos de receptor de insulina [IRS]).

Una vez activadas, estas proteinas multifuncionales inician vias de sefalizacion
intracelulares complejas.

La union de IRS a fosfatidilinositol 3-cinasa (PI3-K) inicia una via metabdlica, que:
estimula la captacion de glucosa por translocacion del transportador de glucosa,
GLUT-4, hacia la superficie celular en musculo esquelético y tejido adiposo; estimula
el almacenamiento de glucosa mediante la desactivacion (por medio de
fosforilacidn) de la glucégeno sintasa cinasa 3 (GSK3) y desfosforilacion y activaciéon
subsiguientes de la glucdgeno sintasa, y aumenta la sintesis de proteina por medio
de activacion de la serinal/treonina proteina cinasa, blanco mecéanico de la
rapamicina (MTOR).

En contraste, los efectos mitogénicos de la insulina estan mediados por una via de
cinasa, proteina cinasa activada por mitégeno (MAP).

Ademas, ocurren importantes efectos transcripcionales, muchos de los cuales
comprenden desactivacion (por medio de fosforilacion) del factor de transcripcion,
FoxO1, que es abundante en tejidos sensibles a la insulina.

Este cambio, conjuntamente con los efectos de otros factores de transcripcion
(SREBP-1c, PPAR), permite efectos mediados por insulina adicionales, incluso
lipogénesis aumentada versus gluconeogénesis y glucogendlisis disminuidas en el
higado, junto con adipogénesis aumentada y almacenamiento de lipido en el tejido
adiposo.
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Esquema 2: receptor de insulina; sefializacion del receptor de insulina.
Fuente: Gary d. Hamer Stephen fisiopatlgia de la enfermedad.

1.5 HORMONAS CONTRARREGULADORAS

Otras hormonas que pueden afectar la glucemia incluyen las catecolaminas, la
somatotropina u hormonas del crecimiento secretada por la adenohipofisis y los
glucocorticoides que son segregados por la corteza suprarrenal. Estas hormonas
junto con el glucagén, se denominan en ocasiones hormonas contrarreguladoras
debido a que contrarrestan las funciones de almacenamiento de la insulina para
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regular la glicemia durante periodos de ayuno, ejercicio y otras situaciones que
limiten el consumo de glucosa o agoten sus reservas.

Adrenalina: Es una catecolamina también se conoce como un neurotransmisor ,
ayuda a mantener la glucemia durante periodos de estrés. La adrenalina tiene el
potente efecto de estimular la glucogenolisis en el higado, lo cual hace que grandes
cantidades de glucosa se liberen a la sangre, también inhibe la liberacién de la
insulina de las células beta y por lo tanto reduce el movimiento de glucosa hacia las
células musculares, al tiempo que aumenta la degradacién de las reservas de
glucogeno muscular. si bien la glucosa que se libera del glucogeno muscular no
puede liberarse hacia la sangre, la movilizacion de estas reservas para uso
muscular conserva la glucosa sanguinea para su uso para otros tejidos, como el
encéfalo y el sistema nervioso.

La adrenalina también tiene un efecto lipolitico directo sobre las células adiposas,
con lo que incrementa la inmovilizacion de los acidos grasos para usarse como
fuente de energia. El efecto elevador de la glucemia que tiene la adrenalina es un
mecanismo homeostatico importante durante periodos de hipoglucemia.

Somatotropina : esta posee muchos efectos metabdlicos, aumenta la sintesis de
proteinas en todas las células del cuerpo , moviliza los acidos grasos del tejido
adiposo y antagoniza los efectos de la insulina , asimismo reduce la captacion
celular y el empleo de glucosa, con lo cual se eleva la concentracion sanguinea de
esta y se estimula la secrecion ulterior de insulina por parte de las células beta.

La secrecion de somatotropina normalmente es inhibida por la insulina y por las
mayores concentraciones de glucosa sanguinea. Durante periodos de ayuno,
cuando tanto la glucemia como la secreciébn de la insulina se reducen, las
concentraciones de somatotropina aumentan. El ejercicio, como correr o ir en
bicicleta, y varias fuentes de estrés, entre ellas la anestesia la fiebre y los
traumatismos también elevan las concentraciones de somatotropina.

La hipersecrecion crénica de somatotropina, como sucede en la acromegalia, puede
llevar a la aparicion de intolerancia a la glucosa y al desarrollo de diabetes mellitus.
En las personas que ya padecen diabetes, las elevaciones moderadas de estas
hormonas que tienen lugar durante periodos de estrés y crecimiento en los nifios
puede producir todo el espectro de anomalias metabdlicas asociadas con una mala
regulacion, a pesar de la implementacion de un tratamiento optimo con insulina.
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Hormonas glucocorticoides: como son el cortisol, la cortisona, y la corticosterona
sintetizadas en la corteza suprarrenal, junto con otras hormonas corticoides, son
fundamentales para la supervivencia durante periodos de ayuno e inanicién, ya que
estimulan la gluconeogénesis en el higado, en ocasiones aumentando la produccion
de glucosa hepatica de 6 a 10 veces. Estas hormonas también disminuyen de forma
moderada el uso tisular de glucosa.

Existen varias hormonas esteroides con actividad glucocorticoides la mas
importante el cortisol, que representa alrededor del 95% de todas las actividades
glucocorticoides. Casi cualquier tipo de estrés ya sea fisico 0 emocional precipita un
aumento inmediato de la secrecidn de corticotropina, la hormona adrenocorticotropa
por la hipdfisis anterior, seguida en minutos por una secrecion muy aumentada de
cortisol en las glandulas suprarrenales.

La hipoglucemia es un potente estimulo para la secrecién de cortisol. en personas
predispuestas, la elevacion prolongada de las hormonas glucocorticoides pueden
conducir a hiperglucemia y desarrollo de diabetes mellitus. En las personas con
diabetes, incluso las elevaciones transitorias de cortisol pueden complicar el control.
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CAPITULO I

DIABETES MELLITUS
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I DIABETES MELLITUS

En este capitulo se abarcan generalidades acerca del comportamiento de la
diabetes mellitus clasificacion y etiologia en la cual se enfatiza en la tipo 2, ya que
es la de mayor prevalencia de acuerdo a las estadisticas establecidas por distintas
organizaciones desde su fisiopatologia , cuadro clinico, pruebas diagnosticas que
podemos utilizar para su interpretacion de dicho trastorno, el control dietético y
ejercicio que debe llevar el paciente durante su vida cotidiana, recomendaciones
que se le sugieren al paciente, su control con farmacos como antidiabéticos orales
e inyectables, las complicaciones que se pueden presentar agudas y cronicas y de
estas mismas microvasculares y macrovasculares para poder ampliar el panorama
de este trastorno como cirujano dentista.

2.1 ESTADISTICAS DE LA DIABETES MELLITUS

ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (OMS)

En el mundo hay méas de 347 millones de personas con diabetes.

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

La diabetes tipo 2 representa el 90% de los casos mundiales y se debe en gran
medida a un peso corporal excesivo y a la inactividad fisica.

Hasta hace poco, la diabetes tipo 2 s6lo se observaba en adultos, pero en la
actualidad también se esta manifestando en nifios.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud. Nota descriptiva N° 312, septiembre
2012.
FEDERACION INTERNACIONAL DE DIABETES (IDF)

Mas de 415 millones de personas tienen diabetes, para 2040 esta cifra habra
aumentado hasta alcanzar los 642 millones.

1 de cada 11 adultos vive con diabetes.

5% no tienen diagnaéstico.

México ocupa el 6to. lugar mundial en nimero de personas con diabetes

El nUmero de personas con diabetes esta aumentando en cada pais.

La mitad de las muertes atribuibles a la diabetes ocurre en personas menores
de 60 afos.

Cada 6 segundos una persona muere a causa de la diabetes.

La mayoria de personas con diabetes tienen entre 40 y 59 afios de edad.

La mitad de las personas con diabetes no son conscientes de su condicion.

Fuente: IDF Diabetes Atlas, 7° edicién, 2015.

16



ENCUESTA NACIONAL DE SALUD Y NUTRICION 2012
Se encuentra entre las primeras causas de muerte en México.
4 millones de personas refirieron haber sido diagnosticadas con diabetes.
La proporcion de adultos con diagndstico previo de diabetes es de 9.2%.
La cifra de diagndstico previo aumenta después de los 50 afios.
Los estados con prevalencias mas altas son: Distrito Federal, Nuevo Ledn,
Veracruz, Tamaulipas, Durango y San Luis Potosi.

*La NOM 015- SSA2- 2010 para la prevencion, tratamiento y control de la diabetes
mellitus indica que las mediciones de HbAlc (Hemoglobina glucosilada) y
microalbuminuria deberan realizarse una vez al afio.( Encuesta INEGI 2012)

2.2 DEFINICIONES DE DIABETES
DEFINICION DE DIABETES POR LA OMS

La diabetes es una enfermedad cronica que aparece cuando el pancreas no
produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina
que produce. El efecto de la diabetes no controlada es la hiperglucemia (aumento
del azucar en la sangre).

La diabetes de tipo 1 (anteriormente denominada diabetes insulinodependiente o
juvenil) se caracteriza por la ausencia de sintesis de insulina.

La diabetes de tipo 2 (Ilamada anteriormente diabetes no insulinodependiente o del
adulto) tiene su origen en la incapacidad del cuerpo para utilizar eficazmente la
insulina, lo que a menudo es consecuencia del exceso de peso o la inactividad
fisica. La diabetes gestacional corresponde a una hiperglicemia que se detecta por
primera vez durante el embarazo. (OMS, 2012)

DEFINICION DE DIABETES POR LA ADA (Asociacion Americana de Diabetes)

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA de sus siglas en inglés) define a la
diabetes mellitus (DM) como un «grupo de enfermedades metabdlicas»
caracterizadas por hiperglucemia, resultado de defectos en la secrecion de insulina,
accion de la misma, o ambos. Ademas, la hiperglucemia crénica de la DM se asocia
con disfuncion e insuficiencia de ojos, rifiones, nervios, corazén y vasos sanguineos.
La diabetes tipo 1 (DM1) y la diabetes tipo 2 (DM2) son enfermedades heterogéneas
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en las que la presentacion clinica y la progresion de la enfermedad pueden variar
considerablemente. En la DM1 el defecto principal es la destruccion de las células
B que por lo general lleva a la deficiencia absoluta de insulina, mientras que en la
DM2 predomina la pérdida progresiva de la secrecion de insulina bajo un fondo de
resistencia a la insulina. Esta distincion es importante para definir la terapia a seguir,
aunque en algunos individuos no puede evidenciarse claramente el tipo2. El termino
diabetes se deriva de una palabra griega que significa atravesar y mellitus de la
palabra latina “miel o dulce “. (Federacion Internacional de Diabetes, 2015)

2.3 TIPOS DE DIABETES MELLITUS

La diabetes es un trastorno del metabolismo de los hidratos de carbono. de las
proteinas y las grasas, lo que produce una falta de disponibilidad de la insulina o
una reduccion de efectos biologicos. puede representar una deficiencia absoluta de
insulina, una liberacion alterada de insulina por parte de las células beta
pancreaticas, una regulacion inadecuada o defectuosa de los receptores o
posreceptores de la insulina o la produccion de una insulina inactiva o que se
destruye antes de desempefar su accion. (Porth, 2015)

Tabla 2: representacion de los cuatro tipos de diabetes

Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2 Diabetes Otros tipos especificos de
gestacional diabetes
caracteriza por la Es una situacibn de Se define como Antes denominada diabetes

destrucciéon de células beta hiperglucemia gue intolerancia a la secundaria, relacionada con
pancreaticas con diabetes se acompafia a una glucosa durante el otras alteraciones y
subdivide en diabetes de tipo deficiencia de insulina embarazo, se sindromes, este tipo de

1A inmunomediada en la que
la destruccion de las células
beta produce la deficiencia
absoluta de insulina,de tipo
1B idiopatica.

relativa mas

absoluta.

que

presenta de 3-7%
de los embarazos.

diabetes puede aparecer
ante una enfermedad
pancredtica o ante la
extirpacion de tejido
pancreatico y con otras
enfermedades endocrinas,
como acromegalia,
sindrome de Cushing o
feocromocitomas
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Diabetes gestacional

Se define como intolerancia a la glucosa durante el embarazo, se presenta de 3-7%
de los embarazos. factores que indican un riesgo elevado de diabetes mellitus
gestacional incluyen glucosuria, importantes antecedentes heredofamiliares de
diabetes tipo 2, obesidad grave, enfermedad de ovario poliquisticos y antecedentes
de diabetes gestacional o haber tenido ya un hijo grande para la edad gestacional.
Se utizan farmacos orales como la gliburida y metformina .

Alrededor del 50% de las mujeres con diabetes gestacional desarrollan diabetes tipo
2 en un periodo de 10 afios.

Otros tipos especificos de diabetes

Antes denominada diabetes secundaria, incluye la relacionada con otras
alteraciones y sindromes, este tipo de diabetes puede aparecer ante una
enfermedad pancreética o ante la extirpacion de tejido pancreatico y con otras
enfermedades endocrinas, como acromegalia, sindrome de Cushing o
feocromocitomas

Los trastornos endocrinos que producen hiperglucemia lo hacen al aumentar la
produccion hepatica de glucosa o al reducir el uso celular de glucosa.

Varios tipos especificos de diabetes se asocian con defectos monogeneticos de la
funcidn de las células beta, estos tipos especificos de diabetes que son similares a
la de tipo 2 pero que surgen a una edad mas temprana (a menudo antes de los 25
afos de edad) , la diabetes relacionada con la fibrosos quistica .

Varios diuréticos (tiazodicos y de asa) pueden elevar la glucosa sanguinea. Estos
diuréticos aumentan la perdida de potasio que al parecer altera la liberacion de
insulina de las células beta. otros farmacos y tratamientos que ocasionan
hiperglucemia incluyen diazoxido, glucorticoides , anticonceptivos orales |,
antipsicoticos y alimentacién parenteral total ( hiperalimentacion ) también puede
aparecer diabetes después de un trasplante de tejidos u 6rganos y se presenta en
el 15-30 % de los receptores, los glucorticoides aumentan la resistencia a la insulina
y ciertos inmunosupresores , como la ciclosporina que son toxicos para las células
beta.
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2.4 DIABETES MELLITUS DE TIPO 2 Y SINDROME METABOLICO

La diabetes mellitus de tipo 2, antes conocida como diabetes no dependiente de
insulina, es una situacion de hiperglucemia que acompafia a una deficiencia de
insulina relativa mas que absoluta (incluso puede ser necesaria la insulinoterapia
para el control glucémico, representa el 90 al 95% de los casos de diabetes. la
mayoria de las personas con diabetes de tipo 2 son ancianas y tienen sobrepeso,
sin embargo, en fechas frecuentes la diabetes se ha vuelto una anomalia mas
frecuente en los nifios y adolescentes obesos.

Anomalias metabdlicas implicadas en la diabetes de tipo 2

1) Resistencia a la insulina
2) Mayor produccion de glucosa en el higado
3) Alteracion de la secrecion de la insulina en las células beta del pancreas

La resistencia a la insulina que se define como la incapacidad de los tejidos de
responder a la insulina es anterior al desarrollo de la hiperglucemia y suele
acompanfarse de hiperfuncion compensatoria de las células b e hiperinsulinemia en
las etapas tempranas de la evolucién de la diabetes de tipo 2.

En el musculo esquelético la resistencia a la insulina provoca una menor captacion
de glucosa. aungue la captacién muscular de glucosa aumenta un poco después de
una comida, la eficiencia con la que se capta (depuracion de glucosa) disminuye lo
gue precipita una elevaciéon de la glucemia postprandial (después de una comida).

Al contrario, en el higado, la resistencia a la insulina provoca una inhibicién
insuficiente de la produccion de la glucosa con una sobreproduccion de esta a pesar
de la hiperinsulinemia en ayunas. De hecho, la tasa excesiva de produccion de
glucosa hepatica es el principal determinante de la glucosa plasmatica en ayunas
GPA elevada en las personas con diabetes tipo 2.

Diversos mecanismos pueden provocar una secrecion deficiente de insulina en las
células beta pancreaticas , incluyendo una disminucion inicial en la masa de las
células beta relacionada con factores genéticos y epigeneticos , mayor apoptosis ,
menor regeneracion de las células beta o agotamiento de las células por la
resistencia a la insulina de larga data.
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2.5 PATOGENIA DE LA DIABETES TIPO 2

Incluyen factores genéticos, epigenéticos, conductuales y mediados por el
ambiente. Unos antecedentes familiares positivos confieren un aumento del riesgo
de dos a cuatro veces para la diabetes tipo 2, y el 15 al 25% de los parientes en
primer grado de las personas con diabetes tipo 2 desarrollan una IG o diabetes,
hasta el momento se han identificado mas de 60 locus genéticos relacionados con
la diabetes mellitus tipo 2 y estos representan el 10 % de las causas genéticas
aparentes (la heredabilidad) ademas de los factores que adquiridos que
predisponen son la obesidad y la inactividad fisica son fundamentales a medida que
el indice de masa corporal aumenta.(tabla 3)

El riesgo de desarrollar diabetes también incrementa y aproximadamente el 90% de
las personas son de diabetes tipo 2 tienen sobrepeso . la obesidad tiene grandes
efectos en la sensibilidad en los tejidos a la insulina por lo tanto en la homeostasis
de la glu cosa, no solo es la cantidad absoluta de la grasa corporal, sino que
también su distribucion tiene un efecto sobre la resistencia a la insulina. (Martinez,
2016)

Los sujetos con obesidad de la parte superior del cuerpo (o central )que presenta
mayores reservas de grasa visceral intraabdominal ) tienen mayor riesgo de
desarrollar diabetes de tipo 2 y alteraciones metabdlicas en comparacion con
aguellos con obesidad en la parte inferior del cuerpo o (periférica) ya que se
relaciona mas con la resistencia a la insulina .

TABLA 3 Factores de riesgo para la diabetes tipo 2 (Porth, 2015)

o

Sobrepeso y obesidad central, Raza
Factores dieteticos Historia familiar
Sindrome metabdlico Edad
Hipertensioén arterial Sexo
HDL- C bajo Historia de diabetes gestacional
Periodontitis Sindrome de ovario poliquistico
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2.6 IMPORTANCIA DE TEJIDO ADIPOSO EN LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

Existe la resistencia a la insulina y la mayor produccion de glucosa en personas
obesas con diabetes mellitus tipo 2 uno de los principales motivos es por la mayor
concentracion de acidos grasos libres. La obesidad visceral se
acompafa de un aumento en las concentraciones postprandiales de acidos grasos
libres y almacenamiento posterior de triglicéridos, por ejemplo en lugares donde
normalmente no almacenan grasa como el higado , musculo esquelético, corazény
células beta pancreaticas , lo cual tiene varias consecuencias , primero la elevacion
excesiva y cronica de los acidos grasos libres puede causar directamente disfuncién
de las células beta pancreaticas ( lipotoxicidad ) segundo a nivel de los tejidos
periféricos , los acidos grasos inhiben la captacion de glucosa y el almacenamiento
de glucogeno , tercero la acumulacion de acidos grasos libres y triglicéridos reduce
la sensibilidad de la insulina hepatica, lo que da lugar a una mayor produccion de
glucosa hepatica e hiperglucemia , en particular en el estado de ayuno. En el higado
la captacion de acidos grasos libres de la sangre portal puede llevar a una
acumulacion de triglicéridos hepaticos y a enfermedad de higado graso no
alcohdlica. (Porth, 2015)

GRASA e il
WISCERAL T |

Figura 5 : Grasa
visceral ( obesidad
de la parte superior
del cuerpo o central.

GRASSE
SUBRTUTANELS
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2.7 RESISTENCIA A LA INSULINA Y SINDROME METABOLICO

La hiperglucemia en estas personas suele asociarse con obesidad intraabdominal ,
hipertrigliceridemia y concentraciones bajas de lipoproteinas de alta densidad
hipertension inflamacion sistémica ( segun se detecta con la proteina ¢ reactiva y
otros mediadores ) fibrindlisis andmala , funcién anormal del endotelio vascular y
enfermedad macrovascular ( enfermedad coronaria , cerebrovascular y arterial
periférica) esta constelacion de anomalias se conoce como sindrome de resistencia
alainsulina, sindrome X o el termino periférico , sindrome metabdlico

: . T e
e OBESIDAD e RSl 0 i

Alteracionas disfribucion .
grasa corporal: Esquema 3:
Deposite graso miocelular — Grasa visceral Factores y
s I ¢ reacciones que
'*\4”“"?”“”?”."”"“‘" | " Citoguinas | | " Ap. Grasos libres | desencadenan el
+ Adiponscting : .
| ] | sindrome
i i + metabdlico. (C.,
Inflamacicn Resistencia Digfunctdn 2011)
cronica subclinica insufina ﬂilﬂi
e _"-_h""a\
Sindrome Ty
ﬂiﬂfﬁ'b@f@ﬂ /_)' Enformedad
BHpCies Hie s L= cardiovascular
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2.8 CUADRO CLINICO DE LA DIABETES

La diabetes mellitus puede tener un inicio rapido o gradual, en la diabetes tipo 1 se
presenta repentinamente y en el tipo 2 se desarrolla mas gradual.Los signos y
sintomas que se presentan con mas frecuencia son: poliuria (miccidn excesiva)
polidipsia (sed excesiva) polifagia (hambre excesiva).

La glucosa es una pequefia molécula osmaéticamente activa, cuando la glucemia
estd bastante elevada, la cantidad de glucosa filtrada por los glomérulos renales
excede la cantidad que puede reabsorberse en los tabulos renales, esto da lugar a
la glucosuria acompafada por grandes pérdidas de agua en la orina.
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La sed es el resultado de la deshidratacion intracelular que tiene lugar a medida que
aumenta la glucemia y se extrae el agua de las células del cuerpo incluidas las del
centro de la sed del hipotdlamo. La polifagia no suele estar presente en los
pacientes de diabetes tipo 2 , en la diabetes tipo 1 es probable que se deba a
inanicion celular y al agotamiento de las reservas celulares de hidratos de carbono,
grasas y proteinas .

La pérdida de peso a pesar de un apetito normal o mayor, es habitual en los
enfermos con diabetes tipo 1 no controlada, la pérdida de peso es doble primero la
perdida de liquidos corporales produce diuresis osmética. el vomito puede acentuar
la perdida de liquidos en la cetoasidosis , segundo se pierde tejido corporal debido
a que la falta de insulina obliga al cuerpo a usar sus reservas de grasa y proteinas
celulares como fuente de energia . en términos de pérdida de peso a menudo hay
una diferencia marcada entre la diabetes de tipo 2 y la diabetes tipo 1, muchas
personas con diabetes tipo 2 no complicada suelen tener problemas con la
obesidad.

Otros signos y sintomas de hiperglucemia incluyen visién borrosa recurrente, fatiga,
parestesia e infecciones cutaneas. en la diabetes tipo 2 estos son casi siempre los
sintomas que llevan al paciente a buscar tratamiento médico, la vision borrosa se
desarrolla debido a que la retina y el cristalino estan expuestos a liquido
hiperosmolares . la reduccién del volumen plasmatico produce debilidad y fatiga.
Las parestesias reflejan una disfuncion temporal de los nervios sensoriales
periféricos. pueden desarrollarse infecciones cutaneas croénicas que son mas
frecuentes en los sujetos con diabetes tipo 2.(ver figura 6)

: Figura 6: las 4 “p” de la
necesidad de perdida diabetes mellitus,
P ] e poliuria, polifagia,
polidipsia y perdida de
peso. (Ignacio Javier
Cruz Jauregui Lobera &

falta de sed. Rojas, 2014)
B nergis -'-l- B Esiva

2.9 PRUEBAS DIAGNOSTICAS

El diagnostico de diabetes mellitus se confirma con pruebas de laboratorio que
miden las concentraciones sanguineas de glucosa. Las pruebas para diabetes
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deben considerarse en todas las personas de 45 afios de edad y mayores. Estan
indicadas a una menor edad de enfermos obesos, que tienen parientes de primer
grado con diabetes, pertenecen a un grupo de alto riesgo, mujeres que han dado a
luz a lactantes que pesan méas de 4 kg o han sido diagnosticadas con diabetes
gestacional, tienen hipertension o hiperlipidemia, o en una prueba anterior
cumplieron con los criterios para un mayor riesgo de diabetes (IG, IGA y elevacion
de A1C).

Si el odontdlogo sospecha de diabetes durante la anamnesis debera pedir alguna
de estas pruebas de diagndstico al paciente para cerciorarse de su estado de salud
una vez sabiendo en que consiste cada una de ellas y que informacién nos
generaran al respecto.

Tabla 4: En la siguiente tabla se muestran valores normales de glucosa en
sangre preprandial y postprandial ademas de los valores cuando se considera
como prediabetes o resistencia a la insulina y los valores cuando se indica
como diabetes. (Porth, 2015)

Glucosa en sangre:

Preprandial: Postprandial:

70-99 mg/dl (Normal) 90-139 mg/dl (Normal)

100-125 mg/dl (prediabetes, sindrome | 140-199mg/dl ( prediabetes o sindrome
de intolerancia a la glucosa ) de intolerancia a la glucosa)

+126mg/dl diabetes +200 mg/dl diabetes
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Hemoglobina glucosilada :
-5 ( Normal)

5-6 (prediabetes)

6 (diabetes)

6.5 lo marca la Asociacién Americana de Diabetes

Curva de Tolerancia a la glucosa:
90-139 mg/dl (Normal)
140-199 mg/dl (prediabetes)

+200 mg/dl (diabetes)

2.9.1PRUEBAS EN SANGRE

Las mediciones sanguineas de glucosa se utilizan tanto en el diagnostico como en
el control de la diabetes, incluye GPA , glucosa plasmatica sin relacion con los
alimentos , prueba de tolerancia a la glucosa y hemoglobina glucosilada (A1C),
Las pruebas de glucosa del laboratorio y las capilares o con puncién en el dedo se
utilizan para el control de los individuos con diabetes diagnosticada . (Porth, 2015)

Glucosa plasmatica en ayunas: La GPA representa las concentraciones
plasmaticas de glucosa después de no tomar alimento durante al menos 8 horas.
las ventajas de esta prueba son su comodidad y aceptabilidad por parte del paciente
y su costo, una concentracion de GPA menor de 100mg/d! (5,6 mmol/l') se considera
normal.
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Pruebas de glucosa sanguinea sin relacion con los alimentos: Las pruebas de
glucosa plasmatica sin relacion con los alimentos (0 al azar) se obtienen en
cualquier momento, una concentracion de glucosa sin relacion con los alimentos
gue esta inequivocadamente elevada ( igual o mayor a 200mg/dl ) (11,1 mmol/l) ,
en presencia de los sintomas tipicos de la diabetes como polidipsia, poliuria ,
polifagia , vision borrosa es diagnostica diabetes mellitus a cualquier edad.

Prueba de tolerancia de glucosa oral: la PTGO es una importante prueba de
cribado para la diabetes y determina la capacidad del cuerpo para almacenar
glucosa al retirarla de la sangre, en hombres y en mujeres, la prueba mide la
respuesta de glucosa plasmatica a 75 g de solucidon de glucosa concentrada en
intervalos seleccionados por lo regular de 1 a 2 horas . en las personas con
tolerancia normal a la glucosa , las concentraciones sanguineas de glucosa
regresan a la normalidad en un lapso de 2 a 3 horas después de la ingestion de la
carga de glucosa, debido a que los diabéticos carecen de la capacidad de responder
a un aumento de la glucosa sanguinea con la liberacién de una cantidad adecuada
de insulina para facilitar su almacenamiento, sus concentraciones sanguineas de
glucosa se elevan por encima de las observadas en los sujetos normales y
permanecen elevadas por mas tiempo.

Control de la glucosa en el capilar en la sangre: los avances tecnoldgicos han
proporcionado los medios para determinar las concentraciones sanguineas de
glucosa con solo una gota de sangre capilar.

Las pruebas de laboratorio que utilizan plasma para la medicion de la glucosa
proporcionan resultados 10-15% mas alto que el método de punciéon del dedo que
utilizan sangre total. muchos monitores de glucosa aprobados para uso en el hogar
y algunas tiras reactivas calibran las lecturas de glucosa sanguinea a valores
plasmaticos. es importante que los pacientes sepan si sus monitores o tiras de
glucosa presentan los resultados para sangre total o plasma. Estos dispositivos no
proporcionan tanta informacion respecto al perfil glucémico como el control continuo
de la glucosa (especialmente durante la noche).

Hemoglobina glucosilada: hemoglobina Alc (HBA 1c) y A1C se utilizan para
describir la hemoglobina a la que se a incorporado glucosa.

La hemoglobina normalmente no contiene glucosa cunando se libera de la medula
0sea. Durante su vida de 120 dias en el eritrocito, la hemoglobina se glucosila para
crear HbALl. la forma principal de HbA1 es HbAlc, que constituye hasta el 2-6 % de
la hemoglobina total, debido a que la entrada de glucosa a los eritrocitos no depende
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de la insulina, la velocidad con la que la glucosa se une a una molécula de
hemoglobina depende de las concentraciones de glucosa sanguinea.

La glucosilacion es esencialmente irreversible y la concentracion de A1C en sangre
proporciona un indice de la glucemia durante las 6-12 semanas previas. las
concentraciones de A1C La American Diabetes Association (ADA) recomienda
iniciar medidas correctivas a los factores como edad avanzada, antecedentes de
episodios hipoglucémicos graves y presencia de enfermedades cardiovasculares
podrian indicar una meta de 7,5 a 8 % mientras que las ausencias de estos se
encuentran en una meta de 6,5%.

2.9.2 PRUEBAS DE ORINA

Las pruebas urinarias de glucosa se han vuelto obsoletas para la mayoria de los
diabéticos, estas pruebas solo reflejan las concentraciones urinarias de glucosa y
estan influenciadas por factores como el umbral renal para la glucosa, el consumo
de liquidos, y la concentracion urinaria, la metodologia para realizar la prueba y
algunos farmacos. las determinaciones de cetonas urinarias son todavia
importantes para vigilar el control de la diabetes en particular en los sujetos con
diabetes tipo 1 que estan en riesgo de desarrollar cetoacidosis y en las mujeres
diabéticas embarazadas, para verificar la idoneidad de su nutricion y su control
glucémico.(ver tabla 5)

Examen de Oring (Anatisis)

FPasno sapuecilisn {cdtmranbcdacd) 1 602

Tabla 5: Valores normales del examen general de orina (tabla adaptada
chérter).fisiologia estructural.
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2.10 CONTROL DE LA DIABETES

Los planes de tratamiento consisten en control de la dieta ejercicio y antidiabéticos.
los pacientes con diabetes tipo 1 requieren tratamiento con insulina desde el
momento del diagnostico. la pérdida de peso y el control de la dieta pueden ser
suficientes para el control de las concentraciones sanguineas de glucosa en los
pacientes con diabetes tipo 2, sin embargo requieren seguimiento debido a que la
secrecion de insulina de las células beta puede reducir o la resistencia a la insulina
persistir 0 empeorar, en cuyo caso se prescriben antiinsulinicos .

El control 6ptimo de ambos tipos de diabetes es la prevencion o retraso de la
complicacion cronica de la enfermedad.

2.10.1 DIETA

El control de la dieta debe conocerla el cirujano dentista para poder sugerirle al
paciente de como debiese tener su control de glucemia cuando este le sea de
urgencia realizar algun tipo de procedimiento que requieran procesos de
cicatrizacion, ya que no se podran realizar tratamientos de este tipo cuando los
niveles de glucosa estén elevados también le seran Utiles a la hora de dar
indicaciones en el postoperatorio. la dieta puede personalizarse para satisfacer las
necesidades especificas de cada sujeto con diabetes, pero se le podran realizar
recomendaciones.

Recomendaciones nutricionales de la dieta de un paciente diabético:

ajustar calorias: con el fin de lograr y/o mantener el mejor peso posible.

fraccionamiento: realizar un minimo de cuatro comidas diarias agregando
pequefias comidas intermedias. Distribuir las comidas a lo largo del dia disminuye
los picos de glucemia postcomida, a la vez que favorece el cumplimiento de un plan
para corregir el sobrepeso.

disminuir los hidratos de carbono de rapida absorcion: jugos de fruta y azucar
en liquidos (Se pueden usar libremente gaseosas y jugos dietéticos, que aporten
menos de 5cal.%).
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aumentar el consumo de fibra: Vegetales crudos y cocidos, legumbres, frutas con
cascara. Esta medida tiene el fin de aumentar la saciedad, enlentecer la absorcién
de los hidratos de carbono (menor pico glucémico) y permite disminuir el alto
consumo de proteinas (carne) al que se veia obligado el diabético con la “dieta
tradicional”.

Habito de fumar: La misma recomendacion que para cualquier persona, con el
agravante de que la diabetes potencia el dafio del cigarrillo.

Sal: se debe consumir moderadamente. So6lo se restringe cuando existen otras
enfermedades como hipertensién, insuficiencia cardiaca o renal.

Alcohol: igual recomendacion que para todo individuo sano: “moderacion”.
Teniendo en cuenta dos hechos: aporta casi tantas calorias como las grasas y un
exceso puede producir hiperglucemia.

Objetivo de la dieta: En realidad, la propuesta consiste en darle “un poco mas de
trabajo” a nuestro aparato digestivo. De esta manera, no solo la absorcion es mas
lenta y las glucemias suben menos, sino que se da tiempo a que lleguen del cerebro
las sefales de saciedad, tan importantes en el control del estado de sobrepeso; un
mal que empieza a preocupar a toda la sociedad.

Podremos recomendar al paciente diabético los alimentos que tengan indice
glucémico bajo para poder mantener sus niveles estables de glucosa y a la hora de
realzar postoperatorios inducir al paciente que consuma este tipo de alimentos .

INDICE GLUCEMICO: Es una forma numérica de describir la rapidez de absorcion
de los hidratos de carbono de un determinado alimento o en otras palabras su
capacidad de aumentar la concentracién de glucosa en sangre (glucemia). Entre
mas elevada sea la respuesta glucémica, mas alto sera el 1G.

CARGA GLUCEMICA:

Recordemos que el IG nos indica numéricamente si los HC llegan lenta 0 moderada
o rapidamente al torrente sanguineo.

Si el IG es de 70 o mayor se considera que el alimento tiene un indice glucémico
alto (rapido).

Si el IG se encuentra entre 56 y 69 es moderado.
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Si el valor es de 55 0 menor se dice que el alimento tiene un IG bajo (lento).

Con los datos obtenidos se confeccionan las tablas de indice glucémico, donde
podemos comparar unos alimentos con otros segun la rapidez con la que elevan la
glucemia. La tabla siguiente puede consultarse para elegir los alimentos de menor
indice glucémico.

1132
100
92
B7
Bl
BO
72
0
a4
67
]
66
a4
BL
62
54

51
51
51
5

indice glucemico

PROTEINAS:

Ot LB

MALTCSA 45 Lhas
GLUCOSA 42 Pa1de centenc Integral
Zanchorias cocidas 42 Espaguetis de krigo integral
Miel 40 Maranjas
Pure de patatas instantaneo 39 MManzEnas
Mlaiz en copce 38 Tomatec
Arrcz blarco 3G lHelaco
Patatas cocloas 36 Garbanzos
Pan olanco 36 Yogur
S2molade trigo 34 Lecheentera
Mueslisuizo 34 Peras
Arrczintcgral 32 Leche desnotoda
PE5Es 29 Judias
Remolzcha 29 Lentejas
Platanc 2B Salch chas
AZUCAR BLANCO [SACARODSA) 26 Melozotonas
Maiz dulce 26 Pomelos
Postzles 25 Ciruslas
Guisantes ve tdes 23 Lerezas
Patatas fritas 20 FRUCTOSA
Patatas dulces (ooniatos| 15 Soia
Fzpagu=tic de harina refinada 13 Ca-ahuetes
0 indice glucémico alto. 62 55: indice glucémico moderado, Menor de 54

Tabla 6:
alimentos con
indice glucémicos
bajos,
recomendados
para pacientes
diabéticos.
(Hernandez,
2011)

EL requerimiento para una persona con Diabetes pudiera establecerse de igual manera que
para un individuo sano sedentario, es decir de 0,8g a 1g de proteina por kilo de peso
corporal, esto de acuerdo a la American Diabetes Associacition.

Lista de alimentos que contienen proteinas de alta calidad y son bajas en grasas:
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Pechuga de pollo

Filete de pescado como : salmdn, tilapia, blanco del Nilo entre otros
Queso tipo panela y cottage

Claras de huevo

Carne de res magra (sin grasa) como filete

Atun de agua

Tabla 7: Alimentos de
proteinas
recomendados para
pacientes diabéticos.
(Hernandez, 2011)

Pechuga de pavo
Lacteos bajos en grasa como el yogurt

GRASAS:

Son biomoléculas formadas por carbono, hidrogeno y oxigeno, son solubles en
solventes organicos tales como la acetona, éter y cloroformo y no son solubles en
agua. Tiene diversas funciones como las de proporcionar energia ya que su
contenido calérico es muy alto y representan una forma compacta y
almacenamiento de energia.

Las grasas se dividen:

-Acidos grasos

-triglicéridos

-Fosfolipidos

-lipidos que no contienen glicerol: terpenos esteroides y prostaglandinas.

Se recomienda reducir o eliminar en lo posible el consumo de grasas de origen
animal y sus derivados, ya que contribuyen a la formacion de colesterol.

El consumo de omega 3 y omega 6 se relacionan con la autoinmunidad de los islotes
pancreaticos, ayudan hasta un 55% en reduccion a desarrollar diabetes tipo 1 , por
lo tanto se sugiere la ingesta de salmén, atun, las nueces, almendras, aceite de
linaza, granos integrales, entre otros.

.Estos planes de alimentacion los podremos recomendar como ejemplo, cuando el
paciente requiera extracciones dentales y no pueda tener unos niveles de glucosa
estables desencadenados por descontrol dietético y estas sean de urgencia por
odontalgia:

Ejemplos de planes de alimentacion de pacientes diabéticos para su control
(Hernandez, 2011)
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PLANDEALIMENTACON | |

Desayuno 1 taza de cereal rico en fibra (IG 42) con 1 taza de leche
descremada (IG 32) con una manzana picada (IG 38)
100g de pechuga de pavo rellena de espinacas con
champifiones.

Almuerzo 1 naranja (IG 42) con dos tazas de jicama picada.

Comida 150 a 200g de pechuga de pollo de filete de tilapia
1 taza de pasta integral (IG 37) o 1 taza de frijoles negros
(IG 30)

1 taza de nopales cocidos (IG7)
1 Durazno (IG 42)

Merienda 1 taza de fresas bien lavadas y desinfectadas (IG 40) con
un vaso de yogurt bajo en grasa con fruta (IG 27) con 5
almendras

Cena 1 sincronizada con 2 tortillas de harina de trigo integral (1G

30) con 50g de queso panela y 1 rebanada de pechuga de
pavo con 1 taza de lechuga picada firmemente.

1 toronja (IG 25)

1 taza de té verde.

PLANDEALIMENTACON | |

Desayuno 2 quesadillas con tortilla de harina de trigo integral (IG 30)
con 100g de queso panela bajo en grasas con nopales (IG
7)
1 taza de fresas (IG 40) Con un vaso de yogurt light (24) con
2 cerezas (IG 22)
1 taza de té verde

Almuerzo 1 durazno (1G 42)

Comida 200 a 250 mg de salmén o de filete de cazén de pechuga
de pollo o0 1 lata y media de atin en agua.
1 tortilla de harina de trigo integral (IG 30)
1 taza de lentejas (IG 29)
1 taza de zanahorias rayadas (IG 47)

Merienda 1 sdndwich con 70 g de pechuga de pavo baja en grasa con
2 rebanadas de pan de centeno (IG 50) con vegetales
(lechuga, espinacas, jitomate y ¥ de un aguacate) 2 tazas
de jicama

Cena 2 a 3 claras de huevo con 1 entero a la mexicana o con 1 o
2 rebanadas de pechuga de pavo.
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2.10.2 EJERCICIO

Los beneficios para un paciente con diabetes tipo 2 del ejercicio incluyen una
disminucién de la grasa corporal, mejor control de peso y mejoria de la sensibilidad
de la insulina. el ejercicio es tan importante en el control de la diabetes que suele
considerarse un programa personalizado de ejercicio regular, como parte integral
del régimen terapéutico de todos los diabéticos, es necesario un programa regular
de acondicionamiento cardiovascular y mantener una proporcion musculo-grasa
gue aumente la receptividad periférica a la insulina.

En los diabéticos los efectos favorables del ejercicio se acompafian de un mayor
riesgo de hipoglucemia, aunque la captacidbn muscular de glucosa aumenta de
forma considerable , la capacidad de mantener concentraciones sanguineas de
glucosa se ve reducida por la incapacidad para suprimir la absorcion de la insulina
inyectada y activar los mecanismos contra reguladores que mantienen la glucosa
sanguinea , no solo hay una incapacidad para suprimir las concentraciones de
insulina sino que también puede aumentar su absorcion . Esta mayor absorcion es
mas pronunciada cuando se inyecta insulina en el tejido subcutaneo en el musculo
ejercitado , pero también ocurre en otras areas del cuerpo incluso después que el
cuerpo cesa, el efecto reductor de la insulina sobre la glucosa sanguinea continua,
en algunos pacientes con diabetes tipo 1 los sintomas de hipoglucemia aparecen
varias horas después de terminar el ejercicio , talvez debido a que las dosis
posteriores de insulina en quienes usan multiples inyecciones diarias de insulina )
no se ajustan para adecuar la reduccion de la glucosa sanguinea producida por el
ejercicio . la causa de la hipoglucemia en una persona que no se administra una
dosis posterior de insulina no esta clara, puede relacionarse con el hecho que el
higado y el musculo esquelético aumentan su captacién de glucosa después del
ejercicio como un medio de restituir sus reservas de glucégeno o que el higado y el
musculo esquelético son mas sensibles a la insulina durante este periodo.

Se recomienda a los pacientes de manera estandarizada lograr el habito de una
caminata casi diaria. Se recomienda una actividad aerdbica (caminar, trotar, nadar,
bicicleta), regular, durante un minimo de 30 minutos y tres veces por semana.
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2.11 ANTIDIABETICOS ORALES E INYECTABLES

El odontélogo debiese familiarizarse con los medicamentos que toma el paciente
diabético, lo ideal es que los lleve en cada consulta, por este motivo el profesional
debe conocer sus mecanismos de accion para poder utilizarlos en situaciones de
urgencias gue se le pudiere presentar durante la consulta odontolégica.

Tradicionalmente hay dos categorias de antidiabéticos: inyecciones de insulina y
medicamentos orales, sin embargo esta clasificacion ya no se considera debido a
la introduccion de nuevos antidiabéticos no insulinicos inyectables . dado que las
pacientes con diabetes tipo 1 tienen deficiencia de insulina, requieren tratamiento
con restitucion de insulina exdgena desde el inicio. Los enfermos con diabetes tipo
2 tienen una mayor produccién de glucosa hepética, menor utilizacion de hidratos
de carbono ingeridos y con el tiempo, afectacion de la secrecion de insulina y
secrecion excesiva de glucagon a partir del pancreas.

Los antidiabéticos no insulinicos administrados en el tratamiento de la diabetes tipo
2 (secretagogos de insulina ,biguanidas ,inhibidores de la glucosidasa alfa
tiazolidinedionas, inhibidores de SGLT2 y farmacos a base de incretinas ) se dirigen
a cada una de estas areas y algunas veces a todas . y si no se puede lograr un buen
control glucémico con antisulinicos puede afiadirse insulina o usarse sola.

Secretagogos de insulina: Los secretagogos de insulina actian en las células beta
pancreaticas para estimular la secrecion de insulina, hay dos clases generales de
secretagogos de insulina: sulfonilureas y meglitinidas , ambos tipos de secretagogos
requieren la presencia de células beta funcionales, se usan solo en el tratamiento
de la diabetes tipo 2 y pueden causar hipoglucemia.

El control de la liberacion de insulina de las células beta pancreaticas por la glucosa
o la sulfonilureas exige la generacion de trifosfato de adenosina (ATP, de adenosine
triphosphate )el cierre de los canales de potasio dependientes de ATP y la abertura
de los canales de calcio transmembranarios . las sulfonilureas por ejemplo glipizida,
gliburida y glimepirida actian al unirse a un receptor de sulfonilureas de alta afinidad
en las células beta relacionado con un canal de potasio sensible a ATP . La union
de un sulfonilurea cierra el canal, lo que genera ua reaccion acoplada que da lugar
a un influjo de iones de calcio y la secrecion de insulina.
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Debido a que las sulfonilureas aumentan las concentraciones de insulina y la
velocidad con la que la glucosa se sustrae de la sangre , es importante saber que
puede causar reacciones de hipoglucemia. Este problema es mas frecuente en
ancianos con afectacion de la funcion hepatica y renal que toman sulfonilureas de
accion mas prolongada.

La meglitinidas (repaglinida) y los farmacos relacionados (nateglinida) son
secretagogos de insulina de corta accion (denominados glinidas) que ejercen su
efecto en la elevacion de la glucosa postprandial, estos farmacos que se absorben
con rapidez desde el tracto gastrointestinal se toman poco antes de las comidas ,
ambos pueden producir hipoglucemia , en consecuencia al ajuste adecuado de las
comidas en relacion con la administracion del farmaco es esencial .

Entonces determinarermos que estos medicamentos nos pueden causar
hipoglucemia en pacientes diabéticos y que es probable que si se nos presenta un
paciente que toma sulfoniureas tengamos un episodio de hipoglucemia.

Biguanidas : la metformina la Unica biguamida actualmente disponible , inhibe la
produccion de glucosa hepéatica y aumenta la sensibilidad de los tejidos periféricos
a las acciones de la insulina . los beneficios secundarios del tratamiento con
metformina incluyen pérdida de peso y un mejor perfil lipidico. Este farmaco no
estimula la secrecion de insulina y por lo tanto no produce hipoglucemia, sin
embargo confiere un mayor riesgo de acidosis lactica, y esta contraindicado en
pacientes con concentraciones séricas elevadas de creatinina evidencia clinica y de
laboratorio de hepatopatia grave o alteraciones vinculadas con hipoxemia o
deshidratacion.

Es la mejor terapia de eleccion en pacientes diabéticos, en la cual existe reporte
gue causa resequedad de la mucosa bucal, ademas de disminucién de la
percepcion de los sabores (augeusia )

Inhibidores de la glucosidasa : los inhibidores de la glucosidasa alfa (acarbosay
miglitol) blogquean la accion de las enzimas del borde en cepillo intestinal que
degradan los hidratos de carbono complejos . al retrasar la degradacién de los
hidratos de carbono complejos los inhibidores de la glucosidasa alfa retrasan la
absorcion de los hidratos de carbono del intestino y entorpecen la elevacion
postprandial de las concentraciones plasmaticas de glucosa e insulina, aunque no
es un problema con la monoterapia o politerapia con una biguamida pero si puede
presentarse hipoglucemia cuando el tratamiento es con sulfonilureas si hay
hipoglucemia , debe tratarse con glucosa (dextrosa) y no sacarosa (azucar comun),
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cuya degradacion puede bloquearse por la accion de los inhibidores de la
glucosidasa alfa .

Tiazolidinedionas : (TZD) o glitazonas por ejemplo piaglitazona y rosiglitazona )
son la unica clase de farmacos que se dirigen especificamente a la resistencia a la
insulina. Hacen esto aumentando la sensibilidad a la insulina en los tejidos que
responden a ella (higado, musculo esquelético y grasa), o que permite que los
tejidos reaccionen a la insulina endégena de forma mas eficiente sin una mayor
produccion por parte de las células beta disfuncionales, debido al problema previo
de toxicidad hepatica en esta clase de farmacos es necesario vigilar las enzimas
hepaticas segun las directrices antes de iniciar terapia. ambos agentes pueden
causar acumulacion de liquidos y por lo tanto estar contraindicados en pacientes
con insuficiencia cardiaca de clase lll, otros posibles efectos adversos incluyen un
mayor riesgo de fractura 6sea y cancer de vesicula.

Farmacos basados en la incretina : las incretinas son hormonas liberadas a la
circulacion por el tubo gastrointestinal después de una comida, en particular si es
rica en hidratos de carbono , que amplifican la liberacion de la insulina inducida por
la glucosa , las primeras incretinas secretadas son el péptido 1 similar al glucagon
(GLP-1) Y el polipéptido insulinotropo dependiente de la glucosa (GIP) Tanto GLP-
1 como GIP son degradados con rapidez por la enzima dipeptidil peptidasa 4 (DPP-
4). Los inhibidores enzimaticos DPP-4 funcionan al inhibir la enzima DPP-4 y
aumentar las concentraciones de GLP-1 Y GIP, lo que a su vez incrementa la
liberacion de insulina. el GLP-1 que es resistente a la degradacion por la DPP-4, se
aprobo como un coadyuvante inyectable para individuos con diabetes de tipo 2. este
farmaco ha mostrado multiples acciones como una potenciacion de la liberacién de
la insulina medicada por la glucosa, vaciado gastrico mas lento y perdida central del
apetito, aunque la exenatida fue el primer agonista de GLP-1 desarrollado y
aprobado, también se han aprobado otros farmacos y formulaciones.

Muchas otras clases nuevas de antidiabéticos también estan aprobadas para la
diabetes tipo 2, como el inhibidor de SGLT2 canaglifozina . este farmaco que actla
inhibiendo la reabsorcibn de glucosa del rifidn, reducida en casi 70 g
(aproximadamente 300 kcal) de perdida de glucosa por dia. Los efectos adversos
son comprensibles, como poliuria por la diuresis osmética y mas infecciones de las
vias urinarias y genitales (candida).
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Representacion grafica de los antidiabeticos orales , mecanismo de accion, familia

farmacologica , ejemplos ventajas y desventajas. (Mirsh, 2015) ( ver tabla 10)
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Insulina: la diabetes mellitus de tipo 1 siempre requieren de tratamiento con
insulina y muchos individuos con diabetes de tipo 2 finalmente también. la insulina
se destruye del tubo gastrointestinal y debe administrarse por inyeccién o
inhalacion. Una formula inhalada de insulina es (Exubera) estuvo en estados unidos
por un tiempo breve, pero se retir6 del mercado por motivos comerciales. hay otras
formulaciones de insulina inhalada que estan en desarrollo clinico.

La insulina humana ahora ampliamente disponible y proporciona una alternativa a
formas de insulina obtenidas de fuentes bovinas y porcinas. su elaboracion requiere
tecnologia de acido desoxirribonucleico (ADN) recombinante. en la actualidad se
dispone de analogos de insulina humana, que ofrecen -caracteristicas de
liberaciones aun mejores y mas reproducibles.

Los cuatro tipos de insulinas se clasifican por su duracion y pico de accién, de accion
corta, rapida, intermedia y prolongada . La insulina de accion corta
(regular) es una insulina cristalina soluble cuyos efectos inician 30 min, tras su
inyeccion subcutanea y suelen durar de 5-8 horas. las insulinas de accion rapida
(lispro, aspart, y glulisina) se producen mediante tecnologia recombinante y tienen
un inicio, un pico y una duracion mas rapidos que la insulina regular de accion corta.
la insulina de accion rapida, que se emplean en combinacion con insulinas de accion
intermedia o prolongada. suelen administrarse justo antes de la comida. las
insulinas de accién intermedia a prolongada (protamina neutra Hagedorn (NPH)
glargina y detemir ) tienen inicios mas lentos y una accibn mas prolongada,
requieren varias horas para alcanzar concentraciones terapeuticas , por lo que su
uso en la diabetes de tipo 1 deben complementarse con una insulina de accién
rapida o corta . todas las formas de insulina pueden producir hipoglucemia o
“reaccion a la insulina “como efecto adverso.

Dos esquemas de tratamiento intensivo, las inyecciones multiples diarias e infusion
subcutanea continua de insulina, estimulan de forma estrecha el patron normal de
secrecion de insulina del cuerpo.

La eleccion del tratamiento médico la determina el paciente diabético junto con el
equipo médico, con las inyecciones multiples diarias, los requerimientos basales de
insulina se satisfacen con insulina intermedia o prolongada administrada una o dos
veces al dia.
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Se utilizan bolos de insulina de accion rapida o corta antes de las comidas. el
desarrollo de cémodos dispositivos de inyeccién (inyectores de pluma) ha facilitado
al diabético el cumplimiento de los algoritmos para estas insulinas que se
administran antes de las comidas.

El método de infusién subcutanea continua de insulina usa una bomba de insulina.
con este método los requerimientos de insulina basal, se satisfacen mediante la
infusidon continua de insulina subcutanea, cuya velocidad puede cambiarse para
adaptarse a las variaciones diurnas.

La bomba electrénica suministra una o mas cantidades basales establecidas de
insulina, ademas de la cantidad basal suministrada por la bomba puede aplicarse
un bolo de insulina cuando sea necesario por ejemplo antes de una comida, aunque
se ha mostrado mucha seguridad se debe presentar atencion a los signos de
hiperglucemia.

TIEMPOS DE ACCION DE LAS INSULINAS COMERCIALES

Imsuling | izic M aximo Duracion

ULTRARAPIDAS: 515 min 30-75H min -4 hirs
Lispro-Aspart -Glulising

REGULAR J0-45 min . Z-3hrs 4-€ hrs
R-CRISTALINA

INTERMED |4 2-4 hrs 8-10 hrs 10-14 tus
HNPH

ACCION
PROLONGADA
Glargina- Determir 1.5hrs Mo tiere pico 24 hrs

Tabla 11: Tipos de insulina de acuerdo a su accion. Su tiempo de inicio
maximo y duracion. (Claselles, 2006)
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2.12 COMPLICACIONES AGUDAS

Las tres principales complicaciones agudas de la regulacion deficiente de la glucosa
sanguinea son la cetoasidosis diabética, el estado hiperglucemico hiperosmolary la
hipoglucemia, todas las alteraciones potencialmente mortales que requieren
reconocimiento y tratamiento inmediato. Estas complicaciones se pudiesen
presentar improvisadamente al momento de la consulta dental es por ello que
debemos saber su fisiopatologia, signos y sintomas y por ende sus posibles
tratamientos en caso que se pudieran presentar dentro del consultorio.

2.12.1 CETOASIDOSIS DIABETICA

Caracterizada por hiperglucemia, cetosis y acidosis metabélica es una complicacion
aguda de la diabetes no controlada que pone en peligro la vida, la cetoacidosis
diabética afecta principalmente a los pacientes con diabetes tipo 1 , pero también
puede presentarse en pacientes con diabetes tipo 2 cuando hay estrés intenso como
el que tiene lugar a la sepsis y a un traumatismo. puede ser manifestacion inicial de
diabetes tipo 1 que no se habia diagnosticado o puede ser efecto de mayores
requerimientos de insulina en la diabetes tipo 1, durante situaciones de estrés, como
una infeccion o traumatismo que aumentan la liberacidon de estres, refiriendo por el
paciente: letargo, vomitos dolor abdominal, cetoasidosis también aparece si se
omite la dosis de insulina o son inadecuadas.
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La cetoasidosis refleja los efectos de la deficiencia de insulina en mdaltiples sitios, la
falta de insulina provoca la degradacion rapida de las reservas de energia y los
depdsitos de musculo y grasa, lo que conduce a un mayor movimiento de los
aminodacidos al higado para su conversion en glucosa y de acidos grasos para su
conversion en cetonas. En presencia de cetosis, las concentraciones de glucagon y
hormonas contrarreguladoras (glucorticoides , adrenalina y somatotropina) que
aumentan de forma consistente , mas aun en ausencia de insulina, la utilizacion
periférica de glucosa y cetonas se reduce . la acidosis metabdlica se debe al exceso
de cetoacidos que requieren amortiguacion por parte de los iones de bicarbonato lo
cual conduce a una reduccibn marcada de las concentraciones séricas de
bicarbonato.

El diagnostico definitivo de cetoacidosis diabética consiste en hiperglucemia
(concentraciones sanguineas de glucosa >250mg/dl (13,8nmol/l), bicarbonato
sérico bajo, Ph arterial bajo y cetonas positivas en orina y suero. Puede subdividirse
aun mas en cetoacidosis leve (bicarbonato sérico de 15-18 mEqg/dl) PH de 7,25 -
7,30, en la cetosis moderada (bicarbonato sérico de 10 <15 mEg/dl ) PH DE 7,00 -
7,24 y cetoacidosis grave ( bicarbonato sérico <10 mEg/dl ) ph <7,00 .

La hiperglucemia conduce a diuresis osmatica, deshidratacion e importante pérdida
de electrolitos, la hiperosmolaridad de los liquidos extracelulares por hiperglucemia
da lugar a una desviacion de agua y potasio del compartimento intracelular al
extracelular. la concentracién de sodio extracelular es a menudo bajo o normal a
pesar de las perdidas entéricas de agua debido a una desviacion de liquido
intracelular —extracelular. Este efecto dilucional se conoce como
seudohiponatremia. Las concentraciones seéricas de potasio también pueden ser
normales o elevadas a pesar del agotamiento de potasio total que resulta de la
poliuria y el vomito prolongados.

El desarrollo de cetoasidosis diabética suele ir precedido por un dia o mas de
poliuria, polidipsia, nauseas, vomito y fatiga marcada y finalmente estupor que
puede progresar a coma. Es posible que la persona experimente dolor y sensibilidad
abdominal sin enfermedades abdominales. el aliento tiene un olor caracteristico a
fruta debido a la presencia de cetoacidos volatiles, es posible que haya hipotensién
y taquicardia por una reduccion del volumen sanguineo.
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Varios de los signos y sintomas de la cetoacidosis (ver tabla 12) se relacionan con
mecanismos compensatorios. la frecuencia cardiaca aumenta a medida que el
cuerpo compensa la reduccién del volumen sanguineo, y la frecuencia y la
profundidad de la respiracion se incrementan (respiracion de kussmaul) a medida
gue el cuerpo intenta prevenir reducciones posteriores del Ph. los objetivos a tratar
la cetoacidosis diabética son mejorar el volumen circulatorio y la perfusion tisular,
reducir la glucosa sanguinea y corregir la acidosis y corregir los desequilibrios
electroliticos. estos objetivos suelen lograrse mediante la administracion de insulina
y la restitucion de liquidos y electrolitos con soluciones intravenosas. Debido a que
la resistencia a la insulina acompafia a la acidosis grave se aplica un tratamiento
con dosis bajas de insulina. A menudo se administra una carga de dosis inicial con
insulina de corta accidn. se recurre a pruebas de laboratorio frecuentes para
monitorizar las concentraciones sanguineas de glucosa y séricas de electrolitos y
guiar la restitucion de liquidos y electrolitos y corregir el PH al tiempo que se llevan
las concentraciones de glucosa a cifras normales. una caida demasiado rapida de
la glucosa nos puede producir una hipoglucemia, también es posible un cambio
repentino de la osmolaridad del liquido extracelular cuando las concentraciones
sanguineas de la glucosa se reducen demasiado rapido y esto puede provocar
edema cerebral. las concentraciones séricas de potasio a menudo disminuyen a
medida que se corrige la acidosis y el potasio se desplaza del compartimento
extracelular al intracelular. en consecuencia, puede ser necesario afiadir potasio a
la infusion intravenosa.

SiNTOMAS ¥ SIGNOS EN LA CETOACIDOSIS DIABETICA

Sintomas Signos l Mecanismo pesible
Paliuria, polidipaia, miciuina. Diezhidratacién, hipotensidn. Dlurssiz ssmatica.
Cebiidad malesiar ganeral. | Hiparglucemia

Color abdominal, nauseas Fetor cetdslco Cetonamia.
wamtas, anarexia |

Somnolenca. Reapirscionde Kusamaul, piel Acidosia
| calente v seca,

Cimrta grada de disfuncidn Hiparasrmolardad .
cerakral,
Calamiresmuscularss. | Anocmmalidad ensl ECG. Perdida de slectrolites
|| Astania, pérdida de peso, | Perdidadetejidc adiposay E=taclo catabdlico.
'\_ muscular
— g

Tabla 12: signos y sintomas de la cetoasidosis diabética y sus mecanismos
posibles. adaptada por (Claselles, 2006)
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2.12.2 ESTADO HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR

El estado hiperglucemico hiperosmolar se caracteriza por hiperglucemia (glucosa
sanguinea >600 mg/dl e hiperosmolaridad (osmolaridad plasmatica de >320
mOsm/l) asi como deshidratacion , ausencia de cetoacidosis y depresion del
sensorio . el estado hiperglucemico hiperosmolar puede aparecer en varios
trastornos, incluidos la diabetes de tipo 2, la pancreatitis aguda, la infeccion grave,
el infarto miocéardico y el tratamiento con soluciones de alimentacidn parenteral y
oral. se produce mas a menudo en sujetos con diabetes tipo 2. una deficiencia
parcial o relativa de insulina puede iniciar el sindrome al reducir la utilizacion de
glucosa, mientras se induce a un aumento estimulado por el glucagén en la
produccion de glucosa hepatica, con la glucosuria masiva tiene lugar a una perdida
obligada de agua. Si la persona es incapaz de mantener un consumo adecuado de
liquidos, debido a una enfermedad crénica o aguda asociada, o tiene una perdida
excesiva de liquidos desarrolla deshidratacion. a medida que el volumen plasmaético
se contrae, se desarrolla insuficiencia renal y la limitacion resultante de las pérdidas
de glucosa renal conduce a concentraciones sanguineas de glucosa cada vez
mayores y a una mayor gravedad del estado hiperosmolar.

En los estados hiperosmolares , la mayor osmolaridad sérica tiene el efecto de
extraer agua de las células corporales , incluidas las del encéfalo . el trastorno puede
complicarse por episodios tromboembolicos que se producen por la elevada
osmolaridad sérica, las manifestaciones mas notables son debilidad,
deshidratacion, poliuria, signos y sintomas neurolégicos y sed excesiva.

Los signos neurolégicos incluyen hemiparesia, reflejo de Babinski, afasia,
fasciculaciones musculares, hipertemia , hemianopsia , nistagmo, alusinaciones
visuales ,convulsiones y coma . el inicio del sindrome hiperglucemico hiperosmolar
suele ser gradual y debido a que se presenta mas a menudo en los ancianos puede
confundirse con un ictus.

El tratamiento del sindrome hipoglucémico hiperosmolar requiere observacion y
atencion juiciosa por parte del médico a medida que el agua vuelve a las células del
encéfalo, lo que representa un riesgo en el edema cerebral. las grandes pérdidas
de potasio que también se observan durante la fase diurética de este trastorno
exigen correccién, debido a las alteraciones patolégicas que provocan este
sindrome su prondstico es menos favorable que el de la cetoasidosis .
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2.12.3 HIPOGLUCEMIA

La hipoglucemia o reaccion insulinica, aparece por un exceso relativo de insulina en
la sangre y se caracteriza por concentraciones de glucosa menores de lo normal.
Se identifica mas a menudo en individuos tratados con inyecciones de insulina, pero
la hipoglucemia también puede ser producto de algunos hipoglucemiantes orales
(sulfonilureas) . existen muchos factores que pueden precipitar una reaccion
insulinica en un enfermo con diabetes tipo 1 0 2 lo que incluye un error en la dosis
de insulina, omisiéon de una comida, aumento del ejercicio, menor necesidad de
insulina después de la desaparicion de una situacion de estrés, cambios en los
farmacos y distintos sitios de inyeccion de la insulina. El alcohol reduce la
gluconeogénesis hepatica, y los pacientes con diabetes deben ser advertidos de su
potencial para precipitar una hipoglucemia, en particular si se consume en grandes
cantidades o con el estbmago vacio.

El inicio y la progresion de los sintomas de la hipoglucemia suelen ser rapidos, los
signos y sintomas pueden dividirse en dos categorias.

1) aquellos provocados por la alteracion de la funcién cerebral.
2) los relacionados con la actividad del sistema nervioso autbnomo.

debido que el encéfalo depende de la glucosa sanguinea como su principal fuente
de energia, la hipoglucemia produce conductas relacionadas con un trastorno de la
funcién cerebral; puede haber cefaleas, dificultad para resolver problemas,
conducta alterada o perturbada, coma y convulsiones. Al inicio del episodio
hipoglucémico, la activacion del sistema nervioso parasimpatico suele provocar
hambre, la respuesta parasimpatica inicial va seguida de la activacion del sistema
nervioso simpatico esto produce ansiedad, taquicardia, sudoracion y piel fria y
hdameda por la constriccién de los vasos sanguineos.

hipoglucemia leve: Puede presentar agitacion, temblor Palpitaciones Nerviosismo,
sudoracion, escalofrio, sensacion de estar pegajoso, pulso acelerado, ansiedad,
aturdimiento, Y apetito excesivo.
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Tratamiento: Hipoglucemia leve (Nivel de glucosa en sangre inferior a 70 mg/dl). Se
debe ingerir del0a 20 gramos de carbohidratos ejemplo: 1/2 vaso de jugo de frutas.
1/2 vaso de refresco normal. 3 tabletas de glucosa. 1 4 a 5 pastillas de caramelo. 3
cucharadas de miel. 10gomitasde dulce. 4 a 6 cucharadas de azucar. Si después
del5mino no desaparecen los sintomas se repite la administracion de
carbohidratos. Al Cesar los sintomas el paciente puede reanudar sus actividades.

hipoglucemia moderada: Ademas de los sintomas antes mencionados, puede
presentar cefalea, cambios de conducta, irritabilidad, somnolencia, vision borrosa
nausea, hormigueo o adormecimiento de labios o lengua, hipotermia y disminucion
de la atencion.

Tratamiento: La persona puede presentar confusion o disminucion del
razonamiento, por lo que necesitara ayuda, se le debe dar un refrigerio de
carbohidratos (15 a 30gramos), si después de 15 minutos no ha mejorado se le dara
otra dosis igual de carbohidratos. Se recomienda que el paciente permanezca en
reposo de 15a 30min. Antes de reanudar sus actividades.

hipoglucemia severa: Si Las manifestaciones iniciales de hipoglucemia no son
percibidas o se ignoran, puede ocurrir una hipoglucemia severa en donde se
presenta estupor, inconsciencia, convulsion y coma. Esta situacidn requiere
atencion medica inmediata. Tratamiento En este estado el paciente se puede negar
a recibir ayuda o estar inconsciente, por lo que requerira de suero glucosado por via
intravenosa hasta que se recupere por completo o pueda comer.

Sino es posible obtener atencion médica inmediata, se debe inyectar glucagén por
via subcutanea, previa mezcla del liofilizado y el diluyente.

El Glucagon es una hormona que libera la glucosa almacenada en el higado en
forma de glucégeno, y su administracion es el mejor tratamiento cuando no se
puede recurrir de inmediato a un hospital. Se administrara en la misma forma que
la insulina subcutanea o intramuscular, nunca en la vena.
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Después de su aplicacion el paciente recupera el conocimiento en 15 o0 20 minutos,
tan pronto como recobre el conocimiento se le deben proporcionar liquidos o
alimentos ricos en glucosa, ya que el efecto del glucagon es pasajero y se puede
perder nuevamente el conocimiento por la hipoglucemia. Una vez aplicado el
glucagon se debe acudir al hospital o servicio médico mas cercano, llevando
consigo algun alimento rico en carbohidratos simples (mermelada, refresco, tabletas
de glucosa, etc.). No es recomendable administrar una segunda dosis de glucagon.

Por Lo general es dificil diferenciar entre hipoglucemia e hiperglucemia, sobre todo
si el paciente con diabetes esta desorientado o inconsciente, por lo que se
recomienda iniciar el tratamiento como si se tratara de hipoglucemia.

Si el paciente este inconsciente y existen dudas acerca de su estado, se debe
administrar solucién glucosa da al 50%(ya que la hipoglucemia severa puede
ocasionar lesion cerebral), con esta medida se mejora el posible estado
Hipoglucémico causado por un exceso de insulina y si en lugar de esto se tratara
de un estado hiperglucémico, no perjudicara significativamente la condicion del
paciente. Por fortuna, la evolucién hacia el coma hiperglucémico es lenta y permite
recurrir a la ayuda médica para solucionar la condicion del paciente

Los signos y sintomas de la hipoglucemia son muy variados, especialmente en
nifios y ancianos y no todos los manifiestan en su totalidad o ni si quiera la mayor
parte. los ancianos pueden carecer de respuestas autonomas tipicas, pero suelen
desarrollar signos de funcion cerebral alterada como confusion mental. ademas de
algunos farmacos como los bloqueantes beta-adrenergicos, interfieren con la
respuesta autbnoma gque suele observarse en la hipoglucemia. algunas personas
desarrollan hipoglucemia asintomatica es decir no manifiesta sintomas cuando sus
concentraciones de glucosa sanguinea son inferiores a 50-60mg/dl, esto ocurre con
mas frecuencia en personas con diabetes mas prolongada y niveles de
hemoglobina glucisilada (Alc) dentro de lo normal.
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Alternativa de tratamiento de hipoglucemias:

En la comparacion de bibbliografias pudimos encontrar otro tipo de tratamiento el
cual también se coloca para darle una opcién mas al profecional de salud a la hora
de su manejo: El tratamiento mas eficaz en una reaccién insulinica es la
administracion de 15 g. de glucosa en una fuente concentrada de hidratos de
carbono, conforme a si llamada regla de 15, estos 15 g. de glucosa pueden repetirse
cada 15 minutos por hasta tres dosis. como los monosacéaridos como la glucosa,
que pueden absorberse directamente el torrente sanguineo, funcionan mejor.
pueden administrarse hidratos de carbono complejos, después de controlar una
reaccion aguda para mantener las concentraciones sanguineas de la glucosa.

Es importante no tratar en exceso la hipoglucemia y causar hiperglucemia. es
posible que se requieran métodos alternativos para elevar la glucemia cuando el
sujeto que presenta la reaccion esta inconsciente o puede deglutir. el glucagon
puede administrarse por via intramuscular y subcutanea y actia mediante
gluconeogénesis hepética para elevar la glucosa sanguinea. debido a que el higado
solo contiene una cantidad limitada de glucogeno (alrededor de 75 g ) el glucagén
no es eficaz en individuos cuyas reservas de glucégeno se han agotado. En
situaciones de hipoglucemia grave o potencialmente mortal puede ser necesario
administrar glucosa (20 a 50 ml de solucién al 50% por via intravenosa . si se
presenta hipoglucemia con los inibidores de glucosidasa alfa , debe tratarse con
glucosa (dextrosa) y no con sacarosa (azucar comun ), cuya degradacion debe ser
bloqueada por la accién de los inhibidores de glucosidasa alfa.

i »
sintomas
e Sudoracion e \ision borrosa
Tembilor fino * Sensacion de vacio en el estdmago
Dificultad en la concentracion * Pulso acelerado
Falta de coordinacién « Habla “arrastrada”
s Confusion mental e Fatiga
+ |letargo *  Somnolencia
s Alteracion o pérdida O
de conciencia
I A r

Figura 8:Principales sintomas de hipoglucemia imagen adaptada (Castrejon,
Carbo, & Martinez, 2007)
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2.13 COMPLICACIONES CRONICAS

Las complicaciones cronicas de la diabetes incluyen trastornos de la
microvasculatura (neuropatias , nefropatias y retinopatias ) , complicaciones
macrovasculares ( enfermedad coronaria y vasculopatias cerebral y periférica ) y
ulceras del pie . el nivel de hiperglucemia cronica es el factor concomitante asociado
con complicaciones de la diabetes.(ver figura 9)

VASOS SANGUINEOS 'l.ru.ux. 5 mLLI Nl_m
PEQU ENOS

Figura 9: Representacion
de los 6rganos que afectan
los vasos sanguineos por
las complicaciones
vasculares. (Porth, 2015)

CEREBRO

2.13.1 COMPLICACIONES CRONICAS MICROVASCULARES

Neuropatias diabéticas:

Aunqgue la incidencia de neuropatias es elevada entre los pacientes diabéticos
(aproximadamente el 50% en comparacion con el 2% en la poblacion en general y
alrededor del 15% en mayores de 40 afos).Se han observado varios tipos de
cambios patolégicos en conexidon con las neuropatias diabéticas, incluyendo un
engrosamiento de las paredes de los vasos nutricios que irrigan el nervio, lo que
permite asumir que la isquemia de los vasos tiene un importante papel en el
desarrollo de estos cambios neuroldgicos.

Otro hallazgo es un proceso de desmielizacidn segmentaria que afecta a las células
de Schwann. Este proceso de desmielizacion se acomparfa por una desaceleracion
de la conduccidn nerviosa. Pese que existen diversos métodos para clasificar las
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neuropatias periféricas diabéticas, un sistema simplificado las divide en neuropatias
somaticas y del sistema nervioso autébnomo.

Neuropatia somatica: la forma mas frecuente de neuropatia periférica es una
polineuropatia simétrica distal, es la cual se reconoce tipicamente una pérdida de la
funcion con un patron de media o guante. la afeccion sensorial somatica suele
presentarse primero y casi siempre es bilateral y simétrica, y se asocia con una
menor percepcion de la vibracién, el dolor, la temperatura, en particular las
extremidades inferiores. Ademas de las molestias con la perdida de las funciones
sensorial 0 motora, las lesiones en el sistema nervioso periférico predisponen a la
persona con diabetes a otras complicaciones. la perdida de sensacion del tacto y
del sentido de la posicion incrementa el riesgo de sufrir caidas. La afectacion de la
percepcion de la temperatura y del dolor aumenta el riesgo de quemaduras y
lesiones graves en los pies. la denervacion de los pequefios musculos del pie resulta
en garra y desplazamiento de la almohadilla de grasas submetatarsiana en sentido
anterior. Estos cambios, junto con las alteraciones de las articulaciones y del tejido
conectivo, alteran la biomecénica los pies al elevar la presién plantar y predisponer
al desarrollo de traumatismos y ulceras en los pies.

La neuropatia diabética dolorosa afecta a las neuronas somatosensoriales que
transmiten los impulsos dolorosos. Este trastorno que provoca hipersensibilidad al
tacto ligero y en ocasiones “dolor urgente” intenso, en especial por la noche, puede
ocasionar discapacidad fisica y emocional.

Neuropatia autbnoma: estas consisten en trastornos de la funcion del sistema
nervioso simpético y parasimpéatico. puede encontrarse trastornos de la funcion
vasomotora, reduccion de las respuestas cardiacas, incapacidad para vaciar la
vejiga, problemas de motilidad gastrointestinal y disfuncion sexual, el defecto en los
reflejos vasomotores puede dar lugar a mareos y sincope por hipotension postural
cuando la persona pasa a estar acostada a ponerse de pie. El vaciado incompleto
de la vejiga predispone a estasis urinaria e infeccion vesical e incrementa el riesgo
de complicaciones renales.

En el varon la alteracion de la funcion del sistema nervioso autbnomo y sensorial
puede ocasionar disfuncion sexual. La diabetes es la causa fisiologica principal de
la disfuncion eréctil y se observa tanto en la de diabetes tipo 1 como en la 2
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Nefropatias diabéticas :

El termino nefropatia diabética se utiliza para describir la combinacion de lesiones
gue aparecen de forma concurrente en el rifidn diabético y es la causa principal de
nefropatia crénica en los enfermos que inician un tratamiento de restitucion renal.
No todas las personas con diabetes desarrollan nefropatias de relevancia clinica,
por este motivo, la atencion se ha centrado en los factores de riesgo para el
desarrollo de esta complicacion. Entre los factores de riesgo sugeridos se
encuentran predisposicion genética y familiar, elevacion de la presion arterial,
control glucémico deficiente, tabaquismo hiperlipidemia y mayor excrecion de
albumina. la nefropatia diabética se observa en grupos familiares, lo que sugiere a
una predisposicion familiar, aunque esto no excluye la posibilidad de factores
ambientales compartidos con hermanos. el riesgo de desarrollar nefropatia es
mayor entre los nativos americanos, los hispanos en particular mexicanos, y los
individuos de raza negra.

Las lesiones renales mas frecuentes en diabéticos son la que afectan a los
glomérulos e incluyen engrosamiento de la membrana basal capilar, esclerosis
glomerular difusa y glomérulo esclerosis nodular, en la que las lesiones nodulares
en los capilares causan una alteracion del flujo sanguineo con pérdida progresiva
de la funcién renal y al final insuficiencia renal. se cree que la glomeruloesclerosis
nodular aparece solo en personas con personas con diabetes.

los cambios de la membrana basal en la glomeruloesclerosis nodular difusa permite
gue las proteinas plasmaticas escapen en la orina, lo cual ocasiona albuminuria,
hipoalbuminemia, edema y otros signos de alteraciéon de la funcion renal.

El aumento de tamafo del rifion, la hipertrofia de las nefronas y la hiperfiltracion
acompanan a la diabetes desde el inicio, lo que refleja la mayor carga de trabajo de
los riflones al reabsorber cantidades excesivas de glucosa. Una de las primeras
manifestaciones de la nefropatia diabética es una elevacion de la excrecion urinaria
de albumina, que se define como una pérdida de proteinas urinarias igual o superior
a 30mg/dia o0 como una proporcion albumina creatinina (A/C).

Tanto la forma diastélica como sistdlica de la hipertension aceleran la progresion de
la nefropatia diabética, incluso la disminucion moderada de la presion arterial puede
reducir el riesgo de nefropatia cronica. la filtracion glomerular estimada también
debe controlarse de forma periddica.
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Las medidas para prevenir la nefropatia diabética o su progresion en los individuos
con diabetes incluyen lograr el control glucémico y de la presiéon arterial. la
prevencion o reduccion del grado de proteinuria (mediante inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina o antagonistas de los receptores de la angiotensina o
restriccion de proteinas en pacientes seleccionados) el tratamiento de la
hiperlipidemia y la suspension de tabaquismo en los sujetos que fuman.

El tabaquismo aumenta el riesgo de nefropatia cronica en los individuos, sean
diabéticos o no. los enfermos con diabetes tipo 2 que fuman tienen un mayor riesgo
de aumento de la excrecion de albumina en la orina, y su tasa de progresion a
nefropatia cronica es casi dos veces mas rapida respecto a los que no fuman.

Retinopatias diabéticas:

La diabetes es la causa principal de la ceguera, aunque las personas estén en
mayor riesgo de desarrollar cataratas y glaucoma, la retinopatia es el patrén mas
habitual de enfermedades de los 0jos. Se determind que la retinopatia diabética es
la causa mas frecuente de ceguera.

la retinopatia diabética se caracteriza por permeabilidad vascular retiniana anémala,
formacion de microaneurismas, neovascularizacion y hemorragia asociada,
formacién de cicatrices, edema macular diabético y desprendimiento de la retina
veinte aflos después del inicio de la diabetes, casi todos los sujetos
con la diabetes de tipo 1 y mas del 60% de aquellos con diabetes tipo 2 tienen cierto
grado de retinopatia , el embarazo, la pubertad y la cirugia de cataratas puede
acelerar estos cambios . los factores de riesgo asociados con la retinipatia diabética
son similares a los de otras complicaciones. Entre los factores de riesgo sugeridos
relacionados con la retinopatia diabética se encuentra un control glucémico
deficiente, la elevacion de la depresion arterial, la dislipidemia y el tabaquismo

Debido al riesgo de retinopatia, es importante que las personas con diabetes se
sometan a revisiones oftalmoldgicas regulares con dilatacién, la recomendacion
para las revisiones de seguimiento se basa en tipo de exploracion realizada y en los
hallazgos de esta. Los enfermos con concentraciones persistentemente elevadas
de glucosa o proteinuria deben explorarse cada afio. las mujeres con diabetes que
planean embarazarse deben recibir consejo sobre el riesgo de desarrollar
retinopatia diabética o progresion de esta, si ya la padecen.

Los individuos con edema macular, retinopatia no proliferativa de moderada a grave
o cualquier retinopatia proliferativa, deben someterse a revisién por un oftalmélogo
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que tenga los conocimientos y la experiencia en el control y en el tratamiento de la
retinopatia diabética. Los métodos usados en el tratamiento de la retinopatia
diabética incluyen destruccién y cicatrizacion de las lesiones proliferativas mediante
fotocoagulacion con laser. el uso de antagonistas de los factores de crecimiento,
por ejemplo: factor de crecimiento endotelial vascular administrados por
inyecciones intravitreas también pueden ser parte importante del tratamiento de la
retinopatia diabética y se consideran el tratamiento de referencia para el edema
macular diabético.

Figura 10: el exceso de glucosa
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2.13.2 COMPLICACIONES MACROVASCULARES

La diabetes mellitus es un importante factor de riesgo de enfermedad coronaria
aterosclerotica, enfermedad vascular cerebral y vasculopatia periférica. la
prevalencia de estas complicaciones macrovasculares aumentan de dos a cuatro
veces en las personas con diabetes. Se encuentran con frecuencia mdultiples
factores de riesgo de enfermedad macrovascular, como obesidad, hipertension,
hiperglucemia, hiperinsulinemia, hiperlipidemia, alteracion de la funcién plaquetaria,
disfuncion endotelial, inflamacion sistémica (demostrado por la elevacién de la
proteina C reactiva) y concentraciones elevadas de fibrinbgeno en los diabéticos.
Parece haber diferencia entre los diabéticos tipo 1 y 2 en cuanto a la duracion y el
desarrollo de la enfermedad macrovascular, la diabetes de tipo 2 es la enfermedad
macrovascular mas frecuente al momento del diagndstico.
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Esta mayor prevalencia se ha atribuido a los factores de riesgo cardiovasculares
asociados que son parte del sindrome metabélico que pueden haber existido por
muchos afios antes del diagndstico dela diabetes de tipo 2.

El tratamiento intenso de los factores de riesgo cardiovascular debe incluir
interrupcion del tabaquismo y cambios en el estilo de vida, lo cual incluye pérdida
de peso y medidas para controlar los lipidos en la sangre, la hipertensiéon y la
glucosa sanguinea, cuando sea pertinente. pueden recetarse antiplaquetarios
(acido acetilsalicilico o clopidogrel) para disminuir la amenaza de coagulos de
sangre. Si esta justificado el tratamiento de arteriopatia periférica, hay que
considerar que las arterias peroneas entre las rodillas y los tobillos suelen estar
afectadas en la diabetes, lo que dificulta la revascularizacion.
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CAPITULO Il

MANIFESTACIONES BUCALES EN
EL PACIENTE CON DIABETES
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En este capitulo abarcaremos las manifestaciones clinicas y la sintomatologia bucal
de la diabetes pueden variar de un grado minimo a grave, dependen del tipo de
alteracion hiperglucemia existente, del tiempo de apariciéon de la enfermedad y del
control o tratamiento.

La salud bucal es basica para poder alimentarse, lo que es de gran relevancia en
los pacientes con diabetes, ya que, si existe malestar o dolor en la boca, tal vez no
puedan comer y ésta es una de las peores situaciones que le pueden ocurrir a un
diabético, ya que un buen control de la glucosa depende del equilibrio entre la
alimentacion y la insulina disponible, por lo que es esencial mantener una buena
salud bucal.

Los pacientes con diabetes no tratada o mal controlada presentan una disminucion

de la resistencia de los tejidos, que aunado a una deficiente o nula higiene de la
cavidad bucal, ocasiona alteraciones en las estructuras del aparato estomatoldgico,
por lo que el cuidado de la salud oral basado en la prevencion es crucial es estos
pacientes.

Las manifestaciones bucales que se presentan con mayor frecuencia son las de
origen periodontal que en sus etapas iniciales son prevenibles y reversibles.

El riesgo de infeccidn, enfermedades de la encia y otros problemas de la boca se
pueden minimizar teniendo una buena higiene bucal y controlando el nivel de
glucosa en sangre. Se debe orientar, educar y capacitar al paciente sobre medidas
de prevencion, como técnicas de cepillado, deteccion de placa dentobacteriana e
instruccion en el uso del hilo dental.

Existe la tendencia generalizada de indicar la visita para la revision odontolégica
cada seis meses, pero en este tipo de pacientes se recomiendan consultas de
seguimiento mas frecuentes (cada tres o cuatro meses).

En pacientes que cursen con procesos infecciosos de cualquier etiologia, que
involucren espacios aponeuroticos de cabeza y cuello, que condicionen descontrol
metabodlico y pongan en peligro la vida se recomienda enviarlos al servicio de
urgencia de hospitales del tercer nivel de atencidn. Existen manifestaciones bucales
gue aunadas a la historia clinica pueden hacer sospechar que un paciente es
diabético, aunque éstas no son patognomoénicas se presentan frecuentemente en
estos pacientes.
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Se pueden presentar una o varias manifestaciones dependiendo del tiempo de
evolucion de la enfermedad sistémica y del grado de control metabdlico.

3.1 ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los pacientes con diabetes son mas propensos a padecer enfermedad periodontal.

Bajo este término se denominan los padecimientos inflamatorios de origen
bacteriano que afectan a la encia, hueso alveolar, cemento y ligamento periodontal,
mismos que constituyen el soporte del diente. Es una de las complicaciones mas
frecuentes de la cavidad bucal, la causa principal de esta enfermedad es la placa
bacteriana. Una mala higiene bucal contribuye a iniciar la enfermedad periodontal o
agravarla si ya estéa instaurada, y que a su vez hace que el control de la diabetes
sea mas dificil (Salinas, 2009)

En la enfermedad periodontal el tejido que rodea, soporta y adhiere al diente, es
dafado por bacterias, por lo que se aminora la resistencia de ese tejido, a lo largo
de un proceso que se realiza en tres etapas: gingivitis, periodontitis y enfermedad
periodontal avanzada. Resulta primordial identificar la enfermedad periodontal en
las fases mas tempranas, ya que representa la principal causa de pérdida dental
después de los 40 afios de edad. En la diabetes no tratada o mal controlada existe
un aumento en la prevalencia de la enfermedad periodontal que resulta ser ademas
muy severa. Cabe recordar, que en sus etapas iniciales es prevenible y reversible.

En el paciente diabético controlado solo el descontrol eventual requiere un cuidado
especial en el tratamiento periodontal. Ya se ha mencionado que los pacientes con
diabetes son mas propensos a padecer enfermedad periodontal, sin embargo segun
actuales investigaciones han manifestado a la enfermedad periodontal como un
posible factor de riesgo para el desarrollo de diabetes, a través de la entrada de las
bacterias al torrente sanguineo, activando a las células inmunes que a su vez
producen sefiales bioldgicas inflamatorias (citoquinas) con poder destructivo en todo
el organismo; los altos niveles de estas células pueden afectar o destruir a las
células del pancreas encargadas de producir insulina, desarrollando de este modo
diabetes tipo 2.

La enfermedad periodontal severa, puede tener el potencial de afectar el control de
glucosa en sangre y contribuir a la progresion de la diabetes, ya que, como todas
las infecciones, puede ser un factor en el aumento de los niveles de glucosa
dificultando el control de la enfermedad metabdlica.
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Prevencién: Vigilancia médica de la enfermedad sistémica para controlar los
niveles de glucosa en sangre y mediante una higiene bucal adecuada a través de
una correcta técnica de cepillado y uso de hilo dental. Los métodos y técnicas de
proteccion especifica individual de uso clinico, deben ser realizadas por el
estomatdlogo o auxiliar capacitado en el area de la periodoncia.

Tratamiento: Elraspado y alisado radicular junto con el uso de Clorhexidina puede
reducir los niveles de HbAlc en pacientes diabéticos CPC 0,05% CHX 0,05% +
CPC 0,05% CHX 0,12% + CPC 0,05%

Figura 11 y 12 Enfermedad periodontal: gingivitis y periodontitis
(Martinez, 2016)

3.2 XEROSTOMIA

La xerostomia, hiposalivacién o resequedad de la boca es definida como la
disminucion o pérdida de saliva provocada por la disfuncién de las glandulas
salivales, se piensa es causada por la neuropatia diabética ya que se dafian los
nervios que controlan la produccion salival. En los pacientes diabéticos tipo 1 no
controlados o labiles, la presencia de poliuria puede afectar la produccion de saliva
por falta de agua que se pierden por via renal. (Martinez, 2016)

Los pacientes tipo 2 sin tratamiento o mal controlados también son susceptibles a
hiposalivacion.
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La falta de saliva produce irritacion en la mucosa por ausencia del efecto lubricante
de las mucinas salivales, lo que trae como consecuencia directa la aparicion de
queilitis angular, fisuramiento lingual y predisposicion a un mayor acumulo de placa
bacteriana.

Los sintomas de la resequedad de la boca son falta de saliva, mal sabor, halitosis,
dificultad para masticar, disfagia (dificultad para deglutir o tragar) y dislalia (dificultad
para hablar).

La xerostomia puede ser parcial o total, al presentarse esta ultima, la mucosa puede
observarse seca, atréfica, su color se torna palido y presenta cierta translucidez, e
incluso inflamacion.

Asimismo, el paciente puede presentar la lengua agrietada y manifestar problemas
en el sentido del gusto. Para disminuir los sintomas se recomienda la aplicacién
diaria de saliva artificial o productos a base de mucina o polietileno, estan indicados
los hidratantes bucales, balsamos labiales y farmacos que estimulen la secrecion.
Se recomienda consumir dentro de la dieta, citricos tales como naranja, toronja,
mandarina, etc.; ya que estimulan el arco reflejo para producir saliva, ademas de
que constituyen una fuente de potasio, magnesio y fibra. La dosis aconsejada es
una porcion diaria cuyo tamafio debe ser de una mitad de fruta grande o una fruta
pequena.

Se recomienda ademas el uso de glicerina durante el dia y en la noche antes de
dormir en una proporcion de medio vaso de agua y otra mitad de glicerina para
enjuagues bucales. Existen algunas sugerencias para evitar o disminuir los
sintomas de la xerostomia como son: el beber frecuentemente agua o liquidos sin
azucar, consumir liquidos durante las comidas, masticar goma de mascar sin
azucar, evitar: la cafeina, alimentos salados o condimentados, tabaco y alcohol.

Prevencion: Debido a que la xerostomia es causada por una neuropatia, la mejor
manera de evitarla es controlando el nivel de glucosa en sangre, lo que reduce el
riesgo de una neuropatia y por consiguiente se reduce también el riesgo de padecer
resequedad bucal.
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Figura 13 : Legua fisurada
despapilada y saburral, con
sintomas de ardor ,
disgeusia y halitosis en
paciente con xerostomia
figura adaptada por
(Rosello, 2014)

3.3 CARIES DENTAL

La caries dental es la enfermedad infecciosa, bacteriana, transmisible, multifactorial
que provoca la destruccion de 6rganos dentarios presentes en boca a cualquier
edad.

En pacientes diabéticos no tratados o mal controlados existe una mayor incidencia
de caries dental atribuida a la elevada concentracion de glucosa tanto en saliva
como en el liquido crevicular Por lo que se ha observado en este tipo de pacientes,
un aumento en la incidencia de caries dental principalmente a nivel del cuello
dentario de incisivos y premolares, también son mas frecuentes la alveolitis
postextraccion y el edentulismo consecuentes a la caries dental. Sin embargo, en
pacientes diabéticos controlados existe una controversia ya que se ha encontrado
gue algunos presentan una incidencia normal, otros una mayor y un tercer grupo
manifiesta una tendencia menor de padecer caries dental, esto Ultimo se atribuye a
la disminucion de los carbohidratos en la ingesta diaria, a un control metabdlico
adecuado, a la atencion odontolégica 3 0 4 veces por afio y a una mayor higiene
bucal. (Martinez, 2016)

Prevencion: Vigilancia médica de la enfermedad sistémica para mantener
controlados los niveles de glucosa en sangre y mediante una buena higiene bucal
a través de una correcta técnica de cepillado y uso de hilo dental.

El estomatdlogo y el personal de salud deben promover la proteccion especifica
individual contra la caries dental mediante el control de placa bacteriana a través
del cepillado dental, limpieza interdental y el uso de otros auxiliares,
antienzimaticos, mineralizantes, remineralizante y fluoruros de uso tépico.
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Limitar la cantidad y frecuencia de hidratos de carbono: o Evitar comer entre horas
o Evitar alimentos retentivos y pegajosos, Rigurosa higiene bucal: o Cepillado y
realizaciéon de higiene interproximal o Uso de productos especificos para la
prevencion de la caries El incremento de glucosa en saliva podria influir en el
proceso cariogénico.

3.4 CANDIDIASIS BUCAL

En los pacientes con diabetes existe una mayor propension a padecer candidiasis.
Este tipo de micosis oportunista es causada por el hongo candida albicans

, que es frecuente encontrarlo en el organismo de personas sanas
sin causar dafo, sin embargo en circunstancias predisponentes puede producir
infeccién. Este padecimiento se presenta con mayor predileccibn en pacientes
diabéticos con un inadecuado control metabdlico, ya que la candida se reproduce
rapidamente en presencia de altas concentraciones de glucosa o en personas que
consumen antibidticos frecuentemente.15 Se conoce también como moniliasis o
algodoncillo. Es la infeccion oportunista mas frecuente que se observa en este tipo
de pacientes.19 Se presenta en forma de placas blancas sobre superficies
inflamadas y enrojecidas de la mucosa bucal lo que puede provocar dolor o
transformarse en ulceras. (Martinez, 2016)

La candidiasis bucal puede presentarse en distintas formas clinicas: Candidiasis
seudomembranosa Se presenta como una pseudomembrana blanquecina
amarillenta de aspecto cremoso y puede desprenderse facilmente con el raspado.
Suele ser asintomatica, aunque algunos pacientes manifiestan inflamacion y ardor
en la mucosa. Aparece en cualquier region de la mucosa bucal..

En el extremo contrario estan los pacientes tipo 2 con descontrol metabdlico y
desatencion dental, padeciendo caries y enfermedad periodontal con reseccion
gingival (donde es comun encontrar caries radicular).

Candidiasis hiperplasica: Se manifiesta como placas blancas hiperqueratésicas
no desprendibles al raspado. Tiende ser asintomatica y se localiza a menudo en
forma bilateral en los bordes laterales de la lengua.
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Candidiasis eritematosa: Se presenta como una mancha o area roja en ocasiones
de aspecto puntiforme, localizada generalmente en la superficie dorsal de la lengua,
mucosa bucal y paladar duro. Es asintomatica, aunque en ocasiones se manifiesta
sensacion de ardor espontaneo a los alimentos acidos y condimentados.

Candidiasis asociada a protesis bucales: También denominada como
candidiasis subplaca, se asocia a la mala higiene bucal y desajuste de la protesis.
Se presenta como manchas o areas eritematosas localizadas en el proceso que
soporta la prétesis bucal (toma la forma de la prétesis total o parcial), Es
generalmente asintomatica, de larga evolucion y responde bien al tratamiento
antimicético tépico.

Prevencion: Mantener controlado el nivel de glucosa en sangre y mediante una
buena higiene bucal.

Tratamiento: Puede tratarse con antimicéticos disponibles en varias
presentaciones y con un control adecuado del nivel de glucosa.

Puede administrarse clotimazol en tabletas o trociscos; las aplicaciones topicas de
nistatina o clotimazol deben continuar hasta una semana después de la
desaparicién de las manifestaciones clinicas.

En este caso no utilizaremos la nistatina como primera eleccion debido que la
nistatina tiene poca absorcidén sistémica y alto contenido de azUcar como un
vehiculo, por lo que no se utilizard en pacientes diabéticos, Para casos de
enfermedad moderada a grave, se recomienda el uso de fluconazol via oral en dosis
de 200 mg (3 mg / kg) el primer dia y 100 mg/dia durante 7-14 dias.

Cuando el tratamiento con otros antifungicos ha fallado, se puede emplear
voriconazol en una dosis de 200 mg dos veces al dia, durante 7 a 14 dias.

Al paciente que tiene prétesis dental se sumerge la proétesis en una solucion diluida
de hipoclorito de sodio (5-10%) durante la noche, después de haberlas cepillado
enérgicamente con jabon.
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Figura 14 y 15 : Candidiasis hiperplasica 2 Candidiasis eritematosa, figura
adaptada , (Cardozo, 2003)

3.5 MUCORMICOSIS

Es una infeccion micotica oportunista ya que se presenta cuando se padece una
enfermedad sistémica preexistente, como en el caso de pacientes diabéticos con
cetoacidosis. Es causada por el hongo zygomycetes, el cual puede existir en el
organismo sin causar ningun dafio, sin embargo, puede crecer rapidamente en
presencia de altas concentraciones de glucosa y en un medio acido, ambas
condiciones estan presentes en pacientes que padece cetoacidosis diabética,
cuando esto ocurre, la infeccién puede progresar con rapidez hasta un resultado
posiblemente fatal. mucosa del paladar (oscurecimiento y ulceracion), de las fosas
y senos nasales. (ver figura 16)

Es de rapida extension y se esparce a velocidad sorprendente al resto de las
estructuras faciales e intracraneales, ya que puede llegar al fondo de los senos
nasales e infectar nervios y vasos sanguineos hasta llegar al cerebro.

Prevencidn: La cetoacidosis diabética es el mayor factor de riesgo para que se
presente la mucormicosis, por lo tanto para prevenir ambas, es indispensable
mantener controlado el nivel de glucosa en sangre. (Martinez, 2016)
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Tratamiento: El medicamento de primera eleccion es la anfotericina B, no obstante,
se recurre con frecuencia a la desbridacién quirdrgica de las lesiones de vias
respiratorias superiores. El diagndstico temprano aunado al tratamiento médico-
quirargico mejora el prondstico y disminuye la mortalidad.

Figura 16: mucormicosis
lesion en paladar duro
manifestada por coloracion
negruzca, detectada
durante una visita para
control odontoldgico.
Imagen adaptada por
(Tovar, 2003)

3.6 GLOSITIS

Dentro de las alteraciones bucales en pacientes con diabetes ésta la glositis con
bordes laterales indentados, es un signo que junto con la aparicion de abscesos
periodontales y el aumento de la movilidad dentaria, puede estar asociado a
diabetes quimica o latente, lo cual es de gran relevancia para el odontélogo, ya que
le permite hacer diagndsticos tempranos de esta enfermedad sistémica. (ver figura
17)

La mayoria de los pacientes son asintomaticos, sin embargo, en ocasiones
presentan irritacion o sensibilidad especialmente cuando consumen especias y
bebidas alcohdlicas, o al fumar. La glositis induce a la respiracion bucal y ésta a la
resequedad de la boca. En pacientes que presentan este tipo de glositis es comun
encontrar sobreinfeccion de las fisuras linguales por candida albicans.

Glositis con candida albicans mucormicosis: Lesion en paladar duro
manifestada por coloracion negruzca, detectada durante una visita para control
odontologico Sus sintomas son dolor y edema con posterior ulceracion de la zona
afectada, si se presenta alguno de estos sintomas y se ha tenido un episodio
reciente de cetoacidosis diabética, hiperglucemia o cetonas en sangre se debe
acudir al médico especialista de inmediato. (Martinez, 2016)
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Prevencién: Controlar el nivel de glucosa en sangre y mantener una buena higiene
bucal.

Tratamiento: Esta alteracion desaparece al tratar la enfermedad sistémica.

Figura 17: glositis. presencia
de areas depapiladas en el
dorso lingual rodeadas

por lineas curvas amarillentas
levemente elevadas, siendo
éstas lineas mas notorias en
la punta y caras laterales de
la lengua. (Castrejon, Carbo,
& Martinez, 2007)

B L Tt 1

3.7 SINDROME DE BOCA ARDOROSA

Esta alteracion es definida por los pacientes que la padecen, como una sensacién
de ardor doloroso semejante al de una quemadura, pero en la bocay principalmente
en la lengua, y refieren un dolor intenso que se presenta de manera permanente
con exacerbaciones durante el dia. Clinicamente el tejido se encuentra normal en
forma, color y sin signo evidente de lesion. Al no existir una lesion
anatomopatologica especifica esta contraindicado realizar biopsias. (Martinez,
2016) (Martinez, 2016)

El dolor y el ardor de la boca pueden relacionarse con alteracion del gusto y
xerostomia. Suele presentarse en pacientes diabéticos con descontrol metabdlico,
por lo que el tratamiento dirigido a mejorar el control glucémico disminuye, en la
mayoria de los casos, los sintomas del ardor bucal.

Tratamiento: Aunque no existe tratamiento especifico se recomienda evitar los
alimentos irritantes o0 muy condimentados.

En casos severos la lidocaina en solucién viscosa alivia de modo temporal el ardor
doloroso.(ver figura 18).
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i Figura 18: Presentacion de
e, o H lidocaina al 5% en gel figura
R e adaptada (fardilesh
farmacologia odontoldgica
2010)

3.8 AUMENTO DE TAMANO DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Esta alteracion consiste en un agrandamiento unilateral o bilateral asintomatico no
inflamatorio que puede afectar a todas las glandulas salivales mayores, aunque se
ve con mas frecuencia en las parétidas. (ver figura 19)

Es comun en pacientes con diabetes tanto moderada como severa y especialmente
en aquellos que no estan adecuadamente controlados. Se atribuye a una
hiperplasia para compensar el descenso en los niveles de insulina y de flujo salival,
aunque también se piensa que este agrandamiento es causado por la neuropatia
periférica y por los cambios histolégicos inducidos por la hiperglucemia, con lo que
aparecen alteraciones en la membrana basal de los acinos parotideos. (Martinez,
2016)

Prevencion: Control adecuado de los niveles de glucosa en sangre.

Figura 19: Representacion
de las glandulas salivales
mayores. Parotida,
submaxilar,
submandibular.figura
adaptada por (Martinez,
2016).
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3.9 LIQUEN PLANO

Esta afeccion es comun encontrarla en pacientes diabéticos con descontrol
metabodlico que padecen ademas hipertension, formando la triada conocida como
sindrome de Grinspan, que es la asociacion entre diabetes, hipertension y liquen
plano.

Elliquen plano es una enfermedad de la piel y las mucosas, por lo que el odontdlogo

la diagnostica con frecuencia por mostrar sus primeros sintomas y signos en la
mucosa bucal. Esta alteracion se puede presentar en forma de placa similar a la
leucoplasia con distribucion multifocal.

La lesion mas caracteristica, llamada forma tradicional o en trama, se presenta en
forma de alteraciones reticulares o lineas de color blanco o blanco azulado, cortadas
en angulos mas o menos abiertos, muy finas, interconectadas, semejantes a mallas,
hilos o estrias, cuyo aspecto es comparable con una red o encaje (signo de
Wickham). Se localiza comunmente en la mucosa del carrillo, mucosa lingual, labial,
vestibular y encia. (ver figura 20) . En pacientes diabéticos especialmente tipo 1 se
observa una mayor frecuencia de algunas formas clinicas de liquen plano (formas
atroficas y erosivas) con tendencia a localizarse principalmente en la lengua.
Generalmente es asintomatico, aunque existe una forma cronica denominada liquen
erosivo bulloso que presenta lesiones muy dolorosas.

Prevencion: Control adecuado de los niveles de glucosa en sangre. Tratamiento
El liquen plano es resistente al tratamiento y tiende a recidivar. La medicina topica
es eficaz y debe emplearse antes de administrar medicamentos de accion general,
son benéficos la aplicacion de cremas, lociones o ungientos de triancinolona o
beta-metasona, especialmente en combinacion con corticoides. (Martinez, 2016)

Figura 20 : Paciente con
lesion de liquen plano en
mucosa de
revestimiento, figura
adaptada por (Martinez,
2016)
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3.10 INFECCIONES POSTEXTRACCION

El control metabdlico adecuado es necesario para realizar tratamientos quirdrgicos
como extracciones, cirugia periodontal, cirugia bucal y méaxilofacial, sin embargo,
tratandose de una urgencia las cifras menores al80mg/ dl brindan un margen de
seguridad en cuanto a sangrado; no obstante, los riesgos de infeccion y reparacion
seguiran de manera evidente comprometiendo el pronéstico del paciente. (Martinez,
2016)

Los pacientes con diabetes son mas propensos a presentar infecciones después de
alguna extraccion dentaria, debido probablemente a la disminucién del riego
sanguineo causado por la arteriosclerosis y bacteremias postextraccion.

Es importante resaltar que en los pacientes diabéticos que presenten mucho dolor
después de una extraccion o cirugia, posiblemente requerirdn modificaciones de
insulina o cambio en su dieta, por lo que sera necesario remitirlo con su médico ya
gue él es el indicado para realizar estas modificaciones.

Los pacientes que cursen con procesos infecciosos, que involucren espacios
aponeurdticos de cabeza o cuello, que condicionen descontrol metabdlico y ponga
en peligro la vida del paciente, se recomienda su canalizacion al servicio de
urgencias de hospitales del 3er nivel de atencion.

También hay que recordar que los pacientes con diabetes son especiales por lo que
no se deberén realizar extracciones en dos cuadrantes de lados contrarios de la
boca durante la misma sesion, ya que afecta la masticacion y por lo tanto los
pacientes no pueden seguir su régimen alimenticio, ademas se incrementa el riesgo
potencial de infecciones y/o problemas de cicatrizacion.

Prevencion: Control adecuado de los niveles de glucosa en sangre

Un paciente diabético mal controlado tiene mas riesgo de infeccidén que un paciente
sano, por lo que es recomendable instituir una cobertura antibidtica preoperatoria
ya que el sistema de defensa se reduce.

La administracion preoperatoria de vitaminas C y de Complejo B puede disminuir
los riesgos de infecciones secundarias y mejorar la cicatrizacién. Después de una
cirugia simple, controlar al paciente con antibioticoterapia.
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3.11 ALTERACIONES DEL GUSTO

En muchos pacientes diabéticos se han descrito alteraciones en el sentido del gusto

o0 una disminucién en la capacidad gustativa. El proceso es descrito como una
disminucién progresiva en este sentido iniciando en la base de la lengua (donde se
perciben los sabores amargos), hasta la punta lingual (donde se perciben los
sabores dulces). En los pacientes tipo 2, tratados con sulfonilureas se puede reducir
la capacidad gustativa, otro sintoma comun en estos pacientes, es la sensacion de
un sabor metalico.

En el paciente con diabetes, la xerostomia puede causar modificaciones en el gusto
ya que la saliva funciona como lubricante de los alimentos en el proceso inicial de
la digestion lo que ayuda en la sensacion gustativa, al no estar ésta presente, se
produce una disminucion en ese sentido. La hiposalivacion dificulta la formacién del
bolo alimenticio y la captacion de los sabores (disgeusia), por ser el vehiculo de
diluyentes para que lleguen y penetren las sustancias saborizantes a las papilas
gustativas. Ademas, las papilas gustativas de la lengua pueden volverse atroficas.

Prevencion: Las alteraciones del gusto pueden ser causadas por la xerostomia y
esta a su vez por la neuropatia diabética por lo que la mejor manera de evitarlas
sera controlando el nivel de glucosa en sangre.
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CAPITULO IV

CONSIDERACIONES PARA LA
CONSULTA ODONTOLOGICA
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Nos adentraremos al area odontolégica Independientemente del tipo de diabetes,
es importante que el odontdlogo oriente al paciente sobre la interrelacién entre la
enfermedad sistémica y la salud bucal, de tal manera que los pacientes comprendan
que la diabetes puede aumentar la intensidad de las enfermedades bucales, y que
la desatencién a la salud oral y el desarrollo de infecciones puede complicar el
tratamiento de la enfermedad sistémica.

El control de la diabetes es mas facil y mas estable si se controlan los problemas
infecciosos e inflamatorios en la boca, ya que al tratar las infecciones periodontales
y odontogénicas se tiene un efecto positivo sobre el control metabolico del paciente
diabético, debido a que se reduce la resistencia periférica a la insulina causada por
la excesiva produccion de mediadores inflamatorios durante las infecciones
cronicas.8Asegurarse de que el paciente este recibiendo control metabdlico de su
enfermedad. Por regla general los diabéticos tipo 1, y tipo 2 con su enfermedad bien
controlada y sin padecer problemas médicos concurrentes, pueden recibir todos los
tratamientos odontoldgicos que necesiten sin que haya que modificar los protocolos
de atencidn.

Interconsultar con el médico (endocrindlogo, especialista en medicina familiar,
internista, etc.) que atiende al paciente diabético antes de realizar cualquier
tratamiento extenso en la boca.

Son aconsejables las citas en las primeras horas de la mafiana, ya que durante ese
lapso, la concentracion de corticoides enddgenos es generalmente mayor y el
organismo soporta mejor los procedimientos estresantes. Ademds, con citas
matutinas el paciente tendrd mas capacidad adaptativa fisica y emocional.

Dar citas breves y matutinas especialmente en pacientes con diabetes tipo 1, que
por lo general se aplican una dosis Unica de insulina de accién intermedia, misma
gue inicia su efecto terapéutico a las dos horas de aplicada, alcanzando la cuspide
de accion insulinica entre las ocho y las doce horas posteriores a su administracion.
Es por esto que con citas vespertinas 0 nocturnas existe un mayor riesgo de
descompensacion hipoglucémica. ya que por la tarde el nivel de glucosa en sangre
es baja, y la actividad de la insulina alta, por lo que el riesgo de presentarse
reacciones hipoglicémicas es mas alto. (Alvirde, 2012)
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Vigilar el nivel de glucosa (con glucometro, tiras reactivas, etc.) antes y después del
tratamiento odontoldgico ya que el estrés, el dolor, la ansiedad y las infecciones
pueden afectar el nivel de glucosa.

El profesional de salud responsable del tratamiento indicara la dieta apropiada para
cada paciente de acuerdo con los requerimientos caléricos por dia/kg de peso ideal,
y segun las condiciones clinicas.

El paciente no debe asistir en ayunas, para evitar el riesgo de una
descompensaciéon como el choque hipoglucémico. Es importante confirmar que el
paciente tome su dosis habitual y desayune antes de acudir a la consulta. Los
procedimientos odontologicos deben ser breves, atraumaticos y con el menor grado
de estrés posible

Proporcionar al paciente un ambiente de seguridad y tranquilidad para evitar
sobrecarga emocional y fisica. Ademas de las manifestaciones orales asociadas a
la diabetes, se deben considerar las enfermedades sistémicas secundarias a
complicaciones de dicha enfermedad, tales como alteraciones renales,
neurologicas, oftalmolégicas, psicologicas, etc.

Los odontdlogos debe evitar las inyecciones intramusculares de medicamentos en
pacientes diabéticos con enfermedad periférica importante, ya que pueden causar
infecciones cuando existe deterioro de la vascularidad periférica.

4.1 USO DE ANESTESICO EN PACIENTES DIABETICOS

Por la diabetes misma, como enfermedad hay restricciones en la eleccién de la
anestesia para efectuar procedimientos dentales, pero se recomienda ser cautos en
el uso de los vasos constructores del tipo adrenérgico en caso de diabetes
avanzada, por las enfermedades cardiovasculares, renales (hipertension) que a
menudo acompafian a estos enfermos Diabéticos por él anestésico de eleccion es
sin vasoconstrictor. (Martinez, 2016)
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La microangiopatia que acompafia a estos enfermos y que se manifiesta
principalmente en las extremidades y que complican su irrigaciébn provocando
necrosis no se da con la misma intensidad en la boca del diabético; sin embargo, el
uso de vaso constrictores aplicado localmente como sucede en las anestesias que
se usan en la cavidad bucal, pueden causar necrosis, problemas reparativos o
ambos al comprometer la irrigacion local.

Ademas de lo anterior, la adrenalina tiene un efecto antagonista con la insulina,
bloguea su secrecidn y el efecto de esta y estimula secrecion de glucagon por lo
gue aumenta la glicemia, lo cual no necesariamente contraindica su uso, pero debe
prevenirse y advertirse sobre el empleo de dosis que no superen las dosis
terapéuticas (epinefrina al 1:100.000).

En el caso de los hipertensos la debera ser, evitar esta sustancia vasoconstrictora.
Si bien en el organismo de los diabéticos el anestésico genera adrenalina, la dosis
que traen un anestésico en tubo es mucho menor que la que genera un paciente
hipertenso en un estado de stress, ansiedad o miedo, igual no hay que correr
riesgos y dar anestesia sin vasoconstrictor.

Otros autores dicen que en el paciente diabético no hay problema usar un
anestésico local que contenga una concentracion no mayor de 1:100.000 de
adrenalina, o su equivalente. Pero para evitar consecuencias en la salud del
paciente es mejor utilizar anestésicos sin vaso vasoconstrictor.

4.1.1 METABOLISMO DE LOS ANESTESICOS.

Los anestésicos del grupo amida se metabolizan principalmente en el higado y la
prilocaina lo hace también en el pulmon.

El estado hepatico tiene por lo tanto importancia en la biotransformacion de estos
anestésicos. La prilocaina es el anestésico del grupo amida de mas rapida
metabolizacion lo que explica su baja toxicidad en cambio la bupivacaina, el mas
potente anestésico del grupo amida es el de metabolismo mas lento, lo que explica
su alta toxicidad sistémica. Pacientes que presentan una deficiencia en la funciéon
hepatica estan expuestos a que se mantenga un alto nivel plasmatico con el peligro
gue se presenten reacciones de toxicidad y seria una contraindicacién en el uso de
este tipo de anestésicos lidocaina sin vasoconstrictor.

La lidocaina tiene un periodo de accién eficaz muy corto, debido al potente efecto
vasodilatador que posee y a su eliminaciones rapida desde el punto de aplicacion,
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es antiarritmico clasico para la extrasistoles ventriculares , de modo que los
pacientes diabéticos es recomendable este tipo de anestésico. Lidocaina sin vaso
constrictor.

4.1.2 ACCIDENTES Y COMPLICACIONES DE LOS ANESTESICOS LOCAL

Infarto agudo de miocardio Se produce cuando una isquemia aguda y prolongada
conduce a una lesion celular miocardica irreversible seguida de necrosis. El sintoma
clasico es la aparicion de dolor precordial o retroesternal opresivo o urente, de
instauracién progresiva que puede irradiarse a cuello, espalda o brazos.

El dolor es persistente, no se alivia con nitratos y, con frecuencia, se asocia con
sudoracion, nauseas, debilidad y sensacion de muerte inminente.

Tratamiento: lo mas importante es organizar rapidamente el traslado del paciente
al hospital. Simultaneamente se administrara al paciente nitroglicerina sublingual,
oxigenoterapia (oxigeno a bajo flujo 1,5-2 I/m), cloruro morfico para conseguir
analgesia, sedacién y disminucion de la precarga por venodilatacién. La mejor forma
de administrar el cloruro mérfico es en forma de bolus intravenosos de 2 a 5 mg
hasta un maximo de 10 mg (ampollas de 10 mg con 1 ml, disolver una ampolla en
9 ml de suero fisioldgico, se puede comenzar con un bolo i.v lento de 3 ml). Debe
administrarse con precauciéon en pacientes con broncopatia cronica y debera
tenerse preparada la Naloxona para revertir la depresion respiratoria que,
ocasionalmente, pueden producir los farmacos opiaceos.

La naloxona (Naloxona en ampollas de 0,4 mg) es un opiaceo antagonista puro. La
dosis inicial es de 0,4 mg en inyeccion intravenosa; también se puede administrar
por via subcutanea o intramuscular. (Alvirde, 2012)

4.2 FARMACOTERAPIA EN PACIENTES DIABETICOS

Debemos considerar que estamos frente a un paciente sistémicamente
comprometido por lo que consideraremos que farmacos utilizaremos dentro de la
consulta dental. Cuando realicemos un procedimiento como cirugia se sugiere
realizar una profilaxis antibidtica con Amoxicilina 2gr o Clindamicina 600 mg (en
caso de alérgicos a penicilinas), 1 hora antes del procedimiento y Ketoprofeno
100mg.  Alprazolam  0,5mg la  noche anterior a la cirugia.

Una vez realizado el procedimiento se sugiere como tratamiento farmacol6gico
Amoxicilina 500mg 1 comprimido cada 8 horas por 7 dias, Clindamicina 300mg 1

74



comprimido cada 8 horas por 7 dias en alérgicos a penicilinas, Ketoprofeno 50 mg
1 comprimido cada 8 horas por 3 dias y Omeprazol 20 mg cada 12hrs por 3 dias en
pacientes con antecedentes de irritacion gastrica.

Alprazolam.- Es un es un farmaco que actua sobre los estados de ansiedad y es
especialmente eficaz en crisis de angustia como la agorafobia. Ademas tiene
propiedades sedantes-hipnoticas y anticonvulsivas, pero el efecto mas notable es
el ansiolitico.

Alternativa de tratamiento farmacoldgico y con otras enfermedades sistémicamente
comprometidas:

En pacientes, jovenes, y controlado que el procedimiento no requiere
osteotomia u odontoseccién, podemos usar la cefalexina o dicloxacilina de 500
mg cada 6 horas durante 6 dias, 48 horas antes de intervencion.

En pacientes sanos pero controlados o con leves infecciones locales previas,
se puede indicar Clidamicina de 500mg cada 6 horas durante 6 dias.

En los casos mas graves con compromiso sistémico, disfagia, fiebre, y que ademas
sean ancianos no dudar en ingreso hospitalario, para rehidratar, y compensar a
través de la via parenteral (1.V) .Uno de los medicamentos antimicrobianos que se
combinan, es el metronidazol, que siendo un amebicida, actia contra los gérmenes
anaerobios en las infecciones graves.

En pacientes diabéticos hipertenso, cuya presion sea menor o igual de 150/90
pueden realizar intervencién quirdrgica, y los valores de glucosa puede ser 120 140.
150 no debe pasarse de 180mg si superan estos limites remitir a interconsulta
médica

Usar antibiético profilactico antes y posterior de la cirugia en pacientes con
endocarditis bacteriana en pacientes descompensados con cetoacedosis
sanguinea y acetonuria (una dosis de amoxicilina 2gr Azitromicina de 500 mg en
alérgicos a la penicilina, clindamicina de 600mg una hora antes de la intervencion
quirdrgica. Antibidtico de eleccion la Penicilina en alérgicos a la Penicilina la
Clindamicina otros antibiético de uso odontolégico Metronidazol, Ceftriaxona
Piperacilina, Taxobactam dependiendo de los resultados de los cultivos y
antibiogramas.
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analgésicos en diabéticos : Paracetamol, Dipirona o Paracetamol + Tramadol.

En pacientes diabéticos geriatricos los valores de glucosa menor 180mg sera lo
ideal y si superan estos limites remitir a interconsulta médica. Usar antibiético
profilactico antes y posterior de la cirugia en pacientes con endocarditis bacteriana
en pacientes descompensados con cetoacedosis sanguinea y acetonuria (una dosis
de amoxicilina 2gr azitromicina de 500 mg en alérgicos a la penicilina, Clidamicina
de 600mg una hora antes de la intervencion quirtrgica. Antibiético de eleccién la
Penicilina en alérgicos a la Penicilina la Clidamicina otros antibiotico de uso
odontoldgico Metronidazol, Ceftriaxona Piperacilina, Taxobactam dependiendo de
los resultados de los cultivos y antibiogramas. Analgésicos en diabéticos
Paracetamol, Dipirona o Paracetamol + Tramadol. Por tiempo limitado maximo 24
horas.

En pacientes diabéticos con insuficiencia renal los valores de glucosa menor
180mg, si superan estos limites remitir a interconsulta médica. Usar antibiético
profilactico antes y posterior de la cirugia

En pacientes con endocarditis bacteriana en pacientes descompensados con
cetoacedosis sanguinea y cetonuria (una dosis de amoxicilina 2gr azitromicina
de 500 mg en alérgicos a la penicilina, Clidamicina de 600mg una hora antes de la
intervencion quirdrgica. Antibidtico de eleccion la Penicilina en alérgicos a la
Penicilina la Clidamicina otros antibiéticos de uso odontolégico Metronidazol,
Ceftriaxona Piperacilina, Taxobactam dependiendo de los resultados de los cultivos
y antibiogramas. Analgésicos en diabéticos Paracetamol, Dipirona o Paracetamol +
Tramadol. Por tiempo limitado maximo 24 horas, no utilizar AINES.

En pacientes diabético que abarca también con gingivitis inicial, se
recomienda, amoxicilina + ac clavulanico, caps, VO, 500 de Amox, con 300 de ac
clav, c/8h durante cinco dias, asociado a profilaxis gingival, previo a intervencion.

En diabéticos con periodontitis, las bacterias predominantes son anaerobias, por
lo que se recomienda la Clidamicina 300mg c¢/8h durante seis dias, asociado a
metronidazol de 500mg c¢/8h durante seis dias. El antibiético de eleccién en
profilaxis, es la penicilina natural o semi sintética siempre que no haya enfermedad
gingival. Ciprofloxacina (750 mg/12 h.); si la lesion presenta tejido necrotico o
aspecto fétido se asocia a cualquiera de los anteriores. La clindamicina (300 mg/6-
8 h.) o el metronidazol (500 mg/8 h cuando se sospecha osteomielitis (hacer siempre
radiografias de la zona)”.
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Alternativa de medicacion en pacientes diabéticos : Se solicita que se haga una
glucemia en ayuna el mismo dia de la extraccion. Igualmente hacer la profilaxis de
1 hora antes 1,5 g de amoxicilina y se aconseja extremar los cuidados para prevenir
infecciones antes de la cirugia. Si toma tratamientos como aspirina a
anticoagulantes (coumadin, warfarina, plavix etc. estos deben ser suspendidos 10
dias antes de la cirugia dos dias antes de la cirugia el diabético si toma pastillas
tipo hipoglicemiantes orales estos deben ser suspendido. Recomendando que en
caso de un grado lll de la escala de Wagner proceder de la Manejo ambulatorio de
paciente diabético sometido a cirugia electiva y profilactica siguiente manera:
“Grado 3: Ante zona de celulitis, absceso, u osteomielitis, o signos de sepsias, el
paciente debe ser hospitalizado de forma urgente para desbridamiento quirdrgico y
tratamiento con antibiéticos.

Antiinflamatorios: El Diclofenaco y el ibuprofeno poseen un efecto antiinflamatorio.
Actualmente el uso del acido acetilsalicilico (AAS) como analgésico es poco
frecuente debido al alto riesgo de sufrir complicacionesgastrointestinales graves y
al mayor riesgo hemorragico, en contraposicion con otros AINE, provocado por la
inhibicion irreversible de la agregacion paqueteria.

El ibuprofeno alcanza el efecto antiinflamatorio a partir de dosis de 1.200 mg/dia,
pero se tolera, por lo general, mejor que el Diclofenaco. Aines que se inhiben de
forma preferente Una semivida corta COX-2: Diclofenaco, Nimesulida, Meloxican,
Celecoxib, Rofecoxib. El diclofenaco se puede poner 2 antes de la cirugia para que
al momento del dolor no se estrese el paciente con el dolor, por que le anestésico
que se va aponer es sin vaso con constrictor

4.3 PROCESO ANTE UN ACTO QUIRURGICO PARA LA ATENCION DE
PACIENTES DIABETICOS

La Historia Clinica en el primer nivel de atencién en el Area de la Salud, se convierte
en un documento indispensable, ya que en ella se recogeran los datos de mayor
interés del paciente, que podran ser complementados en un segundo nivel de
atencion.

El paciente diabético, puede hacerse todos los tratamientos dentales, pero se
necesitan precauciones especiales, salvo complicaciones de la diabetes. Las
consultas matutinas suelen ser preferibles.
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Aconsejar al paciente que tome su dosis habitual de insulina y sus comidas
normales el dia de la consulta. Advertir al paciente que debe avisar al odontélogo si
se producen sintomas de reaccién a la insulina durante la consulta.

Considerar las necesidades dietéticas durante el post-operatorio, la utilizacion de
antibiéticos profilacticos en pacientes con diabetes labil y en los que reciben dosis
elevadas de insulina para prevenir las infecciones post operatorias. Pueden ser
necesarias precauciones especiales en los pacientes con complicaciones derivadas
de la diabetes; como cardiopatia, nefropatia, etc. Tomar la presion arterial en cada
consulta.

Preguntar al paciente en cada consulta si ha seguido su tratamiento. Ayudar al
paciente con la terapia psicolégica para ayudar al paciente que no se estrese y no
Se ponga nervioso.

Tratar de reducir los eventos estresantes, tratando de producir una atmaosfera de
relajacion en la consulta. Si fuera necesario, prescribir ansioliticos la noche anterior
y 45 minutos antes de la cita: diacepam 2 mg por via oral.

Atender a los pacientes diabéticos por la mafana. El contacto con el médico del
paciente es importante, ya que él puede proporcionar informacién que permita
conocer la evolucion de la enfermedad, el estado de salud actual, el tipo de HTA, la
etapa que esta clasificado, la terapia que ha recibido y las cifras de PA que son de
esperarse en la persona. Informar al paciente hipertenso sobre la necesidad de
realizar modificaciones en su tratamiento dental, para evitar una crisis hipertensiva
derivada del tratamiento odontoldgico.

Los pacientes con HTA bien controlada generalmente no requieren de
modificaciones importantes en su manejo. Trato del paciente con infeccion dental
aguda.

4.3.1 VALORACION DEL PACIENTE DIABETICO

Se emplearan todos los datos obtenidos de la historia clinica como el principal
meétodo. Se conocera las indicaciones y los valores normales de los analisis de
laboratorio como auxiliar diagndstico en la evaluacion preparatoria en cirugia bucal.
Sabra las indicaciones e interpretaciones de los estudios radiograficos. Se tomara
en cuenta las contraindicaciones sistémicas y locales de los procedimientos de la
cirugia bucal. (Alvirde, 2012)
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En procedimientos quirdrgicos electivos se deben identificar los problemas
potenciales que se pueden presentar, corregirlos y/o estabilizarlos antes de la
operacion. Para el éxito de una intervencion en un paciente diabético es
fundamental que exista un buen equilibrio endocrinolégico y metabdlico, de esta
forma se minimizaran las posibles complicaciones inherentes a toda cirugia y las
complicaciones propias de cada uno de los procedimientos quirirgicos a que se vea
sometido el paciente.

Para realizar una valoracion de este estado endocrino-metabdlico procederemos a
realizar una serie de pruebas analiticas en sangre y orina, los test analiticos de
sangre los agruparemos genéricamente en dos grandes apartados, las pruebas
bioquimicas y las pruebas hematicas.

4.3.2 MANIOBRAS PREVIAS A LA CIRUGIA

Siga cuidadosamente los protocolos de control de infecciones internacionalmente
establecidos, con el fin de minimizar el riesgo de producir infecciones
posquirdrgicas, la posibilidad de contaminacion de un paciente con otro, o la
infeccion de la herida quirargica.

Realice detartraje previo a procedimientos quirdrgicos.

Ordene a su paciente la realizacion de enjuagues con antisépticos del tipo
Gluconato de Clorhexidina al 0,2 % por 20 - 30 segundos. Haga desinfeccion de la
zona perioral y la zona a tratar con gasas embebidas en solucion a base de Yodo
Povidona, Solucién o Bucofaringeo,Si posee campos quirurgicos estériles utilicelos
con el fin de evitar la contaminacion cruzada.

4.3.3 URGENCIAS QUE SE PRESENTAN DENTRO DEL CONSULTORIO
DENTAL

Crisis hipertensiva

La crisis hipertensiva se define como una elevacion grave de la presion arterial, que
arbitrariamente se suele establecer por una presion diastélica superior a los 120
mmHg. Los sintomas que pueden aparecer son cefalea, sudoracion, excitacion v,
ocasionalmente, coma.
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Tratamiento:

El mas empleado es la administracion de Nifedipina por via oral o sublingual.
También son utiles el Captopril y la Clonidina.

Coma hipoglucémico

Se define como hipoglucemia al sindrome clinico que aparece en aquellas
situaciones en las que los niveles de glucemia se sitian por debajo de 50 mg/dl. Es
importante tener presente que, en ocasiones, pueden aparecer sintomas
Hipoglucémico con glucemias normales, lo que ocurre cuando la disminucion de los
niveles de glucemia tiene lugar de forma brusca.

Existen dos grupos de sintomas cuya aparicion es dependiente de la rapidez de
instauracion de la hipoglucemia: Debido a la descarga de adrenalina, como
palpitaciones, ansiedad, diaforesis, palidez, temblor y sensacion de hambre; y
secundarios al déficit de glucosa en el sistema nervioso central, como cefalea,
debilidad, ataxia, alteraciébn del comportamiento (irritabilidad, agresividad) y
disminucién del nivel de conciencia, desde somnolencia y confusibn a coma
profundo.

Tratamiento:

antes de iniciarse el tratamiento de la hipoglucemia, deberd efectuarse su
confirmacion analitica. Si la hipoglucemia es leve se administraran 15-20 gr de
glucosa (por ejemplo; un vaso de zumo de frutas o tres o cuatro terrones de azucar).

En casos de hipoglucemias moderadas o graves, en las que el paciente no puede
ingerir alimento por presentar alteraciones de conducta, se administra 1 mg de
glucagon por via subcutanea o intramuscular. Cuando hayamos conseguido una via
venosa periférica se administra suero glucosado al 10% a un ritmo de perfusion de
14 gotas / minuto. Coma diabético Los sintomas tipicos del coma diabético
consisten en piel seca, sopor, aliento acetonémico, taquicardia y pupilas miéticas.
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Ante la sospecha de cetoacidosis diabética, se utilizaran tiras reactivas para
determinar glucemia y cuerpos cetdnico en orina. Si los resultados confirman la
sospecha clinica a (glucemia superior a 250 mg/dl y acetonuria positiva), se
realizara de inmediato el traslado del paciente y se aplicara tratamiento.

Tratamiento: Se efectuara el traslado rapido del enfermo al hospital, donde se
administrara la insulina que requiera el paciente.
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CAPITULO V

TRATAMIENTOS REALIZADOS
ANTES DE UNA COLOCACION DE
PROSTODONCIA TOTAL
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Se realizan acondicionamiento de los tejidos duros y blandos para que se pueda
colocar la prostodoncia total, en el cual se enfatizara en las exodoncias, que es el
procedimiento mas realizado por odont6logos y en el cual existe mas compromiso
con el paciente. Asi mismo en que consiste cada uno de ellos.

5.1 EXODONCIA MULTIPLE

La exodoncia multiple dental es aquella parte de la cirugia maxilofacial bucal que se
ocupa, mediante unas técnicas e instrumental adecuado, de practicar la extraccion
de los dientes o porcidon del mismo, del lecho 6seo que lo alberga. Cuando se
plantea dicho diagnostico diabético, para intervencidon quirdrgica el paciente
diabético debe reunir todas las condiciones indicada por el médico, odontdlogo. Se
puede tratar a un paciente diabético que tenga hasta 130-140 160,180mg después
del desayuno mg/dl de glicemia, pero debe estar controlado. Siempre deben ser
tratados bajo profilaxis antibidtica.

Cuando tenemos que hacer las exodoncias de varias piezas dentarias, se pueden
hacer todas a la vez en la misma intervencion, desde un grupo dentario a
extracciones de todas las piezas de la boca.

Cuando son toda la boca hay la opcién de realizarlas bajo anestesia total, aunque
pueden realizarse con anestesia local, sin vaso constrictor en los diabéticos Las
intervenciones con exodoncias multiples casi siempre con llevan la colocacion de
una proétesis provisional inmediata, es en los diabéticos

la protesis inmediata es excepcional puede ser colocada en el mismo acto
quirargico, o sea el prostodoncista toma impresiones antes de realizar la accién
quirurgica, los modelos si son dentados podemos aprovechar su relacion para
conservar la dimension vertical de oclusion y la relacion céntrica.

Se recortan las piezas dentarias del modelo sobre el cual vamos a construir la
protesis, y confeccionamos la protesis de forma que la debemos tener acabada en
el acto quirdrgico.

La protesis se puede realizar y colocar dias después, cuando haya cicatrizado las
heridas entonces es una proétesis no inmediata pero continua siendo una protesis
provisional, cuando al diabético es colocado la protesis, el odontblogo tiene que dar
todas las recomendaciones posquirurgico, debe tener mucho cuidado con la higiene
debido a la mala cicatrizacion, estas protesis provisionales se recomiendas a
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diabético controlados muy responsable y que no tenga otras complicaciones
sistémicas como enfermedades sanguineas hematicas, y alteraciones cardiacas.

En el proceso de realizar exodoncias multiples.

Se realiza una alveoloplastia, que es hacer una remodelacion de los procesos
alveolares para conseguir mas uniformidad de ellos y que la prétesis tenga mejor
adaptacion.

La alveoloplastia debe ser respetuosa con el hueso, hay que eliminar lo menos
posible, ya que de por si la remodelacion natural de las heridas lleva a una
disminucion espontanea de hueso alveolar. Debemos eliminar todas las formas
Oseas puntiagudas Yy dejar los procesos alveolares lo mas redondeados posibles,
conservando su morfologia inicial.

Indicaciones de la exodoncia multiple: Pacientes diabéticos descompensados,
existe el peligro de que sufran una hipoglucemia, y en este y en todos los casos que
vamos a utilizar anestesia local, es recomendable que el paciente haya comido, no
es aconsejable realizar exodoncia dental en ayunas. En los diabéticos haremos
proteccion antibidtica Las indicaciones de la exodoncia seran, por tanto, las
siguientes: Caries dental, Enfermedad periodontal, Dientes relacionados con
quistes: Dientes relacionados con tumores, Dientes en focos de fracturas,

Contraindicaciones de la exodoncia multiple :Estan contraindicados como en
las infecciones odontdgenas que engloban los procesos de periodontitis, abscesos
y celulitis, de presentacion aguda y de causa dentaria, la diabetes mellitus
descompensada, que tienen complicaciones como cardiacos e hipertensos,
hepaticos, renales.

Transoperatorio: Es el momento o tiempo que dura la intervencion quirargica. Se
divide en: Diéresis: Consiste en incision y levantamiento de colgajo, para lo que
usamos, Incision: Mango de bisturi # 3 y hoja de bisturi # 15. Los cortes deben ser
en un solo trazo e incluir, mucosa y periostio. Levantamiento de colgajo: Se realiza
por medio de sindesmdétomo o periostotomo. Se debe incluir en el colgajo periostio
y mucosa, Yy tratar de no desgarrar. El instrumental de tener un borde activo cortante.
Exeresis: Es el acto operatorio propiamente dicha. Odontosecion: O corte de diente,
se realiza para dividir al 6rgano dentario y facilitar su extraccion. Se utiliza fresa de
carburo acompafiado de irrigacion constante. Extraccion: Se realiza previa la
luxacidon con elevadores y extraccion. Se utilizan elevadores rectos (finos y anchos
y acanalados), curvos (derecho e izquierdo) y forceps, tratamiento de la cavidad y
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regularizacion de los alveolos (alveoloplastia). Sintesis: O reposicion del colgajo por
medio de la sutura se utiliza porta aguja, pinza anatémica, y sutura, seda 3-0, vicryl
3-0 aguja SH. Desde que termina la intervencién hasta 72 horas .En este tiempo
hay que controlar el proceso inflamatorio y el sangrado. La antibioticoterapia debe
administrarse dependiendo de la infeccion previa asi como de los habitos de higiene
del paciente. Debemos recomendar mantener gasa durante 20 mi, evitar esfuerzos
fisicos 72 horas, aplicar compresas frias solo las 1 primeras 24 horas. En caso de
sangrado post, administrar Dicynone ampolla IV.

Accidentes y complicaciones trans operatoria y pos operatorio:
Se clasifican en locales y sistémicas:

a) Complicaciones Locales Hemorragias. Retirar tapdn, lavar con suero fisiol6gico
y agua oxigenada, para ver fondo, y retirar tejido granulomatoso. Colocar malla de
fibrina + trombina, si fuera util, y sutura de mucosa. Eliminar cualquier tejido duro,
irritante. Usar proétesis inmediata. La hemorragia post extraccion dental
normalmente se produce hasta una hora después del acto quirargico.

Sabemos que el tiempo de coagulacion es de 5 a 10 min. Si la extraccion se realiz6
sin antecedentes previos, las hemorragias se pueden producir por: Medicacion,
(aspirina, Naproxeno sodico, estreptoquinasa, etc.) que en dosis elevadas alargan
el tiempo de coagulacion. Enfermedad, Hipertension arterial sin medicacion.
Esfuerzo fisico o enjuagues excesivos. Desgarro de tejidos blandos o fracturas
radiculares. Persistencia de tejido granulomatoso en el alveolo. Lavar alveolo con
suero fisiologico y secar con gasa para observar punto sangrante. Presionar alveolo
con objeto romo (brufiidor) Retirar cualquier tejido granulomatoso del fondo y
contorno del alveolo.

Colocar esponja de fibrina (espongostan) o celulosa oxidada (surgicel). Suturar si
persiste sangrado. Repetir tiempo de coagulacién y sangria. Si estan alterados
:Administrar: Ac.Tranexamico (Hemoblock) aplicar localmente o grageas V/O, cada
8 horas durante 48h Vit K (Konakion) amp 2mg IV1diaria si pasadas las 6 horas
continua el sangrado transfundir plasma fresco o crioprecipitado de factor VIII. No
dudar en recomendar manejo en forma intrahospitalaria, para evitar el shock
hipoglicémico.
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Alveolitis: Es una infeccion reversible y localizada de forma superficial, de aparicion
tardia (de 2 a 4 dias después de la extraccidn). Se la considera un estado necrético
del proceso alveolar o de los septos O6seos que, ante la ausencia de vasos
sanguineos, no permite la proliferacién de capilares ni de tejido de granulacién para
organizar el coagulo sanguineo. El coagulo, al no organizarse se desintegra.

Tratamiento:Lavado a presién con solucion fisioldgica o yodada. Presionar el
alveolo con un objeto romo y si hay tejido granulomatoso retiralo Apésito de gasa
yodo formada con eugenol.

Recomendar dieta blanda. Enjuague con clorhexidina

El uso de antibidticos no esta indicado en su manejo, salvo en casos donde haya
infeccién agregada y compromiso sistémico que demuestra proceso infeccioso. En
este caso el antibiotico de primera eleccién es la clindamicina 300 mg VO c¢/8 horas
por 7 dias. Como segunda eleccién es amoxicilina 500 mg VO ¢/6 horas por 7 dias.

Cambiar el apdsito cada 24 horas sin remover el coagulo en proceso de
estabilizacion; siempre debe ir acompafiado de una solucion tipo Eugenol.

b) Complicaciones Sistémicas: Controlar a los pacientes hipertensos, toma de
presiéon y medicacién. Evitar la toma de aspirina 72 horas antes y 48 horas después
Administrar vitamina C y K. Si la pérdida es importante, realizar y si es necesario
realizar transfusion de expansor tisular.

Cuidados operatorios: Descanso absoluto. Mantengan una gasa mordiendo en el
lugar de extraccion por 40 minutos y luego advertirles que no saliven. No hagan
buches ni nada que haga vacio en la boca para que no se desprenda el coagulo, al
menos las primeras 72 hrs. Por la noche que duerman con la cabeza un poco mas
alta de lo normal los primeros dos dias y nada de esfuerzos. Comentarles sobre
hacer una dieta blanda en la primera semana, algo duro podria lastimar la herida y
comenzaria una pequefia hemorragia, también. Instruirlos como deben higienizarse
y que hagan enjuagues con antisépticos orales, pero no buches, solo que dejen
reposar el liquido sobre la herida.

Luego de la extraccion deberan seguir tomando las antibioticos por 7 o 10 dias pero
menor las dosis, 500 mg esta bien, analgésicos por unos dias hasta que el dolor se
vaya. Hielo en la zona de la extraccién las primeras 24 hs, esto ayudara a disminuir
la inflamacion y al ser el frio vasoconstrictor ayudara a la coagulacion. Del momento
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gue se le hace la cirugia a la retirada de sutura hay que citarlos al menos dos veces
para control. Un paciente diabético hipertenso, no es necesario darle antibidticos
antes de trabajar, salvo que tenga alguna enfermedad coronaria cardiaca y pueda
desarrollar una endocarditis bacteriana, en ese caso se da lo mismo como en el
diabético y se continia con 500 mg por 7 0 10 dias. Las indicaciones son las mismas
nombradas anteriormente. Enjuague de Clorhexidina. No exponerse al sol. No tener
relaciones sexuales. Se puede presentar equimosis en el area de la cirugia; es una
respuesta normal en algunas personas y desaparece en 7 a 14 dias. Puede haber
rigidez muscular con limitacion de la apertura bucal, es normal y mejora en 5 a 10
dias.

Los puntos se retiran a la semana (después de 5 dias). Al paciente se le recomienda
gue llame al odontélogo si presenta excesivo dolor no controlado con el analgésico
prescrito, sangrado no controlado al morder una gasa, si hay aumento de la
hinchazén después del tercer dia de la cirugia, si hay fiebre o si tiene dudas.

Figura 21: Procedimiento de
exodoncias multiples con
presencia de alveolitis en
zona anterior superior. figura
adaptada (Martinez, 2016)
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5.2 ALVEOLOPLASTIA

Alveoloplastia después de exodoncia multiples: Es el paso siguiente de la
exodoncia multiple bajo el nombre de alveoloplastia, entendemos aquellas
intervenciones quirdrgicas es un procedimiento quirdrgico que suaviza o recontorno
de la mandibula o maxilar, se lleva a cabo en las zonas donde los dientes se han
eliminado o se ha perdido.

La alveloplastia se puede hacer sola, pero se hace generalmente
en el mismo momento en que se extraen los dientes. Cuando se extraen los dientes,
el residual dento-alveolar cresta alveolar (mandibula cresta 6sea) puede presentar
irregularidades, socavaciones o espiculas 6seas (secuestro), que, si no se eliminan
antes de colocacién de la parcial o completa protesis, puede conducir a problemas
de lesiones y la estabilidad y retencién de la protesis. Si en la cresta alveolar se
sospecha de presentar anormal forma después de la extraccion de uno o mas
dientes, con el fin de evitar tal posibilidad, deben ser realizadas en la misma sesion
quirargica.

Tipos de alveoloplastia: Compresion alveolar La forma mas simple y rapida de
alveoloplastia es la compresion entre los dedos de las tablas corticales externa e
interna, aunque esto es muy eficaz en pacientes jovenes, hay que hacerlo después
de todas las extracciones, especialmente en aquellas que hubo necesidad de
realizar maniobras considerables con expansiéon de la tabla vestibular. La
compresion reduce el ancho del alveolo y elimina muchos espacios muertos 0seos
gue sin esa compresion presentarian dificultades. Se hace sutura con frecuencia
para mantener el tejido blando y el hueso en posicion adecuada.

Alveoloplastia simple: Cuando se desee reducir el margen cortical vestibular o
lingual, 0, en ocasiones mas raras, el margen alveolar palatino o lingual, el proceso
debe ser de la mayor simplicidad. Por lo comun, esta indicado solo el colgajo en
bolsillo, aunque a veces se precise el colgajo trapezoidal con una incision liberadora
o dos.

Alveoloplastia cortical vestibular: La reduccién de la tabla cortical externa es la
forma mas antigua y conocida de alveoloplastia. Esta técnica es mucho mas sencilla
que los procedimientos intercorticales. Se hace una incision en la encia y se separa
un colgajo muco-periéstico de espesor total que se extienda por lo 1 menos a un
diente de distancia de cada lado de la zona de la cirugia 6sea.

88



Se coloca una gubia de corte lateral o un alicate de Blumenthal de modo que un
extremo quede por debajo del reborde 6seo del alveolo.

Figura 22: Irregularidades postextractivas en el hueso cortical vestibular, del
maxilar superior izquierdo y figura 23 Fotografia de control a los 21 dias
después del procedimiento figuras adaptadas. (Martinez, 2016)

5.3 COMPORTAMIENTO PREPROTESICO

En la actualidad, la mayoria de los prostodoncistas resalta la conveniencia de
colocar las proétesis tan pronto como sea posible después de la extraccién de los
dientes naturales, con el fin de evitar las alteraciones de las relaciones
intermaxilares, la modificacion de la apariencia del paciente diabético y la formacién
de habitos musculares defectuosos durante la masticacion y la fonacion Por ello,
cuando esté indicado desdentar al diabético, debemos valorar la posibilidad de
colocar una protesis inmediata y planificar la intervencion con el fin de remodelar el
hueso alveolar y eliminar los posibles obstaculos que impidan la normal insercién
de la protesis.

Cuando las personas saben que no permaneceran edéntulo durante un periodo
prolongado de tiempo, es menos probable que comprometan su salud general al
conservar sus dientes sépticos. Desde el punto de vista clinico, la prétesis funciona,
al parecer, como una férula o aposito que favorece la cicatrizacion, y el paciente
diabético aprendera a usar los aparatos con mayor rapidez, evitando asi un periodo
prolongado durante el cual permanece edéntulo.

La interferencia con la masticacion y la fonacion es minima. a prétesis inmediata
es el aparato construido antes de extraer todos los dientes remanentes y que se
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coloca tan pronto terminan las exodoncias todo dependiendo si el diabético es muy
cuidadoso y esta muy controlado con sus problemas sistémicos.

La protesis casi inmediata empieza poco después de la extraccion de los dientes
puesto que se coloca el aparato 2 6 3 semanas después de las exodoncias. Segun
algunos autores, las protesis inmediatas conservan la integridad del hueso alveolar,
mientras otros suponen que aceleran la reabsorcion de los procesos alveolares.
Segun nuestro criterio, la reabsorcion es mas evidente cuando no se utiliza prétesis,
0 cuando ésta esta mal adaptada o con mal ajuste oclusal.

Muchos pacientes usan con comodidad las prétesis inmediatas bien disefiadas,
estables, retentivas y con buen ajuste oclusal durante muchos meses antes de que
la reabsorcion del hueso alveolar haga necesario rebasarlas o reemplazarlas; en
consecuencia, es necesario que los aparatos inmediatos estén bien disefiados,
adecuadamente construidos y sean eficientes. Por todo ello, a menos que se haga
un determinado grado de reduccion alveolar, en muy pocos pacientes se puede
ajustar una protesis satisfactoria y util después de la extraccion de los dientes
naturales efectuada con forceps.

5.3 TORUS MANDIBULAR

Al igual que las exostosis y osteomas, los torus son considerados como lesiones
tumorales benignas, aunque no son neoplasias verdaderas. En realidad, son
excrecencias no neoplasicas de hueso cortical denso, cominmente localizados en
dos puntos especificos: linea media del paladar o regién canino/premolar en la
superficie lingual mandibular. Existen varios factores que pueden promover el
desarrollo de los torus. Habitualmente se desarrollan al principio de la etapa adulta
y estan relacionados a bruxismo, masticacion o factores genéticos. El tamafio de
los torus varia con el tiempo y son de crecimiento lento. Suelen ser multilobulados
y estan recubiertos por una delgada capa de tejido oral la cual se lesiona con
facilidad, especialmente por uso de protesis confeccionadas sin detectar la
presencia del torus. Se han reportado casos donde el tamafo de los torus
mandibulares bilaterales es excesivo e interfiere con los movimientos de la lengua.
No es necesario eliminar los torus a no ser que interfieran para realizar una protesis
oral o dificulten la higiene oral.

El examen clinico intraoral asi como una completa anamnesis son fundamentales
para establecer el diagndstico y plan de tratamiento que mejor se adapte a las
posibilidades de rehabilitacién oral del paciente.
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Si parte de la rehabilitacion oral va a requerir la confeccion de protesis removibles
dento-mucosoportadas para devolver la funcionalidad masticatoria al paciente, la
revision de los tejidos orales es de suma importancia. Se deben aliviar cualquier tipo
de irregularidades propias de la mucosa (fibromas, tejidos flacidos, etc.) asi como
irregularidades provocadas por tejido 6seo (torus mandibulares o palatinos,
exostosis, etc.)

Tratamiento: Las exostésis y torus carecen de significado patoldgico y rara vez
adquieren importancia clinica. El tratamiento de eleccion es la exeresis siempre y
cuando la lesibn se encuentre dentro de las indicaciones siguientes:

Requerimientos Protésicos: todas aquellas exostosis y torus con suficiente volumen
que interfieran en la insercion de un aparato protésico, como en el caso de los torus
palatinos cuando se extienden hacia atras, puede afectar en forma adversa el
sellado palatino posterior de la dentadura total o parcial y cuando se vea
comprometida la estabilidad de la protesis. En el caso de los torus mandibulares, la
mucosa que lo recubre suele ser delgada y susceptible a la irritacion cronica de la
base o del conector mayor de la protesis, lo cual representa un obstaculo para el
sellado de los bordes de la dentadura.

Relacion con la fonacion: cuando las exostosis sean tan grandes que interfieran con
el habla normal del paciente.

Relacion con los traumatismos de la mucosa: si su tamafio llega a alcanzar un
tamafio grande, puede provocar la inflamacion, ulceracion y traumatismo constante
de la mucosa de revestimiento del torus.

Cuando se ve comprometida la higiene del paciente: cuando los torus alcanzan
formas lobuladas, sobre todo los torus mandibulares, pueden producir zonas de
acumulos de alimentos y producir halitosis en el paciente. (Pynn y cols 1995)
Cuando este comprometida la estética del paciente. (Pynn y cols.1995), Cuando
estén asociados a procesos infecciosos como las Osteomielitis y a procesos
neoplasicos como Carcinomas .
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Figura 24: Torus mandibulares
en arcada inferior izquierda y
derecha en zona lingual. Figura
adaptada (Martinez, 2016)

5.4 FRENECTOMIA

La frenectomia es el procedimiento quirdrgico mediante el cual se procede a
seccionar el frenillo que une la lengua o labios a la encia; con la remocién del
segmento carnoso.

. El frenillo labial superior es una banda de tejido fibroso, muscular o de ambos
gue de forma habitual une el labio superior con la encia. De hecho, hay uno
superior y otro inferior. Su funcion es mantener fijos la mucosa de los carrillos,
lengua y labios a la mucosa alveolar, encias y periostio.

Cuando su anatomia esta conservada, su base ocupa los dos tercios superiores
de la encia y continta su ascenso hasta unirse y fusionarse con el labio

superior. El problema se suscita cuando se produce un desarrollo anormal de
alguno de los frenillos (generalmente el superior), lo que va a incidir en ocasionar
problemas dentales y del habla.

En los pacientes que requieren de su prostodoncia y estd muy pronunciado, se
procede a realizar el procedimiento.
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5.5 HIPERPLASIA DE LA MUCOSA BUCAL.

Hiperplasia es el aumento de volumen en base al aumento del nimero de células.
De forma general, corresponden a un grupo de lesiones producidas por una
respuesta exagerada de la mucosa bucal frente a irritantes cronicos de baja
intensidad. En las primeras etapas el irritante cronico estimula la formacién
de tejido de granulacion, proliferacién endotelial por lo que el tejido empieza a sufrir
un proceso de fibroplasia.

La clasificacion que a continuacion se propone sigue el criterio histopatoldgico:

Hiperplasia granulomatosa: Incluye el épulis del embarazo, el granuloma piogénico,
el épulis angiomatoso, el épulis telangiectasico, el hemangioma capilar y el
hemangioma cavernoso. La histologia de estas lesiones corresponde a un tejido de
granulacion poco denso, rico en vasos capilares, con una proliferacion mas o menos
pronunciada de células endoteliales, fibroblastos inmaduros, linfocitos, células
plasmaticas y polimorfonucleares. Se ha excluido la gingivitis del embarazo, ya que
no corresponde a una lesion proliferativa Unica localizada en la encia y porque no
se trata de una entidad propia.

Hiperplasia fibrosa: Este término englobaria el épulis fibroso, el épulis fisurado, las
lesiones fibroepiteliales y el fiboroma odontogénico primitivo. Histolégicamente se
componen de tejido conectivo colageno denso, con una reaccion inflamatoria
cronica y con ligera vascularizacion. Es necesario mencionar que el épulis fisurado
consiste en un crecimiento seudotumoral localizado sobre los tejidos blandos que
componen el surco vestibular (fondo del vestibulo), provocado por los bordes de
una protesis completa, que estd mal adaptada y con diversos grados de hipertrofia
e hiperplasia. La lesion aparece en forma de pliegues o agrandamientos alargados
del tejido en la zona del surco mucovestibular al que se adapta la protesis.

Hiperplasia de células gigantes : Estaria representada por el granuloma periférico
de células gigantes. Histologicamente se caracteriza por la presencia de células
gigantes que son parecidas a los osteoclastos, con actividad fagocitaria y
localizadas en un estroma mesenquimal con fibroblastos. Las células gigantes
suelen estar asociadas a osteoblastos y sufren una transformacién metaplasica que
dara lugar a un tejido osteogénico o a una trabeculacion osteoide.
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El estroma puede evolucionar hacia un tejido rico en fibroblastos o bien en
osteoblastos. La prevalencia de estas lesiones es relativamente elevada en la
poblacién, sobretodo en la geriatrica. Mallo y cols. La etiologia de los épulis es
multifactorial. Deben destacarse factores irritativos como la gingivitis cronica, la
enfermedad periodontal, las obturaciones desbordantes, las protesis mal
adaptadas, una mala higiene bucal o el tabaco.

5.5.1 HIPERPLASIA FIBROSA INDUCIDA POR PROTESIS DENTAL

También es llamado epulis fisurado o hiperplasia fibrosa inducida por protesis
dental.

traumatismo cronico por una protesis mal adaptada. durante largo tiempo, el
desajuste protésico provoca una reabsorcion del hueso alveolar, que permite que la
prétesis se desplace y asiente mas, estimulando la proliferacion fibroblastica y
sintesis de colageno.

caracteristicas clinicas

se observa en la mucosa vestibular donde la pestafia de la protesis entra en
contacto con el tejido.

el tejido hiperplasico suele formar lobulillos o pliegues y puede estar fisurado en el
punto donde el reborde de la prétesis contacta con el tejido, indoloros de tejido
fiboroso en donde se adapta la proétesis. color rosado palido, rojo si estan
erosionados. proliferacion de tejido lento. la lesion es muy firme a la palpacion.

Histopatologia
El epitelio plano estratificado de superficie es a menudo hiperplasia, mostrando
acantosis con cretas interpapilares elongadas. El grueso del tejido esta formado por

tejido conjuntivo fibroso maduro hipocelular. Se sitdan fibroblastos fusiformes entre
fibras de colageno densas.
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Figura 25: hiperplasia fibrosa, forma de
lobulillos o pliegues y puede estar
fisurado en el punto donde el reborde
de la protesis contacta con el tejido,
indoloros de tejido fibroso en donde se
adapta la prétesis. Color rosado palido.
(Martinez, 2016)

5.6 VESTIBULOPLASTIA

En los pacientes edéntulos totales la atrofia de los maxilares se puede definir como
la avanzada reduccion fisiolégica de las apofisis alveolares a causa de multiples
factores, dentro de los cuales se encuentran la enfermedad periodontal
preexistente, los trastornos sistémicos y endocrinos, los factores dietéticos, las
consideraciones anatdbmicas, mecanicas, género y morfologia facial. (ver figura 26
y 27)

Es quizas una de las condiciones bucales mas incapacitantes, la razon reside en
que es crbnica, progresiva, acumulativa e irreversible. Constituye uno de los
principales problemas al momento de intentar rehabilitar al paciente edéntulo total
mediante protesis completas mucoso-portadas, ya que este tratamiento
convencional es aceptable cuando existe suficiente reborde alveolar para soportar
la dentadura.

Pero cuando la atrofia alveolar es avanzada, los pacientes con graves problemas
de retencion se pueden beneficiar de la cirugia preprotésica para obtener una base
O0sea mas amplia.

Una de las alternativas preprotésicas es la profundizacion del vestibulo o
vestibuloplastia con la técnica de Edlan Mejchar, la cual se describe en 1963 y se
aplica particularmente en casos con poca 0 ninguna encia adherida remanente;
ademas se adopta en un intento por superar la complicacion de pérdida de
profundidad del vestibulo postoperatoria que se presenta con otras técnicas, su
pronéstico se reporta como exitoso al evaluar en el paciente comodidad y
mantenimiento de la prétesis en la extension vestibular creada quirdrgicamente.
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Aplicar la técnica de Edlan Mejchar con laser brinda la posibilidad de profundizar el
vestibulo facilitando el procedimiento, postoperatorio y permite reducir el tiempo de
cicatrizacion de los tejidos para lograr una pronta rehabilitacion.

Figuras 26 y 27: Rebordes alveolares con avanzada reabsorcion 6sea
recuperacion de profundidad en rebordes alveolares inferiores. (Martinez, 2016)
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CAPITULO VI

PROTOCOLO PARA LA
ELABORACION DE LA
PROSTODONCIA TOTAL
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Se abordara de manera significativa y resumida el protocolo para la elaboracion de
la prostodoncia total, teniendo en consideracion el laboratorio omitiremos algunos
pasos que realizan pocos odontdlogos o protesistas , y la mayoria o casi siempre el
laboratorio dental lo realiza, solo se hara mencién de ellos. El aprendizaje de la
prétesis total o dentaduras artificiales requiere para su comprension de la
informacion descrita en este capitulo, a continuacion se describiran llevando un
orden cronolégico, de tal manera que sea comprensible ya que en esta cuestion no
involucra el compromiso sistémico en paciente diabético

Se dard seguimiento a la elaboracion de una proétesis total desde sus inicios,
simulando tener un paciente totalmente desdentado con las caracteristicas
anatomicas ideales.

La ventaja de elaborar por si mismo una protesis total desde su fase clinica hasta
su fase final de laboratorio dental, nos hace adquirir la experiencia necesaria para
detectar errores en nuestro trabajo profesional, dar instrucciones precisas al
mecanico dental puesto que conocemos con precision la técnica y discutir con él los
procedimientos de laboratorio, por lo que serd necesario tener conocimientos
previos de Anatomia Humana y Dental, Materiales Dentales y Oclusién.

6.1 TOMA DE IMPRESION PRIMARIA O PRELIMINAR

La impresion primaria para desdentados totales también llamada preliminar,
anatOmica o estatica, tiene como objetivo obtener un negativo de las estructuras
anatomicas de una boca totalmente desdentada con fidelidad y amplitud.

Una Impresion preliminar ideal de cumplir los siguientes requisitos:

AMPLITUD: Abarcando la mayor extension posible ain mas alla de las zonas que
se desea reproducir o examinar (sobreextendidas)

FIDELIDAD: Seleccionando el material de impresion adecuado, que proporcione
detalle y cuerpo para desplazar mucosas de carrillos, lengua, piso de boca y labios.

superficie lisa y sin burbujas Este tipo de superficie se logra con un espatulado
correcto durante los 30 segundos que sugiere el fabricante y secando previamente
la mucosa a registrar
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Bordes periféricos redondeados: Es comun para el principiante obtener bordes
angostos cuando se presionan por fuera los carrillos o los labios tratando de
empujar el material hacia el fondo de saco la superficie externa de labios y carrillos
no debe tocarse y mucho menos presionarse, si el alginato tiene la densidad
correcta penetrara a todo lo largo del fondo de saco dando la redondez adecuada y
evita que el borde de la cucharilla aparezca a través del material.

frenillos y estructuras en general marcados y definidos: El frenillo marcado es
una forma de comprobar que el material llego hasta el fondo de saco; Todas las
zonas protésicas estaran presentes claramente.

Esta impresidn es generalmente simple, de un solo paso y se toma como
complemento para el diagndstico e iniciacion del trabajo al utilizar el modelo
adquirido de ella para elaborar un portaimpresion individual.

Material para impresién: Existen varios materiales que pueden servir para esta
primera impresién como son los conocidos

hidrocoloide: Agar-agar Reversible y alginato irreversible, este Gltimo es el mas
popular por su facilidad de manejo, economia y fidelidad

El alginato es un hidrocoloide irreversible que se caracteriza por la propiedad de
gue su estado sol puede cambiar a gel, pero éste no puede regresar a su estado
primitivo, al menos por medios simples , La base principal es el acido alginico, que
se obtiene de las algas marinas.

Composicion: Alginato de potasio 12% Tierra de diatomeas 70% Sulfato de calcio
12% Fosfato trisddico 2%

Tiempo de trabajo Con alginato Normal de 2 a 4.5 minutos (Se entiende como
tiempo de Gelificacion desde el momento de preparar la mezcla hasta el gelificado
final).

El tiempo de espatulado debe ser de 45 segundos a 1 minuto Tiempo de estabilidad
después de retirarlo de la boca antes de iniciar la contraccion 5 a 7 minutos que es
el tiempo que necesita para su recuperacion eléstica (30 minutos a 100% de
humedad en un recipiente hermético)

Materiales y equipos:
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Alginato Yeso Tipo Il (piedra) amarillo Portaimpresiones Rim-Lock Jeringa
desechable de 10 ml Espétula para alginato (Metélica o de plastico Espatula para
yesos (Metalica) Taza de hule Flexible para alginato Taza de hule rigida para yesos
Vaselina Pincel ancho

6.1.2 TECNICA

PASO No. 1: Portaimpresion: ElI primer paso para es la seleccion del porta
impresiones comercial, que puede ser del tipo Rim- Lock para las simples o del tipo
de aluminio recortables en las complejas, y ambas deben ajustarse a los contornos
de los procesos sin molestar tejidos duros ni desplazar carrillos, debe haber espacio
suficiente entre las zonas a registrar y la superficie interna de la cubeta para recibir
el material de impresién ( 3 a 4 mm), sin olvidar su facil insercion y desalojo a través
de la apertura bucal .

La técnica descrita a continuacion seré para las impresiones simples.

PASO No 2: Preparacion del material para impresion Se prepara el alginato en una
proporcion de 20 a 25 gr de polvo por 50 mml de agua aproximadamente, utilizando
los dosificadores que se anexan a los envases del material y tienen las proporciones
exactas para facilitar su manejo.

Portaimpresion comercial Estas deben ser de acero pues proporcionan la mayor
seguridad de que la cucharilla no se deforma durante las presiones ejercidas con la
mano durante la toma de impresion

Existen perforadas y no perforadas, la diferencia consiste en el tipo de presién que
se va a ejercer dependiendo de los tejidos blandos

Portaimpresion perforadas: Se utiliza la cucharilla perforada cuando se requiere
hacer menor presion para no deformar de manera significativa tejidos flacidos que
estén involucrados en la zona primaria y secundaria de soporte.
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Portaimpresion no perforadas: Lo contrario sucede cuando se necesita ejercer
fuerte presion en los casos de procesos cuyas zonas primarias y secundarias estan
resorbidas y los tejidos blandos adyacentes (Lengua, Carrillos, Piso de boca)
estorban al material de impresién para reproducir la superficie del proceso residual.

Figura 28: Portaimpresiones  Tipo Rim-lok sin perforar para totalmente
desdentados Portaimpresiones Tipo Rim-lok perforadas para totalmente
desdentados

Es entonces que se utiliza la cucharilla sin perforar, pues ante la presion ejercida
por la mano, la cucharilla sin perforar proyecta todo el material de impresion hacia
el proceso desplazando tejidos blandos. El modelo ideal de cucharilla comercial
para desdentados es el tipo RIM-LOK que por décadas ha demostrado adaptarse a
todas las situaciones topogréficas de los procesos desdentados teniendo como
caracteristica las varillas internas de retencién

Para la toma de impresién en desdentados el portaimpresion comercial es diferente
de la necesaria para dentados estas diferencias proporcionan confort al paciente y
la seguridad de penetrar a todos los rincones de un proceso desdentado, por su
redondez imitando la forma del proceso residual y su baja altura.(ver figura 29).

Figura 29: Perfil de una
cucharilla para desdentados
notese su forma bajay
redondeada
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PASO NO 3:

Se mide el portaimpresion para seleccionar el mas adecuado al paciente. Con una
taza de hule flexible y espatula para alginato del tipo "cola de castor" se baten polvo
y agua hasta obtener una masa uniforme, espesa y firma, El espatulado se hace
vigorosamente y presionando la espatula sobre las paredes de la tasa hasta obtener
una masa uniforme, procediendo a cargar el portaimpresion y la jeringa desechable.

Figura 30: El espatulado se hace
vigorosamente y presionando la
espatula sobre las paredes de la tasa
hasta obtener una masa uniforme.

Se inyecta el alginato en los fondos de saco y piso de boca, colocamos el porta
impresiones en boca centrandolo, orientado hacia linea media y se presiona con los
dedos medio e indice hasta que desborde el material de impresion.

Figura 30: inyeccion en un solo
intento del fondo de saco.

102



Figura 31:El alginato debe ser llevado
a la boca de forma segura vy
presionando de atras hacia adelante.

Figura 32: Presion firme en ambos
lados del portaimpresién

Se Retira la impresion cuando se termine la Gelificacion del alginato, e
inmediatamente se lava perfectamente bajo el chorro de agua por algunos
segundos y desinfecta con hipoclorito o benzil amonio (Timsen). Preparando
posteriormente el relleno de la superficie lingual o piso de boca.

Figura 33: Lavamos y desinfectamos
inmediatamente

A continuacién se sumerge la impresion en una lechada de yeso que proveera el
sulfato de potasio necesario para contrarrestar el sulfato de sodio del alginato que
puede crear superficie mal fraguada en el modelo de yeso,

103



Figura 34: la impresion se deja en la
lechada mientras se prepara el yeso
piedra e inmediatamente se corre la
impresion.

Para mejorar la superficie del modelo de yeso se contrarresta el sulfato de
sodio del alginato sumergiendo la impresién brevemente en una lechada
de yeso

El tiempo transcurrido entre el retiro del porta impresion de la boca y el corrido en
yeso no debe exceder de 5 a 7 minutos 0 30 minutos si se mantiene en un ambiente
de 100% de humedad sin exponerlo al aire (en una toalla de papel himeda y en
una bolsa sellada).

Se recomienda colocar retenciones de yeso para adherir el z6calo que se puede
conformar a mano o con moldes prefabricados.

Figura 35y 36: El corrido en yeso debe ser de inmediato y la cucharilla debe ser
colgada en una ranura / corrido con retenciones para yeso del Zocalo final Yeso
adherido

7.2 ELABORACION DEL PORTAIMPRESION INDIVIDUAL

Un portaimpresion individual es aquel que se elabora a partir del modelo anatomico
y se realiza con el objetivo de:
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1.-Ser mas precisos en la forma anatémica de los procesos del paciente

2.-Controlar el material de impresion para que tenga un grosor uniforme en toda la
superficie, disminuyendo de esta forma alguna deformacion que pueda presentarse
durante la aplicacion de presion en la toma de impresion y también en el vaciado
del yeso.

3.- Permitir darle espacio al material rectificador de bordes para una “perfecta”
reproduccion del fondo de saco, lo que asegurara un sellado periférico 6ptimo.

4., Permitir mas libertad de los movimientos musculares que el paciente tiene que
realizar durante la impresion, dado que debe ser una impresiéon dinamica

Puede ser de varios materiales como la Placa Base de Graff, acetato o acrilico auto
curable. Considerando ventajas y desventajas, facilidad de elaboracion y manejo.
Propiedades, como, dureza, estabilidad, resistencia y posibilidad de reparacion,
pulido y costo, se permite utilizar el acrilico autocurable de cualquier color ya que
no es necesario para este paso el mimetismo con los tejidos bucales

Material

Acrilico autopolimerizable polvo y liquido 2 hojas de cera rosa Separador yeso
acrilico

Equipo: Mechero Pincel de pelo suave y ancho Frasco de vidrio Loseta de ceramica
o cristal Espatula ancha para cera 6 7A Bicolor Bisturi.

La elaboracién de la cucharilla o porta impresiones individual, es el primer paso para
realizar la impresion secundaria 6 fisiol6gica y al contrario de su antecesora ésta
debe ser bien delimitada y conformada de acuerdo a cada boca desdentada puesto
que tendra una funcidon especifica. Para tal efecto se utilizard el modelo de
diagnéstico 6 preliminar de la practica anterior, el cual estara para tal caso recortado
y preparado.

Preparacion del modelo Con el bicolor se delimitan los bordes del portaimpresion
(azul) y la cera espaciadora (en rojo), pintando sobre el modelo preliminar con dos
lineas paralelas siguiendo el sellado periférico y a 2mm de distancia una de otra y
a 2mm antes del fondo de saco.
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Figura 37: 4 mm.. De distancia 