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INTRODUCCION

El buen control del dolor postoperatorio por parte del cirujano dentista es una
labor imprescindible pues de ello depende que el paciente tenga una buena
recuperacion del tratamiento llevado a cabo y que por supuesto tenga la
mejor referencia de nosotros como profesionales de la salud cuyo deber es
ayudar y no el causar dafo.

Debemos entender como es que el dolor llega a ser percibido y qué factores
intervienen para que asi sea. Como finalidad de este trabajo sabremos que a
los cirujanos dentistas nos corresponde conocer las indicaciones,
contraindicaciones, interacciones y posologia de los principales analgésicos
empleados para tratar dolor en el diabético. Estos conceptos se trataran en la
parte final de este texto, para orientar hacia el mejor manejo del dolor de
forma eficaz atendiendo las necesidades y segun el estado sistémico que
presente nuestro paciente para dar una atencion integral de calidad.

Las cirugias bucales son consideradas eventos traumaticos que suelen
cursar con dolor, por ello en esta tesina hacemos mencion del control del
mismo en un paciente en especifico: el paciente diabético.

Para poder atender a un paciente que cursa con la diabetes mellitus, es
necesario conocer cOmo se encuentra sistémicamente y qué medicamentos
puede estar tomando para realizar una buena prescripcion analgésica que no
intervenga con la medicacion que cursa, ya que como sabemos, hay
interacciones medicamentosas que pueden potenciar o inhibir la accion de
ciertos farmacos lo cual puede alterar el estado de salud de nuestro paciente.
Para ello haremos una mencion de los principales hipoglucemiantes, la
mayoria de ellos de administracién oral, y sus mecanismos de accion, asi
como sus indicaciones. De esta manera y también mencionando los
analgésicos utilizados de mayor frecuencia en cirugia oral, conoceremos las
interacciones que pueden resultar en administracion concomitante con

hipoglucemiantes.
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1.- Conocer como se llevan a cabo los mecanismos de dolor que pueden
aparecer posteriormente a la cirugia bucal y qué formas de controlarlo se

utilizan.

2.- Conocer las interacciones que pueden tener los medicamentos que usa el

paciente diabético con los analgésicos utilizados en cirugia bucal.



ODONTOLOGIA

e 2 At mﬁ% ma[x)LEm
13** I
BoieN

A

CAPITULO 1. DOLOR

El dolor es definido por la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor
(IASP por sus siglas en inglés) como una “experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada al dafio real o potencial de un tejido que se describe
en términos de ese dafo”.!

El sistema nervioso tiene el roll de responder de manera oportuna ante
cualquier estimulo que ponga en peligro nuestra integridad, buscando
acciones gue nos retiren de manera inmediata de una amenaza potencial.

Si bien el dolor es un mecanismo de alerta en nuestro organismo para
nuestra supervivencia también puede afectar la calidad de vida si es
persistente, provocando trastornos de ansiedad, depresion y otros problemas
para desarrollar nuestras actividades diarias, es por ello que se le ha dado
tanta importancia a su estudio para tratarlo de la manera mas eficaz posible
entendiendo los mecanismos celulares y las alteraciones neurobiol6gicas de

la nocicepcion.? 3

Figura 1. Dolor 83
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Son diversas las teorias que explican el origen del dolor segun la fisiologia, la
psicologia y la antropologia, incluso hay teorias que combinan méas de uno

de estos factores, determinando que el dolor es una experiencia compleja.

Teoria de la especificidad del dolor (Johannes Peter Miller, 1842)

Esta teoria habla de receptores especificos llamados nociceptores que
transmiten impulsos sobre vias nerviosas especificas de dolor que son las
fibras A-delta y las fibras C, desde la médula espinal al cerebro (Sistema
Nervioso Central). Entre mayor sea la magnitud de una lesién, mayor sera la

experiencia del dolor.*

Figura 2. Nociceptor84

Teoria del patron del dolor (Goldscheider, 1885)

Menciona que los nociceptores no sélo responden al dolor sino también a

estimulos térmicos y de presion. No hay receptores especificos del dolor,
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mas bien son resultado de una combinacion de intensidad de estimulos y del

patrén de la suma central de impulsos dirigidos a la médula espinal.*

Teoria del control de las compuertas en la percepcién del dolor (Melzack y
Wall, 1965)

Dice que el dolor avanza por una serie de vias nerviosas a traves de
compuertas y debe alcanzar un cierto nivel de conciencia para que pueda ser
percibido. Si se puede prevenir, la percepcion va en descenso 0 es
eliminada. El sistema de compuerta se localiza en las astas dorsales de la

médula espinal.®

Teoria de las endorfinas y de los no opiaceos para la percepcién del dolor
(Snyder 1977)

Se descubre que existen unas sustancias secretadas por el cuerpo llamadas
endorfinas las cuales actian sobre los receptores narcoticos de las
terminaciones nerviosas, en el cerebro y la médula espinal, bloqueando la
transmision de la sefial del dolor y evitando que el impulso alcance el nivel de
conciencia. Los niveles de endorfinas varian en cada persona por lo que
también la percepciéon del dolor es diferente, generando diferentes umbrales
de la experiencia dolorosa.

Segun investigaciones se ha encontrado que en el cerebro y en la médula
espinal existen regiones especificas con afinidad a los opiaceos, se dice que
estos receptores se encuentran localizados en el mismo lugar donde se cree
gue estan los centros del dolor. De ahi que se han aislado compuestos

llamados encefalinas que el propio organismo genera para disminuir el dolor.
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Administrar estas endorfinas, incluidas las encefalinas puede producir un

efecto muy similar al de los opiaceos.> ©

Teoria de los multirreceptores opiaceos para la sensacion dolorosa

Esta teoria afirma que existen tres zonas receptoras para que los
analgésicos actuen con eficacia: la zona mu, kappa y sigma.

Los farmacos que se unen con afinidad alta a estos receptores opiaceos se
denominan “puros”, mientras que los que tienen una union débil se
consideran “parciales”. Cuando un farmaco logra unirse a una zona
receptora, la accion puede ser agonista o antagonista, pura o parcial. La
comprension de las zonas receptoras opiaceas nos permitira determinar el

farmaco mas apropiado para ciertas vias de administracion.® ©

Teoria psicolégica del dolor

Se reconoce que existen multiples factores, tanto individuales como
colectivos, que influyen en la percepcion y en la expresion dolorosa. Entre
estos factores estan los propios del individuo (enddgenos), como la
personalidad, y los exdgenos, como el medio ambiente, los culturales,
sociales y educativos.

Se enfatiza que lo importante para tener en cuenta no es la idea que

tenemos sobre el dolor que sufre el paciente, sino como logra percibirlo.5®

10
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CAPITULO 2. FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR

Existen dos tipos de nociceptores: los que responden a estimulos térmicos y
mecanicos y transmiten con rapidez la sefial a través de fibras mielinizadas
(Ad) y los que estan conectados a las fibras amielinicas (C), que son de
conduccidon mas lenta, responden a la presion, temperatura y otro tipo de
estimulos nocivos de forma selectiva. 78

Se sabe gue son terminaciones nerviosas libres cuyos cuerpos celulares se
localizan en los ganglios de las raices posteriores y terminan en las capas
superficiales del asta posterior en la médula espinal (neuronas de primer
orden). En esta zona, con ayuda de los neurotransmisores como el
glutamato, la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP), se activa la neurona de segundo orden a través de su receptor
correspondiente.

La neurona de segundo orden cruza la médula espinal hacia el lado
contralateral y asciende hacia el fasciculo espinotalamico hasta que llega al
talamo donde es activada la neurona de tercer orden llegando a la corteza

somato-sensitiva para permitir la percepcion del dolor.”
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Figura 3. La nocicepcién®s

2.1 PROCESAMIENTO NEURAL DE LAS SENALES DE DOLOR

1.- Transduccion. Es el proceso por el cual el estimulo nocivo es
convertido en una sefial eléctrica dentro del nociceptor a través de la
liberacibn de bradiquinina, potasio, prostaglandinas, histamina,
leucotrienos, serotonina y sustancia P (pain).

2.- Transmision. En este proceso la informacion proveniente de la
periferia es transmitida a la médula espinal, al talamo y por ultimo a la
corteza somatosensorial.

3.- Percepcion. La conciencia del dolor se da en las estructuras de la
corteza somatosensorial. El cerebro guarda un limitado niumero de las
sefiales del dolor, mientras que las funciones cognitivas y la conducta
pueden modificar la respuesta a dicha sefal.

4.- Modulaciéon. Las sefiales nocivas que son recibidas en la asta

mayor de la médula espinal pueden ser inhibidas de forma selectiva,

12
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modificando la transmision del dolor a los centros superiores. Existe

un sistema de modulacion endbégeno del dolor que consta de
neuronas intermedias en las capas superficiales de la médula espinal
y fasciculos neurales descendentes para inhibir la transmisién del

dolor. 789

Corteza Cerebral

Transduccién
f ¥4 (Estimulo Nocivo i

Nociceptor

Modulacién

Figura 4. Proceso neurofisiolégico de la nocicepciong®

2.2 TRANSMISION DEL IMPULSO OROFACIAL DE DOLOR AL SNC.

Cualquier estimulo mecanico, térmico o quimico que actué en la boca y en
sus alrededores, pueden generar un impulso eléctrico que active las
terminaciones libres de los nociceptores de las fibras nerviosas A deltay C; a
travées de las cuales este impulso puede llegar al ganglio trigeminal

13



procedente de los nervios de la cara (nervio oftalmico, nervio maxilar y nervio
mandibular) y de ahi pasa al nucleo espinal del nervio trigémino, alcanza el
tracto bulbotaldmico, desde donde llega a la porcidén del nucleo ventrolateral
del tdlamo (via trigeminotalamica) donde este impulso eléctrico se dispersa
en cuatro areas:

1.- Las superficies orbitarias del l6bulo frontal, donde su estimulacion
provoca el estrés doloroso caracteristico.

2.- La zona paracentral inferior de la corteza cerebral, que permite al
individuo identificar el area anatomica donde se origina o tiene su aparente
origen el dolor, asi como conocer su naturaleza fisica (abrasion, punzadura.
guemadura).

3.- La corteza del I6bulo temporal, cuya estimulacion evoca experiencias
dolorosas semejantes, sufridas en algun momento en la vida del sujeto.

4.- El nucleo reticular hipotaldmico, donde el impulso eléctrico doloroso
desencadenara mudltiples reacciones vagales (taquicardia, taquipnea,
ereccion pilosa, palidez, nduseas, etc.), caracteristicas del dolor intenso. 10

Figura 5. Ramas del nervio trigémino®’
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2.3 UMBRAL Y TOLERANCIA DEL DOLOR

Se le conoce como umbral del dolor al nivel minimo de intensidad de un
estimulo para percibirlo como doloroso mientras que la tolerancia es la
intensidad maxima de un estimulo doloroso que resulta aceptable para un
paciente en una determinada situacion

Se dice que un individuo tiene un umbral alto, cuando es capaz de tolerar las
sensaciones desagradables. Por el contrario, se habla de un bajo umbral,
cuando el cuerpo no logra tolerar estos apremios, los cuales pueden
clasificarse en dos: los que provienen del exterior como golpes, quemaduras
o0 heridas; y los que se generan en el interior del cuerpo.

Los factores genéticos, psicolégicos, familiares, culturales y ambientales
influyen en forma significativa en la intensidad del dolor que una persona

puede tolerar.t: 12

CAPITULO 3. CLASIFICACION DEL DOLOR

La clasificacion del dolor la podemos hacer atendiendo a su duracion,
patogenia, localizacion, curso, intensidad, factores, pronostico de control del

dolor y, finalmente, segln la farmacologia.® 14
3.1 POR SU DURACION

- Dolor Agudo: Es de duracion corta y limitada, se percibe en cuestion
de 0.1 s después de haber aplicado el estimulo correspondiente, tiene

la funcion de ser un protector biolégico porque actia como una sefial

15
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de alerta del tejido lesionado. Las manifestaciones mas reconocidas
son dilatacion pupilar, sudoracion palmar, conducta de escape o
desesperacion y vocalizaciones (gimoteos, sollozos o gritos) se dice
gue tiene escaso componente psicolégico. Ejemplos lo constituyen la
perforacion de viscera hueca, el dolor neuropatico y el dolor musculo-
esquelético en relacion a fracturas patologicas.

- Dolor Cronico: Se dice que su duracion es mayor a los 3 meses, no
tienen una funcidn protectora, puede considerarse un estado
patolégico pues se le asocia a la destruccion tisular y se acompafia de
un componente psicologico. Es el dolor tipico del paciente con

cancer.13. 14
3.2 POR SU PATOGENIA

- Dolor Neuropatico: Es dado por un estimulo directo del sistema
nervioso central o por lesibn de vias nerviosas periféricas. Es
punzante, guemante, acompafiado de parestesias y disestesias,
hiperalgesia, hiperestesia y alodinia. Son ejemplos de dolor
neuropatico la neuropatia periférica post-quimioterapia y/o post-
radioterapia y la compresién medular.

- Dolor Nocioceptivo: Este tipo de dolor es el mas frecuente y se divide
en somatico y visceral que sera explicado a continuacion.

- Dolor Psicogeno: Interviene el ambiente psicosocial que rodea al
individuo. Es tipica la necesidad de un aumento constante de las dosis
de analgésicos con escasa eficacia.

- Dolor latrogénico: Normalmente es causado por el médico como
consecuencia del tratamiento aplicado al paciente. Un ejemplo es el

causado en las afecciones oncoldgicas. 3 14

16
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- Dolor Somético: Se produce por la excitacion anormal de
nocioceptores somaticos superficiales o profundos (piel, musculo-
esquelético, vasos, etc). Es un dolor localizado, punzante y que se
irradia siguiendo trayectos nerviosos. El més frecuente es el dolor
0seo producido por metastasis 6seas. El tratamiento debe incluir un
antiinflamatorio no esteroideo (AINE).

- Dolor Visceral: Se produce por la excitacion anormal de nocioceptores
viscerales. Este dolor se localiza mal, es continuo y profundo.
Asimismo, puede irradiarse a zonas alejadas al lugar donde se origino.
Frecuentemente se acompafia de sintomas neurovegetativos. Son
ejemplos de dolor visceral los dolores de tipo célico, metastasis
hepéaticas y céancer pancreéatico. Este dolor responde bien al

tratamiento con opioides.*® 14
3.4 SEGUN EL CURSO

- Dolor Continuo: Persistente a lo largo del dia y no desaparece.

- Dolor Irruptivo: Exacerbacion transitoria del dolor en pacientes bien
controlados con dolor de fondo estable. El dolor incidental es un
subtipo del dolor irruptivo inducido por el movimiento o alguna accion

voluntaria del paciente.'3 14
3.5 SEGUN LA INTENSIDAD

- Dolor Leve: Puede realizar actividades habituales.
- Dolor Moderado: Interfiere con las actividades habituales.

Precisa tratamiento con opioides menores.

17
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- Dolor Severo: Interfiere con el descanso. Precisa opioides

mayores. 3 1415
3.6 OTRAS CLASIFICACIONES
a) Por su adaptabilidad:

- Dolor adaptativo. Se caracteriza porque contribuye a la supervivencia
por proteccién del organismo ante estimulos nocivos. Permite que
exista curacion cuando ha ocurrido una lesion. Por ejemplo: el dolor
nociceptivo.

- Dolor mal adaptado. Se expresa como un funcionamiento patolégico
del sistema nervioso, el dolor se considera enfermedad por haber un
desacoplamiento del estimulo nocivo y el tejido que ha sanado. Se
puede deber a un dafio neuronal, ejemplo de él es el dolor

neuropatico.3 1415
b) Segun la farmacologia:
1.- Responde bien a los opiaceos: dolores viscerales y somaticos.

2.- Parcialmente sensible a los opiaceos: dolor 6seo (ademas son utiles
los AINE) y el dolor por compresion de nervios periféricos (es

conveniente asociar un esteroide).

3.- Escasamente sensible a opiaceos: dolor por espasmo de la
musculatura estriada y el dolor por infiltracion-destruccién de nervios

periféricos (responde a antidepresivos o anticonvulsionantes).? 1415

18
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CAPITULO 4. MEDICION DEL DOLOR

Hay muchos instrumentos para medir o “tratar de medir” el umbral del dolor.
Al ser el dolor una sensacion subjetiva y no ser algo tangible, existen algunos
instrumentos para hacerlo lo mas cuantificable posible. Desde escalas donde
se pide al paciente que califique del 1 al 10 la intensidad del dolor,
evaluaciones de los gestos faciales, pruebas matematicas, hasta
resonancias magnéticas que arrojen espectros de dolor medibles. Como
profesionales de la salud que tratamos con el dolor, debemos tener un juicio
adecuado para establecer cuél es la verdadera intensidad del dolor, y cudl

seria el grado de percepcién del dolor por parte del paciente.® 2

4.1 MEDICION SUBJETIVA DEL DOLOR

Escala Visual Numérica (EVN)

Fue introducida por Downie en 1978, es la mas sencilla y se califica la
intensidad del dolor en una escala de 0 a 10 donde el 0 equivale a ningun
dolor y el 10 al peor dolor imaginable por el paciente. Aunque se pide que se
utilicen valores numéricos para indicar el nivel de su dolor, palabras claves y
dar instrucciones previamente son acciones necesarias para esperar que el

paciente conceptualice su dolor en términos numéricos.® 4

Escala Visual Analoga (EVA)

Fue ideada por Scott Huskinson en 1976, es el método de medicion
empleado con mas frecuencia en muchos centros de evaluacion del dolor.
Tiene validez a nivel internacional y consiste en una linea de 10 cm que

puede ser horizontal (Hussinson) o vertical (Sriwatanakut). En un extremo se

19
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indica “sin dolor” y en el otro “el peor dolor imaginable o todo el dolor del

mundo”. Esta escala permite que el paciente con la propia estimacion de su
dolor indique la intensidad con la que lo percibe en cierto momento, se le
pregunta: ¢del 1 al 10 cuanto le duele? en donde O corresponde a la

ausencia de dolor y 10 al dolor severo.® 4

Escala numérica: (0= Ausencia de Dolor, 10= Dolor de Maxima Intensidad)

o 1 2 3 4 5 6 7 & 9 10
Escala Descriptiva Ferbal: elegir la categoria que mas se ajuste a la intensidad actual del dolor.
Ausencia de Dolor Dolor Leve Dolor Moderado Dolor Intenso
Escala Analogica Visual (TAS): marcar con una X el lugar que corresponda a lo largo de la linea.
Ausencia de Dolor | I

n ho

Tabla 1. Escalas unidimensionales de medicién del dolors?

Dolor Insoportable

Escala Descriptiva Simple (EDS) o de Valoracion Verbal

Descrita por Keele en 1948 es muy basica para medir el dolor y de facil
aplicaciéon. Considera al dolor de un modo unidimensional (sin dolor, leve,
moderado o intenso) y a cada uno de estos términos les corresponde un
valor del O (sin dolor) al 4 (dolor intenso). La dificultad para utilizar esta
escala radica en que los pacientes le pueden dar distintos significados a los
términos pues estos pueden ser diferentes de una persona a otra y suelen

ser muy relativos entre si.® 419
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Escala facial o de las “caritas”

Se disefi6 para favorecer la valoracion en los nifios y facilitar la comprension

de su dolor. La escala muestra caritas sonrientes sin dolor y con lagrimas con

mucho dolor; a veces se confunde con el estado de animo del nifio.3 4

Cuestionario de McGill del dolor

Es una escala tridimensional ya probada en forma méas extensa; valora el
dolor en tres dimensiones: sensorial, afectiva y evaluativa. La desventaja es
que es larga y puede parecer molesta para un paciente con dolor que

requiere atencién inmediata.® *
4.2 MEDICION OBJETIVA DEL DOLOR

Registros electromiogréaficos (EMG)

Consiste en un registro de la actividad eléctrica de los diferentes musculos o
grupos musculares del cuerpo mediante el uso de electrodos que emiten
impulsos eléctricos y recogen la actividad eléctrica generada por dichos
impulsos, un osciloscopio 0 aparato que detecta la actividad eléctrica
generada y sus oscilaciones y un ordenador que recoge e interpreta los
datos obtenidos.

De esta forma el reflejo nociceptivo trae como consecuencia tension

muscular que puede ser detectada por la EMG. 16.17.18

Registro directo de los nervios periféricos
Se trata de la aplicacion de estimulos eléctricos a los nervios periféricos,
activando las fibras nerviosas de conduccién rapida y lenta dando lugar a

descargas vegetativas y respuestas de dolor. Se dedujo que dicha activacion

21



EY

I,

WM FACULTAD ﬁ

DE i '
o

1904

se asociaba a un estimulo nociceptivo como la descarga eléctrica. Por lo que
se dice que hay una relacién entre la activacion de las fibras A-delta y C, con

la aparicion de dolor.18 19

indices vegetativos o autonémicos

Se ha intentado valorar el dolor mediante la determinacion de indices que
reflejen la actividad del sistema nervioso autbnomo o vegetativo, como la
tensién arterial, la frecuencia cardiaca, la conductancia de la piel y la
sudoracién con el grado de dolor que se pueda manifestar. La Task Force de
sedacion y analgesia del afio 2002 recomienda evaluar el dolor en pacientes
con dificultades con la comunicacion mediante el uso de escalas
relacionadas con el comportamiento y los indicadores fisiologicos
mencionados ademas de considerar los cambios en estos parametros luego

de la administraciéon de analgésicos?!® 1920

Registro EEG

Un registro electroencefalogréafico (EEG) es capaz de determinar cambios en
la actividad eléctrica cerebral mediante pequefios discos metalicos
(electrodos) fijados sobre el cuero cabelludo. Las neuronas se comunican a
través de impulsos eléctricos y estan activas todo el tiempo, incluso al dormir.
Esta actividad se manifiesta como lineas onduladas en un registro
electroencefalografico. Por ello pueden ser empleados para monitorizar
estados inespecificos de excitacion en el transcurso de estudios para medir

el dolor. 6. 17.18
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Potenciales Corticales Evocados

Los potenciales evocados son técnicas diagnosticas que, mediante estimulos
sensitivos (visuales, auditivos o tactiles eléctricos) por medio de electrodos
pegados con pasta conductora en el cuero cabelludo, pabellones auditivos,
en hombro, cuello y/o columna, proporcionan el registro de las respuestas
cerebrales que éstos provocan, valorando la integridad de las vias sensitivas
estimuladas. Para valorar estas respuestas, hay que dar varios cientos de

estimulos y promediar los resultados.8 19

Imégenes cerebrales PET

En este método se administra un trazador radioactivo que puede ser
detectado y convertido en imagenes. La radiacion emitida proporciona una
medicion de la utilizacion de glucosa y el flujo sanguineo como un indice de
la actividad neuronal. Lo que se busca es evaluar las respuestas
supraespinales a la estimulacion dolorosa obteniendo imagenes cerebrales
que conforman un mapa donde se aprecian las regiones encefalicas que
intervienen en el procesamiento del dolor. Asi se ha visto que las areas de
mayor activacion son la corteza cingulada anterior, seguida por el talamo, la

insula y la corteza somatosensorial.15 1718

4.3 EVALUACION DEL COMPORTAMIENTO
Se refiere a las acciones que realiza la persona para comunicar (voluntaria o
involuntariamente) su dolor a otros. Estas caracteristicas observables pueden

indicar la presencia o aparente ausencia de dolor.? 2!

Algunos indicadores de dolor son:

- Apretar los dientes
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- Llorar

Arrugar la frente

- Movimientos cautelosos o vacilantes, o movimientos interrumpidos o
rigidos.

- Inquietud

- Reflejos de retirada

- Movimientos ritmicos o de mecedora

- Patear

- Tension muscular

- Hacerse masaje o frotar zonas del cuerpo

- Aumento o disminucion de frecuencia cardiaca 10 a 20% desde la
frecuencia basal

- Aumento o disminucién de tension arterial 10 a 20% desde la basal

- Aumento o disminucién de la frecuencia respiratoria

- Pupilas dilatadas

- Palidez

- Sudoracién

- Nauseas o0 vomitos

-  Rubicundez

Diferentes autores han adaptado escalas de comportamiento para poder
ajustar la evaluacion del dolor a las caracteristicas particulares de sus
pacientes sobre todo para aquellos cuyo nivel de conciencia no lo permita
por medio de otras escalas. Algunas escalas utilizadas son:

- Behavioral Pain Scale (BPS)

- Escala Nonverbal Pain Scale (NVPS)

- Critical-Care Pain Observation Tool (CPOT) 19 2!
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CAPITULO 5. EL DOLOR OROFACIAL ODONTOLOGICO

El dolor del area orofacial y las cefaleas, son unas de las algias mas
frecuentes en la poblacién, presentando una incidencia en el mundo
occidental de un 70%-89% en varones y un 77%-97% en mujeres. En el
dolor orofacial de tipo local se pueden ver afectadas diversas regiones
anatomicas y se pueden dar por diferentes causas como son: la neuroldgica,
vascular, tumoral, traumatica, iatrogénica y dental, entre otras. Para poder
diferenciar y diagnosticar correctamente los desordenes dolorosos
orofaciales, debemos tener un conocimiento amplio acerca de las
clasificaciones del dolor de cabeza, cara y cuello, asi como sus criterios de

diagndstico.1% 22

Cabe mencionar que la mayor parte de las algias faciales se deben a causas
de origen dental (caries, pulpitis, flemones y enfermedad periodontal), esto

es, dolor odontolégico.?3

Las algias orofaciales se pueden clasificar en funcion de su procedencia
estableciendo dos grandes grupos: dolor somatico orofacial y dolor
neurdégeno orofacial. El dolor neurégeno orofacial incluye las psicoalgias,
dolores vasculares, neuralgias, herpes, cefaleas, etc. El dolor somatico
puede responder a patologias diferentes (inflamatorias, traumaticas,
tumorales, degenerativas, etc.) en diferentes localizaciones: mucosas,
lengua, glandulas salivares, articulacion temporomandibular dientes y
periodonto. Respecto al dolor odontoldgico, en funcién de las estructuras

implicadas, se clasifica en los tipos que aparecen reflejados a continuacion.??
23
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51 TIPOS DE DOLOR ODONTOLOGICO EN FUNCION DE LAS
ESTRUCTURAS IMPLICADAS

1.- Dolor de origen dentario

- Dolor dentinario
- Dolor pulpar
- Dolor periapical

2.- Dolor de origen periodontal

- Periodontitis
- Absceso periodontal agudo
- Gingivitis ulceronecrozante aguda

- Pericoronaritis aguda

3.- Cirugia dental e implantologia?® 24

5.1.1 DOLOR DE ORIGEN DENTARIO
Dolor dentinario

Puede deberse por una caries, por abrasion dental, por erosion quimica, por
la atricion, o por maniobras operatorias. Clinicamente se manifiesta como un
dolor provocado, agudo y fugaz, que dura mientras se mantiene el estimulo
externo (frio, dulces). El tratamiento consiste en restaurar los procesos
destructivos del esmalte mediante materiales de obturacion y proteccion del
complejo pulpo-dentinario. En las lesiones por cepillado que cursen con
hipersensibilidad dentinaria debera educarse al paciente para evitar que siga

la alteracion y sellar los tubulos dentinarios mediante un adhesivo dentinario

26



FAC

i

eficaz o bien tratarlo mediante la aplicacion de fluoruros, cloruro de estroncio

y/o nitrato potasico en forma de colutorios y pastas dentifricas. 23 24

Figura 6. Dolor dental 89

Dolor pulpar

Se produce por la accion de agentes bacterianos, mecanicos, quimicos,
iatrogénicos o protésicos, que actuan sobre la pulpa dental originando
inflamacion del tejido conectivo pulpar de forma reversible o irreversible.
Cuando la pulpitis es de origen infeccioso, el cuadro inflamatorio de
evolucion aguda o cronica, dependera de las caracteristicas de los agentes
bacterianos. Clinicamente se caracteriza por un dolor intenso, espontaneo,
continuo o pulsatil, irradiado y que se incrementa con la estimulacion térmica.
El dolor cede con la aplicacion de frio. Es una de las causas mas frecuentes
de consulta dental. El tratamiento se consigue con el drenaje del edema
seroso intrapulpar. Para ello, en el tratamiento de urgencia de las pulpitis se
realizara apertura cameral y pulpectomia, previa anestesia local. El control
del dolor dependera del tipo de pulpitis. En las situaciones clinicas en las que
hay mayor presencia bacteriana, ademés del empleo de analgésicos-

antiinflamatorios, sera preciso el empleo de antibidticos. 23 24
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Dolor periapical

Una pulpitis aguda no tratada evoluciona en la necrosis de la pulpa, con
destrucciéon del tejido conjuntivo e intensa colonizacién microbiana. Cuando
se involucran los tejidos periapicales, la gran actividad leucocitaria como
consecuencia de la invasion bacteriana en el peridpice provoca la formacion
de pus. El exudado purulento puede encontrar diversos caminos de drenaje,
dando lugar al absceso apical agudo. Clinicamente el dolor periapical se
caracteriza por ser muy intenso, pulsétil, y se incrementa a la palpacion y la
percusion. Puede ir asociado a signos como rubor, tumor y fiebre, con
posible afectacion del estado general. La evolucion puede derivar en un
cuadro inflamatorio asintomético de caracter cronico, o bien en un cuadro
clinico con formacion de pus continuo que drena a través de una fistula a la
cara 0, con mayor frecuencia, a la cavidad oral. El tratamiento de urgencia
pretende abrir una via de drenaje de la coleccién purulenta del absceso
periapical agudo o del absceso circunscrito (flemoén). En cuanto al
tratamiento farmacologico puede requerir el empleo de antibidticos,
diferentes segun la severidad del cuadro acompafiados de un analgésico-

antiinflamatorio. 23 24
5.1.2 DOLOR DE ORIGEN PERIODONTAL

Es de menor intensidad que el dolor de origen dentario, y responde a

diferentes patologias:
Periodontitis aguda

Es un proceso irreversible de origen bacteriano, caracterizado por
inflamacion de la regidon gingival, con pérdida de tejido conectivo de

insercion, presencia de bolsas periodontales, movilidad dentaria y dolor. La
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inflamacion gingival presenta hiperemia, exudado y edema de los tejidos que

rodean al diente; la encia aparece sangrante. El dolor no es muy intenso,
sino sordo y profundo. El dolor a la percusion es ligero o inexistente. Su
tratamiento se basa en medidas de higiene, correcto cepillado y utilizacién de
colutorios y/o geles de clorhexidina. El tratamiento mecénico incluye raspado
y alisado radicular, curetaje de tejidos blandos, gingivoplastia interdental y
técnicas de regeneracion guiada cuando esta indicado. El tratamiento

antibiético también se indica. 23 24

Absceso periodontal agudo

Se produce como consecuencia de la interrupcion del drenaje hacia el
exterior del exudado inflamatorio procedente de las bolsas periodontales
profundas en pacientes con una enfermedad periodontal avanzada.
Clinicamente existe una bolsa periodontal profunda con exudado inflamatorio
en su interior, con el orificio de drenaje cerrado. Se puede presentar el
absceso de los tejidos de soporte junto a la region lateral de la raiz y también
en la pared blanda de una bolsa profunda. El dolor es agudo, pulsétil,
localizado en la regidn gingival del diente afectado. Tratamiento: requiere
drenaje del pus, junto con tratamiento antibiotico y analgésico, asi como la

instauracion de una correcta higiene dental. 23 24
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Gingivitis ulceronecrozante aguda

Se produce principalmente en adultos jévenes. Clinicamente se caracteriza
por un enrojecimiento agudo y doloroso de la zona gingival, especialmente
de las papilas interdentarias, generalmente asociada con la presencia de
placa y calculo. ElI Tratamiento requerido es la aplicacién de analgésicos,

antibiéticos, una profilaxis y reiniciar una correcta higiene dental. 23 24
Pericoronaritis aguda

Se produce por la inflamacion bacteriana del tejido gingival que rodea a un
diente parcialmente erupcionado, con mayor frecuencia en los terceros
molares inferiores. Clinicamente se observa que la encia que rodea al diente
esta inflamada, edematosa, hiperplasica y los margenes gingivales exprimen
un exudado seropurulento. El dolor puede variar desde ligero a intenso.
Puede cursar con fiebre, leucocitosis y flemon. Se usa en tratamiento
antibiético empirico, drenaje y, una vez que haya cedido la clinica, extraccion

del diente causante. 23 24
CAPITULO 6. DOLOR POSTOPERATORIO EN CIRUGIA BUCAL

El dolor postoperatorio es aquel que encontramos en el paciente sometido a
una cirugia dado por la enfermedad, por el mismo procedimiento y las
complicaciones que puedan resultar, o una combinacién de ambos. 2223

La cirugia bucal es un procedimiento que conlleva al trauma de los tejidos de
la boca por lo que es frecuente la aparicion de dolor postoperatorio. La
sensacion dolorosa no solo se debe al trauma quirdrgico, sino que influye en
su intensidad la flora bacteriana circundante a la herida.

Este dolor mas intenso aparece de manera comun entre las primeras 24 a 72

horas de la cirugia, es de caracter localizado y disminuye después
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paulatinamente. El dolor que continda mas alla del tiempo normal del
proceso inflamatorio (3-5 dias), puede ser indicativo de alteraciones
asociadas en estructuras circunvecinas como dafio en un nervio o sSeno
maxilar, infeccibn o manifestaciones de dafio en la articulacion
temporomandibular.

El dolor que no es adecuadamente controlado, requiere de ser reevaluado
para determinar su origen con certeza. El manejo de estas complicaciones se
debe basar en un diagnéstico adecuado y si es necesario auxiliarse de

terapia analgésica sin perjudicar el proceso natural de la cicatrizacion.?? 2325

Bl &

Figura 7. Dolor Postoperatorio en Cirugia Bucal®°

CAPITULO 7. EL PACIENTE DIABETICO

7.1 DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica a consecuencia de la
deficiencia en el efecto de la insulina. Se debe a una alteracién endocrina del
pancreas o por la alteracion en los tejidos efectores (blancos) donde se
encuentran las células efectoras que reciben la sefial hormonal. Estas

células poseen receptores hormonales especificos. La unién de la hormona
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pasa la informacion a la célula y desencadena una respuesta. Se dice que

hay una pérdida de la sensibilidad a la insulina por parte de los tejidos

efectores.26

El pancreas se compone de los islotes pancreaticos constituidos por cuatro
tipos celulares: células B, a, 8 y PP o F, las cuales sintetizan y liberan
hormonas como insulina, glucagén, somatostatina y el polipéptido
pancreatico, respectivamente. En la diabetes mellitus, la glucemia (medida
de concentracion de glucosa libre en la sangre, suero o plasma sanguineo)
se eleva a valores anormales que alcanzan concentraciones nocivas para los
sistemas fisiolégicos, provocando dafio en el tejido nervioso (neuropatias),
alteraciones en la retina (retinopatia), el rifidn (nefropatia) y en practicamente

el organismo completo, con un prondstico letal si no se controla.?’
Prevalencia

Segun estimaciones, 422 millones de adultos en todo el mundo tenian
diabetes en 2014, frente a los 108 millones de 1980. En 2015 fallecieron 1,6
millones de personas como consecuencia directa de la diabetes y los niveles
altos de glucemia fueron la causa de otros 2,2 millones de muertes en 2012.

El tipo més frecuente es la diabetes no insulinodependiente (DMNID), o tipo
2. Segun el INEGI, en el 2010 fue la segunda causa de muerte en mujeres y
varones en México: en ese afo se registraron 592,018 defunciones, cuyas
principales causas fueron las enfermedades del corazon (105,144), la
diabetes mellitus (82,964) y los tumores malignos (70,240). La mortalidad es
mas prevalente en mujeres (43,267) que en hombres (39,692). La Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) de 2012 muestra que se
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incrementd la prevalencia de diabetes hasta en 9.1% en la poblacion

mexicana, principalmente en mujeres con mas de 40 afios.?8 3

En México la incidencia de diabetes tipo 2 ha aumentado 28.04% durante los
altimos afios. En el afio 2000, la tasa de diabetes mellitus tipo 2 en los
mexicanos era de 287.19 casos por cada 100 mil habitantes; en 2016, dicho
indicador asciende a 367.72.Esto de acuerdo con las estadisticas de
incidencia de diabetes mellitus no insulinodependiente tipo Il del Anuario de

Morbilidad de la Direccién General de Epidemiologia 2016.%°

7.2 CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

7.2.1 DIABETES TIPO 1

Es conocida como diabetes insulinodependiente, juvenil o de inicio en la
infancia se caracteriza por una produccion deficiente de insulina y requiere la
administracion diaria de esta hormona. Se considera una enfermedad
inflamatoria crénica caracterizada por una elevacion permanente vy
progresiva de la glicemia, con tendencia a la cetoacidosis, proceso
consecutivo a la destruccién autoinmune de las células beta () de los islotes

de Langerhans pancreaticos responsables de la produccién de insulina.

La causa exacta se desconoce. La mas probable es un trastorno autoinmune
donde el sistema inmunitario ataca por error y destruye el tejido corporal
sano. Con la diabetes tipo 1, una infeccion o algun otro desencadenante
hacen que el cuerpo ataque por error las células productoras de insulina en
el pancreas. La tendencia de desarrollar enfermedades autoinmunes,

incluyendo diabetes tipo 1, puede ser heredada a través de los padres.3!: 33
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Genética y Consideraciones Ambientales

Existen condiciones genéticas que expresan la predisposicién a desarrollar la
enfermedad bajo estimulos externos ambientales como son algunos virus, la
exposicion temprana a la leche de vaca, toxinas, estrés y otros mecanismos

actualmente en estudio.

Insulina
segregada
dentro del
torrente
sanguineo

Capilar
sanguineo

Células Células
productoras productoras de
de insulina insulina

) destruidas

Figura 8. Comparacion entre células productoras de insulina sanas y células productoras de

insulina destruidas3’
Diagndstico

Segun los criterios propuestos por la American Diabetes Association (ADA) y
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) se debe hacer el diagnostico de

la diabetes mellitus en las siguientes condiciones:

1) Presencia de sintomas clinicos (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) con

una glicemia al azar igual o superior a 200 mg/dl.
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2) Glicemia plasmatica en ayunas igual o superior a 126 mg/dl.
3) Glicemia plasmaética a los 120 minutos superior a 200 mg/dl en una prueba
de tolerancia a la glucosa.

4) Hemoglobina glicosilada A1C mayor o igual a 6.5% 3133
Fisiopatologia

Los alimentos ingeridos elevan inicialmente la glicemia, lo que produce
secrecion de insulina pancreatica. La insulina actia sobre receptores
especificos a nivel de membrana de células blanco, sobre todo a nivel de
tejidos como higado, adipocitos, y musculo. En estos se estimula la
utilizacién celular y el almacenamiento de la glucosa no utilizada en forma de

glucdgeno, proteinas y sobre todo tejido adiposo.

Cuando la elevacién de la glicemia sérica postprandial no es capaz de
estimular la secrecion de insulina, por haber lesién de las células 8 de los
islotes de Langerhans pancraticas, se produce un estado catabdlico, que
aumenta la glucogendlisis, protedlisis y en forma muy importante, la lipdlisis,
que junto a la disminucion en la captacion celular de glucosa, produce un
estado de hipoglicemia intracelular a pesar de la hiperglicemia extracelular

existente, que es responsable del aumento en la osmolaridad plasmatica.

La lipdlisis exagerada, ademas del signo clinico de pérdida importante de
peso corporal es responsable de la produccion de cuerpos cetonicos (acido
hidroxibutirico, acido acetoacético y acetona) lo que explica inicialmente la
cetosis (presencia de cuerpos ceténicos en el plasma) y posteriormente la

cetoacidosis. El grado de lipolisis y protedlisis junto a la deshidratacion y
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acidosis explica la pérdida de peso. Se agrava con la duracion de esta
situacién y de no ser corregida rapidamente esta condicién metabdlica lleva a

la muerte del paciente. 32 34

Sintomatologia

Se presentan los clasicos sintomas de poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida
de peso y generalmente hiporexia, aunque algunos autores describen
polifagia. En la mayoria de los pacientes el pensar en cuadros gripales o en

infeccion urinaria, retrasa el diagndstico e inicio del tratamiento.

Los sintomas mas llamativos son la poliuria y polidipsia secundaria; en
pacientes mayores que ya controlan esfinteres, pero con aparicion de
diuresis en la cama. Generalmente estos sintomas se presentan una a dos

semanas antes del diagnostico. 32 34

Tratamiento

El objetivo del tratamiento a largo plazo es que el paciente alcance la edad
adulta con las mejores condiciones posibles; sin complicaciones importantes,
con talla, peso, pubertad adecuados y con conocimiento de lo que constituye
su enfermedad, el autocontrol y auto monitoreo de sus glicemias, asi como la
identificacion de las complicaciones agudas y cronicas, sobre todo las
medidas urgentes a tomar, ante los posibles estados de hipoglicemia e
hiperglicemia, evitando los estados de cetoacidosis y una amplia educacion

dietética que le permita su insercién social. 3°
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Es necesario hacer tres a cuatro mediciones de la glicemia por dia,
generalmente antes del desayuno, antes del almuerzo, antes de la comida y

por lo menos una vez durante la noche o madrugada.

Deben utilizarse dosis de insulina regular o simple de acuerdo con la glicemia
obtenida y durante la noche una dosis de insulina NPH que puede ser junto a
la insulina simple o bien a la hora de acostarse. La dosis total de insulina

utilizada al dia es generalmente alrededor de 1 a 1,5 U/kg en las 24 horas.3¢

7.2.2 DIABETES TIPO 2

Es también llamada como diabetes no insulinodependiente o de inicio en la
edad adulta. Se debe a una utilizaciéon ineficaz de la insulina. Este tipo
representa la mayoria de los casos mundiales y se debe en gran medida a
un peso corporal excesivo y a la inactividad fisica.

La obesidad es una consecuencia de la ingesta continua y desregulada de
alimento rico en contenido energético que no es aprovechado como
consecuencia de una baja actividad metabdlica y/o sedentarismo, por lo
tanto, se almacena y acumula en tejido graso. Durante esta situacion, el
pancreas tiene una hiperactividad por la concentracion alta y constante de
glucosa en sangre, con una secrecion de insulina elevada para conservar la

glucemia en niveles normales.38

Sintomas

Los signos y sintomas de la diabetes de tipo 2 se desarrollan lentamente. Se
puede tener diabetes de tipo 2 durante afos, sin saberlo.
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Los mas comunes son:

- Aumento de la sed (Polidipsia)

- Necesidad de orinar a menudo (Poliuria)
- Aumento del apetito (Polifagia)

- Pérdida de peso involuntaria

- Fatiga

- Vision borrosa

- Llagas que tardan en sanar

- Infecciones frecuentes

- Zonas de piel oscurecida, habitualmente en las axilas y el cuello

Causas

Se desarrolla diabetes de tipo 2 cuando el cuerpo se hace resistente a la
insulina o cuando el pancreas no puede producir suficiente insulina. Se
desconoce el motivo exacto por el cual esto sucede, aunque parece que hay
factores genéticos y ambientales, como el sobrepeso y la inactividad, que

contribuyen a su aparicion.
La insulina

La insulina es una hormona que se forma en el pancreas que es una
glandula ubicada detras y debajo del estbmago. En el pancreas se segrega
la insulina que va hacia el torrente sanguineo. La insulina circula y permite
que la glucosa ingrese a las células reduciendo la cantidad en el torrente
sanguineo. A medida que baja el nivel de glucosa en la sangre, baja la

secrecion de la insulina del pancreas.
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La glucosa

La glucosa es la principal fuente de energia de las células que forman los
musculos y otros tejidos. Proviene de dos fuentes principales: los alimentos y
el higado. La glucosa se absorbe en el torrente sanguineo, en donde ingresa
en las células con la ayuda de la insulina. El higado genera y almacena
glucosa. Cuando los niveles de glucosa son bajos, como cuando no se ha
comido por un buen rato, el higado convierte en glucosa el glucégeno

almacenado para mantener el nivel de la glucosa en el intervalo normal.

En la diabetes tipo 2, este proceso no funciona bien. En lugar de pasar a las
células, la glucosa se acumula en el torrente sanguineo. A medida que se
elevan los niveles de glucosa en sangre, las células beta que fabrican
insulina en el pancreas liberan mas insulina, pero, eventualmente, pierden su

capacidad y no pueden fabricar insulina suficiente como para satisfacer las

JJJJ‘J ’

Los 6rganos no responden
ala lnsulina Menos Glucosa
> se almacena y/o utiliza

demandas del cuerpo.3? 4°

Glucosa

v 9 9

>
2 >

Insuhna

6 > El Nivel de Glucosa en la
29 4 sangre se Eleva

Figura 9. Diabetes tipo 288
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Factores de riesgo

Los factores que pueden aumentar el riesgo de padecer diabetes de tipo 2

incluyen:

- Sobrepeso. Es un factor de riesgo principal para la diabetes de tipo 2

pero no es una condicionante.

- Distribucion de los lipidos. Almacenar la grasa principalmente en el
abdomen, aumenta el riesgo de diabetes de tipo 2 a que si se
almacena en caderas o muslos. El riesgo de padecer diabetes de
tipo 2 aumenta si en hombres con 40 pulgadas (101,6 cm) de
circunferencia de cintura o en mujeres con mas de 35 pulgadas

(88,9 cm) de cintura.

- Inactividad. Mientras menos activo se sea, MAas riesgo existe de
padecer diabetes tipo 2. La actividad fisica ayuda a controlar el peso,
utiliza la glucosa como energia y hace que las células sean mas

sensibles a la insulina.

- Antecedentes familiares. El riesgo de diabetes de tipo 2 aumenta si los

padres o hermanos la padecen.

- Raza. Aunque no resulta claro por qué, las personas de determinadas

razas, como la afroamericana, hispana, indio-americana y asiatico-
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americana, presentan un riesgo mayor de tener diabetes de tipo 2 que

las de raza blanca.

La edad. El riesgo aumenta a medida que envejecemos,
especialmente después de cumplir 45 afios. Probablemente, esto se
puede deber a que las personas, a medida que envejecen, tienden a

hacer menos ejercicio, perder masa muscular y subir de peso.

Prediabetes. La prediabetes es un trastorno en el cual el nivel de
glucosa en sangre es mas alto que lo normal, pero no es lo
suficientemente alto como para clasificarlo como diabetes. Si no se
trata, la prediabetes suele avanzar hasta transformarse en diabetes de
tipo 2.

Diabetes gestacional. Si se ha padecido diabetes gestacional durante
el embarazo, hay riesgo de padecer diabetes de tipo 2. Si se ha dado

aluz a un bebé de mas de 9 Ib (4 kg), también aumenta el riesgo.

Sindrome de ovario poliquistico. Para las mujeres, tener sindrome de
ovario poliquistico (una enfermedad comun caracterizada por periodos
menstruales irregulares, crecimiento excesivo de vello y obesidad)

aumenta el riesgo de diabetes.

Zonas de piel oscurecida, habitualmente en las axilas y el cuello. Esta

condicién a menudo indica resistencia a la insulina.

Tomar demasiado alcohol puede provocar una inflamacion crénica en
el pancreas (pancreatitis), lo que puede afectar su capacidad para

secretar insulina y, en Ultima instancia, causar diabetes.
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- El consumo de tabaco puede aumentar el nivel de glucosa en sangre
y crear resistencia a la insulina. Cuanto mas se fuma, mayor es el

riesgo de diabetes.38 39 40

Complicaciones

Si bien las complicaciones a largo plazo de la diabetes se pueden desarrollar
de forma gradual, en dultima instancia pueden conducir a la pérdida de
capacidades o, incluso, a la muerte. Las siguientes son algunas de las

complicaciones potenciales de la diabetes:

Enfermedades del corazén y circulatorias. La diabetes aumenta en gran
medida el riesgo de enfermedad cardiaca, accidente cerebrovascular,
presion arterial alta y estrechamiento de los vasos sanguineos

(aterosclerosis).

Lesion a los nervios (neuropatia). El exceso de glucosa puede provocar
hormigueo, entumecimiento, ardor o dolor, que generalmente comienza
en las puntas de los dedos de los pies o las manos y se extiende
gradualmente hacia arriba. Con el tiempo, se puede perder la sensibilidad

en las extremidades afectadas.

El dafio en los nervios que controlan la digestion puede causar problemas
con nauseas, vomitos, diarrea o estrefiimiento. En los hombres, la

disfuncion eréctil es un problema.

Dafo renal. La diabetes a veces puede causar insuficiencia renal o una
enfermedad renal en etapa terminal irreversible, que puede requerir

dialisis o un trasplante de rifion.
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Dafio oftalmico. La diabetes aumenta el riesgo de enfermedades oculares

graves, tales como cataratas y glaucoma, y puede dafar los vasos

sanguineos de la retina y posiblemente ocasionar ceguera.

Cicatrizacion lenta. Si no se tratan, los cortes y las ampollas pueden dar
lugar a graves infecciones, que tal vez no cicatricen como corresponde. El
dafio grave podria requerir la amputacion del dedo del pie, del pie o de la

pierna.

Deterioro de la audicion. Los problemas de audicion son mas frecuentes

en las personas que padecen diabetes.

Enfermedades de la piel. La diabetes puede hacer que seas mas
propenso a tener problemas de la piel, como infecciones bacterianas y de
hongos.

Apnea del suefo. La apnea obstructiva del suefio es comun. La obesidad

puede ser el principal factor contribuyente a ambas enfermedades

Enfermedad de Alzheimer. La diabetes de tipo 2 parece aumentar el
riesgo de padecer la enfermedad de Alzheimer, aunque no se sabe bien
por qué. Cuanto mas deficiente sea el control de la glucosa en la sangre,

mayor sera el riesgo.36 38

Prevencioén

Un estilo de vida saludable incluye:

- Comer alimentos ricos en fibra, con bajo contenido graso y pocas

calorias. Sobre todo, las frutas, los vegetales y los cereales integrales.
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- Hacer actividad fisica moderada de por lo menos de 30 a 60 minutos
(o 15 a 30 minutos de actividad aerdbica intensa) la mayoria de los
dias. Realizar una caminata rapida diaria. Andar en bicicleta. Nadar
algunos largos en la piscina. Si no se puede realizar una sesién larga

de ejercicios, dividirla en sesiones a lo largo del dia.

- Si se tiene sobrepeso, perder del 5 al 10 por ciento de peso corporal
puede reducir el riesgo de diabetes. Debe haber cambios
permanentes en los habitos de alimentacion y de ejercicio.

- Evitar ser sedentario durante periodos prolongados. Estar quieto por
largos periodos puede aumentar el riesgo de padecer diabetes de
tipo 2, se debe Intentar levantarse cada 30 minutos y moverse durante

al menos unos cuantos.36: 38
Diagnostico

e Prueba de hemoglobina glicosilada (A1C). Esta prueba de sangre indica
el nivel de glucosa en la sangre promedio en los ultimos dos o tres
meses. Los niveles normales se encuentran por debajo del 5,7 por
ciento y un resultado entre el 57 y 6,4 por ciento se considera
prediabetes. Un nivel de A1C con un porcentaje de 6,5 o superior en

dos analisis separados significa que se tiene diabetes.

o Examen aleatorio de glucosa en la sangre. Sin importar cuando se haya

comido por ultima vez, una muestra de sangre que indique que el nivel
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de glucosa en sangre es de 200 mg/dl o superior indica probabilidad de

diabetes, especialmente si también se tienen signos y sintomas de
diabetes (poliuria, polifagia, polidipsia)

« Examen de glucosa en sangre en ayunas. Se toma una muestra de
sangre después de una noche de ayuno. Una lectura de menos de
100 mg/dl (5,6 mmol/l) es normal. Un nivel de entre 100 mg/dl y
125 mg/dl se considera prediabetes. Si el nivel de azlcar en sangre en
ayunas es 126 mg/dl o superior en dos andlisis distintos, se le considera
diabetes.

« Prueba de tolerancia a la glucosa oral. Esta prueba se usa con menos
frecuencia que las otras, excepto durante el embarazo. Se tiene que
ayunar durante la noche y luego beber un liquido azucarado en el
consultorio del médico. Se mide el nivel de azlUcar en sangre
periddicamente durante las siguientes dos horas. Un nivel de glucosa en
sangre inferior a 140 mg/dL es normal. Un resultado de entre 140y
199 mg/dL indica prediabetes. Un valor de mas de 200 mg/dl o mayor

después de dos horas sugiere diabetes.

La American Diabetes Association recomienda realizarse analisis de rutina
para la deteccion de la diabetes de tipo 2 a partir de los 45 afios,
especialmente si se tiene sobrepeso. Si los resultados son normales, se
debe repetir la prueba cada tres afios. Si los resultados estan al limite,

consultar al médico para saber cuando repetir la prueba.

Los andlisis para la deteccion se recomiendan para las personas menores de
45 de aflos y que tengan sobrepeso, si existe otro factor de riesgo de

enfermedad cardiaca o diabetes; como, por ejemplo, un estilo de vida
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sedentario, antecedentes familiares de diabetes de tipo 2, antecedentes
personales de diabetes gestacional o una presion sanguinea por encima de
140/90 milimetros de mercurio (mm Hg).

Si se diagnostica diabetes, es posible que el médico realice otras pruebas
para distinguir entre diabetes de tipol y de tipo2; ya que las dos

enfermedades, por lo general, requieren tratamientos diferentes. 38 39 40
Después del diagnéstico

Es necesario controlar los niveles de A1C entre dos y cuatro veces por afio.
Para la mayoria de las personas, la American Diabetes Association
recomienda un nivel de A1C de menos del 7 %. Un nivel de A1C elevado
puede indicar la necesidad de cambiar la medicacion, el plan de comidas o el
nivel de actividad. Ademas de la prueba de A1C, el médico medira la presién
arterial y tomara muestras de sangre y orina periodicamente a fin de verificar
los niveles de colesterol y las funciones tiroidea, hepética y renal. También

son importantes los exadmenes periddicos de los ojos y los pies.36 38 39, 40

Tratamiento

Los pacientes con diabetes de tipo 2 pueden tratarse con medicamentos
orales, aunque también pueden necesitar insulina; el control de la tension

arterial; y los cuidados podoldgicos.

El tratamiento de la diabetes consiste en una dieta saludable y actividad
fisica, junto con la reduccion de la glucemia y de otros factores de riesgo

conocidos que dafian los vasos sanguineos. Para evitar las complicaciones
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también es importante dejar de fumar puesto que las personas que tienen

diabetes y fuman tienen méas probabilidades que las no fumadoras de tener
problemas con la dosificacién de la insulina y para controlar su enfermedad.
En la diabetes mellitus tipo 1 y Il, el consumo de tabaco acelera la progresion

de la nefropatia diabética hacia la insuficiencia renal crénica terminal.4142
7.2.3 DIABETES GESTACIONAL

Es caracterizada por la hiperglucemia (aumento de la glucosa en la sangre)
que aparece durante el embarazo y alcanza valores que, pese a ser
superiores a los normales, son inferiores a los establecidos para diagnosticar
una diabetes. Las mujeres con diabetes gestacional corren mayor riesgo de
sufrir complicaciones durante el embarazo y el parto. Ademas, tanto ellas
como sus hijos corren mayor riesgo de padecer diabetes de tipo 2 en el

futuro.

Suele diagnosticarse mediante las pruebas prenatales, mas que porque el

paciente refiera sintomas.*?
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Figura 10. Diabetes gestacional®!
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SULFONILUREAS

Actuan aumentando la liberacion de insulina a través de un canal de potasio
ATP dependiente, y pueden disminuir la resistencia periférica a la insulina
independiente del nivel de glucosa. Se unen ampliamente a proteinas (>
90%), metabolizadas en el higado y excretadas a través del rifién o por las

heces.#*

- Primera generacion (cloropropamida, tolbutamida, acetohexamida,
tolazamida). Se caracterizan por unirse ibnicamente a proteinas en el
plasma, lo cual incrementa el riesgo de interacciones
medicamentosas, principalmente con alcohol, cloranfenicol,
acetazolamida, fenotiazinas, propanolol, rifampicina, salicilatos,
sulfonamidas y algunos antiinflamatorios no esteroideos.

- Segunda generacion (glibenclamida, glicazida, glipizida, glimepirida).
No se unen ibnicamente a proteinas, y es menos probable que
interaccionen con otros farmacos. Con la glimepirida a pesar de tener
larga accion, el riesgo de hipoglucemia es menor en comparacién con

otros farmacos

Accion farmacoldgica:

- Estimulo a la secrecion de insulina por las células beta del pancreas.
- Incremento muy leve en la sensibilidad periférica a la insulina
(glimepirida).

- Efecto antioxidante (gliclazida).
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Reduccion absoluta de 1,0 — 2,0% en HbAlc.

Reducen la glucosa plasmatica de ayuno de 50-70mg/dL

Se consideran de primera eleccién en diabéticos tipo 2 delgados, que
inician su diabetes antes de los 40 afios, con menos de 5 afios de
evolucion

Contraindicada en diabetes mellitus insulinodependiente o tipo |,
diabetes y embarazo, diabetes tipo Il con tendencia a la cetoacidosis,
acidosis y coma diabético, diabetes y cirugia mayor, diabetes y estrés
intensos, politraumatismos, infecciones graves, insuficiencia renal
cronica en etapa terminal o hepatopatia.

Efectos secundarios como nauseas, vomitos, rubor facial con la
ingesta de alcohol, purpura, rash, sindrome de Stevens-Johnson,
agranulocitosis, trombocitopenia, anemia hemolitica, ictericia por
colestasis.

La ingesta de sulfonilureas se recomienda 30 min antes de una
comida. La dosis de sulfonilurea puede ser incrementada cada 4 a 8
semanas hasta que se logren los objetivos terapéuticos.

La tolbutamida y la glipizida son preferibles en pacientes con
insuficiencia renal leve.

Como efectos adversos estan las complicaciones hematologicas tales
como trombocitopenia, agranulocitosis y anemia hemolitica descritas
con tolbutamida y cloropropamida.

La cloropropamida es la unica que produce retencion de liquidos,
condicionando una secrecion inadecuada de hormona antidiurética
Las reacciones adversas mas frecuentes son la hipoglucemia y el

aumento de peso.** 4°
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Las biguanidas son compuestos formados por dos moléculas de guanidina,

las mas comunes son: buformina, fenformina y metformina.

La metformina, es eliminada Unicamente por rifién, tiene una vida media
corta de 2-4 horas, con menos afinidad hacia las membranas biolégicas, no
tiene efecto sobre la fosforilacion oxidativa. La metformina es la mas utilizada
por tener menor riesgo de asociarse a acidosis lactica, el cual es el efecto
colateral mas serio. Estd disponible en tabletas de 500 y 850 mg, se
recomienda tomarse al inicio de los alimentos y aumentar la dosis

paulatinamente. La dosis maxima recomendada es de 2,850mg por dia.**

Accién farmacoldégica:

- El mecanismo de accion de este medicamento consiste en aumentar
el uso de la glucosa en el masculo, a nivel gastrointestinal reduce la
absorcién de glucosa, disminucién de la gluconeogénesis hepatica y
aumentar la sensibilidad a la insulina.

- Es el farmaco de eleccién en pacientes con sobrepeso u obesidad, no
produce aumento de peso.

- Es el dnico antidiabético oral en el que se ha demostrado una
reduccion de las complicaciones macrovasculares a largo plazo.

- No producen hipoglucemia en monoterapia.

- Reduccion absoluta de 1,5 - 2,0% en HbAlc.

- Disminuye la produccién hepatica de glucosa, mejora la tolerancia a la
glucosa oral, asi como incrementa la captacion de glucosa en tejido

muscular, estimulando la sintesis de glucogeno.
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- En relacién a los niveles de lipidos, la metformina reduce el nivel

sérico de colesterol LDL, triglicéridos VLDL. En diversos estudios se
ha encontrado un aumento del 10% en el colesterol HDL tanto en
pacientes diabéticos, como en sujetos sanos.

- Disminuye el apetito e induce efectos favorables en distintos factores
de riesgo cardiovascular.

- Contraindicadas en embarazo, historia de acidosis lactica, lactancia,
insuficiencia renal, insuficiencia hepdética, alcoholismo, ulcera
gastroduodenal activa, insuficiencia cardiaca, cualquier condicion de
hipoxia tisular que incremente el metabolismo anaerobio, debe
suspenderse temporalmente durante cirugia mayor.

- Efectos secundarios: De la metformina son a nivel gastrointestinal e
incluyen anorexia, nausea, vomito, malestar abdominal y diarrea. Esta
sintomatologia usualmente es transitoria y llega a presentarse al inicio
del tratamiento en 5 al 20% de todos los pacientes tratados con
biguanidas.

- Otras manifestaciones incluyen sabor metéalico, anemia macrocitica.

- Un efecto colateral muy raro pero serio es la acidosis lactica, siendo
mas frecuente que ocurra en pacientes con insuficiencia renal y/o
cualquier estado de hipoperfusion tisular, y no se recomienda cuando
la creatinina es mayor de 1.5mg/dL.

- Interfiere en la absorcion de la vitamina B12%4 46

INHIBIDORES ALFA-GLUCOSIDASA

Los inhibidores de alfa-glucosidasa son: acarbosa y miglitol los mas

comunes. Estos medicamentos inhiben la absorciéon de carbohidratos a nivel
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intestinal después de una comida, disminuyendo la hiperglucemia

postprandial.
Accion farmacologica:

- Incremento en la sensibilidad periférica a la insulina (especialmente en
tejido adiposo).

- Reduccion absoluta de 1,0 — 2,0% en HbAlc.

- Como monoterapia acarbosa disminuye el nivel de glucosa plasmético
de ayuno de 25 a30mg/dL y la HbAlc disminuye 0.7 a 1.0%.

- Ambos principalmente afectan la glucosa posprandial la cual
disminuye de 40 a 50mg/dL después de una comida.

- Son de mas utilidad en pacientes con diabetes tipo 2 de reciente inicio
con hiperglicemia de ayuno leve y en pacientes diabéticos que toman
una sulfonilurea o metformina y requieren una disminucion adicional
de glucosa plasmatica de ayuno.

- Algunos estudios han reportado una moderada disminucién en el nivel
de triglicéridos plasméticos con acarbosa.

- La acarbosa debe ser ingerida con el primer bocado de la comida para
mayor efectividad. La dosis maxima es de 75 a 100mg 2 6 3 veces al
dia, la dosis debe incrementarse 25mg cada 2 a 4 semanas para
reducir los efectos secundarios gastrointestinales, los cuales ocurren
hasta en el 30% de los pacientes diabéticos tratados con acarbosa.
Altas dosis de acarbosa 200 a 300mg 3 veces/dia elevan los niveles
de aminotransferasas segun se ha reportado, pero la funcién hepatica
retorna a lo normal cuando se suspende el farmaco.

- La dosis de miglitol recomendada va de 50 a 100 mg 3 veces al dia.
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- Contraindicaciones. Insuficiencia cardiaca, embarazo, lactancia,
insuficiencia hepética, elevacion previa de transaminasas, anemia,
colon irritable. Acarbosa no debe indicarse con una creatinina sérica >
2.0mg/dL, o en pacientes con cirrosis.

- Efectos secundarios frecuentes. Ganancia de peso (3— 4 kg), tienen
mayor eficacia en pacientes con IMC =27, retencién hidrica y edema,
anemia dilucional (efecto leve), flatulencia, distencibn abdominal,
meteorismo, coélicos abdominales, diarreas, mareo, elevacion de

enzimas hepaticas.*” 48

MEGLITINIDAS

Actian a través del cierre del canal ATP sensible en la membrana de la
célula beta, uniéndose a receptores distintos de las sulfonilureas. Se dice
gue es una terapia mas efectiva en reducir la HbAlc, que aquella que
disminuye la glucosa plasmatica de ayuno. Los medicamentos que

pertenecen a este grupo son la repaglinida y la nateglinida.
Accion farmacoldgica:

- Estimulo a la secrecion de insulina por las células beta del pancreas.

- Tiene una accién mas rapida y breve que las sulfonilureas.

- Se recomienda en el tratamiento de diabético no obeso.

- Estimulan Unicamente la secrecion prandial de insulina (en presencia
de alimento).

- Reduccion absoluta de 1,0 — 2,0% en HbAlc.
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- Estudios clinicos previos han mostrado riesgo de hipoglicemia severa
en menos de la mitad de lo que se ha observado con sulfonilureas.

- Contraindicaciones: embarazo, lactancia e insuficiencia hepatica y
renal severa.

- Efectos secundarios: ganancia de peso (1 - 2 kg), puede no
presentarse, hipoglucemia (mucho menos frecuente que con
sulfonilureas), cefalea, artralgias, infecciones respiratorias, dolor

toracico y de espalda, asi como diarrea.

Repaglinida ha mostrado ser méas efectiva que glipizida para el control de la
glucosa sanguinea. La dosis inicial de repaglinida es de .5mg 30 minutos
antes de un alimento. Se encuentran disponibles tabletas de 0.5, 1 y 2mg
respectivamente. La repaglinida estd autorizada para usarse como
monoterapia y terapia combinada con metformina o una tiazolidinediona.
Actualmente se ha permitido el uso de la repaglinida en disfuncién renal leve
a moderada, pero no es recomendada en pacientes mayores de 75 afios de

edad.49:50

La nateglinida inhibe el canal rapido de K ATP dependiente. Este agente
puede incrementar la secrecion de insulina postprandial sin causar
insulinemia croénica. Nateglinida esta indicada como un tratamiento adjunto a
la dieta y ejercicio en diabéticos tipo 2. Hay evidencia de la efectividad de
nateglinida en combinacion con metformina; nateglinida y metformina
reducen la glucosa plasmética de ayuno. Se concluye que la terapia
combinada con nateglinida y metformina es una opcién para pacientes

diabéticos tipo 2, que no se han controlado con monoterapia.
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Los efectos adversos gastrointestinales incluyen nausea, diarrea, dolor

abdominal, cefalea, mareo, y fosfenos.

Los investigadores concluyen que 120mg es la dosis efectiva maxima y que
nateglinida es segura, efectiva y bien tolerada. Administrada antes de las
comidas ha resultado éptima en mejorar el control metabdlico y reducir la

hiperglicemia postprandial.4®-5°

TIAZOLIDINEDIONAS

Las tiazolidinedionas (también llamadas glitazonas o sensibilizadores de
insulina); actian aumentando la sensibilidad a la insulina, sin afectar la
secrecion de la misma, afectan los factores de transcripcion que influyen en
la expresiébn de genes responsables para la produccién de proteinas
determinantes en el metabolismo de carbohidratos y lipoproteinas. Esto lleva

a un aumento en los transportadores de glucosa GLUT-1y GLUT-4.

Su mecanismo de accién es promover la captacion de glucosa en musculo
esquelético, tejido adiposo, y en el higado a través de los receptores
celulares nucleares conocidos como receptores gamma proliferador activado
del peroxisoma. A nivel celular las tiazolidinedionas previenen hiperglicemia
severa inducida por resistencia a la insulina, en musculo esquelético y
cardiaco, producen un incremento en la captacion de glucosa y en las
proteinas transportadoras GLUT-1 y GLUT-4. 5152
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Accion farmacologica:

- Requieren reserva de insulina para actuar.

- Su efecto hipoglicemiante es menor que con sulfonilureas, pero mayor
gue con inhibidores de alfa-glucosidasa.

- Disminuyen los triglicéridos e incrementan los colesteroles asociados
con lipoproteinas de alta densidad (HDL).

- Disminuyen la insulino-resistencia marcada.

- Se puede utilizar en monoterapia o combinadas con insulina o
metformina.

- Reduce la HbAlc entre 0,5-1,4%.

- En tejido adiposo estimulan el transporte de glucosa basal e
incrementan las proteinas transportadoras GLUT-1. En el higado las
tiazolidinedionas aumentan la sensibilidad a la insulina, por lo tanto,
disminuyen la produccion hepéatica de glucosa. Van a ser
metabolizadas por el higado a través del citocromo P450.

- La resistencia a la insulina inducida por el factor de necrosis tumoral
alfa es antagonizada por las tiazolidinedionas.

- La anemia parece ser mas comun tanto con pioglitazona y

rosiglitazona.

Las tiazolidinedionas tienen efectos en el metabolismo de los lipidos,
especialmente en las lipoproteinas de alta densidad. En pacientes con
alteraciones de los lipidos se prefiere utilizar pioglitazona, porque tiene
menos efectos desfavorables en los niveles de colesterol LDL y mas efectos

benéficos en los niveles de HDL.
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Pioglitazona; se recomienda una dosis al dia. La rosiglitazona es mas
efectiva cuando se toma 2 veces al dia. Cuando el control con monoterapia
no se logra, un segundo agente debe ser agregado al régimen del paciente.

Las tiazolidinedionas son mas caras que otros agentes utilizados para el
tratamiento de la diabetes tipo 2, y su costo puede contribuir a la falla

primaria y secundaria.

Los efectos secundarios comunes incluyen sinusitis, infeccion del tracto
respiratorio, faringitis, cefalea, ganancia de peso, retencion de liquidos,

anemia dilucional, usualmente no son severos.

Sus efectos indeseables y contraindicaciones son: edema, empeoran la
insuficiencia cardiaca congestiva, ganancia de peso, edema de la macula,
fracturas en las extremidades de las mujeres y la toxicidad hepatica de la
troglitazona, sugiere perfil hepéatico antes de comenzar el tratamiento.

Por lo tanto, las glitazonas ademas de ser sensibilizadores de insulina y tener
efectos directos sobre los mecanismos de resistencia a la insulina mejorando
el control glucémico, también tienen efectos favorables potenciales en otros

componentes del sindrome metabdlico cardiovascular .5%:52

INSULINAS

A nivel del higado inhiben la produccién hepatica de glucosa, estimula la
utilizacién de glucosa y la lipogénesis, inhibe la lipolisis y el catabolismo
proteico. A nivel del tejido adiposo estimulan la captacion de glucosa, la

sintesis de glicerol, triglicéridos, acidos grasos e inhibe la lipolisis. A nivel del
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musculo: estimula la captacion de glucosa, la glucdlisis y la glucogénesis,

asi como la captacién de aminoacidos y la sintesis proteica.

Debe iniciarse el tratamiento con insulina cuando no se llega a la meta de
control glucémico, a pesar del cambio en el estilo de vida y del uso de
hipoglucemiantes orales.

Algunas indicaciones: diabético insulinodependiente, diabético con cifras de
glicemia iguales o mayores de 250 mg/dl siempre que sus condiciones psico-
socio-econdmicas puedan garantizar su uso, cetoacidosis diabética, estados
de hiperosmolaridad, infecciones, embarazada, cirugia mayor, acidosis
lactica, trauma, infarto agudo de miocardio, contraindicaciones por otros
farmacos, como insuficiencia hepatica o renal, pérdida de peso marcada, en

el descontrol metabdlico inducidas por medicamentos hiperglucemiantes.

La estrategia de administracion es: una dosis diaria (matutina o nocturna)
(NPH o lenta), dos dosis diarias de insulina NPH (antes del desayuno y antes
de comida), una dosis nocturna de insulina NPH o analogo (habitualmente
cuando se asocian a farmacos orales que no logran eliminar la hiperglucemia

de ayunas). Su reaccién adversa mas importante, es la hipoglucemia.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 requieren necesariamente para
vivir de la administracion de insulina, a diferencia del paciente con diabetes
tipo 2, sin embargo, con el paso del tiempo muchos de estos pacientes
disminuirdn su produccion de insulina, siendo necesaria la administracion

exdgena de insulina para un buen control glucémico.*"-2,

La insulina comercialmente disponible en la actualidad es de origen humano.

Se sintetizan por ingenieria genética, mediante la técnica ADN recombinante.
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En base a la farmacodinamia las insulinas se clasifican en:
a) de accion rapida
b) de accion intermedia

c) de accion prolongada

Existen diferentes métodos para estimar la cantidad total de insulina
requerida por dia. Los pacientes con diabetes tipo 2, generalmente sus
requerimientos son mas altos por la resistencia a la insulina. La dosis inicial
puede calcularse entre 0.5-0.8 Ul/kg/dia.

Dos terceras partes se administran como insulina intermedia y una tercera
parte en forma de insulina rapida. La forma mas comun de administracion de
insulinas es con esquema dosis multiple, y probablemente el esquema
convencional es el que corresponde a la administracion de insulina regular

mas insulina intermedia, antes del desayuno y la cena.*> 48

Pico de efecto

Comienzo Y accion Duracion
y duracion (en horas después de la accion
de la accion MNombre de la inyeccion) (en horas)
Rapida (F) Regular 2-3 6
Semilenta 3-6 12
Intermedia ()  Cinc globina 6-8 18
NPH 812 24
Lenta 812 24
Larga (L) Cinc protamina 16-24 36
Ultralenta 20-30 36

NPH, protamina neutra Hagedorn.
*Las fuentes de la insulina son cerdo: F, |, ternerac F |, L terneray cerdoc E I, L;
y ADN recombinante: F, |, L

Tabla 1. Tipos de insulina 48 60
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Enfermedades periodontales

Las personas con diabetes no controlada tienen un elevado riesgo de
infeccion y un prolongado periodo de curacion que puede comprometer la
salud de la cavidad oral. La persistencia de un inadecuado control de la
hiperglucemia se ha asociado a gingivitis, periodontitis y pérdida de hueso
alveolar.
Se han propuesto diferentes mecanismos para explicar el aumento de la
susceptibilidad a padecer estos procesos, como alteraciones:

- Inmunoldgicas

- De la microflora subgingival

- Del metabolismo del colageno

- De la vascularizacion

- Del liquido crevicular gingival

- Patrones hereditarios

Asimismo, se han propuesto diferentes mecanismos fisiopatologicos

causantes de la mayor pérdida 6sea alveolar en estos pacientes:

- Alteracion de la funcion de los neutréfilos

- Disminucién de la leucotaxis y de la fagocitosis

Los procesos inflamatorios periodontales se asocian a un estado inflamatorio
sistémico y pobre control glucémico en personas diabéticas. EI aumento de
los mediadores de la inflamacion (citoquinas) provoca hiperlipemia y ésta un

sindrome de resistencia a la insulina, con muerte de células beta
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pancreaticas. Por lo tanto, tratar las periodontitis es crucial para el

tratamiento de la diabetes.®* %°
Manifestaciones orales de la diabetes

- Sindrome de la boca ardiente

- Candidiasis

- Caries dental

- Gingivitis

- Glosodinia

- Liquen plano

- Disestesias neurosensitivas

- Periodontitis

- Disfuncion salival

- Disfuncion del sentido del gusto

- Xerostomia
Caries dental

Los pacientes con diabetes pueden presentar alteraciones sensoriales,
periodontales y salivares capaces de aumentar el riesgo de padecer caries
recurrentes. En la diabetes tipo 1, un pobre control de la diabetes y un inicio
temprano de la misma aumentan el riesgo de caries dental, pero una higiene
dental apropiada junto con un control metabdlico satisfactorio puede prevenir

su desarrollo.56:57
Alteraciones de las glandulas salivales

Los pacientes con diabetes suelen presentar sintomas de boca seca, o

xerostomia, y disfuncion de las glandulas salivales. La causa subyacente a la
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baja produccion de saliva puede ser la poliuria o una afectacion de la

membrana basal de dichas glandulas.

En un estudio realizado con 154 pacientes con diabetes tipo 2, la prevalencia
de xerostomia fue de un 62% frente al 36% en no diabéticos; la
hiposalivacion fue del 46% frente al 28%. Los pacientes con hiposalivacion
presentaron mas bacterias patbgenas y hongos en la saliva que los que no

presentaban esta alteracion.
Enfermedades de la mucosa oral

En pacientes con diabetes se ha observado una mayor incidencia de liquen
plano, estomatitis aftosas, asi como de infecciones por hongos. Puede
deberse a procesos de inmunodepresion cronica. Esta inmunosupresion es
una secuela de la propia enfermedad en los pacientes con diabetes tipo 1y

una consecuencia de hiperglucemias agudas en los diabéticos tipo 2.
Infecciones orales (candidiasis)

Son infecciones oportunistas que se dan con frecuencia en pacientes
inmunodeprimidos. La infeccion por candida es frecuente en pacientes
diabéticos fumadores, que llevan protesis dentales y con mal control de los
niveles de glucemia. La poca produccion de saliva también es un factor

predisponente a estas infecciones.
Alteraciones del gusto

Cerca de 1/3 de los pacientes diabéticos adultos manifiestan ageusia o
disminucién de la percepcion del gusto, lo que puede conducir a hiperfagia y
obesidad. Esta alteracion puede impedir un correcto seguimiento de la dieta
y empeorar la diabetes.
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Alteraciones neurosensitivas y visuales

Los pacientes con diabetes presentan una mayor incidencia de glosodinia y/o

estomatopirosis. Pueden presentar disestesias de larga duracion que pueden

impedir una correcta higiene dental. También se ha asociado a diabetes

mellitus un sindrome poco frecuente denominado alteracion orofacial

neurosensitiva, o sindrome de la boca ardiente. La disfagia, a menudo

asociada a la diabetes, es consecuencia de una alteraciéon en la fuerza,

velocidad y coordinacion de los musculos masticatorios inervados por nervios

craneales.>4.58

COMPLICACION POTENCIAL MEDIDAS PREVENTIVAS

Infeccion y retraso en la curacion de heridas
en la cavidad bucal

1. Visitas frecuentes al dentista para identificar factores de
riesgo de enfermedad periodontal, caries o candidiasis oral

2. Terapia antibiética post-quirdrgica

3. Abandono del tabaco

Disfuncién de la glandula salival
y Sindrome de la boca ardiente

1. Mantenimiento de una correcta hidratacién
(agua, sustitutos de la saliva, chicles sin azlcar)
2. Restriccion de la cafeina y de la ingesta de alcohol

Tabla 2. Implicaciones terapéuticas en la prevencion de las afecciones orales de la

diabetes®®
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7.5 CONSIDERACIONES DEL PACIENTE DIABETICO EN CIRUGIA BUCAL

Los procedimientos de cirugia oral se deben realizar temprano en el dia, y
manejando la ansiedad. El paciente debe tomar una comida normal y la dosis
habitual de insulina regular, asi como la mitad de una dosis de insulina NPH.
Se deben monitorizar los signos vitales del paciente. Si aparecen signos de
hipoglucemia, como hipotension, hambre, mareo, nauseas, diaforesis,
taquicardia o cambio de humor, hay que administrar una dosis oral o

intravenosa de glucosa.

Lo ideal es que en las consultas dentales se disponga de un glucometro
electrénico con el que el clinico o el paciente puedan determinar los niveles

de glucosa sérica de forma rapida con una gota de la sangre del paciente.

Si el paciente no va a poder comer temporalmente después de la cirugia, hay
gue eliminar cualquier insulina de accion retardada (la mayoria de las veces
la NPH) que se suele tomar por la mafiana, que se retomara de nuevo
Unicamente después de haber comenzado una ingesta cal6rica normal. Es
necesario advertir al paciente de la necesidad de monitorizar de cerca los
niveles de glucosa sérica durante las primeras 24 horas posquirdrgicas y

ajustar la insulina en consecuencia.

Si el paciente debe perder una comida antes del procedimiento quirdrgico,
hay que advertirle de que no debe tomar la insulina de la mafana y tomar
solo insulina retardada una vez que sea capaz de recibir un aporte de
calorias. El paciente debe utilizar insulina regular a una dosis basada en la
monitorizacion de la glucosa sérica y prescrita por su médico. Una vez que el
paciente ha reanudado sus habitos dietéticos normales y la actividad fisica,

se puede reiniciar el régimen de insulina habitual.
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Los pacientes con diabetes bien controlada no son mas susceptibles de
padecer infecciones que las personas sin diabetes, pero tienen mas dificultad
a la hora de controlarlas. Esto se debe a la alteracion de la funcion de los
leucocitos o a otros factores que afectan a la capacidad de la sangre para
controlar una infeccion. La dificultad a la hora de contener infecciones es
mas significativa en personas con diabetes mal controlada. Por esta razén,
se debe diferir la cirugia oral electiva en pacientes con diabetes mal
controlada hasta que se haya conseguido su control. Sin embargo, en una
situacion de emergencia o si existe una infeccion oral grave en cualquier
persona con diabetes, se debe contemplar el ingreso hospitalario para
permitir un control agudo de la hiperglucemia y un tratamiento agresivo de la
infeccion. Muchos clinicos también creen que los antibidticos profilacticos
deben emplearse de forma rutinaria en pacientes con diabetes a los que se

vaya a realizar un procedimiento quirtrgico. 6°
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Diabetes insulinodependiente (tipo 1)

.l

9.

10,
11.

Diferir la cirugia hasla que la diabetes esté bien controlada;
consultar al médico.

Citar al padente pronto por la manana; evitar citas prolongadas.
Usar un protocolo de reduccion de la ansiedad pero evitar técnicas
de sedaddn profunda en padentes ambulatonios.

Monitonizar al pulso, la respiracion y la presidn arterial antes,
durante y después de la drugia.

Mantener contacto werbal con el padente durante la drugia.

Si &l padenta no debe comer o bebsar antes de la dnugia oral

¥ va a tener diioultad para comer después de la anugia, pedirke
que nio tome la dosis habitual de insulina regular o MPH;
empezar un suero glucosado con dextrosa al 5% a una veloddad
de infusion de 150 mbh.

. Si se puede, pedir al padente que tome un desayuno normal

antes de la drugia y que tome la dosis habitual de insulina regular,
pero solo la mitad de la dosis de insulinag MPH.

Avisar al padente de que no vuelva a tomar la dosis normal

de insulina hasta que sea capaz de retomar los nivedes habituales
de aporte calnico y su nivel de actividad.

Consultar al médico si hay alguna pregunita acerca de la modificacidon
del régimen de insulina.

Vigilar los signos de hipoglucemia.

Tratar las infecciones de forma enérgica.

Diabetes no insulinodependiente (tipo 2)

b bl =

=

Diferir la cirugia hasta que la diabetes asta bien controlada,
Citar al padente pronto por la manana; evitar ctas prolongadas.
Emplear un protocolo de reduccdn de la ansiedad.
Maonitorizar el pulso, la respiracion y la presion arterial antes,
durante y después de la drugia.

Mantenar contacto verbal con el padenta durante la crugia.

Si el paciente no puede comer o beber antes de la cnugia oral

¥ va a tener dificultades al comer después de la dugia, pedirle
que 52 salte cuakguier farmaco hipoglucemiante oral ese dia.

Si el padiente puede comer antes y despuds de la drugia, pedire
que tome un desayuno normial y que tome k& dosis habitual
del hipoglucemiants,

Vigilar signos de hipoglucemia

Tratar las infecciones de forma enérgica.

MNPH, protamina neutra Hagedorm

Tabla 3. Actitud ante un paciente con diabetes ©€°
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CAPITULO 8. CONTROL DEL DOLOR POSTOPERATORIO EN CIRUGIA
BUCAL.

El control del dolor postoperatorio es con relativa frecuencia inadecuado.
Este pobre control del dolor durante el periodo postoperatorio puede
contribuir al desarrollo de dolor cronico.

Debemos tomar en cuenta el componente psicolégico que involucra al dolor
por lo cual también se han estudiado formas no farmacoldgicas de

controlarlo.6?

8.1 MANEJO NO FARMACOLOGICO DEL DOLOR

Relajacién

Es un método conductual-cognitivo muy sencillo que consiste en una serie de
estrategias para llevar a cabo una correcta respiracion lenta y ritmica que
permite disminuir el estrés y la tension muscular que pueden aumentar el

dolor autorreferido y el consumo de analgésicos.*

Distraccion

Se trata de enfocar la atencion del paciente en otros estimulos distintos al
dolor. Se dice que no elimina como tal el dolor, pero lo hace un poco mas
tolerable. Son ejemplos de distracciones ver television, oir musica, ver videos
de humor, conversar con alguien mas, concentrarse en el trabajo, repetir

frases, hacer manualidades, etc.*
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Meditacion

Es una técnica que requiere de mayor concentracion y practica para llevarla
a cabo, pero es igualmente efectiva para reducir la ansiedad y la tensién
muscular, se recomienda al paciente crear en su mente imagenes que lo
relajen o lo hagan sentir bien consigo mismo (imaginacién guiada a metas) si

aln no domina la técnica.*62

Hipnosis

Varios autores han reportado los beneficios de la hipnosis para el control del
dolor y la ansiedady segun una revision sistematica realizada de 556
referencias en Pub Med desde 1981 hasta 2012, se encontré un efecto
positivo para el control de la ansiedad, el dolor y mejora en el

comportamiento durante la consulta dental.®3

Terapia con laser

Paschoal y Santos-Pinto (2012) evaluaron la efectividad de la terapia con
Laser de bajo nivel en adolescentes sometidos a extraccion y reportaron
menor dolor en los tratados con laser al compararlo con placebo, pero la

diferencia no fue estadisticamente significativa.®*

Calor

El calor dilata los vasos sanguineos y aumenta el flujo sanguineo local, este
aumento de la circulacion local reduce el nivel de estimulacion nociceptiva al
reducir la isquemia local causada por el espasmo muscular o la tensién
aumentando la eliminacion de metabolitos y mediadores de la inflamacion. El

calor puede desencadenar la liberacion de opioides endogenos. Se dice que
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también altera la viscosidad de las fibras de colageno presente en
ligamentos, tendones y estructuras articulares para poderse estirar con
mayor facilidad antes de que se puedan estimular las terminaciones

nociceptivas.*%1

Frio (Crioterapia)

Se le conoce como crioterapia a la utilizacion del frio como terapia para
controlar la inflamacion y el dolor. El frio consigue evitar la congestion en la
zona de la intervencion, reduce el edema y el dolor, y disminuye el riesgo de
hemorragia y hematomas. Induce una disminucién en la velocidad de la
conduccion nerviosa, Se recomienda hacer las aplicaciones a intervalos
breves (de 10 minutos) durante las primeras 24-48 horas en la piel de la zona

donde se intervino para no enfriarla en exceso#6% 63

Analgesia inducida por estimulos

Estos métodos de estimulacién eléctrica incluyen la ENET (estimulacion
nerviosa eléctrica transcutanea), la electroacupuntura y la neuroestimulacion.
Los cuales se basan en la aplicacion de una corriente eléctrica pulsada de
rango variado de pulsos, velocidad y profundidad liberada por una bateria a
través de un par de electrodos colocados préximos a la herida donde se
origina el estimulo doloroso. Este impulso eléctrico es capaz de activar el
sistema de inhibicion del dolor segun lo planteado por Melzack y Wall en su

teoria de las compuertas.*61 .63
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La terapia analgésica 6ptima para pacientes ambulatorios debe ser eficaz,
con una incidencia minima de efectos adversos.

El manejo farmacologico del dolor dental requiere tomar en cuenta 3
aspectos fundamentales:

1. La inhibicién de los procesos bioquimicos de la inflamacion.

2. El bloqueo de la transmision nociceptiva en el nervio trigémino.

3. La activacién de mecanismos opioides a nivel de sistema nervioso central.

Cada uno de estos abordajes puede emplearse de manera simultanea, lo
gque da como resultado una analgesia aditiva, reduciendo el dolor
experimentado por el paciente.

El dolor que no es adecuadamente manejado o controlado, requiere de ser
reevaluado para determinar su origen con certeza. El dolor que continla mas
alld del tiempo normal del proceso inflamatorio (3-5 dias), puede ser
indicativo de alteraciones asociadas en estructuras circunvecinas como dafio
en un nervio o seno maxilar, infeccion o manifestaciones de dafio en la
articulacion temporomandibular. EI manejo de estas complicaciones se debe
basar en un diagnéstico adecuado y si es necesario auxiliarse de terapia

analgésica.%®

El objetivo final debera ser el empleo 6ptimo de los farmacos para aliviar el
dolor de manera efectiva, considerando las siguientes guias generales:

a) Eliminar el origen del dolor

b) Individualizar tratamiento basado en el tipo e intensidad del dolor y

experiencia del paciente ante un procedimiento odontologico
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c) Minimizar el uso de opioides hasta donde sea posible

d) Considerar dosis, vias de administraciéon y estrategias de utilizacion de los
analgésicos

e) Evitar el uso crénico de cualquier farmaco. °

8.2.1 EVALUACION DE LA EFICACIA ANALGESICA EN EL DOLOR
DENTAL

Existe hoy en dia una enorme necesidad de modelos clinicos que reflejen de
manera exacta y confiable la eficacia de una gran variedad de analgésicos.
La remocion de los terceros molares impactados constituye el modelo clinico
mas ampliamente usado para evaluar la eficacia de analgésicos para dolor
agudo dental, propuesto desde la década de los 70. Es un modelo aceptado,
sensible y validado para evaluar la eficacia de analgésicos en humanos. La
extraccion del tercer molar retenido induce dolor que generalmente es
consistente en severidad, permitiendo una buena discriminacion entre
analgésicos débiles y fuertes. En términos de porcentaje, después de la
remocion quirdrgica de terceros molares el 63% de los pacientes sometidos a
este procedimiento experimentan un dolor moderado y el 37% restante un
dolor severo antes de requerir terapia analgésica. La naturaleza del dolor y
su duracién hacen a este modelo de dolor uno de los mejores para evaluar la
eficacia de una gran variedad de analgésicos, y que hoy en dia es uno de los

mas utilizados. %% 67
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Los farmacos mas utilizados para controlar los sintomas postoperatorios son
los antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Constituyen un grupo
heterogéneo de compuestos, con frecuencia no relacionados quimicamente
(aunque muchos de ellos son acidos orgénicos), que a pesar de ello
comparten ciertas acciones terapéuticas y efectos colaterales. La mayoria de
los componentes de este grupo comparten las tres acciones que lo definen
(analgésica, antipirética y antiinflamatoria), sin embargo, su eficacia relativa
para cada una de ellas puede ser diferente; un farmaco puede mostrar una
actividad analgésica mayor que otro y su toxicidad puede coincidir con la del

grupo o ser especifica.

Los AINES son farmacos que inhiben la acciéon de la enzima ciclooxigenasa
en sus diferentes isoformas, COX-1, COX-2 y COX-3, disminuyendo la
produccion de prostaglandinas y tromboxanos, eventos que reducen la
nocicepcion La alteracion de la funcion plaquetaria es también un rasgo
comun de los AINE, al evitar la formacién del agregante tromboxano A2
(TXA2) en las plaquetas. Por esta razon pueden prolongar el tiempo de

hemorragia.®869

El efecto adverso mas profundo con el uso prolongado de las AINES son las
alteraciones gastrointestinales. Debido a que esta clase de drogas bloquea
ambas enzimas COX, y con esto las acciones gastricas protectoras
producidas por las prostaglandinas, a través de la enzima COX-1 no estan
presentes. Esto hace al trato gastrointestinal susceptible a Ulceras, dispepsia

y hemorragia gastrica,
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Los efectos renales secundarios son bien conocidos, la funcién renal normal

depende parcialmente de las sintesis de prostaglandinas, los AINES
estimulan la retencién de agua y sodio y pueden producir nefropatia

analgésica en elcaso de consumos crénicos.’%"*

Algunos de los AINE mas usados en el manejo del dolor odontélogico son :

DERIVADOS DE ACIDO ACETIL SALICILICO

Diflunisal
Inhibe la produccion de prostaglandina. Es eficazpara el control del dolor en
cirugia bucal .En unguento oral, tiene utilidad clinica como analgésico para

las lesiones orales dolorosas.”®

DERIVADOS DE PARA-AMIFENOL

Paracetamol

El paracetamol o acetaminofén es un farmaco no esteroideo muy eficaz
como analgésico y antipirético que no posee accion antiinflamatoria, en
general es bien tolerado y seguro en dosis terapéuticas ya que no presenta
muchos de los efectos adversos que estos producen.

Actla inicialmente a nivel del sistema nervioso central, aunque el sitio de
accion y el mecanismo no han sido bien establecidos ,posiblemente inhibe la
via del 6xido nitrico, NMDA o sustancia P(pain) . Es un débil inhibidor de las
COX-1y COX-2.Se considera que es un COX-3.

Es rara la toxicidad hemética. La reaccion adversa medicamentosa mas

importante es la necrosis hepatica grave.
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La dosis recomendada en adultos es de 500- 1000mg (20 mg/kg/ c/6 u 8

horas (viaoral), durante tres dias.

Existen diferentes reportes acerca de su uso en odontologia para el
tratamiento de dolor dental asociado con extraccion de tercer molar, aunque
el alivio del dolor fue considerado como leve. Se ha demostrado que
acetaminofen de 1,000 mg es un analgésico efectivo para el alivio de dolor
después de la extracciobn de terceros molares impactados y otro tipo de
cirugia oral como extracciones complejas, alveolectomia, extracciones
multiples, cirugia apical, biopsias .Se puede concluir que acetaminofen es un

analgésico con uso para el alivio de dolor de leve a moderado.®®’

DERIVADOS DE PIRAZOLONAS

Metamizol

Medicamento indicado para el tratamiento de la fiebre y dolor severo,
ademas posee actividad relajante sobre elmusculo liso, que resulta atil en
dolores tipo cdlico.Las dosis utilizadas varian entre 575 y 1150 mg cada 6-8
horas por via oral, durante tres dias.

Es menos irritante gastrico que la aspirina ,no produce hemorragias, ya

que eltipo de inhibicion de la COX es competitivo y no irreversible.

Produce agranulositosis en 5-8 casos por millén de habitantes al afio

anemia aplasica en 2-3 casos por milléon de habitantes al afio. 172
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Naproxeno

Farmaco indicado para el tratamiento de la inflamacion, dolor y limitacion de
los trastornos musculo esqueléticos.

La dosis recomendada es en adultos 250mg. cada 6 a 8 horas (via oral) en
nifios 5 mg./kg. cada 6 a 8 horas (via oral), por tres dias.”>"?

Ibuprofeno

Se ha establecido su aplicacion para diferentes tipos de dolor, como el
muscular, reumatico, cefaleas y dolor dentales a diferentes dosis (200, 400,
600 y 800 mg).

Debido a su accion periférica como agente antiinflamatorio, el ibuprofeno
interfiere con la liberacion de prostaglandinas en el sitio del dafio tisular, esta
accion es la responsable de que haya una minimizacién de la respuesta
inflamatoria en el sitio de la cirugia. La dosis recomendada para el control del

dolor es de 400 mg.”>"3

Ketoprofeno

Es farmaco con propiedades antiinflamatorias, analgésicas y antipiréticas.
Actla de manera periférica inhibiendo la sintesis de prostaglandinas y
leucotrienos. Es un analgésico efectivo para el alivio del dolor de leve a
moderado depadecimientos inflamatorios agudos y crénicosen dosis de 25 a
150 mg, 25 mg de ketoprofeno han mostrado ser terapéuticamente
equivalentes a 400 mg de ibuprofeno en un modelo de cirugia oral. La dosis
recomendada es en adultos de 100mg. cada 12 horas (via oral),durante tres

dias.
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Ha sido demostrado que la administracion topica de este AINE en el sitio del

dafio, resulta en una buena analgesia comparado con la administracion oral,
ademas de producir menos toxicidad por los bajos niveles del farmaco

circulante. 7273

Flurbiprofeno

Este farmaco tiene actividad analgésica, antiinflamatoria y antipirética y esta
indicado para el tratamiento de dolor agudo que aparece con la gota,
dismenorrea,artritis reumatoide, para el alivio de dolor postoperatorio en
cirugia de extraccion de terceros molares. El edema postoperatorio a 48 y 72
horas también es reducido por la administracion de flurbiprofeno antes de la
cirugia oral. La dosis recomendada son 100 mg cada 8 horas via oral por tres

dias. 72,73

DERIVADOS DEL ACIDO ACETICO

Ketorolaco

Es el primer AINE aprobado para su administracién intramuscular para el
manejo del dolor de moderado a severo. La administracion intravenosa ha
sido exitosamente utilizada en pacientes pediatricos. Se le ha comparado
con meperidina (100 mg) y morfina (10 mg) IM en diversos modelos
mostrando eficacia analgésica comparable, pero con menos efectos
adversosDestaca por su potente accion analgésica y poca accion
antiinflamatoria.

Se utiliza en dolores postoperatorios Se usa con éxito para sustituir a la
morfina. Puede ser mas frecuente la afeccidn renalpor su uso crénico.

La dosis recomendada es de 10 mg. Cada 8 horas por via oral, 30 mg cada 8
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0 12 horas por via intravenosa. La dosis maxima que se puede ingerir son

120 mg cada 24 horas durante 5 dias. Se debe evitar su uso en nifios.”*

Diclofenaco

Medicamento antiinflamatorio y analgésico de poca potencia, utilizado para
aliviar los sintomas debidos a procesos inflamatorios, derivados
principalmente de problemas articulares. Posee una potencia similar a la de
los derivados del a&cido propionico.

Interfiere en menor grado en la agregacion plaquetaria, ya que posee

cierta especificidad para inhibir la COX-2. Se utiliza como analgésico en
procesos postoperatorios, en dosis de 50 mg cada 8 horas. La dosis
recomendada es de 150-200 mg / dia cada 12 6 24 horas ya sea por via oral,

via intramuscular, rectal e intravenosa por tres dias. *

Indometacina

Puede causar retencion de liquidos y edema, por lo que debe usarse con
precaucion en pacientes con funcién cardiaca comprometida, hipertension o
en otras condiciones que predisponga a la retencion deliquidos, inhibe la
actividad de la enzima ciclooxigenasa para disminuir la formacion de
precursores de prostaglandinas y tromboxanos a partir del acido

araquidénico.’®
OXICAMS
Piroxicam

Es un inhibidor no selectivo de la COX-2 que a altas concentraciones

inhibe la migracién de los leucocitos polimorfonucleares, aminora la
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produccion de radicales de oxigeno y deprime la funcién linfocitica.

Posee un riesgo mayor hasta 9.5 veces més que otros AINES de provocar
Ulcera péptica y hemorragia del tubo digestivo.

La dosis recomendada es de 20mg. cada 12 a 14 horas (via oral), 40mg.
cada 12 o 24 horas (via IM), se recomienda su uso durante tres a cinco

dias.”®

Meloxicam
Pertenece al grupo de los derivados de acido andlico (oxicams) pero con
mayor selectividad por inhibir a la COX-2. Se usa en dosis de 7.5-15mg al

dia. Tiene buena y prolongada accién analgésica .”®

SULFOANILIDAS

Nimesulida

Indicado para el alivio, dolor y fiebre, producidos principalmente por
afecciones de las vias respiratorias superiores. Es empleado en otros
procesos inflamatorios del sistema locomotor y dismenorrea. En cirugia es
usado como medicamento post-extraccion como analgésico antiinflamatorio.

Se utiliza en dosis de 100mg cada 12 horas.”

COXIBS

Celecoxib

Es un inhibidor selectivo para COX-2, 20 veces mas selectivo para ésta que
para COX-1. Se vincula con menos ulceras gastricas que las causados por
otros AINE. Esta indicado cuando el paciente refiere ser alérgico a los AINE.
Aunque ha mostrado cierta analgesia, resultados de ensayos clinicos

controlados en sujetos con dolor agudo postoperatorio no han mostrado
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consistentemente alivio del dolor después de una extraccion de tercer

molar.Son necesarios estudios que evalien la eficacia analgésica de
celecoxib y probar su utilidad en el manejo de dolor agudo postoperatorio. A
dosis de 200 mg, celecoxib produce analgesia menor que el ibuprofeno de
400mg . ¢

Rofecoxib

Parece tener mayor eficacia analgésica que celecoxib, en cirugia oral, 50 mg
de rofecoxib mostro resultados comparables a 400 mg de ibuprofeno. Posee
actividad antiinflamatoria, antipirética y analgésica. En concentraciones
terapéuticas parece no inhibir a la COX-1 y por lo tanto no afecta la
agregacion plaquetaria. Los inhibidores selectivos de la COX-2 producen una
reduccion en la produccién endotelial de prostaciclina sin afectar la
produccion de tromboxano por las plaquetas, por tal motivo producen un

aumento en el riesgo de fenémenos trombéticos.”®

Valdecoxib.

Ha mostrado ser efectivo y bien tolerado cuando se administra por via oral y
de forma preoperatoria para el tratamiento de dolor agudo postoperatorio,
luego de extraccion de terceros molares, siendo efectivo para dolor
agudomoderado. Ademas, ha mostrado ser efectivo en un esquema de

analgesia preventiva en el tratamiento de dolor postquirtrgico.’®

Eritocoxib
Es un AINE inhibidor selectivo de COX-2, que ha sido usado para la
prevencion y el control del dolor agudo, después de diferentes

procedimientos quirdrgicos.’®
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CLONIXINATO DE LISINA

Tiene selectividad inhibitoria sobre la COX2 Farmaco con buena accion
analgésica, no interviene a nivel plaquetario y
produce una minima irritacién gastrica. La dosis recomendada en adultos es

de 250mg.a 500 cada 6 a 8 horas (via oral), durante tres dias.”’

8.2.3 ANALGESICOS OPIOIDES

Los opioides actuan a nivel de sistema nervioso central por union a
receptores p-opioides. Suelen ser efectivos para el alivio de dolor de
moderado a severo. Presentan efectos adversos importantes, incluyendo
nausea, vomito, mareo, sedacion, constipacion y depresion respiratoria. Son
poco usados para el manejo del dolor de origen dental. Algunos farmacos
gue han sido utilizados son; codeina y propoxifeno La codeina en dosis de
60 mg produjo un alivio de dolor similar al producido por acetaminofen de
600 mg para dolor postoperatorio y no fue superior a 400 mg de ibuprofeno.
La codeina se debe considerar en primer lugar, si es insuficiente, el siguiente
opioide a considerar es oxicodona. Otros opioides, raramente son usados

para el alivio de dolor postoperatorio dental.’®

Tramadol
Actla de manera central, indicado para dolor de moderado a severo; con 2
mecanismos de accidon complementarios. Se une a receptores p opioides y

por otro lado inhibe la recaptura de noradrenalina y serotonina. Sus efectos

80



adversos incluyen mareo, nausea, vomito y generalmente son leves y
transitorios.

Existen estudios que apoyan el uso de tramadol para aliviar dolor
postoperatorio en procedimientos odontologicos. McQuay y Moore (1997)
demostraron que alivia el dolor dental postquirdrgico y que la dosis de
tramadol de 200 mg cada 12 horas son eficaces después de la extraccién de
tercer molar. La eficacia analgésica de tramadol ha sido demostrada en
otros estudios que utilizan como modelo la extraccion de tercer molar inferior.
Se ha usado también con eficacia analgésica en pacientes con periodontitis

crénica, pulpitis y alveolitis.”

8.2.4 ANTIINFLAMATORIOS ESTEROIDEOS

Los corticoesteroides son secretados por la corteza de las glandulas
suprarrenales. Los glucocorticoides son corticoesteroides con un mayor
efecto en el metabolismo de carbohidratos en la regulacion de agua y
electrolitos. Inhiben las manifestaciones inmediatas de la inflamacion
(vasodilatacion capilar, edema, migracion de leucocitos y macréfagos al foco
inflamatorio, formacion, inhiben la formacion de tejido de granulacion ya que
retardan la proliferacion de fibroblastos y la sintesis de colageno) asi como
las tardias, es decir la proliferacion celular y los procesos de remodelado.
Otra accion importante es la inhibicion de la sintesis de mediadores de la
inflamacion, las prostaglandinas, leucotrienos y el oxido nitrico. Ademas
inhiben la sintesis de las enzimas COX-2 y de la fosfolipasa A ambas
involucradas en la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos.

Son sin duda los farmacos con mayor potencia antiinflamatoria con los que
contamos actualmente, aunque con el inconveniente de que pueden

presentar numerosos efectos indeseables potenciales, que aparecen
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fundamentalmente cuando se administran a ciertas dosis, pero durante un

tiempo prolongado. Existe suficiente evidencia cientifica de que los
corticoides, a dosis medias o elevadas, y durante pocos dias, consiguen
minimizar de manera significativa los sintomas postoperatorios en el modelo
de extraccion de los cordales incluidos, siendo mas efectivos que los

farmacos utilizados habitualmente para este fin.

Han sido evaluados la metilprednisolona, betametasona y la dexametasona,
en varias dosis y por diferentes vias de administracion. Su uso como
medicamento postoperatorio, no se recomienda ya que puede deprimir el
sistema inmunitario por lo que favorecen las infecciones y otras dolencias.
Tienen efectos negativos sobre el sistema cardiovascular conretencién de
liquido sodio, pérdida de potasio, hipertension y fallo cardiaco. Problemas
gastrointestinales, acné , la aparicion de vello corporal, favorecen la aparicion
de la diabetes.”? 80

8.2.5 BENZODIACEPINAS

En muchos pacientes con trauma se incrementa la ansiedad, la ira, la
frustracion y el estrés, no solo por sus heridas, sino por el impacto profundo
en su vida familiar. En esos casos las benzodiacepinas, que pertenecen al
grupo de los ansioliticos y que son agonistas del receptor del GABAA (acido-
gamino-butirico) producen una respuesta clinica significativa en el paciente

politraumatizado, disminuyendo el dolor, la sedacién y la ansiolisis.”> 80
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Clrugla simple Paracetamol; 500 mg a 1g/ 6-8 h. v.0. 0
(Dolor previsto  Ibuprofeno 400 mg/ 8 h. v.0. (0 un AINE semelante

leve) a dosls egulvalentes)
Clrugla grado [buprofeno 400 mg-600 mg/6-8 h. v.0 (0 un AINE
medlo semelante a dosls equlvalentes). S| el dolor no cede;
(Dolor previsto AINE + Paracetamol 500 mg-1g/6-8 h v.0. entre
moderado) fomas o + Metamizol 500 mg/ 6-8 h. v.0. entre tomas

Clrugfa complela  Ibuprofeno 600 mg/6-8 h. v.0 (0 un AINE semejante
(Dolor previsto a dosls equlvalentes) Asoclado a; Paracetamol-codelna
Intenso) (500 mg/30mg) 2 comp/6-8 h v.0. entre tomas o

Metamizol 1g/6h a 2g/ 8 h. v.0. 0 |.m. lenta entre tomas
0 Tramadol 100 mg/dia hasta 50-100 mg/8 h entre
tomas (eleccldn del farmaco segun Intensidad)
SI no cede o se supone edema Intenso: Anadir:
Metliprednisolona 40mg-125 mg v.0. 0 |.m. 1dosls/24 h
(maximo 3-4 dosls)

Tabla 4. Protocolo de tratamiento del dolor y la inflamacion tras una intervencion en cirugia

bucal®!

CAPITULO 9. INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

La accion hipoglicemiante de las sulfonilureas puede ser potenciada por
farmacos que se unen fuertemente a las proteinas plasmaticas, como son los
AINES. Se plantea que una dosis analgésica no ejerce efecto indeseado, la
hipoglicemia es resultado de la accion aditiva de varias dosis por lo que hay
gue tener precaucion cuando la exposicion a los AINES es prolongada. En
un paciente diabético se debe indicar el paracetamol como analgésico. El
control del dolor en este tipo de pacientes es muy importante, ya que el
estrées agudo aumenta la liberacion de adrenalina, la eliminacion de
glucocorticoides y la disminucion de la secrecion de insulina. Todas estas
alteraciones provocan un incremento de la glucosa sanguinea y de acidos

grasos libres que pueden descompensar la Diabetes Mellitus.
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Es necesario recordar que en el paciente con Diabetes Mellitus de larga
duracion y/o descompensado hay afectacion de 6rganos blanco como los
rifiones, el higado e inclusive la vision, y le ocasiona al diabético patologias
secundarias en estos Organos, que necesitan tratamiento, por lo que se

observa con frecuencia la polimedicacion.

Si se analiza un paciente diabético con afectacion del higado por enfermedad
hepatica crénica se debe tener en cuenta que hay farmacos que pueden
agravar su estado debido al amplio metabolismo que sufren en dicho érgano.
Dentro de estos se incluyen algunos que son de uso en odontologia como el
paracetamol, la aspirina y otros AINES, benzodiacepinas (diazepam),
antimicrobianos como clindamicina, azitromicina, claritromicina, eritromicina,
metronidazol y analgésicos narcéticos (codeina). En caso de necesitar
analgésicos se prefiere utilizar paracetamol, ibuprofeno o codeina. En
muchos casos es necesario reajustar la dosis. Se debe tener en cuenta,
ademas, el riesgo de hemorragia por trombocitopenia y reduccién de factores

de la coagulacion.

En pacientes diabéticos no controlados y largo tiempo de evolucion se
diagnostica con frecuencia una insuficiencia renal cronica, siendo
conveniente adecuar las dosis de aquellos farmacos que puedan afectar al
rifidn y limitar la prescripcion de AINES durante el menor tiempo posible.
También se plantea que el uso de AINES después de 5-7 dias reduce la

efectividad de la medicacién antihipertensiva.’*

84

llm“ ODONTOLOG/
UNAM
1904

DE

il

FACULTAD mm



Hay ),

il

ODONTOLOG/

A

CONCLUSIONES

El adecuado manejo terapéutico del paciente con dolor orofacial depende de
un correcto diagnostico, siendo necesario para ello una rigurosa historia
clinica, que debe incluir el maximo de antecedentes fisioldgicos, patoldgicos,
psicolégicos y ambientales. Es responsabilidad imprescindible del cirujano
dentista determinar las dosis y el tratamiento mas indicado para cada
paciente, en funcion de su experiencia y del conocimiento de cada caso

concreto.

En Cirugia Bucal suelen llegar pacientes diabéticos, hipertensos vy
cardidpatas cuya medicacién puede producir interacciones importantes con
farmacos como AINES, anestésicos locales, glucocorticoides y antibiéticos

gue habitualmente se emplean en los tratamientos.

Es recomendable profundizar en la utilizacion de medicamentos para otras
enfermedades sistémicas que constituyen riesgo quirdrgico para el
estomatdlogo como las hepatopatias, las nefropatias y las enfermedades

hematoldgicas.

Uno de los AINE mas recomendados para controlar el dolor postoperatorio
en pacientes diabéticos es el paracetamol por presentar menor posibilidad de

interaccionar con los hipoglucemiantes que pueden estar tomando.

También hay que recordar que los efectos dados por la mayor parte de los
analgésicos deben ser limitados y bien definidos a no mas de 7 dias de
administracion para presentar menores reacciones adversas o interacciones

medicamentosas poco convenientes para nuestros pacientes.
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