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INTRODUCCION

En este trabajo de investigacidn de la diabetes mellitus se presenta la historia,

algunas definiciones de la misma, su etiologia, su clasificacidn, asi como su fisiopatologia.

Ademds se desarrollan sus complicaciones agudas como la hipoglucemia, hiperglucemia,
cetoacidosis etc. también incluye sus complicaciones cronicas como nefropatia, retinopatia, el pie

diabético, neuropatia, etc.

También podemos encontrar en esta investigacion las manifestaciones bucales, los
auxiliares de diagndstico que son empleados en la diabetes mellitus, la terapéutica medicamentosa, las
situaciones de emergencia en el consultorio dental y por Gltimo se dan las recomendaciones para el

odontdlogo antes y durante el traianiento odontoldgico en el paciente diabético.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus tipo Il es una de las enfermedades cronico-degenerativas, que se
presenta con mayor frecuencia en la poblacidn, teniendo manifestaciones sistémico-bucales de gran

importancia para el Ciryjano Dentista en su prdctica profesional

A pesar de que es una enfermedad que se revisa durante la carrera de Cirujano
Dentista, considero que se requiere de un estudio mds profundo del tema, por la relevancia del
conocimiento de esta enfermedad para el diagndstico y tratamiento odontoldgico de los pacientes que la

padecen.




JUSTIFICACION.

Este trabajo de investigacion se realizé para que el Ciryjano Dentista conozca mds
ampliamente que es la diabetes mellitus, su etiologia, clasificacidn, sus complicaciones agudas, crénicas,
as{ como sus manifestaciones bucales y su tratamiento, ya que esta enfermedad es la que se presenta con

mayor frecuencia en la poblacion.

Se busca también orienmtar al Cirujano Dentista para que utilice las tiras reactivas
dextrostix en su prdctica profesional 'y conocer la cantidad de glucosa que presenta el paciente al

momento de realizar su consulta.

Y por iiltimo saber cual es la conducta odontoldgica a seguir en el caso de que se

presente una emergencia con el paciente diabético en el consultorio dental.




OBJETIVO GENERAL.

Identificar las manifestaciones sistémico-bucales de la diabetes mellitus tipo II, para legar al

diagndstico de la misma y poder dar el tratamiento odontoldgico adecuado.




OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Conceptualizar que es la diabetes mellitus.

Describir su etivlogia y sintomatologia general.

Clasificar a la diabetes mellitus.

Explicar las principales complicaciones agudas de la diabetes mellitus tipo 11,

Explicar las principales complicaciones crénicas de la diabetes mellitus tipo 1.

Definir las principales alteraciones a nivel bucal de la diabetes mellitus tipo I y dar el

tratamiento adecuado para cada una de ellas.

Explicar la utilizacion y manejo de las tiras reactivas dextrostix para el diagndstico de diabetes

mellitus.

Definir los procedimientos que se deben llevar a cabo cuando se presenta una emergencia en

el paciente diabético dentro del consultorio dental.




DIABETES MELLITUS.

HISTORIA.

El antecedente o documento conocido como primera referencia a esta entidad es el papiro de

Ebers (1,500 a.C.).

La palabra diabetes, viene del griego Dibaino que significa atravesar.

Clinicamente la descripcion mds antigua de la diabetes se debe al médico griego Areteo (II

a.c.) nacido en Capadocia, Asia Menor.

El escribic: "El Epiteto Diabetes ha sido asignado a una anomalia que viene a ser el paso de

agua por un sifén”.

Homologd a la diabetes como una "desintegracion de la carie y {os intestinos en la orina”.

En 1776, Dobson describid que el sabor dulce en la orina se debia a la presencia de azicar

fermentada, luego se reconocio que era glucosa.

El término calificativo de Mellitus fue introducido por Cullen, cien anos después.




En 1921 Banting y Best investigadores canadienses descubrieron la insulina, constituyéndose
en una de las adquisiciones mds valiosas de la medicina moderna, al introducir un arma eficaz y potente

que transformd por completo el sombrio prondstico de la diabetes.

De 1956 a 1959, Sanger pudo precisar la estructura exacta de la insulina, y la secuencia de los

aminodcidos que la componen (dos polipéptidos con 21 y 30 aminodcidos respectivamente) (33 ).




DEFINICIONES DE LA DIABETES MELLITUS.

La diabetes es una enfermedad crdnica caracterizada por la disminucion en la capacidad

normal del organismo para metabolizar o utilizar los carbohidratos (33 ).

Ademds se considera como una enfermedad sistémica crdnica con diversos factores

etioldgicos, caracterizada por alteraciones del metabolismo de la glucosa, 1lipidosy proteinas (34 ).

Por otro lado, se refiere como una enfermedad metabdlica que se caracteriza por una
hipofuncion o carencia de funcidn de las células beta de los islotes de Langerhans en el pancreas, que

conduce a niveles altos de glucosa sanguinea y a excrecion de aziicar en la orina (9 ).

También se define como una enfermedad sistémica cronica y degenerativa que se caracteriza

por una alteracion del metabolismo de los carbohidratos (8 ).

Esto se debe a una disminucion de la disponibilidad o actividad de la insulina, hormona
requerida para la regulacion de la homeostasia metabdlica. La heterogeneidad de los sindromes
diabéticos se indican por la gran variedad de sintomas clinicos que van desde un estado asintomdtico en
pacientes con déficit leve de insulina, hasta los cuadros consuliivos con debilidad, pérdida de peso,
poliuria, deshidratacién y coma, en los que existe una gran carencia de insulina. En el curso crénico de
la diabetes aparecen complicaciones progresivas caracteristicas en la retina, rifiones, sistema nervioso

periférico, tejido conectivo, arterias principales y en la boca (34).

Casi el 6% de la poblacidn mundial sufre de diabetes. Esto supone qie, en este momento,

hay en el mundo cerca de 450 millones de diabéticos (lo que equivale a casi 5 veces la poblacion de
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México). Una buena parte no sabe de qué estan enfermos y de quienes saben cual es su mal, sélo una

pequeiia porcion se trata en forma adecuada ( 22 ).

La diabetes, por tener muchas complicaciones ocupa el cuarto lugar entre las causas de
mortalidad. Es la segunda productora de ceguera asf como también la segunda en causar lesiones

sumamente graves a los rifiones ( 37 ).

La incidencia de diabetes mellitus en México paso de 50,000 en 1980 a 168,000 en 1991 en
este mismo afio, hubo en el D. F. 19, 901 casos nuevos de diabetes melitus segiin el Sistema Nacional de
Salud, a nivel nacional acendio a 42,263 personas diagnosticadas. Apartir de los 55 aios represenia la
tercera causa de defuncion en el pais, en tanto que ocupa entre el quinto 'y el cuarto lugar para las
edades de 25 a 50 aros, se ubica entre los lugares 15y 18 en los grupos de edad comprendida entre los 5

y 24 alios.

El nivel actual de mortalidad por diabetes mellitus a provocado la ocurrencia de 3.8
fallecimientos por cada 100,000 a nivel nacional, para el D. F. la cifra es ampliamente superada 52.1
fallecimientos, en cuanto las complicaciones que mds decesos ocacionan son: el coma diabetico (9.7%),

las complicaciones renales (7.3%) y la cetoacidosis (6.6%) (35 ).




Se presenta un awmento de la frecuencia del paciente diabético cuando éstos sufren
cambios en el estilo de vida, la urbanizacion, cambios dietéticos, obesidad, estrés, medicamentos,
embarazo, herencia y enfermedades virales, son todos ellos factores principales de la propension a la

intolerancia a la glucosa y la diabetes.

HERENCIA. Se ha considerado siempre un factor patogénico importantisimo de diabetes,
como lo demuestra la presentacién familiar de la enfermedad. Sin embargo, los estudios genéticos han
estado entorpecidos por la dificultad de demostrar marcadores especificos de transmision de la
enfermedad y por el reconocimiento de factores ambientales, que parecen aumentar {a predisposicion. Se
han hecho importantes contribuciones al conocimiento de la herencia de la diabetes, gracias al estudio de
su transmision en gemelos. Los andlisis de datos sobre gemelos monocigdticos han demostrado que las
tasas de concordancia en ellos, en las que el gemelo indice desarrolla diabetes tras los 40 afios de edad
son casi el 100%. Cuando el gemelo indice desarrolla diabetes antes de los 40 afios de edad la

concordancia se ve en menos del 40% { 34 ).

ESTRES. No es raro el inicio de la diabetes durante poco después de situaciones de

estrés: infecciones, traumatisinos, cirugia y estrés emocional.

MEDICAMENTOS. Algunos medicamentos también pueden funcionar como

desencadenantes del sindrome diabético, entre éstos estdn los derivados benzotiadiazinicos,
glucocorticoides, los anticonceptivos hormonales, que tienen coto caracteristica comin el ser

antagonistas de la accion o sintesis de la insulina.
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EMBARAZO. Ademds de las alteraciones de tolerancia a la glucosa que se producen
durante el embarazo, existen evidencias de que, a mayor niimero de embarazos, la frecuencia de diabetes

aumenta. Este efecto es tardio y se hace aparente después de los 45 aios de edad ( 42).

SIGNOS Y SINTOMAS.

TEMPRANOS.

1. Pérdida de peso.

2. Decaimiento (astenia).

3. Cansancio (adinamia).

ha

Mucho apetito (polifagia).

et

Mucha sed (polidipsia).

>

Mucha orina (poliuria).

~J

. Prurito (comezon) (22).




TARDIOS.

1 Microangiopatia (retinopatia, nefropatia o en cualquier otra estructura).

En boca, afecta al parodonto, hay pulpitis, abscesos, osteomielitis y osteitis.

2 Macroangiopatia (arterosclerosis aceleradaj.

a) Insuficiencia arterial de miembros inferiores.
b) Insuficiencia arterial en vasos coronarios.

) Insuficiencia arterial cerebral.

d) Insuficiencia arterial en otros territorios.

3. Neuropatia.
4. Dermopatia.

5. Pie diabético (42 ).




Antes de 1980, se empleaban una gran variedad de términos descriptivos para clasificar los
diferentes tipos de diabetes mellitus. La confusion terminoldgica y la falta de uniformidad en la definicion
de los distintos tipos de la enfermedad crearon problemas en la evaluacion de datos concernientes d S
curso, tratamiento y complicacion. Utilizando datos epidemioldgicos y los nuevos daios concernienies a
fendmenos inmunoldgicos. El Grupo de Datos Nacionales Sobre Diabetes, subvencionado por el Comité
Experto en Diabetes Mellitus de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), desarrolld una clasificacion
de diabetes mellitus y otras enfermedades con alteracion de la tolerancia a la glucosa, que ha sido

aceptada por las asociaciones lideres en diabetes.

Las principales caivyorias clinicas  son la diabetes mellitus  tipo 1, Jjuvenil o
insulinodependiente (DMID), y la diabetes mellitus tipo 11, del adulto o no insulinodependiente (DMNID).
Estos dos tipos son responsables de la mayor parte de las enfermedades en pacientes de zonas templadas
del mundo. Una tercera categoric denominada "otros tipos de diabetes mellitus”, que incluye una gran
variedad de enfermedades asociadus con la intolerancia a la glucosa eran denominadas previainente
diabetes secundarias. Se buscd wna categoria separada de diabetes mellitus gestacional (DMG) para
aquellas pacientes que desarrollen diabetes durante el embarazo. En 1935, el Comité Experto de la OMS
cred una categorfa adicional denominada "Diabetes Mellitus Mal Nutricional” (DMMN), para incluir a
una gran poblacion de pacientes de paises tropicales y subdesarrollados. La clasificacion clinica de la

diabetes v la intolerancia a la glucosa se registra en el WHO Techicall Report 727, (19835).
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DIABETES MELLITUS TIPO I: INSULINODEPENDIENTE (DMID).

La DMID es la forma mds frecuente de diabetes en pacientes jovenes, aunque puede
presentarse a cualquier edad y es responsable de aproximadamente un 20% del total de la poblacidn
diabética. En general, se caracteriza por una presentacion abrupta de los sintomas, aunque estd
demostrado que la DMID se desarrolla durante un perfodo latente previo de lesiones autoinmunes de las
células B pancredticas. Los marcadores inmunoldgicos incluyen la presencia de las células de los islotes
y de ciertos grupos de antigenos linfocitarios humanos (HLA) (dr;/dr,). La DMID se asocia con una
disminucion progresiva de la respuesta de secrecidn a la insulina administrada por via intravenosa
(aunque no inicialmente a la glucosa administrada por via oral). Se cree que la diabetes tipo I se inicia
en un individuo genéticamente susceptible gracias a factores ambientales de tipo virico, 1dxico o quimico,
que lesionan las células B pancredticas, produciendo la formacion de compuestos proteicos alterados,
este material es un cuerpo extrafio para el sistema inmunitario. Lo que establece la base para uha
autoinmunorreaccion dentro de las células de origen, las células B. En el momento actual no se conoce la

identidad ni la naturaleza del antigeno de célula B.

Un factor decisivo en la hipdtesis autoinmune fue la descripcion de Gepi, en 1965, de la
insulinitis, una infiltracion celular inflamatoria mononuclear de los islotes pancredticos en pacientes con
diabetes recién diagnosticada. Después se observé que el suero de los pacienies diabéticos contenia
anticuerpos reactivos en las células de los islotes. Se han descrito y demostrado anticuerpos de varios

tipos en casi todos los pacientes con diabetes tipo I, de presentacion recienle.

Los anticuerpos frente a las células de los islotes (ICA) pueden presentarse muchos

meses o afios antes de que la diabetes obienga apariencia clinica, no todos los pacientes con {ICA)
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progresan a una diabetes franca. El papel de los (ICA) en la patogenia de la diabetes no estd claro, pero

su presencia constituye un posible signo predictivo de diabetes tipo 1.

Al principio de los afios setenta se encontrd una relacion entre ciertos antigenos HLA en los
loci Ay B de la diabetes (A,, A,, By, B,s) de forma simultdnea en Dinamarca e Inglaterra, en pacientes
de diabetes juvenil. La posterior investigacion de profesionales de estos paises y de Estados Unidos
demuestran una asociacion wnds profunda entre la diabetes juvenil y los HLA de locus (DR; y DR,). En
estos estudios un 97% de los nifios manifestaban uno u otro de los antigenos. Los que poselan tanto el
DR, como el DR, como un antigeno hereditario del padre y otro de la madre, comprendian a la mitad de
los nifios estudiados. El riesgo relativo de diabetes se halld que era de 5 para DR; y 608 para DR,, para
el estudio heterocigdtico de DR; y DR, el riesgo aumentaba a 14.3. Las asociaciones con los antigenos de
locus B parecian romper la unién entre B,s y DR,. Estos aspectos genéticos e inmunoldgicos que incluyen
la presencia de anticuerpos frente a las células de los islotes, establecieron la base para la patogenia de

la diabetes juvenil, distinguiéndola de la diabetes del adulto.

También se ha sugerido wna causa virica de la diabetes. Sin embargo, los estudios
epidemioldgicos de virus de parotiditis, Coxsachie By rubeola indican que esta causa es improbable. El
largo perfodo prodromico requerido para la evolucion de la diabetes tipo 1y el fracaso en la deteccion
del virus en islotes de pacientes diabéticos sugieren que esta infeccion y otros fadores ambientales (como
agentes quimicos o toxinas) representan mds bien agentes precipitantes y no la causa de la destruccién de

1

las células B.

De cualguier forma, el conocimiento de la patogenia de la diabetes mellitus tipo [ es

incompleto y muy controvertido (34).




DIABETES MELLITUS TIPOQ II: NO INSULINODEPENDIENTE (DMNID).

Se distinguen dos grupos de pacientes con DMNID, segin la ocupacion corporal: obesos y no
obesos. Los primeros comprenden aproximadamente el 80% de los individuos con DMNID en la mayor
parte de las poblaciones. Ademds, se ha descrito un tercer grupo enire negros, éf los que existe una
forma inicial de diabetes con requerimientos de insulina progresiva a DMID que responde a la

sulfonilurea.

La diabetes tipo ll presenia determinantes genéticas unportantes, como lo demuestran los
estudios de transmision familiar y los estudios de gemelos genéticos que muestran una concordancia de
casi el 100% entre gemelos con esta enfermedad. Aunque la naturaleza precisa del defecto hereditario es
desconocida, parece comprender una disminucion de la capacidad para secretar insulina de forma
natural en respuesta a concentraciones crecientes de glucosa plasmdiica. Las alteraciones
fisiopatoldgicas de diabetes tipo 11 consisten en una disminucion progresiva en la secrecion de insulina en
respuesta a la glucosa y en la sensibilidad histica frente a la insulina circulante, la calidad y la cantidad

de la insulina es inadecuada (34 ).

Los estudios de agregacion familiar de la enfermedad clinica a niveles de glucosa, no apoya
una sola forma de herencia, por lo que se considera que existe heterogeneidad genética con muiltiples
factores, incluyendo los ambientales interaccionados, de tal manera qice, existe un especiro en el que en
un extremo se sitdan aquellos casos con predominio de factores genéticos y en el otro, los casos en los

que los factores ambientales son mas importantes (42).
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Aunque no se dispone de estudios longitudinales sobre la diabetes tipo H, los datos
epidemioldgicos indican que la intolerancia a la glucosa se manifiesta inicialmente por un aumento en las
concentraciones de glucosa plasmdtica posprandiales después de comer, con niveles de glucemia en
ayunas normales. Cuando la intolerancia a la glucosa se acentia, aparecen hiperglucemias en ayunas y
ésta se asocia con una reduccién progresiva en la concentracion de insulina sérica. Durante la primera
fase del desarrollo, las concentraciones crecientes de glucosa sanguinea inducen niveles mayores de

concentracion de insulina sérica, en ayunas en el paciente con diabetes tipo 1.

Existe una disminucién en el nimero de receptores de insulina debido a la alteracion de la
retrorregulacion insulino-receptor. Consiguientemente, se desarrollan defectos posrreceptores. Tanto la
disminucién en el nimero de receptores, como los defectos posrrecepiores producen resistencia o
insensibilidad a la insulina. Un factor adicional es la utilizacion de dcidos grasos como combustible, que
suprime la glucdlisis (ciclo de glucosa-dcido graso de Randle), conduciendo a hiperglucemia. Esto tiene
importancia especial en el paciente con diabetes tipo 1. La obesidad puede contemplarse como un
importante factor ambiental en la produccion de diabetes tipo 1. La resistencia o inestabilidad a la

insulina y el aumento de la lipdlisis son epifendmenos secundarios a la disfuncion de células B (34).

OTROS TIPOS DE DIABETES.

La categoria de diabetes denominada "otros tipos de diabetes mellitus " (anteriormente

denominada "diaberes mellitus secundaria”), es un grupo heterogéneo de enfermedades asociadas con




hiperglucemia o intolerancia a la glucosa, en él estén incluidas enfermedades que afectan al pdncreas,

como la hemocromatosis, pancreatitis y adenocarcinoma.

Las endocrinopatias relativamente raras, como la enfermedad de Cushing, acromegalia,
feocromocitoma, aldosterodoma, gigantismo y tirotoxicosis, se asocian con diabetes, en aproximadamente
un 15-25% de los casos, y con la intolerancia a la glucosa, en un 50% ¢ mds. Ciertos agentes, como los
diuréticos, blogueadores D' adrenérgeticos y dilantin, pueden alterar la secrecion de insulina y producir
diabetes o servir como mecanismo de deteccidn de una diabetes latente. Los defectos genéticos o
adguiridos en los receptores de insulina representan causas raras especificas de diabetes con resistencia
a la insulina. Existen estados similares en presencia de anticuerpos contra los receptores de insulina que

se encuentran raramente en pacientes con lupus eritematoso u otras enfermedades autoinmunes (34 ).

DIABETES MELLITUS GESTACIONAL (DMG) .

En aproximadamente un 20% de las mujeres gestantes aparece de forma precoz o entre la 24
y 28 semanas de gestacion. Entre los factores responsables de la reduccion de la wilizacion de la
glucosa materna, se encuentran cambios hormonales que afectan las hormonas gonadales, estrogenos-

progesterona, lactdgeno placentario, hipercortisolismo e hipertiroxicosis, que prodiice un aumento de la

resistencia a la actividad de la insulina.

La alteracion del metabolisino de la glucosa en los tejidos maternos es responsable de la

produccion de grandes cantidades de glucosa, Cuando el estado gravidico insulino genético excede de la

2
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capacidad secretora de insulina de las células B, aparece diabetes mellitus. si no se diagnostica, la DMG

aumenta el riesgo de morbilidad y mortalidad perinatal del recién nacido.

Las alteraciones de la glucosa frecuentemente desaparecen tras el pario. Sin embargo,

algunas pacientes presentan un aumento del riesgo de diabetes en los afios posteriores (34).

Los indicadores para llevar a cabo la curva de tolerancia a la glucosa durante el embarazo
incluyen: antecedentes familiares de diabetes en un famitiar cercano, antecedentes de mortinatos,
abortos, macrosomias 0 mds de cinco embarazos previos y en madres anosas. La presencia de mds de

uno de estos factores es indicativo de riesgo aumentado.

La carga de glucosa que se recomienda para el diagndstico de la diabetes gestacional es de
100 y no de 75g. como en otros casos. Para establecer el diagndstico de diabetes gestacional debe haber

dos & mds valores por arriba de los siguientes {(criterios de 0" Sullivan y Mahon):

Ayunas I 2 3 horas.
Sangre venosa total 90 170 145 125
Plasma venoso 105 195 165 145
Sangre total capilar 105 195 165 145

Valores entre 120 y 164 de glucemia plasmdtica a las dos horas, definen una clase que se

propone Hamar "tolerancia a la glucosa disminuida de la gestacion” (32 ).
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ALTERACION DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA (ATG).

El término ha reemplazado las anteriores designaciones de diabetes mellitus subclinica,
quimica o latente, evitando asi las desventajas psicologicas, sociales y econémicas relacionadas con el
término "Diabetes”. Los individuos que pertenecen a esta categoria presentan concentraciones
plasmdticas de glucosa situadas entre el nivel normal y el nivel diagndstico de diabetes mellitus. Durante
periodos variables de tiempo pueden progresar a diabetes franca con empeoramientos de la tolerancia a
la glucosa. Sin embargo, en la gran mayoria de los pacientes, los andlisis seriados pueden demostrar un

retorno a la normalidad.

La ATG también se disiingue de la diabetes por ausencia de complicaciones microvasculares,
como retinopatias, nefropatias y alteraciones a nivel bucal. Se ha observado en varios estudios, que los
pacientes de esta categoria tienen una mayor prevalencia de enfermedades macrovasculares que las

poblaciones control, pero menor que las observadas en los pacientes con diabetes.

Debido a estas observaciones y para retrasar la progresion a una diabetes, se aconseja a
los pacientes seguir un control de la dieta contra la obesidad, tratamiento de la hipertension e

hiperlipidemia y eliminacion del tabaco (34 ).

ANORMALIDAD PREVIA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

Son incluidas en esta categoria, las personas con hiperglucemia o tolerancia a la
glucosa disminuida o con diabetes gestacional demostrada previamente, pero que en el momenio del

estudio muestran tolerancia a la gliucosa normal. Entre estos pacientes se encuentran aquellos que
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desarrollaron diabetes o tolerancia a la glucosa disminuida durante un infarto u otras situaciones de
estrés como quemaduras, fracturas, cirugia abdominal e infecciones; también se incluyen en este grupo,
pacientes obesos que regresan a la nonnalidad después de perder peso. Esta subclase tampoco se

considera diagnostica de diabetes.

ANORMALIDAD POTENCIAL DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

Esta, como la anterior, es una clase de riesgo estadistico elevado para el desarrollo de
diabetes, personas con historias obstétricas con macrosomia en los productos (de mds de 4 kg. al nacer)
idénticos sin diabetes, de un diabético con mismo halotipo, posibilidad de anticuerpos de islotes en
suero, obesidad o miembro de un grupo étnico racial con frecuencia alta de diabetes. El grado de

riesgo para cada una de estas situaciones no ha sido establecido (32).

DIABETES MELLITUS RELACIONADA CON MALNUTRICION.

La diabetes mellitus malnutricional (DMMN) se ha descrito en paises tropicales y
subdesarrollados como un factor frecuente de diabetes mellitus. No se ha descrito en palses
desarrollados ni en zonas templadas, aunque la diabetes de tipo I, encontrada en Jamaica podria ser una

variable de ella.

El WHO Technical Report, publicado en 1985, describe dos subgrupos de DMMN,
incluyendo la diabetes pancredtica calcdrea y la diabetes por déficit proteico en la actividad secretora de

insulina de las células B pancredticas, se requiere un mayor estudio para determinar la patogenia de la
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' enfermedad. En algunos pacientes con diabetes con una dieta pobre en proteinas, la ingestion de la raiz

de mendioca puede inducir una calcificacion gradual pancredtica con una evolucion gradual de la

capacidad insulinogénica y diabetes (34 ).




Los dos transtornos fisiopatoldgicos principales en los pacientes con diabetes tipo H son:
la resistencia a la insulina y la secrecién inadecuada de ésta en respuesta a una sobrecarga de glucosa.
Un aspecto fascinante de la diabetes tipo 1l es que la mayorfa de los pacientes tienen una tolerancia a la
glucosa bdsicamente normal durante muchos aftos antes de que se desarrolle la diabetes. En forma
similar, en algunos casos, tanio la resistencia a la insulina como la secrecion deficiente de ésta pueden
ser revertidas a la normalidad perdiendo peso, o por un perfodo de control normal de la glucemia
inducida por un tratamiento con fdrmacos. Parece claro que la diabetes tipo Il es una patologia
adquirida que probablemente requiere una fuerte predisposicion genética para desarrollarse; un cambio
en el ambiente homeostdtico local, como el desarrollo de obesidad con su resistencia a la insulina
acompadante, puede ser suficiente para comenzar la espiral patoldgica hacia la intolerancia a la glucosa

(46 ).

La simomatologia general guarda relacion con el sindrome hiperglucémico, y estd
constituida por poliuria, polidipsia, polifagia y, a veces, prurito, especialmente genital en las mujeres.

otro sintoma frecuente es la astenia.

La poliuria es consecuencia de la glucosuria. La elevacidn de la glucemia provoca un
awnento de la glucosa filtrada en los glomérulos renales, sobrepasando la capacidad de reabsorcion de
la misma en el uibulo proximal. La glucosa en la luz tubular ejerce un efecto osmdtico que contrarresia
la reabsorcion de agua y sodio. Se produce una diuresis osmdlica como la que tiene lugar al
administrar manitol u otro diurético osmdético. Si la glucosa no es mity elevada, la poliuria es moderada,
alrededor de 2 a 3 veces al dia el paciente va a orinar; en ocasiones sin embargo, el paciente tiene

necesidad de ir a orinar de 5 a 6 veces en un dia.




La polidipsia se produce por estimulo del centro hipotaldmico de la sed, a causa de la
deshidratacion secundaria a la poliuria, y por aumento de la osmolaridad plasmdtica a causa de la
propia hiperglicemia. Es de intensidad proporcional a la de la poliuria. Suele ser util interrogar al

enfermo sobre si bebe por la noche o al levantarse de la cama. Muchas veces pasa inadvertido.

La polifagia se debe al déficit de glucosa intracelular a nivel de los ceniros
hipotaldmicos de la saciedad. En condiciones fisioldgicas la entrada de glucosa en dichas células hace
desaparecer la de hambre, aunque éste no es el unico estimulo de tal sensacion. La deficiencia

insulinica dificultard la entrada de glucosa en dichas células, manteniendo asi el estimulo de apetifo.

La pérdida de peso es frecuente en los diabéiicos juveniles no tratados o deficientemente
controlados. Es debida, en parte, al desequilibrio metabdlico, con awmento de la gluconeogénesis,
equilibrio metabdlico, y disnu'.rzucidnldel anabolismo a nivel de la célula muscular y adiposa; ambos
fendmenos son expresion de la deficiencia de accion insulinica, la pérdida caldrica por las glucosas
intensas y mantenidas es también digna de tenerse en cuenta. Cuando la pérdida de peso es muy rdpida

es debida en gran medida a la deshidratacion.

La astenia es muy constante en la enfermedad no controlada. Posiblemente guarde
relacién con la mala wilizacion de la glucosa y deficiencia en la produccicn de energia en la célula
muscular. El ejercicio fisico mejora la utilizacion de la glucosa en el misculo ain en los diabéticos, pues
su efecto no depende de la insulina; sin embargo, en esios enfermos estimula la gluconeogénesis.

También contribuye en gran parte a causar astenia, deshidratacion y pérdida de electrolitos.




Es frecuente la presencia de prurito, especialmente prurito vulvar. Suele relacionarse con el
depdsito local de glucosa; sin embargo, se relaciona muchas veces con la presencia de neuropatia

periférica inicial, y otras veces estd provocado por infecciones por Candida albicans u otras

vulvovaginitis de asociacion frecuente en estos pacientes.

Existe la creencia, muy extendida, de que los diabéticos tienen una especial dificultad para la
cicatrizacion de las heridas. Aunque ello puede ocurrir en ocasiones de intensa descompensacion
metabdlica, no es un hecho frecuente. Posiblemente estd mds relacionado con alteraciones trdficas
secundarias a polineuritis o isquemia tisular por vasculopatia diabética, que por el desequilibrio

metabolico.

El higado puede aumentar de tamaiio, especialinente en diabéticos juveniles, pero es
capaz de mejorar con un tratamiento que logre un adecuado conirol metabolico. Tal hepatomegalia estd
en relacion con esteatosis hepdtica o higado graso (sindrome de Mauriac),

(17).




HIPERGLUCEMIA.

(EXCESO DE AZUCAR EN SANGRE)

Antes de gue aparezca la diabetes, los limites de glucosa en sangre en ayunas son

aproximadamente de 70mg/l100m!. a l{5mg/l00ml. de sangre.

Estos son los limites normales de aziicar en sangre, cuando el nivel de aziicar en la
sangre en ayunas se eleva a 140mg/ 100ml. de sangre ¢ mds y permanece alli, se le llama exceso de

azicar en la sangre o hiperglucemia ( 38 ).

El nivel de aziicar en la sangre es siempre demasiado alto cuando se descubre la diabetes.

Puede también ser alio en otras ocasiones, si el plan para el cuidado de la diabetes no

estd funcionando o si se enferma o sufre una lesion.

Cuando el nivel de aziicar estd por encima de lo normal el paciente puede sentirse mal a

veces, pero no siempre.

Si permanece alro por fareo tiempo, puede causar problemas de salud muy graves.
g
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LO QUE NO SE DEBE OLVIDAR.

1 .- El nivel de aziicar en la sangre puede elevarse si:

A). No se recibe suficiente insulina o medicina oral para la diabetes.
B). Se enferma o tiene algin otro tipo de tensidn.

C). Se come demasiado.

D). No se efectita actividad fisica normal.

2.- Existen varios sintomas de aviso de exceso de aziicar en la sangre. Una persona tiene sintomas

diferentes a otras. Cuando el nivel de aziicar en la sangre estd muy alto, se puede:

A). Sentir mds hambre y sed que de costumbre.
B). Orinar con mas frecuencia.

). Tener la piel seca con escozor.

D). Sentir suefio o mucho cansancio.

E). Tener problemas para ver con claridad.
F). Tener una infeccion.

3.- No se puede decir cudl es el nivel de aziicar en la sangre por la manera en que se sienta, la

tinica manera de saberlo es haciéndose la prueba de deteccion de glucosa.

4.- El exceso de aziicar en la sangre puede daiiar los vasos sanguineos grandes equefios de los
g g

pies, de las piernas, la cabeza y la piel. El transtorno resultante de la circulacion de la sangre
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implica un riesgo mayor de infeccién, problemas de corazon, apoplejia, ceguera, amputacion de

los pies o de las piernas y enfermedades de los rifiones.

S5.- El exceso de aziicar en la sangre también puede daftar los nervios. Si sucede esto, tal vez no
se pueda sentir el dolor en los pies. Puede haber cortaduras o heridas sin sentirlo. Las
cortaduras o heridas pueden infectarse muy seriamente antes de que se note que se tienen, el

daiio a los nervios también puede conducir a problemas sexuales, sobre todo en los varones.

6.- Si se presenta diabetes tipo Il, el exceso de aziicar en la sangre sin traiamiento puede llevar a

una condicion peligrosa llamada cetoacidosis.

RECOMENDACIONES.
I.- Conocer los sintomas de aviso de exceso de azicar en la sangre.
2.- Medir el aziicar con regularidad.

3.-Si se tiene un alto nivel de aziicar en la sangre aseglirese de que:

A). Se toma o se inyecta la cantidad adecuada de medicamento para la diabetes a la hora
debida.

Bj. Se come la cantidad de alimento a la hora que debe ser.

C). Se verifica y registra el nivel de aziicar en la sangre a menudo.

D). Se tiene actividad fisica regular (1 ).

trd
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| HIPOGLUCEMIA.

Al bajo contenido de azicar en la sangre se le llama hipoglucemia, ésta puede sucederle a

cualquier persona que utilice insulina o pastillas para la diabetes.

SINTOMAS.

Cuando el nivel de aziicar en la sangre desciende por debajo de los limites normales a
menos de 70 mg. /100 ml. de sangre, el cuerpo no funciona como debe. Los sintomas pueden ser fisicos 0

emocionales y pueden aparecer repentinamente. Algunos de estos sintomas son:

A). Temblor.

B). Diaforesis.

C). Adinamia.

D). Irritacion o confusion
E). Taquicardia.

F).  Polifagia.

Puede que también se vuelva borrosa la vision o se tengan dolores de cabeza, labios y boca
entumecidos u hormigueantes, hasia pudiera haber desmayos. No todas las personas tienen estos

sintomas.




CAUSAS MAS COMUNES DE LA HIPOGLUCEMIA.

A). Tomar demasiado medicamento para la diabetes.
B). Ingesta de alimentos en horas indebidas.

C). Saltarse las comidas o no terminarlas.

D). Realizar mds ejercicio de lo normal

TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA.

1/2 vaso de jugo de manzana o naranja.

112 vaso de refresco normal, NO DEBE DE SER DIETETICO.
6 J 7 caramelos pequeiios.

Una bolsa pequeiia de pasas.

3 tabletas de glucosa.

Una cucharada de miel.

5 terrones pequefios de azticar.

Si con este tipo de tratamiento no se siente bien, vuelva a repetir lo mismo al tériino de 15
minutos, si ain con la repeticion de este tratamiento no logra recuperarse, debe acudir inmediatamente a

un hospital para tratamiento médico.




Si su nivel de azicar en la sangre desciende tanto que se pierde la razon, necesitard
glucagon. El glucagon es una hormona que eleva el nivel de aziicar en la sangre. Se inyecta de la

misma manera que la insulina.

CONSEJOS PARA PACIENTES DIABETICOS.

A). LLeve consigo en todo momenio comida que contenga azicar.

B). Lleve siempre identificacion de que padece diabetes.
C). Tenga actividad fisica con regularidad.

D). Verifique constantemente su nivel de aziicar en sangre, (2 ).

CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD).

La deficiencia relativa o absoluta de insulina es la causa primaria de la diabetes
mellitus descompensada y su forma mds dramdtica es la cetoacidosis. Pero ademds ocurre también una
liberacion aumentada de sustancias con actividad antagdnica de insulina como son catecolaminas,
hormona de crecimiento, cortisol y glucagon. Asi el sujeto con diabetes expuesto a cualquier situacion
determinante de hipoxia o que exija una mayor demanda de insulina a la habitual, rompe con la
homeostasis de glucosa y puede caer en cetoacidosis. Entre las mds frecuentes esidn infecciones, infarto

del miocardio, cirugia y trauma emocional; sin embargo, en ocasiones el factor desencadenaste de la

cetoacidosis no se flega a reconocer.




El mecanismo de formacion de cetoacidosis se inicia por la incapacidad de la insulina para
incorporar glucosa dentro de la célula. Por otra parte, su accion lipogenética se ve reducida en tal
magnitud, que el organismo precisa echar mano de otra fuente de grasa. E! exceso de catecolaminas,
glucagon, cortisol y hormona de crecimiento, a su vez acelera la lipdlisis. La lipolisis aumentada eleva
la produccicn de dcidos grasos libres que son transportados principalmente al higado, conformdndose asi
el sustrato esencial para la formacién de cuerpos cetonicos. En el higado los deidos grasos libres pueden
esterificarse a triglicéridos en el citoplasma celular y oxidarse en la mitocondria. La tasa de oxidacidn
determina la cetogénesis y condiciona a menor oxidacién la mayor produccidn de cuerpos cetonicos.
Como parte de su sisiema compensaiorio, el 1ejido muscular en presencia de hipoxia libera aminodcidos
para restablecer los niveles de glucégeno hepdrico (gluconeogénesis), lo que facilita la produccion de
mds cuerpos cetdnicos. La produccion de cuerpos ceidnicos en el higado (dcido 3-hidroxibutirico y
acetoacético) es la responsable de la acidosis. Aunque también hay sobre produccion de gcetona, ésta es
neutral. Los dcidos citados son dcidos orgdnicos muy fuertes que se disocian completamente con el pH
del cuerpo proveyendo unidn H+ por cada anion cetodcido. En condiciones normales estas cetonas se
wiilizan en tejidos periféricos oxiddndose para la formacion de CO2 y agua. En el paciente diabético el
metabolismo de cetodcidos también se encuentra disminuido, lo que contribuye a su elevacion plasmdtica

en los estados de desequilibrio (3 ).

Debe sospecharse de CAD en todo paciente diabético que presente un cambio sensorial.
En el diagndstico diferencial debe incluirse el coma hipoglucémico, acidosis ldctica, cetoacidosis

alcohdlica e intoxicacion medicamentosa (con salicilatos o etilenglicol}.



El tratamiento de la cetoacidosis requiere normalizacion del estado metabolico,
reemplazamiento de liguidos y electrdlisis, 'y tratamiento de la causa inicial, como infeccidn, infarto
agudo de miocardio o pancreatilis. La individualizacion del tratamiento del paciente con monitoreo
cuidadoso sigue siendo la clave para una disminucion de la mortalidad, este tratamiento debe ser a nivel

hospitalario { 34 ).

COMA HIPERGLUCEMICO, HIPEROSMOLAR Y NO CETOTICO.

Aungue el coma hiperglucémico, hiperosmolar y no cetdtico puede aparecer en cualquier
tipo de pacientes diabéticos, suele presentarse en pacientes con diabetes tipo 1l del adulto controlada con
dieta 0 agentes orales y rara vez ocurre en pacientes con diabetes tipo 1. La ausencia de una cetosis
importante en combinacion con hiperglucemia se relaciona con la presencia de suficiente secrecion de
insuling para inhibir la lipdlisis. Existe una gran diuresis osmdtica con pérdida de agua y electrdlitos.
El agua se pierde con exceso de electrdlitos, y la osmolaridad seria puede elevarse, los niveles de sodio
suelen ser mayores a lo normal. El nivel de glucosa plasmdtico puede ser muy alto, generalinente de 600
a 1000 mg./100 mi. o mds. Con niveles de osmolaridad crecientes aparecen signos neuroldgicos, que
pueden oscilar desde letargia y confusion hasta coma. La hemoconcentracion puede precipitar episodios
trombdticos.  Aunque existe la triada diabética tipica de poliuria, polidipsia 'y polifagia en la
presentacion, en ocasiones estd alterada la estimulacion del SNC del mecanismo de la sed, conduciendo a

deshidratacidn progresiva, contraccion del volumen y coma seguro.
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El tratamiento es la expansion del volumen intravascular. Inicialmente se utilizan seluciones
salinas normales. Después de esta perfusion intravenosa inicial, y a medida que se expande el espacio
del liguido intravascular, se cambia a una solucion salina seminormal. Cuando la glucosa sanguinea
alcanza 250 mg./ 100 mi. puede usarse dextrosa al 5% en suero salino, suero salino seminormal o agua,
segiin lo requiera la situacion clinica, Hay que reemplazar los electrdlitos al igual que en la cetoacidosis

diabética. En el tratamiento de estos pacientes se necesita muy poca cantidad de insulina o ninguna (34).

SHOCK INSULINICO.

Cuando los pacientes dejan de comer con normalidad, pero continian tomando su dosis
regular de insulina, puede producirse uha reaccion hipoglucémica por el exceso de insulina (shock
insulinico). Estos pacientes se presentan débiles, nerviosos y confusos. La piel, estd hiuneda y muestra
un exceso en el flujo de saliva; la respiracion es normal o superficial; el pulso es lleno y pulsante y la
presion sanguinea suele ser normal.  Frecuentemente se observa temblor. El paciente que presenta una
reaccion hipoglucémica debe tratarse en el consultorio dental. Si el paciente esid consciente 'y
cooperativo, y muestra sintomas clinicos de hipoglucemia, hay que administrarle una bebida rica en
hidratos de carbono (como zumo de naranja, cola y ginger ale) o una bebida con glucosa. Una medida
de bebida de cola de 175-350 ml. contiene 20-40g. de glucosa. El paciente responde a ella casi en forma
inmediata y debe ser observado hasta que presente signos vitales estables y los signos y sintomas de la

hipoglucemia hayan desaparecido.
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COMPLICACIONES MAS FRECUENTES.

1. ATAQUES CARDIACOS. 5. INSUFICIENCIA RENAL.

2. APOPLEJIA CEREBRAL. 6. GANGRENA SECA DE EXTREMIDADES,

3. CEGUERA PRINCIPALMENTE EN MIEMBROS INFERIORES
4. INFECCION. 7. HIPERTENSION.

COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES MELLITUS.

Con el descubrimiento de la insulina y los avances introducidos en el tratamiento de
pacientes diabélicos; éstos tienen una esperanza de vida mds larga. Con el aumento de la longevidad, la
presencia de complicaciones cronicas de la enfermedad se ha convertido en la principal preocupacion.
Estas complicaciones crdnicas se correlacionan en gran parte con la duracion del transtorno del
metabolismo de los hidratos de carbono. Todavia hay controversias sobre si también se correlaciona con
el grado de alteraciones metabdlicas. Sin embargo, existe una creencia comun sobre la correlacion de
que cuanto mds deficiente es el control del estado diabético o inds intensa la alteracion metabdlica, mds
graves son las complicaciones y anies aparecen en el curso de la diabetes. Los datos disponibles al
respecto confirman esta creencia. A continuacion se describen las distintas complicaciones cronicas de la
diabetes mellitus, con la finalidad de ofrecer un panorama de la extensa y variada afectacion sistémica

que se puede presentar en esta enfermedad.
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COMPLICACIONES ARTERIOSCLEROTICAS.

Las complicaciones arteriosclerdticas se presentar en pacientes diabéticos con una
frecuencia por lo menos doble que en pacientes no diabéticos. La diabetes mellitus parece acelerar el
proceso arteriosclerdtico, aunque no se conoce cémo. Es posible que la glucosilacion de los receptores
arsenales de lipoproteinas de baja densidad desempeiie un papel importante. Probablemente, la gravey
extensa afectacion arteriosclerdtica del paciente diabéiico difiere de la arteriosclerosis del paciente no
diabético sélo en el grado y gravedad, sin presentar un proceso de arteriosclerosis especifico de la
diabetes mellitus. La arteriosclerosis observada en los pacientes diabéticos se presenta a una edad
temprana, es mds difusa, afecta tanto a pequeitas como a grandes arterias, progresa a un ritmo mds
rdpido, es mds frecuente en mujeres (incluye a mujeres premenopdusicas), se caracteriza por uha mayor
incidencia de esclerosis media de las arterias (la importancia patogénica de ella es desconocida) y se
asocia con mal prondstico Las principales complicaciones arterioesclerdticas se presenian ef ltas arterias

coronarias, cerebrales y periféricas. Estas alteraciones se clasifican dentro de las macroangiopatias

(34).

Aungue los diabéticos tienden a tener valores de lipidos mds altos, mayor incidencia de
hipertension arterial y obesidad que los no diabéticos, la morbilidad y mortalidad aun es 2 0 3 veces

mayor que los no diabéticos cuando se incluyen estos factores ( 10 ).

Entre los factores asociados con la diabetes que pudieran participar en el dafio vascular se

encuentran: Aumento de la viscosidad de la sangre, aumenio de fibrindgeno, lesion endotelial por

hipoxia, hiperglicemia, hipertension arterial, colesterol alto, disminucion de prostaglandinas, disfuncién
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endotelial, disminucion de la fibrinolisis, aumento de tromboxano, tromboglobulina beta y aumento de un

mitégeno plaguetario acumulante de células de misculo liso (42 ).

ENFERMEDAD DE ARTERIAS CORONARIAS.

La enfermedad de las arterias coronarias es el resultado de la acumulacion de depdsitos de
grasa y colesterol en la capa media de las arterias. Estos depdsitos coalescen convirtiéndose en placas
(ateroma), que se calcifican y fibrosan, conduciendo al esirechamiento y obstruccidn de vasos. Las
placas también pueden ulcerarse, conduciendo a la formacion de trombos que causan la oclusion parcial
o completa del vaso. La oclusion completa conduce a la isquemia miocdrdica, lo que da lugar al infarto
de miocardio con pérdida de tejido cardiaco. La oclusidn parcial produce dolor precordial de angina de

pecho con el ejercicio fisico.

En pacientes diabéticos la incidencia de enfermedad de arterias coronarias es mayor que en
los individuos no diabéticos y la supervivencia tras un infarto de miocardio, sobre todo a largo plazo, es
mds corta. Al igual que en los pacientes no diabéticos, la mayoria de los pacientes diabéticos con infarto
de miocardio presentan dolor tordcico subesternal compresivo, urente, qiie puede irradiarse a los brazos
y cuello. Este dolor se asocia con intensa fatiga, nduseas y sudoracion. Sin embargo, un 10% de los
pacientes diabéticos no presentan ningiin dolor o solamente un dolor leve durante el infarto de miocardio.
Los pacientes diabélicos pueden presentar una mayor incidencia de raquiarritmias ventriculares tras el
infarto de miocardio; sin embargo. el curso no es diferente del de los pacientes no diabéticos, a excepcion

de que el infarto de miocardio deteriora el control diabético y puiede producir diabetes en un paciente que
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previamente no la presentaba. Hay que evitar la hipoglucemia ya que ésta puede precipitar arritmias, y
controlar la diabetes durante y después del infarto, ya que la elevacion de los dcidos grasos libres que

acompafian la diabetes puede afectar adversamente la funcion miocdrdica.

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR.

Como consecuencia de la afectacion arteriosclerdtica de las arterias cerebrales, los
accidentes cerebrovasculares (ACV) trombdéticos se observan con frecuencia en los pacientes diabéticos.
Los sindromes de ACV son similares a los observados en los pacientes no diabéiicos; sin embargo,
parece existir una mayor incidencia de ACV que afectan las ramas del sistema vertebrobasilar del
cerebro. Al valorar a un paciente diabélico con ACV hay que recordar que el coma hiperglucémico,
hiperosmolar y no cetdnico puede producir alteraciones neurologicas similares que pueden invertirse con
tratamiento apropiado. Sin embargo, una vez descartados estos transtornos, el tratamiento de un
paciente diabético con ACV es similar al tratamiento de un paciente 1no diabético con ACV, a excepcion

de que en el primero hay que sumar el tratamiento de la diabetes.

ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA.

Un 70% de todas las amputaciones no traumdticas son consecuencia de la diabetes mellitus. La
afectacion de las arterias periféricas por arteriosclerosis acelerada por la diabetes conduce a

claudicacion (dolor muscular con el ejercicio debido a isquemia muscular cuando el flujo sanguineo es
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adecuado en reposo, pero inadecuado con el ejercicio) o pérdida de la extremidad cuando el flujo
sanguineo es totalmente inadecuado. Los pulsos periféricos suelen faltar. Sin embargo, en un 20% de
los pacientes diabéticos existen pulsos palpables, a pesar de la existencia de signos de enfermedad
vascular periférica. Esto es consecuencia de la afectacion de las arterias mds pequeiias sin afectacion
grave de las arterias importantes, puesto que en la diabetes se afectan tanto las grandes como las
pequefias arterias, es frecuente observar primero la afectacion de pequefias dreas distales (punta de los
dedos de los pies o talones) que la afectacidn a grandes arterias (pie o pierna). En el paciente no
diabético generalmente estan afectadas grandes dreas (pie o pierna) o la extremidad porque
principalmente se afectan las grandes arterias. No se conoce por qué la enfermedad vascular periférica
es una enfermedad sinfomdtica de las extremidades inferiores tanio en diabéticos como en pacientes no
diabéticos. Sin embargo, esto puede estar en relacicn con el hecho de que normalmente se observan
presiones mds altas en las arterias de las extremidades inferiores que en las de las extremidades

Superiores.

Aungue la excéresis quirirgica de las placas ateromatosas y de las oclusiones
(endarterectomia) y las técnicas de derivacidn son itiles en la enfermedad vascular periférica no
diabética, en el paciente diabético presenta menor uiilidad, por que el proceso arteriosclerdtico es mds
difuso y afecra rambién las arterias pequenas. Sin embargo, en casos seleccionados puede ser il la
arteriografia y la endarterectomia o derivacion. En otros casos seleccionados, es Wil la angioplastia de
baldn. Esta técnica consiste en la expansion del segmento arterial constrifido desde su interior,
empleando un catéter arterial que contiene un segmento expansivo. Si la técnica tiene éxito, pueden
evitarse intervenciones quiriirgicas mds agresivas. Por desgracia, coh frecuencia, la iinica técnica

posible, cuando no puede restanrarse el flijo arterial, es la amputacion del miembro afectado (34).
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EL PIE DIABETICO.

El pie diabético es el resultado complejo de varios procesos, que ierminan en ulceracion,
infeccion, gangrena y pérdida hisiica del pie, conduciendo a la pérdida de locomocidn. En ello
intervienen de forma importante el déficit de flujo arterial producido por la enfermedad vascular

periférica.

Otro proceso que interviene es el engrosamiento de la membrana basal de las arterias.
También es imporiante en ello le newropaiia periférica diabética, que produce disminucion de la
sensibilidad y deformidad del pie, y, por tanio, trawmnatismo. Finalinente, un cuarto proceso patoldgico,
la infeccion (absceso dental), puede converiir el proceso en urgencia, ademnds que esto lleva al paciente a

la cetoacidosis.

En todos los pacientes es importante realizar un juicio clinico de si la lesion del pie es

resultado de la isquemia o de la neuropatia.

Aunque ambas entidades coexisten en cierto grado y casi siempre estdn complicadas por
infeccion, su diferenciacion es importante, ya que, cuando la lesion es fundamentalinente neuropatia,
puede conseguirse la curacion, mientras que, cuando la lesicn es ante todo isquemia, el prondstico és en
realidad malo. Un paciente con disminucion de la sensibilidad de los pies, con poco dolor, a pesar de
presemar una lesion de pie infectado, y pérdida de los sentidos de la posicion y vibracion, desgaste de los
misculos interéseos de los pies, pérdida del reflejo del tobillo y pie caliente con pulsos buenos, presenta

una lesion fundamentalmente neuropdiica. Este paciente tiene muchas posibilidades de curacion y, por

49




tanto, debe tratarse de forma agresiva. Cuando existe osteomielitis, el prondstico es malo. Un paciente
con una lesién dolorosa, con o sin pulso ausente, que inuestra un rubor dependiente, un pie frio 'y pocas
prominencias venosas (en ausencia de venas varicosas), y que, presenia otros signos de Isquemia, coht

engrosamienio de wias y pérdida de pelo en pie y piernas, tiene un prondstico mucho peor de curacion.

Los objetivos del tratamiento son curar la lesion del pie y preservar los tejidos. Cuando esto
no es posible, es necesario recurrir a la amputacion. Todos los pacientes con lesiones graves del pie
deben ser hospitalizados y traiados con reposo en casa, antibidticos (tras los cultivos apropiados),
tratamiento local con baiios de pies, debridamiento y drenaje. Estos dos Gltimos traramientos deben
realizarse en una forma conservadora en el paciente con una lesion predominante cardiovascular, ya que
la capacidad de curacion de este tipo de lesiones es cuestionable. Las radiografias son utiles para
determinar si existe o no osteomielitis.  Sin embargo, las radiografias deben interpreiarse con
precaucion, ya que la neuropatia puede producir huesos osteopordiicos "lavados" que pueden
confundirse con osteoniielitis. Si no se puede conseguir la curacion hay que proceder a la amputacion
adecuada. Finalmente, hay que controlar la diabetes para aumentar al mdximo la capacidad de curacion

y combatir la infeccion del pacienze.

Uno de los aspectos que hay que considerar cuando se describe el pie diabético es la
prevencion. Muchos de los procesos que conducen a la amputacion son prevenibles. Por lo tanto, el

paciente debe ser instruido para que realice el cuidado y atencion de sus pies (34).




COMPLICACIONES OCULARES: CATARATAS Y RETINOPATIAS.

Una causa importante de ceguera es la diabetes mellitus. La diabetes incontrolada puede
acompaiarse de visién borrosa reversible, que puede empeorar cuando se comienza a controlar la
diabetes. Esto se produce por edema del cristalino, como resultado de la acumulacion de fructuosa y
sorbitol que aumenta su osmolaridad. Si el proceso continua o es frecuente, se desnaturalizan las
proteinas del cristalino y se forman cataratas. Existen dos tipos de cataratas:

a) Cataratas metabdlicas o juveniles, que pueden observarse en nifios o adultos jévenes con una diabetes
incontrolada franca.
b) Cataratas seniles que son mds frecuentes que las cataratas metabdlicas. Estas cataratas son similares

a las seniles de los pacientes no diabéticos, pero tienden a presentarse a una edad mds temprana.

Un problema ocular importante es la retinopatia diabética, esta complicacion se observa de
forma tipica 10 a 15 afios después de la presencia de la diabetes, la retinopatia diabética se clasifica en

tres categorias:

1) Retinopatia de fondo, consistente en microaneurismnas, hemorragias intrarretinarias (hemorragia en

mancha, punito y llama), edema retiniano y exudado duro y blando.

2) Maculopatia consiste en exudados duros, edema y con menor frecuencia, hemorragias en la mdcula

que producen un marcado déficit en la agudeza visual.

3} Retinopatia proliferativa (Retinopatia maligna), consistente en la formacion de nuevos vasos

sanguineos, cicatrices gliales, y hemorragias prerretinianas y vitreas, que conducen a opacidad vitrea
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y desprendimienio de retina. Un 60% de los pacientes con esta forma de retinopatia diabética queda
ciego de los ojos afectados a los 5 afios, mientras que los pacientes que sélo presentan retinopatia de

fondo no progresa a ceguera, a menos que acontezca maculopatia o retinopatia proliferativa.

Se cree que la causa de la retinopatia diabética estd relacionada con la isquemia de la retina
resultante de las alteraciones metabdlicas del estado diabético. El aumento de la coagulacidn sanguinea,
aumento de la viscosidad sanguinea, aumento de la agrupacion eritrocitaria y aumento de la adhesidn
plaguetaria presentes en la diabetes, puede reducir el flujo sanguineo de los capilares de la retina.
Ademds, los niveles elevados de hemoglobina observados en la diabetes pueden ayudar a la isquemia, ya
que esta hemoglobina aporia oxigeno con mayor dificultad a los tejidos. Se ha postulado que las dreas
isquémicas de la retina liberan un factor estimulador de vasos sanguineos que conducen a la formacion
de nuevos vasos sanguineos no sélo en la retina sino también en la cdmara anterior del ojo. Las

hemorragias repetidas en la cdmara anterior pueden conducir a glaucoma.

En la retinopatia de fondo actualmente no existe ningiin tratamiento, a excepcion del
control de la diabetes. En la retinopatia proliferativa y maculopatia se han demostrado beneficios con el
tratamiento con arco de xendn o ldser de argon, siendo actualmente el tratamiento de eleccion, la

vitrectomia es util solamente en casos especificos (34).

NEUROPATIA.

La diabetes mellitus afecta el sistema nervioso de varias formas. La neuropatia diabética se

refiere a varias formas de alteraciones de la funcion de nervios periféricos (y de ciertos pares craneales)
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de la diabetes mellitus. Aungue la neuropatia diabética puede ser el sindrome inicial de una diabetes
mellitus, lo mds tipico es que los singnos clinicos de las neuropatias se observen aproximadamente 10
afios después de la presentacion de la enfermedad, las neuropatias pueden clasificarse segin el elemento

de tejido nervioso involucrado.

NEUROPATIA PERIFERICA.

La neuropatia periférica es un transtorno metabdlico de los nervios periféricos,
posiblemente causado por aumento de sorbitol y disminucion del mioinositol en las fibras nerviosas. Esto
conduce a una disminucion de la velocidad de conduccion del impulso nervioso. Este tratamiento afecta
los segmentos distales de los nervios antes que los seginentos proximales y, en mayor grado, los nervios
de las extremidades inferiores que las extremidades superiores. La disfuncién produce una distribucion
en " calcetin-guante " de los signos y sintomas. Se afecta tanto la funcidn motora como la sensorial,
produciendo entumecimiento, disestesia, pérdida del sentido de la posicion, desgaste muscular 'y
deformidad del pie. La neuropatia periférica conduce a dos grandes problemas: a) Traumatismo de los
pies y deterioro de las articulaciones (articulacion de Charcot), con produccidn iltima del pie diabético y
pérdida de locomocion, b) sindrome con dolor incapacitante. Este sindrome se asocia con depresidn,

pérdida de peso y diabetes intensamente descontrolada.

MONONEUROPATIA.

La mononeuropatia es producida por infarto de un solo nervio o de diferentes nervios

aislados (mononeuropatia miiltiple). La presentacidn es relativammente rdpida y se acompaia de pérdida




de la funcidn motora y sensorial del nervio afectado. Puede existir dolor intenso en la distribucion de!
nervio y un signo positivo de Tinel (desencadenamiento del dolor en todo el nervio cuando se percute)
Cuando este proceso se presenta en los pares craneales del ojo (nervios IlI, IV y VI) se denomina "
neuropatia craneal . La neuropatia craneal afecta con mayor frecuencia al Il par craneal. Los
sintoras mds frecuentes son oftalmoplejia, ptosis, cefalea unilateral y pupila dilatada con disminucion del
reflejo pupilar a la luz. La principal entidad que hay que considerar en el diagndstico diferencial es el
aneurisma del poligono de Willis. Sin embargo, la pardlisis del Il par craneal producida por aneurisma

suele asociarse con pérdida del reflejo pupilar a la luz.

RADICULOPATIA.

La radiculopatia es producida por infarto de una raiz nerviosa. Esto conduce a un
sindrome sensorial, cuyos signos y sintomas se localizan en la distribucidn de la raiz nerviosa. Los
pacientes se quejan de dolor en la distribucion radicular, que puede agravarse con la 1os o la risa. Una
presentacion cldsica es la neuritis intercostal. Ciertos casos de dolor abdominal en el paciente diabético
son el resultado de la afectacion de las raices nerviosas tordcicas inferiores. Esto debe recordarse

cuando se examina a un paciente diabético con dolor abdominal.

AMITROFIA.

La amitrofia se caracteriza por un desgaste asimétrico 'y debilidad de los musculos de la
cintura pélvica. Puede existir dolor y pérdida de reflejos, y, en ocasiones, aumento de reflejos. A veces

se observan fasciculaciones. En contraste con las otras neuropatias, este tipo de neuropatia suele
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observarse en varones de mediana edad o edad avanzada con diabetes de presentacion reciente o recién

diagnosticada.

La causa de esta lesion es controvertida. Algunos la consideran secundaria a infartos del
plexo lumbar, mientras que otros creen que es secundaria a la alteracién metabdlica de los nervios
terminales. Aunque la biopsia no suele ser necesaria, la biopsia muscular revela degeneracion no
inflamatoria de fibras musculares aisladas. La electromiografia revela cambios de denervacion sin

pruebas de enfermedad muscular primaria (34).

MONONEUROMIOPATIA DE PARES CRANEANOS.

De acuerdo con las observaciones histopatoldgicas, las lesiones se deben a compromiso de
los vasos intracurales y desmielinizacion grave, sin afeccion axonal. La pardlisis del motor ocular
comiin se caracteriza por ptosis palpebral con reflejo pupilar normal. La del nervio facial suele ser

recidivante y dejar secuelas (26 ).

NEUROPATIA AUTONOMICA.

En la diabetes mellitus puede afectarse cualquier funcion autondmica. Los pacientes
con neuropatia autondmica generalmente presenian una diabetes de duracion prolongada con otras

complicaciones importantes. El papel de la neuropatia autondmica en la morbilidad y mortalidad de la
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diabetes mellitus cada vez se considera mds importante. En el siguiente listado se enumeran las
diferentes formas de neuropatia awtondmicas. El tratamiento es principalmente sintomdtico. Sin
embargo, la metoclopramida se ha usado con éxito en la gastroparesia, y los antibidticos de amplio

espectro no absorbibles son ltiles en algunos casos de diarrea diabética.

TIPOS DE NEUROPATIA AUTONOMICA.

1.- Alteraciones pupilares.

Il.- Alteraciones cardiovasculares.

A. Taquicardia persistente.

B. Bradicardia persistente.

C Sindrome de denervacion cardiaca (pérdida de la funcidn nerviosa simpdtica y
parasimpdtica).

D.  Alteraciones de las membranas de Valsalva.

E. Alteracion de la variacion latido a latido.

F. Hipotension postural.

I - Alteraciones gastrointestinales.

A. Alteraciones de la motilidad esofdgica.
B. Gastroparesia (atonia gdstrica).
C. Alteraciones de la motilidad de la vesicula biliar.
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D. Diarrea diabética.

E. Problemas de motilidad coldnica (constipacion, "megacolon”).
IV.- Alteraciones genitourinarias.

A. Vejiga atdnica.

B. Impotencia.

C. Eyaculacion retrégrada.
V.- Alteraciones de la funcidn de las gldndulas sudoriparas y sebdceas.

A Hiperhidrosis.

B. Hipohidrosis.

C. Déficit de la produccion de sebo.

SEUDOTABES DIABETICA.

El término "seudotabes diabética” se utiliza a veces para denominar un transtorno producido
por los distintos signos y sintomas de las distinias neuropaiias diabéticas que Juntas forman el transtorno
de la tabes dorsal. No designa otra forma de neuropatia diabética. El diagndstico se basa en la
valoracion de las pruebas seroldgicas de sifilis del suero y liquido cefalorraquideo. El nivel de proteinas

en el liquido cefalorraquideo no es diagndstico, ya que en la neuropatfa diabética se observan niveles

elevados.
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DERMOPATIA.

Los pacientes con dermopatla diabética pueden presentar lesiones atrdficas pigmentadas en
las espinillas ("manchas en las espinillas”). Estas lesiones se creen debidas a traumatismos. Otra de las
manifestaciones cutdneas de la diabetes es la necrobiosis lipoide diabeticorum. Esta lesion suele
observarse en mujeres diabéticas jovenes que comenzaron su diabetes en la infancia. Tipicamente, estas
lesiones se observan en la cara anterior de la espinilla (el proceso suele ser bilateral, pero no simétrico).
Las lesiones presentan un borde de color rosado a tostado y un aspecto blando con una zona central
deprimida, en la que se observan vasos telangiectdsicos. Histologicamente, las lesiones revelan necrosis
y pérdida de grasa subcutdnea, capilares con engrosamiento de las membranas basases y formacion de

granulomas.

Tanto la dermopatia como la necrobiosis no suelen tener importancia médica. Sin embargo,
la necrobiosis puede convertirse en un problema estélico que responde a la inyeccion intralesional de

corticosteroides. Esta lesion, en ocasiones, se ulcera, requiriendo un tratamiento cutdneo ( 34 ).

Otras alteraciones de la piel incluyen las que son el resultado del uso de insulina. Estas

pueden ser:

A) Reacciones alérgicas localizadas, las cuales consisten en enrojecimiento temporal en los sitios

de inyeccion de insulina, con prurito y a veces dolor.

B) Urticaria como manifestacion sistémica de alergia a la insulina.
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C) Puede haber lesiones con hundimientos como resultado de la aplicacion intradérmica de
insulina (raro).

D) Lipodistrofia por insulina.

Otras alteraciones cutdneas frecuentes en diabéticos incluyen:

E) Infecciones bacterianas en forma de furiinculos o abscesos.

F} Micosis, sobre todo en genitales y pies {onicomicosis).

G) Areas de hiperqueratosis como consecuencia del roce anormal en algunas dreas de los pies por
deformidades neuropdticas por compromiso de nervios motores que determinan el desarrollo de
posiciones de dedos en "gatillos”, con protrusion de las cabezas de los metatarsianos en la zona

plantar.

H) Finalmente, pueden existir iilceras neuropdticas en las mismas zonas hiperqueratdsicas que se
producen por el roce anormal condicionado por las deformidades mencionadas y por traumatismos
repetidos condicionados por la disminucion de la sensibilidad al dolor y por alteraciones vasculares.
Estas dlceras se infectan fdcilmente, sobre todo, cuando la higiene es defectuosa, el control de la

diabetes es pobre y el traumatismo repetido y continuo { 32 ).

NEFROPATIA.

La nefropatia diabética es un sindrome clinico de insuficiencia renal progresiva, que
conduce a hipertension, distintos grados de sindrome nefrético e insuficiencia renal. Aunque la mayoria

de los pacientes con diabetes de 20 afios de evolucion presentan algiin dato histopatolégico de afeccion
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renal diabética, sélo el 50% de los pacientes presentan este sintoma clinico generalmente observado 10 a

15 afios después de la presentacion de la diabetes.

De forma tipica, la manifestacidn del sindrome es una proteinuria que auntenia con el tiempo.
La insuficiencia renal progresiva se demuestra mds tarde por aumento de los niveles de nitrégeno
urémico y de creatinina. Con el tiempo, el paciente excreta una cantidad importante de proteinas ( 2-3
2/24 hrs ), disminuyendo la esperanza de vida a 6 afios. Cuando estdn elevados los niveles de nitrogeno
ureico y de la creatinina, la esperanza de vida disminuye a 3 aftos. Durante este ltimo periodo aparece
hipertensidn que se hace cada vez mds grave y dificil de controlar. Esta no solo aumenta la lesidn renal,
sino que incrementa mucho el deterioro retiniano, casi todos los pacientes con nefropatia presentan

retinopatia.

La muerte es inevitable, a menos que se recurra a didlisis y transplante renal. En el pasado,
muchos centros no aceptaban a los pacientes diabéticos para programas de didlisis a largo plazo o
transplante renal debido a los malos resultados que se conseguian en ellos, pero, por fortuna, esto estd
cambiando. La insuficiencia renal crénica por nefropatia diabética es la nefropatia tratada con mayor

frecuencia en los centros de tratamiento de insuficiencia renal.

Ninguno de los cambios histopatoldgicos observados en los rifiones de los pacientes
diabéticos son especificos de la diabetes mellitus. Sin embargo, los cambios generalizados y la gran
variedad de lesiones observadas sugieren firmemente  diabetes.  Las lesiones tipicas incluyen
engrosamiento de la membrana basal de los capilares glomerulares junto con depdsitos de membrana

basal, como el material de las dreas mesangiales (glomerulosclerosis difusa), engrosamiento de la
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membrana basal arteriolar farteriosclerosis), acumulaciones nodulares de la membrana basal, como
material en el mesangio, la denominada lesién de Kimmelstiel-Wilson (glomerulosclerosis nodular} e
infiltrados celulares y cicatrices en el intersticio renal (enfermedad intersticial). Otras lesiones habituales
incluyen el desprendimiento capsular y cubierta hialina (lesiones exudativas), y depdsito de glucdgeno en
los tabulos renales. Generalmente, todas las lesiones estdn presentes en algiin grado. Sin embargo, la
lesién que parece correlacionarse mejor con el cuadro clinico es la lesidn de glomerulosclerosis difusa (

34 ).

La glomerulosclerosis difusa no es patognoménica de la diabetes. En este caso el glomérulo
se encuentra afectado en forma difusa con una membrana basal capilar engrosada en su totalidad. Esta

es la lesion renal mds temprana en la diabetes.

En la glomerulosclerosis nodular existen nddulos acelulares en la periferia de los glomérulos,
de aspecto laminar. Estos nddulos son virtualmente patognomdnicos de diabetes, son de tamafio variable
y contienen glucoproteinas y grasa. Estas lesiones ocurren en presencia de la forma difusa aunque otros

autores las han encontrado en ausencia de ésta (raro).

La menos caracteristica de las lesiones glomerulares mencionadas es la exudativa que
aparece como pequeiios " gorros " sobre las asas capilares glomerulares; este tipo de lesidn es rara y

sdlo aparece en presencia de otras lesiones glomerulares en diabéticos.

Tipicamente, después de 10 a 15 affos de evolucion empieza a aparecer proteinuria. La

retinopatia precede a la proteinuria en la mayor parte de los casos; conforme pasa el tiempo, la
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proteinuria se hace mmds constante y de mayor magnitud, apareciendo sindroine nefrético con disminucion
progresiva de la funcidn renal y aumento de las cifras de urea y creatining.

La secuencia tipica de manifestaciones relacionadas es la retinopatia, proteinuria,
hipertensidn, edema, sindrome nefrdtico y uremia. En el sedimento urinario aparece primero proteinuria
y después se agregan cilindros granulosos y de grasa. Es raro observar hematuria como parte del
sindrome nefritico a excepcién de casos con hipertension maligna u otra patologfa ( 41 ).

Ademds del tratamiento apropiado de la diabetes, el tratamiento consiste en la
localizacion y tratamiento de cualquier otra entidad que produzca deterioro de la funcion renal, como
hipertensidn, infeccién y obstruccion urinaria y medicamentos nefrotéxicos. A medida que se deteriora la
funcion renal, el paciente debe ser valorado para introduccion en programas de didlisis renal y
transplante y para realizacion de una fistula arieriovenosa en el momento apropiado. Cuando aparece
insuficiencia renal terminal, las necesidades de insulina pueden disminuir drdsticamente; sin embargo,

suele necesitarse siempre algo de insulina { 34 ).




MANIFESTACIONES BUCALES.

Los signos y sintomas orales de la diabetes mellitus pueden variar desde un grado minimo
hasta un grado grave e incluyen alteraciones dentales. Los signos y sintomas clinicos pueden estar en
relacién con cambios salivales y dentales, alieraciones periodontales y de la mucosa, infecciones

oportunistas, aliento cetdnico o diabético y alteraciones de la curacion de las heridas.

DIABETES CONTROLADA.

En la diabetes controlada, no se registra ninguna alteracidn. Se da una respuesta tisular
normal, no existe aumento en la incidencia de caries y se encuentra una denticion normalmente
desarrollada y una defensa normal contra las infecciones. Sin embargo, la posibilidad de que el control
de la enfermedad sea inadecuada aconseja mantener una atencion especial en el tratamiento periodontal

de los diabéticos controlados.

DIABETES INCONTROLADA.

Se han registrado los signientes hallazgos en la mucosa oral: Queilitis, tendencia a la
sequedad y fisuracion, sensacion de quemazdn, disminucion del flujo salival y alteraciones en la flora de

la cavidad oral, con mayor predominio de Candida albicans, estreptococos hemoliticos y estafilococos, la

flora subgingival estd compuesta fundamentalmente por Capnocytophaga, y 01ros microorganismos gram
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negativos, que incluyen Fusobacterium y Campylobacter y ocasionalmente Actinobacillus actinomycetem-

comitans ( 34 ).
La afectacion de la cavidad bucal y estructuras adyacentes en el diabético no es menos
importante, ya que implica un impedimento para la realizacién de las funciones normales como la

masticacion, deglucion y nutricion.

De los cambios que se presentan en el paciente diabético la xerostomia es uno de los sintomas
mds frecuentes, se cree que es un reflejo de la deshidratacion general que, se presenta en individuos mal
controlados. Se ha encontrado que en el diabético no controlado, el flujo salival es reducido y que no
hay anormalidades cuando éste es estimulado. Asimismo, en ocasiones se ha observado en pacientes no
controlados, ademds de xerostomia, inflamacion e hiperemia de la mucosa y pérdida de papilas filiformes

de la lengua, asi como nddulos xantomatosos similares a los de la piel en el xantoma diabético (29 ).

Los niveles elevados de glucosa sanguinea también se reflejan en los fluidos de la boca.
Cuando se da una carga de glucosa la concentracién también aumenta en la saliva de la pardtida. Los
niveles de glucosa en saliva de individuos no diabéticos se encuentra entre 0.2y 3.3 mg/1 O00mi. mientras

que en el diabético estos valores son de 0.45 a 6.3 mg/l00ml.

Se ha demostrado también que hay una relacion casi 1:1 entre los niveles de glucosa del
plasma y el fluido crevicular gingival. Con base en estas observaciones, se ha postulado que los niveles
altos de glucosa y la disminucion del flujo salival pueden influir en la incidencia de caries, tanto en

humanos como en animales.
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En hijos de madres diabéticas se han descrito alteraciones en fa mineralizacion de la
denticidn primaria e hipoplasia siméirica del esmalte hasta en 60% comparado con 3% en hifios

normales (43).

El hallazgo reciente de que hay mayor riesgo de que hijos de madres diabéticas
deficientemente controladas al inicio del embarazo, determinado esto por los niveles de hemoglobina
glucosilada (HbAlc) durante el primer trimestre, ha sugerido que puede haber una correlacién entre los

defectos dentales congénitos y el grado de control diabético durante la gestacion (25 ).

Otras alteraciones a nivel bucal que se presentan con mayor frecuencia son: gingivitis

crénica, periodontitis, candidiasis, abscesos, pulpitis, glosodinea, etc. {30 ).

DIABETES Y PERIODONTO.

Se ha prestado mdxima atencion a las manifestaciones de la enfermedad en los tejidos
periodontales, en la literatura dental. La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no controlada
a la acumulacion de placa suele ser acentuada, produciendo una encia hiperpldsica y eritemalosa. Orros
hallazgos gingivales que se observan con frecuencia son los abscesos gingivales fulminantes agudos y las
proliferaciones granulares subgingivales. Los hallazgos radioldgicos incluyen el ensanchamiento del
ligamento periodontal y excesiva pérdida del hueso alveolar, produciendo una extrerna movilidad dentaria

y una pérdida precoz de los dientes.
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La respuesta gingival de los individuos sanos a la acumulacion de placa consiste en un
cambio en la topografia de la funcion vascular, acumulacion de células inflamatorias y disminucion de la
permeabilidad con formacion de exudados. La encia del paciente diabético revela una disminucion de la
respuesta vascular a la irritacion, dificultad de la respuesta de las células inflamatorias y engrosamiento

de la ldmina basal de los microvasos gingivales que pueden limitar la permeabilidad de estos vasos.

Los cambios microvasculares observados en otros tejidos como el misculo esquelético o el
tejido renal, también se encuentran en el tejido gingival. Estos cambios incluyen la destruccidn de las
células que forman el limite de la pared endotelial, normalmente aplanada, y la presencia de distintas
cantidades de un infiltrado subendotelial dcido peryddico-Schiff-positivo (PAS-positive) en forma de

engrosamiento de la membrana basal.

Este material, registrado como glucégeno, no parece estar en relacion con la gravedad o la
duracion de la diabetes. En el individuo diabético, el grosor alterado de la ldmina basal capilar parece

afectar la permeabilidad de estos vasos, produciendo la disminucion de la resistencia a las infecciones.

El examen histoldgico del material de biopsia oral de pacientes diabéticos y prediabéticos
muestran la ruptura y apertura de la membrana basal y el depdsito de una sustancia mucopolisacdrida en
la membrana basal de los vasos sanguineos pequefios. Esto produce el estrechamiento de la ldmina de las
arteriolas gingivales y la aparicién de cambios degenerativos dentro de la pared de los vasos. La
presencia de esta "endoarteritis obliterante” en la submucosa gingival, sugiere que el aporte sanguineo
local al tejido estd dificultado, produciendo una mala nutricion histica. Esto disminuye la resistencia de

estos tejidos y explica la dificulta! de curacidn observada en los pacientes diabéticos. Casi todos los
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estudios de los vasos sanguineos pequefios de las encias diabélicas encuentran diferencias significativas

entre personas diabéticas y no diabéticas.

Existen importantes diferencias en la gravedad de la enfermedad periodontal entre pacientes
diabéticos y no diabéticos, incluso cuando factores variables como el grado de placa, edad del paciente y
frecuencia de cepillado estdn controlados. Se ha observado que las infecciones orales, en forma de
abscesos periapicales o periodontales, y la enfermedad periodontal afectan las necesidades de insulina.
Tras un buen tratamiento de la enfermedad periodontal activa, los pacientes diabéticos requieren dosis de

insulina menores.

Otros estudios han demostrado una correlacion positiva entre la alteracion de la tolerancia a
la glucosa y la presencia de enfermedad periodontal, asi como una disminucion de la respuesta de

curacion

La curacidn lenta de heridas (incluidas lesiones periapicales tras endodoncias) y el aumento
de la susceptibilidad de infecciones son producidos por la disminucion de la actividad fagocitica,
reduccion de la diabetes, retraso de la quimiotaxis, cambios vasculares que conducen a la reduccion de
flujo sanguineo y alteracidn de la produccidn de coldgeno. Muchos de estos cambios también se
encuentran en familiares no diabéticos. La alteracion de la quimiotaxis puede deberse a distintas
alteraciones bioquimicas del metabolismo. Por ejemplo, algunas personas diabéticas presentan un nivel

alto de dcidos grasos libres.
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El dcido pabnitico, un dcido graso saturado, inhibe completamente la quimiotaxis en
concentraciones cercanas a las que se encuentran en pacienies diabéticos. Este defecto podria causar el
aumento de la susceptibilidad de los individuos diabéticos de infecciones y podria facilitar el desarrollo
de enfermedades periodontales en personas diabéticas. El compromiso del sistema inmunitario y el uso

repetido de antibidticos puede conducir después a infecciones oportunistas por Candida albicans.

Las microangiopatias  pueden conducir también a ilceras orales refractarias al
tratamiento, sobre todo, en pacientes con protesis. Las neuropatias que conducen a disminucion del
tono muscular pueden contribuir a una lengua fldcida con bordes laterales indentados. El aliento

ceténico del diabético puede observarse en algunos pacientes en estado cetoaciddtico.

En general, la velocidad de destruccidn periodontal parece ser similar para los diabéticos
y para los no diabéticos hasta la edad de 30 aitos, después de los 30, existe mayor grado de destruccion
en los diabéricos. El paciente que muestra una diabetes clara durante un periodo de mds de 10 afos,
registra mayor pérdida de estructuras periodontales que aquellos otros con una historia diabética de

menos de 10 afios ( 34 ).

GINGIVITIS.

La gingivitis o inflamacion de tejido de la encia se puede presentar en forma aguda,
subaguda o crdnica y ésta puede ser localizada o generalizada. La gravedad depende de la intensidad,
duracidn y frecuencia de las irritaciones locales 'y de la resistencia de los tejidos. No es comiin la

presencia de una gingivitis aguda o incluso subaguda de alguna naturaleza 'y rara vez se presenta en las
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personas que estdn saludables. En contraste, la gingivitis cronica es extremadamente comuin y en oS

pacientes dentados ancianos, es casi universal su presencia.

ETIOLOGIA.

La etiologia de la gingivitis es muy variada y se ha dividido en factores locales y sistémicos.

Los mds comunes son los que se enumeran en el siguiente enlistado.

FACTORES LOCALES.
I.- Microorganismos.
2.- Placa dento-bacteriana y calculo dental.
3.- Impactacion de comida.
4.- Restauraciones o aparatos mal construidos o irritantes.
5.- Respiracicn bucal.
6.- Mal posicidn dental.
7.- Aplicacidn quimica o drogas, eic.
8.- Inmunosupresion.

9.- Deficiencia vitaminica (C).

FACTORES SISTEMICOS.

1.- Alteraciones nutricionales.

2.- Accicon de drogas.
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3.- Embarazo, diabetes y otras disfunciones endocrinas.
4.- Alergia.

S5.- Herencia.

6.- Fenomenos psiquicos.

7.- Infecciones granulomatosas especificas

8.- Disfuncion neutrdfila

9.- Inmunopatias.

ASPECTOS CLINICOS.

Las primeras manifestaciones de la gingivitis crénica consisten en ligeras alteraciones en el
color del borde libre o marginal de la encia que varia desde un tono ligeramente rosado a uno mds
profundo y que progresa hasta rojo o azul rojizo conforme la hiperemia y el infiltrado inflamatorio se
hace mds intenso. También, es un aspecto temprano de la gingivitis, el sangrado proveniente del surco
gingival después de una irritacion leve como el cepillado dental. El edema, que siempre acompaha la
respuesta inflamatoria y es una parte integral de ella, causa ligera hinchazon de la encia y pérdida del
punteado normal caracteristico. La inflamacién de las papilas interdentales a menudo produce un
aspecto algo bulboso de estas estructuras. Este aumento en el tamafio de la encia favorece la coleccion
de mds desechos con incremento en la acumulacidn de bacterias, lo cual a su vez induce mayor irritacion

gingival y se forma de este modo un circulo vicioso.
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Cuando la hiperemia y la hinchazdn de la encia marginal se limitan a una zona localizada de
la encia, el drea afectada algunas veces toma la forma de media luna y se le ha denominado " media luna

traumdtica”.

En la gingivitis cronica avanzada puede hacer supuracidn de la encla, que se manifiesta por

la capacidad de exprimir pus del surco gingival al hacer presion.
ASPECTOS RADIOGRAFICOS.

La gingivitis cronica, en la cual la inflamacion se limita estrictamente a la encfa, no
manifiesta cambios en el hueso subyacente. Cuando los cambios dseos se hacen evidentes, el transiorno

se denomina " periodontitis ".
ASPECTOS HISTOLOGICOS.

La encia en la gingivitis crénica revela infiliracion del tejido conectivo por cantidades
variables de linfocitos, monocitos y células plasmdticas. En ocasiones hay leucocitos polimorfonucleares,
en particular por debajo del epitelio del surco. Este, por lo comin no estd queratinizado y es irregular.
Estd infiltrado por células inflamatorias y con frecuencia ulcerado. Los capilares del tejido conectivo se
encuentran congestionados y algunas veces aumentan en niimero. Puede ser muy notable el edema del
tejido conectivo. El ligamento periodontal subyacente, excepto las fibras del grupo gingival libre, no

estdn afectadas, ni se encuentra alterada la cresta del hueso alveolar. La unicn de la adherencia
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epitelial con el diente representa un punio débil en la barrera epitelial al medio bucal. y casi siempre se

encuentran en este punto una coleccion de leucocitos polimorfonucleares y de linfocitos (45 ).

En el paciente diabético, la respuesta del tejido gingival es muy acentuada, produciendo una
encia hiperpldsica y eritematosa, con la presencia de abscesos gingivales'y las proliferaciones granulares

subgingivales (9 ).

La encia del paciente diabético revela una disminucion de la respuesta vascular a la
irritacion, dificultad de la respuesta de las células inflamatorias, disminucion de la actividad fagocitica,

retraso de la quimiotaxis y un aumenio a la susceptibilidad de infecciones { 34 ).
TRATAMIENTO.

La mayor parte de los casos de gingivitis cronica se deben a irritacién local. Si se eliminan
los irritantes en esta etapa, la inflamacion con su hinchazdn concomitante debido a la hiperemia, al
edema y la filtracion leucocitaria, desaparecerd.

El hecho de que por lo regular después de la eliminacion de los irritantes {placa dento

bacteriana y sarro), se presenta una recuperacion, subraya la necesidad de realizar un cuidadoso

tratamiento temprano, seguido por un cepillado dental adecuado y una profilaxis frecuente (45).
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En el paciente diabético en muchas ocasiones es necesario llevar a cabo profilaxis
profundas con la utilizacidn de curetas para poder eliminar el tejido dafiado, y asf lograr que la encia se

adhiera y se recupere lo mds pronto posible.

La técnica de cepillado debe revisarse en cada cita para correguir los errores y evitar
una posible irritacidn al momento de estar ejecutdndola, lo cual nos retrasarfa aun mds la curacion de la

encfa.

El paciente debe estar bajo control médico y llevar a cabo una dieta en contra de la

diabetes.

ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Una de las complicaciones mds frecuentes de la diabetes es la enfermedad periodontal
(gingivitis y periodontitis), entendiendo a ésta como una respuesta inflamatoria de la encia con o sin
destruccion de los tejidos de soporte. La causa primaria de esta enfermedad es la placa dental o mds
especificamente las bacterias contenidas en ella. En la gingivitis dichas bacterias producen sustancias
que penetran en el epitelio, ocasionando que los mdrgenes y el tefido interdental normalmente firmes y
rosados empiecen a enrojecerse e inflamarse sangrando con facilidad. Se considera como periodontitis
cuando se extiende el proceso inflamarorio hacia todo el tejido periodontal, produciendo retraccion del
epitelio y resorcidn al hueso alveolar. Por dltimo, el dafio combinado al ligamento periodontal y al

hueso alveolar puede causar que un drgano dentario sano saiga de su alvéolo (15).
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En estados no controlados, la diabetes se caracteriza por un rompimiento protelco, una
resistencia baja a infecciones, con una alta susceptibilidad a éstas, un proceso cicatrizal muy pobre,

deficiencias vasculares y un aumento en la severidad de la reaccion inflamatoria.

Por estas razones los tejidos orales son mds susceptibles a los irritantes locales. Algunas
investigaciones han demostrado que la diabetes puede acentuar la resorcion dsea en el periodonto, sin
embargo, no existe ningiin estudio que demuestre que la diabetes incide por si sola en la formacidn de

una bolsa (39 ).

La susceptibilidad individual asf como la severidad y extension de la destruccion parodontal
parecen estar influenciadas por la respuesta del huésped a los productos de los microorganismos de la
placa y a la diferencia cualitativa y cuantitativa en la composicion de la microflora oral. Estos dos
factores generalmente se encuentran alterados en los pacientes diabéticos, aunque también se ha
observado que en ocasiones sélo se altera uno de ellos o ninguno, de ahi que existan resultados diferentes
en los estudios realizados para encontrar la relacion entre diabetes y presencia de enfermedad

periodontal.

Los diabéticos presentan alteraciones sistémicas que predisponen una destruccion mds rdpida

del parodonto, tales como.

1) Alteraciones vasculares como arterosclerosis: presentan un aumento en el grosor de la membrana

basal de los vasos sanguineos.
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2) Alteracidn en la funcion de los leucocitos PMN. La presencia de PMN en el epitelio de union y en el
surco gingival es uno de los factores histopatoldgicos de la respuesta del huésped a la placa. La
migracion de estas células parece ser una respuesta quimiotdctica a las sustancias elaboradas por la
placa que se encuentra en el surco gingival, ademds de antigenos bacterianos, endotoxinas y factores

que pueden activar directamente al sistema del complemento.

3) Selecion natural de microorganismos en la placa. La placa ha sido generalmente acepiada

como el factor etioldgico mds importante en la enfermedad periodontal.

4) Alteraciones de la coldgena. La diabetes acelera la destruccion del parodonto y retarda la
cicatrizacion, debido a una alteracion en el metabolismo de la coldgena. El mecanismo de pérdida de
coldgena durante la inflamacion gingival puede deberse, a un aumento en la liberacion de colagenasa
por los fibroblastos, macrdfagos y neutrdfilos; fagocitosis de las fibras de coldgena por los
fibroblastos o macrdfagos y por la supresion en la sintesis de dicha proteina, en este caso inierviene

la utilizacion insuficiente de la glucosa, debido al hipoinsulismo.

5) Pérdida de insercidn parodontal. Esta pérdida es mayor en los pacientes que presentan diabetes

mellitus.

6) Pérdida dsea. Bernick y McMullen, entre orros, encontraron mayor pérdida dsea en pacientes
diabéticos y lo relacionaron con la presencia de grandes cantidades de glucosa en sangre. Staht
agrega que la resorcion aumenta segin la edad del paciente y en funcion de la intensidad de la

diabetes (7 ).
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ETIOLOGIA.

La gingivitis puede preceder y desarrollarse en la periodontitis mds grave que afecta no solo
a la encia, sino también al hueso alveolar, al cemento y al ligamento periodontal. En general, los
factores etioldgicos son los mismos que para la gingivitis, pero por lo regular son mds intensos o de ‘
mayor duracion. Los factores locales, la placa microbiana, el sarro, la impactacidn de alimentos y los
mdrgenes irritantes de las obturaciones, parece que son lo mds importante en el desarrollo de esta forma
comiin de la enfermedad periodontal. La microflora en la periodontitis avanzada se caracteriza por la

presencia de gran nimero de microorganisinos asacaroliticos, como Fusobacterium nucleatum,

Bacteroides melaninogenicus, Eikeroides capillosis. Slots, encontrd que estos gérmenes forman mds del

75% de los cultivos que provienen de las bolsas de periodontits.

La frecuencia de pérdida de hueso en el hombre es un poco mds alta que en las mujeres.
La deformacion de bolsas, aumenta en forma constante con la edad y alcanza un mdximo de 94% a la
edad de 52 a 55 ailos. Rara vez hay movilidad dental anormal antes de los 25 afios, pero se incremenia
subitamente desde un 25% a los 35, de 39 a 49% a la edad de 40 a 48 afios, con un aumento estable de

un 79% a los 60 afios de edad { 45 ).

77




La supuracion clinica demostrable localizada o generalizada se presenta de manera
espontdnea o bajo presidn digital en casi el 40% de los sujetos a los 40 afos de edad y alrededor del
50% en los grupos de mds edad. Existe también una rdpida elevacion en la pérdida dental después de los
35 asios, de tal manera que a los 60 afios, se ha perdido el 60% de los dientes y el 26% de los pacientes,

estdn completamente edéntulos.

ASPECTOS CLINICOS.

La periodontitis por lo regular empieza con una simple gingivitis marginal como reaccién a
la placa o al sarro. Un hallazgo anatomopatoldgico temprano, y tal vez el primero, serd una ulceracion
muy pequefia del epitelio del surco. A menos que se eliminen los irritantes, con el paso del tiempo se
deposita mds placa y sarro y la gingivitis marginal se vuelve mds intensa. La encla se inflama mds y se
hincha y con la irritacion del epitelio del surco {bolsa), sufre una ulceracion mds frecuente. Prolifera
como resultado de la inflamacidn, de tal manera que, en esta etapa existe una tendencia o desplace en
sentido apical al diente. Si hace esto, fdcilmenie se separa en su porcion coronal. A través de este
proceso y debido al aumento en la hinchazon de la encia marginal, el surco gingival poco a poco se hace

mds profundo y se clasifica como una bolsa periodontal temprana.

Clinicamente, en esta etapa se puede descubrir la presencia de sarro; el subgingival se
puede ver con mds facilidad si se separa la encia marginal libre del diente medianie aire a presion.
Junto con la hinchazdn y la hiperemia visible y moderadas de la encia también existe una tendencia a

sangrar con facilidad; si el examinador simplemente frota la encia, aparecen diminutas hemorragias
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"espontdneas” en la region de la papila interdental.  También, puede haber halitosis casi fétida

desagradable.

Cuando la periodontitis se vuelve mds intensa el diente se empieza a mover y da un
sonido mds bien seco cuando se le golpea con un instrumento metdlico. En ocasiones al hacer ligera
presion sobre la encia, puede haber salida de material supurativo y otros restos de la bolsa patoldgica
vecina al diente. El gire a presidn y el instrumento de exploracion revelarén que la separacion del tefido
puede ser intensa. Se ve el festoneo normal y la encia aparece "pantanosa” debido a la hiperemia y al
edema, no se nota punteado y los tejidos gingivales estdn lisos, brillantes, tal vez mds rojos o azulados de
Io normal. El paciente puede no tener sintomas subjetivos o quejarse de mal sabor, de encias sangrantes
y de hipersensibilidad en el cuello de los dientes debido a la exposicion del cemento cuando los tejidos
blandos retroceden. O sea, el paciente tiene una gingivitis crénica grave y estdn afectadas las porciones
mds profundas del periodonto. Esta etapa de periodontitis grave, es la que Page y Schoeder llamaron la

lesion avanzada de periodontilis.

La retraccidn gingival es un fendmeno comiin, en particular en los ultimos afios de la
vida. En dichos casos el tejido gingival se retrae hacia el dpex, expone el cemenio, a veces en grado
alarmante. Como el cemento es mds blando que el esmalte, con frecuencia se desgasta con el cepillado
dental y un dentifrico abrasivo. La retraccion gingival puede ocurrir  con mds rdpidez si ha habido
pérdida de hueso alveolar, debido a cualquier causa, ya que el tejido gingival saludable mantendrd una
relacion uniforme con la cresta dsea alveolar. El retroceso gingival a menudo empieza como una fisura
delgada en la encia libre adyacente al centro del diente. conocida como hendidura de Stillman. La

frecuencia y direccién anormales del cepillado dental, las fuerzas oclusales o una insercion muscular
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alta, algunas veces conduce a una retraccidn gingival; estd precedida por una pérdida de hueso alveolar,

que no necesariamente se acompana por una cantidad igual de retraccion.

ASPECTOS RADIOGRAFICOS.

El primer cambio en el hueso periodontal es un embotamiento de la cresta alveolar, que se debe
al inicio de la resorcion 6sea; cuando progresa, existe una pérdida horizontal de mds hueso, a menudo
con tendencia para formar una especie de copa en el hueso alveolar interdental. El espacio del ligamento
periodontal retiene su grosor usual y por lo general no se notan los cambios excepto los superficiales del
hueso, los cuales en realidad se hacen extensivos. Es interesante que las pruebas radiogrdficas de los
cambios del hueso alveolar se hayan informado en cerca del 12% de los casos en los cuales no existia

clinicamente una formacién de bolsa (45 ).

TRATAMIENTO.

Mediante el tratamiento periodontal completo y cuidadoso, se pueden salvar los dientes que
se encuentran implicados en la enfermedad periodontal si la pérdida de hueso no ha sido demasiado
extrema, si los irritantes se eliminan mediante exfoliacion y legrado y si las bolsas se eliminan por
recesidn gingival o por la extirpacidn quirdrgica de la encla (gingivectomia), si se eliminan las
deformidades dseas y se recontornean los tejidos de sostén del diente hasta que tenga una arquitectura

fisiolégica normal, si se equilibran las fuerzas oclusales y se corrigen los factores sistémicos.
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Los clinicos por muchos afios han demostrado que después del tratamiento eficaz de la
periodontitis, las bolsas patoldgicas se hacen mds superficiales, a pesar de que no se haya eliminado el
tejido. Obviamente esta pérdida de profundidad de la bolsa puede ser causada ya sea por la retraccion
gingival o por la readherencia del ligamento periodontal a la superficie del diente proximo a la bolsa. En
realidad, en el mismo caso se puede presentar la retraccion y la readherencia. Por lo regular existe una
reduccion o retraccion de los tejidos gingivales cuando la inflamacion y su edema o hiperemia asociadas
disminuye, para que los tejidos gingivales regresen a un estado de salud en el cual la relacidn normal de
la encia con el hueso alveolar, gradualnente se restablece justo por arriba del nivel del hueso. La
distancia desde la cresta de la encia hasta la base de la bolsa se encuentra disminuida por la reduccion

en el tamario de la encia.

La segunda posible explicacién para la presencia de una bolsa mds superficial después del
tratamiento es que se presenta la readherecia. Esta se puede definir como un restablecimiento de la
conexion fibrosa del diente con el hueso alveolar y con la encia, mediante las fibras periodontales en el
drea del cemento vecino a una bolsa patologica. La union epitelial caracteristica se dice que se ha vuelto
a formar. Los elementos celulares que harian posible le readherencia estdn presentes en el periodonto;
la resorcidn del hueso y la reconstruccién de hueso nuevo con readherencia de las nuevas fibras del

ligamento periodontal se presenta en forma constante.

Los factores que interfieren en la readherencia son los siguientes:

Epitelio del surco. Para que ocurra la readherencia, este epitelio se debe destruir o legrar.

Como el cemento se deposita sélo mediante tejido conectivo, la presencia del epitelio interfiere con la
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readherencia. El sangrado fresco de la superficie del tejido conectivo formard un codgulo sangufneo en
contacto con el diente, el cual se organiza y contribuye a la readherencia. En ciertos casos, en
particular los que tienen bolsas infradseas, el codgulo sanguineo se protege con facilidad 'y la

cicatrizacion ocurre mds fdcilmente.

Movimiento. Durante el periodo de reorganizacion el diente debe estar relativamente inmovil,
ya que el movimiento tiende a alterar el proceso de cicatrizacion y permite que permanezca algo de

epitelio del surco, para que prolifere y vuelva a revestir la bolsa patoldgica.

La inflamacion en si, aparentemente interfiere con la readherencia, tal vez porgue, los

cementoblastos no se pueden desarrollar en las dreas de inflamacion.

El cemento necrdtico también es una barrera para la readherencia, ya que el cemenio nuevo
no se deposita sobre cemento que haya estado en contacto con liguidos bucales y que tenga supuracion

por un tiempo apreciable.

También estdn implicados otros factores que ain se desconocen. El tejido conectivo puede
descansar adyacente al cemento por meses sin que sea revestido por el epitelio 0 que se establezca una

readherencia del ligamento periodontal al diente.

Suponiendo que el transtorno no estd muy avanzado y que el tratamiento es adecuado, se
puede detener la periodontitis y los dientes se mantienen funcionando por tiempo indefinido. El proceso

inflamatorio desaparece poco a poco; los tejidos gingivales regresan al tamafio, color y contorno
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normales; los dientes se hacen menos mdviles y la supuracion y el sangrado cesan. La profundidad del
surco gingival alcanza el cero, debido a la contraccion del tejido o a la gingivectomia; regresa el
punteado y el caso parece normal, a pesar de que los tejidos gingivales y la cresta alveolar se encuentren
apicales en relacicn a su posicz’o’h original. En otras palabras, se alcanza una nueva etapa estable,

diferente a la original pero compatible con el mantenimiento de la buena salud bucal (45 ).

MANEJO PERIODONTAL.

A fin de limitar el daiio periodontal tanto en pacienies diabéticos tipo 1y tipo Il, como en

aquellos con pobre control metabdlico, se sugiere un programa preventivo que consiste en:

1.-) Detectar al paciente diabético no controlado para que acuda al servicio de periodoncia y
remitirlo con el médico internista o con el endocrindlogo, a fin de realizar su adecuado

control metabdlico.

2.-) Registrar las condiciones periodontales en las que se encuentra el paciente, registrdndolas en

una hoja de control.
3.-) Implementar en ese momento un control de placa dento-bacteriana y su remocidn adecuada

(técnica de cepillado, uso de hilo dental), para evitar factores irritantes que predispongan a la

alteracion de la respuesta gingival a la placa dentobacteriana.
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4.-)

6.-)

8.-)

Una vez que se ha logrado el control metabdlico de la diabetes, iniciar la fase I del
tratamiento periodontal para prevenir y aminorar las complicaciones de la diabetes mellitus,
motivando al paciente para que realice un correcto cepillado. Se sugiere sélo cepillos
blandos, ya que se adaptan con facilidad al margen gingival, el uso de cepillos interdentales,
hilo dental, para la higiene interproximal mds eficaz; asimismo se recomienda que los cepilios
sean cambiados en forma frecuente (cada lres meses aproximadamente), y lavarlos bien

después de usarlos, a fin de evitar cultivos bacterianos ( 25).

Recomendar enjuagues bucales antibacterianos (clorhexidine al 0.12%), los cuales han
demostrado tener eficiencia en cuanto a la inhibicion de formacion de placa dentobacteriana.
La clorhexidina estd ampliamente reconocida como etjuague antibacteriano, y aunque tiene
ciertos efectos colaterales como manchas dentales y mal sabor, su efectividad ha sido

demosirada en numerosos estudios (23 ).

Realizar aplicaciones idpicas de fliior para prevenir la caries (el fluoruro también ha

demostrado ser bacteriostdtico).

Corregir zonas que predisponen a la acwnulacion de placa, por ejemplo, restauraciones mal

ajustadas, lesiones cariosas, aparatos protésicos que no permitan una remocion adecuada de

placa, asf como aparatologia ortoddncica defectuosa.

Eliminar placa y cdlculo dentario, con raspado y alisado en la superficie dentinaria.
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9.-) Una vez que el paciente mantiene un buen control en la remocidn de placa dentobacteriana,
entra en la fase Il que puede ser quirurgica o no, dependiendo del grado de severidad de la

enfermedad periodontal.

10.-) Una vez realizado el tratamiento indicado se continia con la fase Il de mantenimiento,
revisando y controlando a los pacientes cada tres imeses, motivdndolos y haciéndoles control de placa
dentobacteriana (27 ).

CANDIDIASIS.

Dentro de los desdrdenes endocrinos se ha informado que la diabetes mellitus y el descontrol de
la glucemia son factores predisponentes e importantes para la aparicidn de infecciones oportunistas,

como la candidiasis.

La candidiasis es una enfermedad infecciosa, causada por un hongo levaduriforme,
de forma de hifa tubular cuya agregacion forma un micelio, mide de 2 a 3 micras y sus paredes contienen

colesterol y polisacdridos. Dicho hongo es la Candida albicans, aungue pueden estar agregadas otras

especies, como: C. tropicales, C. kniseis, C. parapsilosis y C. stekkaoidea. Este hongo habita en la

cavidad oral, aparato digestivo y vagina, se dice que esta enfermedad es la mds oportunista del mundo,
ya que su frecuencia aumenta cuando es destriida la flora normal inhibitoria, por el uso continuo de
antibicticos o por el empleo de inmunosupresores, corticosteroides y citotdxicos, las alteraciones del pH

pueden permitir la proliferacidn del hongo.
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CLASIFICACION.

La candida se asocia con frecuencia a diabetes mellitus, afecta la piel y mucosas dando lugar

a la candidiasis bucal, que segiin Lehner la divide de la siguiente manera:

1. - Aguda.
a. Candidiasis pseudomembranosa aguda.
b. Candidiasis atrdfica aguda (inica dolorosa) .

2.- Cronica.
a. Candidiasis hiperpldsica crénica.
b.Candidiasis mucocutdnea cronica.
b.l. Candidiasis mucocutdnea familiar cronica.
b.2.Candidiasis mucocutdnea localizada crénica.
b.3.Sindrome de candidiasis con endocrinopatia.
b.4.Candidiasis mucocutdnea difusa cronica.

3.- Candidiasis atrdfica cronica.

De acuerdo a la literatura consultada, las candidiasis bucales que se asocian al paciente diabético

son;
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CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA.

Se le considera una forma comin de la enfermedad. Ocurre a cualquier edad pero
especialmente en enfermedades crénicas, debilitantes como VHI, en lactantes, en ancianos y en ocasiones
en el embarazo.

Clinicamente las lesiones se caracterizan por la apariencia de placas suaves, blancas,
ligeramente elevadas que ocurren inds frecuentemente sobre la mucosa bucal y la lengua, pero puede

encontrarse también en el paladar y piso de la boca.

Las placas frecuentemente han sido descritas con apariencia de leche cortada, constan sobre
todo de masas embraiiadas de hifas fiingicas, con epitelio descamado entremezclado, queratina, fibrina,
restos necrdticos, leucocitos y bacterias. La placa blanca se puede desprender fdcilmente con una gasa,
dejando una mucosa de apariencia relativamente normal o una drea eritematosa. En casos severos,

puede estar involucrada toda la cavidad bucal.

CANDIDIASIS ATROFICA AGUDA.

Se puede originar como una secuela de la candidiasis pseudomembranosa aguda u originarse

de novo y en la mayoria de las veces el paciente esid tomando antibidticos de amplio espectro.

Clinicamente las lesiones aparecen rojas o eritematosas mds que blancas, por lo 1anto se
asemeja al tipo pseudomembranoso en el cual la meinbrana blanca ha sido limpiada. Esta también puede

ocurrir en cualquier sitio segiin Lehner. Es la tinica variedad de candidiasis que es dolorosa.
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CANDIDIASIS ATROFICA CRONICA.

Se le considera como un sindnimo de la enfermedad conocida como "boca ulcerada por el uso de
proétesis total", la cual es una inflamacion difusa en el drea que soporta la dentadura y que a menudo se
presenta con queilitis angular. No existe una edad limite aparente en la que aparezca esla enfermedad,

algunos estudios muestran que las mujeres son afectadas con mayor frecuencia que los varones.

La candidiasis relacionada con la protesis tal vez sea la forma mds comiin de enfermedad

bucal.

CANDIDIASIS HIPERPLASICA CRONICA.

Clinicamente, las lesiones bucales consisten en placas blancas, firmes, persistentes,
usualmente se presentan sobre labios, lengua y carrilios. Estas lesiones se pueden presentar en periodos
de afios. Se ha informado alta frecuencia de organismos de Candida presentes en las lesiones de una
serie de 226 pacientes con verdadera leucoplasia. Adends, se encontré una relacion definida entre la
presencia de organismos y la ocurrencia de atipia citoldgica epitelial en las lesiones biopsiadas de

leucoplasia.

También, se han presentado datos en los cuales se indica una relacién definitiva entre
candidiasis cronica y carcinoma epidermoide bucal basado sobre los hallazgos de los cuales la
candidiasis crénica por si misma es causa de leucoplasia y por lo tanto, puede ser observada con una

posible potencia premaligna.
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CANDIDIASIS MUCOCUTANEA.

Presenta lesiones bucales en todas las formas de la enfermedad. Clinicamente es similar a la

lesidn descrita de la candidiasis hiperpldsica crénica y ocurre en las mismas localizaciones intrabucales.

Ademds de las candidiasis ya mencionadas y que pueden presentarse en pacientes diabéticos,
existe otro tipo de candidiasis cuyo origen es genético, conocido como "sindrome de candidiasis con
endocrinopatia” que se caracteriza por lesiones por Candida, en piel, cuero cabelludo, uitas y mucosa,
pero comiinmente en cavidad bucal ( 30 ).

TRATAMIENTO.

E! desarrollo de nuevos antibidticos especificos, como la nistatina, ha sido benéfico para el
tratamiento de la candidiasis. Los ungiientos de nistatina son los mds recomendables, estos deben
aplicarse directamente sobre la lesién y mantenerse el mayor tiempo posible, otra alternativa eficaz
para este tipo de lesién, es la utilizacién de ovulos vaginales de nistatina los cuales se aplican de igual
modo que el anterior. Las tabletas fungicidas, preparadas especificamente para el tratamiento de las
aftas intestinales, tienen poco valor para el manejo de las lesiones bucales, ya que los medicamentos
deben estar en intimo contacto con los microorganistnos para su eficiencia. Otras medicamentos de
valor es la flucitosina y el ketoconazol.

Se han encontrado casos ocasionales de candidiasis que son refractarios al tratamiento con
nistatina. A menudo estén asociados con una endocrinopatia que se relacionan con anormalidades

inmunitarias {45 ).
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XEROSTOMIA.

La funcién mds imporiante de las gldndulas salivales es la produccién y secrecidn de la
saliva. El flujo salival humano suele oscilar entre 0.4-1 mi/min., lo que equivale a un volumen total de

0.5-1.5 litros diarios, de saliva.

Una de las alteraciones con las que mds frecuentemente nos vamos a encontrar en nuestras
consultas, es la disminucion cuantitativa de la secrecion salival y la representacion clinica de este estado

que constituye la boca seca o xerostomia.

La xerostomia podemos definirla como la sensacion subjetiva de sequedad oral, generalmente

debida a una disminucion severa de la secrecidn salival.

Se considera xerostomia cuando la produccion de saliva es menor de 0.2 ml/min., pero esta

cifra es menor del 40% del valor promedio normal, en menores de 65 afos.

La xerostomia no suele ser motivo de atencion y es, sin embargo, un indicador importante de
disfuncién glandular y de enfermedad sistémica y va a producir serios problemas en cuanto a la calidad
de vida de los pacientes que la padecen. La frecuencia de la misma, sus desagradables consecuencias, su
etiologia insidiosa y sus dificultosos tratamientos, hacen de la xerostomia un tema importante de atencion

médica.
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ETIOLOGIA.

Hay una gran cantidad de factores que pueden originar xerostomia. Podemos dividirlos en tres

8rupos:

1.-) Aplasia o ausencia congénita de una o todas las gldndulas salivales. La
frecuencia de este proceso es muy baja.
2.-) Causas locales.
a) Inflamatorias.
b)  Radioterapia.
c). Cambios degenerativos.
d). Manifestaciones postoperatorias.
e). Accidentes (fracturas de Lefort).
f}. Ranulas.

g). Sialolitiasis.

3.-) Causas generales.
a). Fiebre.
b). Diabetes mellitus.
c). Discrasias sanguineas: anemia sideropénica 'y anemia perniciosa.
d). Alteraciones pancredticas: pancreaiitis.
e). Sindromes.

h. Cambios hormonales: menopausia.
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2). Déficit nutricional.

h). Alteraciones neurovegetativas.

i), Fdrmacos: antidepresivos, —antihipertensivos, antihistaminicos,
diuréticos, sedantes elc.

j). Edad( 18).

XEROSTOMIA RESULTANTE DE ALTERACIONES SISTEMICAS.

La xerostomia como resultado de una alteracion sistémica puede variar de una disminucion
transitoria del flujo salival, como ocurre en las respuestas psico génicas, hasta alteraciones mds severas y

permanentes como ocurre en el Sindrome de Sjogren.

Entre las condiciones que causan xerostomia se incluyen estados de deficiencia semejantes a
la anemia perniciosa, deficiencia de vitamina A 'y deficiencias hormonales; sin embargo, los estudios no
han demostrado una correlacion directa causa-efecto. También se asocia con disminucion del flujo
salival, estados hemorrdgicos, sudoracion excesiva, diarreas y diabetes. Ciertas dietas, especialmente

dietas altas en proteinas tienen un efecto diurético que causa disminucion de los Sfluidos.

Alteracion de las gldndulas salivales, tales como:  obstruccion fisica por sialolitos,
infecciones, tumores, estados autoinmunes como el sindrome de Sjogren, y ciertas enfermedades que
afectan la porcidn aferente o eferente del reflejo de transmision nerviosa, son algunas de las otras causas

de xerostomia.
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Entre otras causas se incluyen complicaciones postoperatorias, tales como: resercion

gdstrica y vagotomia.

Independientemente de la etiologia de la xerostomia, {as manifestaciones bucales son las

mismas, ya que, la funcidn de la saliva es mantener la humedad de los tejidos bucales, ayudar en la

masticacion, deglucion, lenguaje, remocion de alimentos y neutralizacién de los dcidos. Ademds de los

efectos sobre las membranas mucosas de la boca, la xerostomia aumenta la incidencia de la caries dental

(14).

SINTOMATOLOGIA ASOCIADA A XEROSTOMIA.

Con frecuencia encontramos una serie de sinfomas orales asociados a xerostomia, entre

otros podemos destacar:

1.-)

2.7}
3.-)
4-)

5.-)

Escozor, quemazén y dolor en la mucosa oral, sobre todo en la lengua
{estomatodinea, glosodinea).

Alteraciones del gusto (disgeusia), halitosis.

Dificultades fonatorias, deglutorias y masticalorias.

Aumento de la incidencia de caries dental.

Aumenio de la ingesta de liquidos. El paciente comenta que tiene que levantarse a

beber agua por las noches.

Es habitual que el paciente no preste la debida atencion a estos sintomas, sobre todo si tiene

ademds otros, relacionados con alteraciones sistémicas y que considera de mayor gravedad.
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SIGNOS DE XEROSTOMIA.

Podemos dividir los signos clinicos asociados a la xerostomia en dos grupos:

1.-) Los que son secuela de la disfuncion glandular exocrina.

2.-) Los que son manifestaciones de una enfermedad sistemica relacionada con la

xerostomia.

La disfuncion glandular salival puede generar cambios en todos los tejidos de la cavidad

oral:

a). Agrietamiento y atrofia de las papilas filiformes del dorso de la lengua.

b). Fisuras, queilosis angular y queilitis.

c). Areas eritematosas en la mucosa.

d). Aumento de la incidencia de caries, sobre todo caries de cuello y radicular.

e). Sequedad de la mucosa oral.

f). Ulceraciones orales las cuales pueden ser por bacterias o virus.

g}. Candidiasis.

94




h). Awnento del tamaiio de las glandulas parotideas 'y submaxilares, que pueden ser

unilaterales o bilaterales.

i). Liquen plano.

Es muy frecuente que la xerostomnia se asocie a alteraciones de otras gldndulas exocrinas,

sobre todo las lagrimales, del tracto respiratorio y de la mucosa vaginal.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de la xerostomia es problema dificil, al que a veces se ailaden
problemas adicionales como: caries dentales muiltiples, infecciones orales por Candida y dificultades de

soporte de las protesis.

Antes de iniciar cualguier programa de tratamiento, es importante identificar factores
que contribuyen a la sequedad bucal, como el consumo de tabaco, el estrés, la depresion, el consumo de

fdrmacos y en este caso el conirol de la diabetes.

La xerostomia se tratard con ingesta de agua abundante y evitando el consumo de comidas
secas, alcohol, tabaco y la respiracion bucal. El uso de chicles sin azticar, puede ser atil,  Debe
prevenirse al paciente sobre el consumo de caramelos para atmentar la salivacion, por que aumenta el

riesgo de caries y de caer en una hiperglicemia ( 18 ).
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Otra opcidn son las dentaduras que conrienen un reservorio para la saliva artificial y
puede ser una buena aliernativa terapéutica en los pacientes con xerostomia, tanto si se utiliza agua para
rellenar el reservorio como si se utilizan productos enzimdticos. Los resultados con este tltimo producto

resultan mejores que con el agua ( 24 ).

ALVEOLITIS SECA.

La aveolitis seca {dry sochet) representa todavia una importante complicacion de la extraccion
dentaria. Se trata de un proceso inflamatorio agudo, no purulento, localizado en el alvéolo, que
determina un retraso en la curacion de la herida y se caracteriza por su aparicion tardia (2-4 dias
después de la extraccion), fuerte dolor, frecuentemente irradiado, y ausencia de signos inflamaiorios

tipicos (calor, rubor, dolor, edema) y mal olor (fétido).

El término "dry sochet” fue usado por primera vez por Crawford en 1896. Desde entonces,
se han propuesto varios nomnbres para la misma entidad nosoldgica, tales como alveolalgia, dolor post-
extraccion, curacion retardada de la herida posi-extraccidn, alveolitis fibrinolitica, osteitis alveolar,

osteomielitis localizada o alveolitis neurotrdfica.

El porcentaje de alveolitis seca varia entre 1% y 4% pero en las casuisticas en que solo se
incluyen las extracciones de los terceros molares, existe un auwmento significativo hasta el 20%-30%. Es
mds frecuente en el sexo femenino. En relacion con la edad, son rarisimas las apariciones durante la

infancia. La mayoria de los casos se observa durante la tercera y cuarta década de vida. Sin embargo,
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si se analizan los porcentajes de cada grupo, se ha observado que en los ancianos existe una mayor
posibilidad de desarrollar alveolitis seca. La aparente contradiccidn se explica por el menor niimero de

extracciones a esta edad (12 ).

ETIOLOGIA.

No es del todo conocida. Se han identificado varios factores de riesgo asociados con la

alveolitis seca. Estos incluyen:

DIFICULTAD EN LA EXTRACCION.

Larsen, en un estudio de 1991, no consiguid demostrar que la dificultad de extraccidn
representada por el tiempo quiriirgico, pudiera tener efecto significativo en el aumento de la produccion
de alveolitis seca. En un estudio similar, Larsen en 1992, tampoco halld una relacion significativa 'y
concluyd que quizd el tiempo empleado en la extraccidn sea un pobre indicador del nivel de trauma

producido, sin embargo, el tiempo empleado para llevar a cabo una extraccion debe ser de 30 minutos

como mdxinio.
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INEXPERIENCIA DEL CIRUJANO.

Citado por varios autores Laser encontrd un incremento de inds del 30% en la incidencia de
alveolitis seca cuando la cirugia era hecha por un cirujano no experimentado, siendo un dato estadistico

significativo.

USO DE CONTRACEPTIVOS ORALES.

A los anticonceptivos orales se les ha atribuido una elevada actividad fibrinolitica plasmatica, que
contribuiria a la aparicion de alveolitis seca. También se ha visto que la alveolitis seca es cerca de tres

veces mds frecuente en mujeres que toman contraceptivos orales que las que no los toman.

INADECUADA IRRIGACION INTRAGPERATORIA.

El uso de una solucion anestésica local y vasoconstricior compromete la irrigacién del alvéolo de

extraccion. La isquemia ha sido referida como una de las causas fundamentales de la alveolitis seca.

Es importante controlar las técnicas anestésicas, la anestesia infiltrada en la proximidad del
diente o intradsea por puncion en el tabique interdental, produce con mucha mnds facilidad zonas
isquémicas y, por tanto, de trastornos en la curacion del alvéolo. Esta isquemia es mucho mds acentuada

si el anestésico inyectado estd a una temperatura fria por debajo de la corporal.

98




EDAD AVANZADA.

Los pacientes de edad entre dieciocho y veintidos aflos tuvieron una incidencia de alveolitis seca
del 19%, mientras que los pacientes mayores de veintiséis afios tuvieron una incidencia del 25%. Esta

tendencia de incremento de la incidencia en pacientes mayores, no fue significativa estadisticamente.

USO DE TABACO.

El tabaco también influye en la instauracion del alvéolo seco . La nicotina produce una

vasoconstriccion en los vasos periféricos y este efecto perdura después del acto de fumar. Larsen

encontré una incidencia de alveolitis seca en pacientes no fumadores de 10%, mientras que cuando el

paciente era fumador, la incidencia fue del 44%. Esto significa que hay un incremento de mds de 300%

en la incidencia de alveolitis seca como resultado del uso de tabaco, que es significativo estadisticamente.

PACIENTES CON DEFENSAS DISMINUIDAS.

En pacientes immunodeprimidos, diabéticos, etc., puede estar dificultada la cicatrizacion y

aumentar por ello la incidencia de alveolitis seca.
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TRAUMA QUIRURGICO

La excesiva presion sobre las trabéculas dseas realizada por los elevadores, la violencia ejercida
sobre las tablas alveolares, la elevada temperatura del hueso debida al uso sin medida y sin control de

las fresas, etc., facilita la aparicion de alveolitis seca (19 ).

SINTOMATOLOGIA.

Las caracteristicas clinicas de la alveolitis seca son las siguientes:

1.-)} Aparicién tardia {a los 3 ¢ 4 dias de la extraccion) con un rdpido malestar
inicial, seguido de una breve mejoria y un brusco empeoramiento.

2.-) Dolor agudo, localizado en la zona de la extraccidn y a menudo irradiado
homolateralmente.

3.-) Exacerbacidn del dolor al contacto con la pared alveolar de instrumentos,
alimentos, liquidos o de la propia saliva.

4.-) Imposibilidad de dormir y realizar las ocupaciones habituales.

5.-) Dificultad para aliviar el dolor, incluso con el uso de analgésicos potentes.

6.-) Desaparicion del dolor 1 6 2 horas después de la irrigacion, secado y

aplicacién de medicamento en el interior del alvéolo.

7.-) Malolor.
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Ante un examen objetivo, el alvéolo se presenta sin codgulo y con escaso tejido
necrético en el fondo, de color grisdceo y maloliente. Existe ausencia de las caracteristicas de la

infeccidn purulenta y de signos de inflamacion (calor, rubor y tumor).

Radioldgicamente, pueden no detectarse anormalidades o se puede observar en Jfases
avanzadas, una rarefaccion de la trama dsea que traspasa gradualmente al tejido dseo adyacente. En la
cavidad alveolar se puede apreciar la fragmentacion y lisis de la ldmina dura y la eventual presencia de

Pequenos Secuestros.

Las caracteristicas clinicas de la alveolitis seca, sobre todo de dolor insensible a los
analgésicos, que impide al paciente conciliar el suefio y desarrollar las tareas de la vida diaria, justifican
los esfuerzos dirigidos a la profilaxis de esta complicacion. Los principales medios de prevencidn se

pueden reswmir en los siguientes punios:

A).  Disminucidn de los factores de riesgo.

B). Asepsia pre y post-operatoria.

C). Conducta operatoria meticulosa.

D).  Material de relleno alveolar (hidroxiapatita, hidroxicolanina y coldgena).

F).  Uso de otras sustancias antifibrinoliticas.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento mds eficaz de la alveolitis seca es evitar su aparicidn, realizando una buena
prevencidn con las acciones ya descritas. Si de todas formas se instaura un cuadro de alveolitis seca,

debemos actuar mediante la terapéutica iddnea que tendrd por objeto:

1.-) Eliminar la sintomatologia dolorosa.
2.-) Promover la curacién de la herida alveolar.

La maniobra inicial aconsejada en presencia de alveolitis seca, consiste en un lavado
con una solucion tibia de la herida (ya que si la solucion se halla fria padria desencadenar una fuerte
reaccién dolorosa), ya sea, con suero salino fisioldgico o con soluciones antisépticas como el dcido
bérico o el agua oxigenada, el objetivo es eliminar el residuo necrdtico del fondo del alvéolo. A esto, le
sigue un secado mediante gasas estériles y el aislamiento del alvéolo del exceso de saliva, mediante el

aspirado quiriirgico o con rollos de algoddn. Es importante evitar la contaminacion salival por dos

motivos.

1.-) La saliva contiene bacterias que podrian mantener la infeccion.

2.-) La actividad fibrinolitica de la saliva es daitina para la formacion del codgulo.

En este punto la conducta terapéutica se diferencia segtin las diversas orientaciones de
tratamiento.

Para el tratamiento del dolor se wiilizan sustancias anestésicas, analgésicas o

antiinflamatorias colocadas localmente. Entre las sustancias de accion analgésica usadas en el pasado,
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podemos reconocer al alcanfor, el guayacol y sobre todo el eugenol, que en general, se utilizaba unido al
6xido de zinc para formar un cemento quirirgico. Estas sustancias han sido frecuentemente utilizadas en
asociacion con potentes antisépticos como el fenol, el yodo o derivados. La medicacidon se sustituia cada
2-3 dias con una nueva colocacién del material en el alvéolo que, ademds de la accidn analgésica 'y
antiséptica, tenia el objetivo de provocar una leve irritacion del tejido dseo circundante Sfavoreciendo as{
el desarrollo del tejido de granulacién. La posibilidad de reaccidn a cuerpos extrafios ha hecho que tales

prdcticas cayeran en desuso.

Otra de las medicaciones que atin se utilizan son preparados de dcido acetilsalicilico
como el "Apernyl” o el "Grisaldo”. Aunque los mejores resultados se han obtenido usando el salicilato

de colina o el dcido acetilsalicilico puro, que ademds, parece poseer una accion aceleradora del codgulo

y estabilizante de la fibrina.

Para algunos autores el uso de medicacion intraalveolar puede ser evitada, siendo
suficiente actuar mediante anestesia local con un curetaje de la cavidad alveolar y la cruentacion de los
bordes de la herida a la que podria seguir la introduccion en el alvéolo de marerial de relleno que serd
reabsorbible. Ello se hace con la intencicn de rehacer un nuevo codgulo, por otra parte, el hecho de que

el hueso alveolar sea protegido de los flujos orales, contribuye a hacer remitir la sintomatologia dngica

presente (12 ).
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PULPITIS AGUDA.

La inflamacidn aguda extensa de la pulpa dental es una secuela inmediata y frecuente de la
pulpitis focal reversible, aunque también puede ocurrir coimo una exacerbacion aguda de un proceso

inflamatorio crénico.

ASPECTOS CLINICOS.

La pulpitis aguda se presenia en un diente con una lesion cariosa amplia o una
restauracion, por lo comiin un defecto a cuyo alrededor existe caries recurrente, en los pacienies
diabéticos la pulpitis aguda se puede presentar sin que exista caries en el diente, esto se debe a los
problemas de microangiopatfa que presentan este tipo de pacientes.

En las primeras etapas incluso cuando la reaccion inflamatoria afecta sélo una porcion de la
pulpa, por lo regular el drea se encuentra justo bajo la lesion cariosa, hay dolor relativamente intenso
provocado por cambios ténmicos, en particular los causados por hielo o por bebidas frias. En forma
caracteristica, este dolor persiste incluso después de que ha desaparecido o se ha eliminado el estimulo

térmico.

Cuando una mayor proporcion de la pulpa se encuentra afectada, con formacion de abscesos
intrapulpares, el dolor se puede volver mds intenso y con frecuencia se describe como de tipo lacinante.
A veces es continuo, y su intensidad aumenta cuando el paciente descansa en forma horizontal. La
aplicacion de calor puede causar una exacerbacion aguda del dolor. El diente reacciona al vitaldmetro

eléctrico pulpar a un nivel mds bajo de corriente que los dientes normales vecinos lo que indica un
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aumento de sensibilidad de la pulpa. Cuando ocurre necrosis del tejido pulpar, esta sensibilidad se

pierde.

Es mds probable, que exista dolor intenso cuando la entrada, de la pulpa enferma no es miy
amplia. La presidn aumenta por la falta de escape del exudado inflamatorio, y existe una rdpida
diseminacion de la inflamacién a través de la pulpa, con dolor y necrosis. Hasta que esa inflamacion o
necrosis se extienda por debajo del tejido pulpar dentro del dpice radicular, el diente no estd
particularmente sensible a la percusion. Cuando existe una gran cavidad abierta, no hay oportunidad
para que exista presién. De esa manera, el proceso inflamatorio no tiende a diseminarse rdpidamente a
través de la pulpa. En este caso el dolor que experimenta el paciente es un dolor sordo, pulsdtil, pero el

diente aiin es sensible a los cambios térmicos.

La persona que presenta una pulpitis aguda grave estd muy molesta y moderadamente

enferma. Por lo regular estd aprehensiva y deseosa de una atencion inmediaia.

ASPECTOS HISTOLOGICOS.

La pulpitis aguda temprana se caracteriza por una continua dilatacion vascular que se ve en
la pulpitis focal reversible, acompaiiada de la acumulacién de liquido de edema en el tejido conectivo que
rodea a los vasos sanguineos muy pequeiios. Al principio del curso de la enfermedad, los leucocitos

polimorfonucleares se encuentran confinados a una zona localizada, y el resto del tejido pulpar aparece
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relativamente normal. Incluso en este periodo puede existir una destruccion localizada de 1ejido pulpar y
la formacidn de un pequefio abscezo conocido como absceso pulpar, que contiene pus y que proviene de

la rotura de los leucocitos y de las bacterias, asi como de la digestion del tejido.

Es mds probable que se formen abscesos cuando la entrada a la pulpa es muy pequefia

y no hay drengje.

Finalmente, en algunos casos y en unos pocos dias, el proceso inflamatorio agudo se
extiende hasta afectar la mayor parte de la la pulpa, de tal manera que, los leucocitos neutrdfilos la
llenan. Si la pulpa se cierra al exterior, hay presion considerable y todo el iejido pulpar sufre de
desintegracion rdpida. Se pueden formar nwmerosos abscesos pulpares y al final, toda la pulpa sufre

licuefaccion y necrosis.

La pulpa, en especial en las dltimas etapas de la pulpitis posterior a la invasion cariosa,
contiene grandes cantidades de bacterias. Estos microorganismnos por lo regular son una poblacion mixta

y consisten en los que normalmente se encuentran deniro de la cavidad bucal.

TRATAMIENTO.

No existe un tratamienio eficaz de la pulpitis aguda que afecte a la mayor parte de la pulpa,
que pueda preservarla. Una vez que se presenta este grado de pulpitis, el daio es irreparable. En

ocasiones, la pulpitis aguda en especial con una cavidad ablerta puede quedarse latente y entrar en una
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etapa cronica. Sin embargo, esto es raro y parece que se presenta con mayor frecuencia en las personas
que tienen una alta resistensia tisular o en caso de infeccion con microorganismos de baja virulencia. En
las etapas muy tempranas de la pulpitis aguda que afecta sélo una zona limitada de tejido, existen datos
que indican que la pulpotomia (la remocidn de la pulpa coronal) y la colocacién de un material blando
que favorezca la calcificacidn, como el hidrdxido de calcio, en la entrada de los canales radiculares,
puedan dar como resultado la sobrevivencia del diente. Esta técnica también se usa en casos de

exposiciones pulpares mecdnicas sin infeccidn obvia (45 ).

Los dientes que se encuentran afectados con pulpitis aguda pueden ser tratados mediante la
obturacién de los conductos radiculares con un material inerte, teniendo cuidado que la cdmara pulpar y
los conductos radiculares se puedan esterilizar. Cuando la pulpa se abre al principio para evacuar
cualguier pus, con frecuencia se escapa una gota de color amarillenta, y si la operacion se realiza sin

anestesia, el paciente de inmediato siente alivio al dolor (13 ).

ABSCESO PERIAPICAL AGUDQO.

También podrd hallarse bajo la denominacidn de periodontitis aguda supurativa, absceso
alveolar agudo o absceso denio-alveolar agudo. Es una coleccion purulenta difusa o localizada de la
regidn periapical. Puede ser el estadio evolutivo subsiguiente a una periodontitis aguda o aparecer como
agudizacidn de un proceso apical crénico. Este se extiende al periodonto apical y al hueso vecino con un

gran infiltrado de polimorfonucleares neutrdfilos que sufren degeneracion grasa y necrobiosis,
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acumuldndose junto a las células necrosadas en la cavidad formada por la misma condicion patoldgica (

40 ).

El absceso periapical agudo es la extension de una pulpa necrdtica o pulrescente al drea

periapical, causando necrosis del hueso y de los tejidos en el drea afectada y la acumulacion de pus.

Las causas que pueden producir el absceso periapical agudo son:

1.-) El contenido de toxinas y microorganisimos del conducto.
2.-) Las maniobras operatorias.

3.-) Los factores locales y generales del paciente (edad, alergia, medicacion), (35 ).

El estudio histoldgico revelard la existencia de material purulento en la cavidad

neoformada rodeada de tejido de granulacion, pudiendo haber por fuera tejido fibrocoldgeno, o un

exudado seroso. Los espacios medulares del hueso vecino muestran el mismo infiltrado inflamatorio (6 ).

ETIOLOGIA.

La necrosis pulpar puede tener numerosas secuelas, que dependen de la virulencia de
los microorganismos involucrados y de la integridad de los mecanismos de defensa del paciente. La
inflamacion originada en la pulpa puede extenderse a los tejidos periapicales, donde se manifiestan como

un quiste o granuloma, cuando es cronico; o como un absceso, si es
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agudo. También, es posible que ocurra exacerbacion aguda de una lesion crénica. La inflamacion se

estimula y mantiene por restos de tejido pulpar necrdtico, células inflamaiorias y bacterias.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los pacientes con absceso periapical agudo, presentan dolor intenso en la zona que
corresponde al diente sin vitalidad a causa de la presion y de los mediadores quimicos sobre el tejido
nervioso. El exudado y el infiltrado neutrofilico de un absceso produce presion sobre los tejidos
circundantes, lo que con frecuencia origina ligera exirusion del diente de su alvéolo. El pus relacionado
con la lesidn, si no se encuentra localizada, drena por la via de menor resistencia y se disemina a las
estructuras contiguas, la zona del maxilar afectado, puede presentar sensibilidad a la palpaciones e
hipersensibilidad a la percusion del diente dafiado. Los dientes dafiados no responden a la estimulacion

eléctrica y térmica debido a necrosis pulpar.

La rapidez del proceso, impide que se produzca resorcion importante del hueso, por lo tanto,
las alteraciones radioldgicas son leves y se limitan al engrosamiento del espacio del ligamento
periodontal.  Sin embargo, si la lesidn se desarrolla como exacerbacion aguda al de un granuloma

periapical cronico, puede encontrarse una lesion radiolicida.

TRATAMIENTO.

Se requiere estricta observacion de los principios de tratamiento de una inflamacicn aguda.

Debe establecerse un drenaje mediante la abertura del diente o si hay celulitis de los tejidos blandos
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circundates a la mandibula. También, se requiere el empleo de antibidticos especificos contra el
microorganismo. El tratamiento serd cuidadoso y adecuado, ya que, las consecuencias de un tratamiento

tardio o inapropiado pueden ser importantes y en ocasiones, amenazar la vida del paciente.

La diseminacidn de un absceso puede ocurrir por diferentes vias, como el hueso
cortical, vestibular, los tejidos blandos de la encia por establecimiento de una fistula o drenaje natural.
Esto también puede presentarse en el paladar o la piel, de acuerdo con la localizacicn del absceso y la

via de menor resistencia.

Si no se realiza un drenaje, el exudado purulento puede producir un absceso o celulitis en
los tejidos blandos de la cara, la cavidad bucal o el cuello. La celulitis es una inflamacidn aguda que en
vez de formar absceso, se disemina en forma difusa a través de los tejidos, es causada por
microorganismos virulentos que producen enzimas que facilitan la rdpida diseminacion a los tejidos. La

celulitis del espacio submaxilar se denomina "angina de Ludwig" y muerte por infeccion (asfixia).

Cuando la infeccion alcanza vasos sanguineos grandes se produce una situacion muy
peligrosa, ya que, esto permite que las bacterias entren al torrente circulatorio y produce bacteremia. La
diseminacicn retrégrada de la infeccion hacia el seno cavernoso, a través de las venas faciales, puede
causar la formacion de trombos. La trombosis del seno cavernoso es una situacion de urgencia 'y como

concecuencia puede llevar a una mediastinitis ( 31 ).
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ABSCESO PERIODONTAL.

E!l absceso periodontal comienza como una aglomeracion focal de leucocitos
polimorfonucleares en un locus necrdtico dentro del tejido conjuntivo. Generalmente se exiiende mediante
necrosis progresiva periférica, pero un fendmeno de infiltracion puede dar lugar a una expansion a iravés
de conductos necréticos. El drea central descompuesta estd frecuentemente rodeada por una region de
tejido conjuntivo que presenta una acusada vasodilatacion, infiltracién por células inflamatorias viables y
signos de reparacidn periférica por fibroblastos. También, ocurre una afluencia de macrdfagos

mononucleares alrededor de la zona necrdtica central.

La intensidad de la inflamacion es algunas veces tan grande que no puede haber formacidn
de una barrera coldgena para limitar el absceso o el tejido conjuntivo existente es destruido y el proceso

inflamatorio se propaga.

Muchas veces hay formacion de abscesos periodontales en la pared de tejido blando de las
lesiones inflamatorias y entre las raices de los dientes multirradiculares. Asf pues, estdn frecuentemernte
asociados con bolsas supradseas e infradseas y lesiones interradiculares. El absceso periodontal deriva
de una enfermedad inflamatoria marginal y la pulpa suele ser normal. Se han descrito en la bibliografia
algunos casos de pulpitis retrégrada y muerte de la pulpa. La inflammacion se propaga hacia la pulpa a
través de agujeros accesorios laterales o por defectos en la estructura dental.

El absceso casi siempre drena directamente dentro de la zona del surco a través de la rotura
necrética en el epitelio de la bolsa. La falta de drenaje, especialinente en bolsas infradseas estrechas,
encogidas o tortuosas y en lesiones interradiculares profundas, causan una exacerbacion de la lesion con

propagacion difusa por los tejidos y una celulitis o la formacion de fistulas que se extienden hacia la
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superficie exterior de la encia. En este tltimo caso, se observa una fistula con una descarga de material

purulento por su orificio gingival.

Ha habido casos de abscesos periodontales iniciados o excitados por el alojamiento de
cuerpos extraiios en el tejido blando. Una causa frecuente es el cdlculo o cerdas de cepillo de dientes.
Algunos pacientes diabéticos sufren estos abscesos probablemente a causa de su baja resistencia a la
infeccion debido a la disminucién de su capacidad para formar anticuerpos y una relativa insuficiencia
circulatoria inducida por hialinizacidn de las paredes vasculares y estrechamiento de la luz de estos

vasos.

ASPECTOS CLINICOS.

Los sintomas locales del absceso periodontal deben estudiarse cuidadosamente porque el
diagndstico puede ser dificil. Cuando la infeccion de la bolsa periodontal profunda se aproxima al dpice
de la rafz, es necesario diferenciar la lesion periodontal de una posible lesion pulpar y por lo tanto
periapical. En el caso de los molares superiores multirradiculares, si se forma un abceso periapical

sobre la raiz palatina, puede hacer una fistula que se drene en la superficie gingival.

El paciente experimenta en ocasiones dolor desde leve hasia intenso. El dolor puede ser
desde sordo hasta continuo, agudo y penetrante, o agravado por percusion sobre el diente o por
masticacién. En muchos casos, la percusion no producird dolor, mientras que si lo hard la palpacidn de
la encia. La encia estd generalmente edematosa y su superficie es brillante y carece de punteado. Su

color se oscurece hasta adquirir un tinte rojo azulado. La formacidn gingival es circunscrita o difusa.
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Los sintomas generales varfan segiin la intensidad del proceso inflamatorio y
consisten en linfadenopatia y linfadenodinea cervical, fiebre baja, malestar y anoxia que acompaita a la
inflamacién aguda. También, es importante deteciar la presencia de un cuerpo extrafio dentro de la

bolsa periodontal ( 20 ).
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AUXILIARES DE DIAGNOSTICO,
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DEXTROSTIX.

Las tiras reactivas dextrostix se utilizan para la determinacion de los niveles de glucosa
sanguinea en personas con diabetes, los resultados de severas hipoglucemias o hiperglucemias son

rdpidamente detectados con esta prueba.

PRINCIPIOS QUIMICOS DEL PROCEDIMIENTO.

La reaccidn del drea reactiva del dextrostix estd basada en la accion de la enzima glucosa

oxidasa, la cual es especifica para la glucosa.

La glucosa oxidasa cataliza la oxidacion de la glucosa en la sangre ocasionada por el
oxigeno del medio ambiente produciendo dcido glucdico y perdxido de hidrdgeno que en presencia de la
peroxidasa es oxidado produciendo diferentes colores que van del gris al azul parpura.

LIMITACIONES DEL PROCEDIMIENTO.

1.-) A concentraciones elevadas de glucosa sanguinea los cambios de color son menos claros.

2.-)  Hematocrito alto (mayor de 55%) tiende a causar resultados bajos con el dextrostix. Bajo
hematocrito {menor de 35%) tiende a causar resultados elevados.

3.-)  Las tiras reactivas dextrostix no deben utilizarse con neonatos.

4.-) El dcido ascdrbico, la bilirrubina total, el fluoruro de sodio y el dcido urico tienen un efecto

sobre el dextrostix de disminuir los resultados de la prueba, la creatinina, el salicilato de Na,
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el dcido acetoacético ( cuerpos cetdnicos )y el dcido beta hidroxibutirico no tienen efecto sobre

los resultados del dextrostix a concentraciones terapéuticas.

En pacientes normales las pruebas dextrostix reportan:

1.-) Valores en ayunas: En sangre total capilar o venosa debe ser menos de 100 mg./100 mi. de

sangre.

2.-) Valores de la prueba de tolerancia a la glucosa a las 2 horas.

Sangre total venosa debe ser menor de 120 mg./100 nl. de sangre y sangre capilar debe ser

menor de 140 mg./100 ml. de sangre.

PASOS PARA LA TOMA DE DEXTROSTIX.

1.-) Reunir, lanceta, gasa, jabon, aguay tira reactiva.

2.-}  Lavarse las manos con agua y jabon.

3.-) Limpiar la falange en su porcion distal externa con agua y jabon.

4.-) Realizar estimulacion u ordeiiar para que se concentre mds sangre de la normal en el dedo
escogido para la puncion.

5.-) Realizar la puncién de una sola intension.

6.-) La gota de sangre se coloca inmediatamente en la esponja o recuadro que contiene la tira

reactiva ( no frotado ) y cubriéndola por completo.
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7.-) Esperar 60 segundos.
8.-) Lavar la tira con agua corriente a chorro fino durante 1 ¢ 2 segundos.
9.-)  Secar la tira reactiva con gasa una sola vez.
10.-) Leer los resultados immediatamente después de lavar la tira compardndola con los recuadros
que se presentan en el frasco (11 ).
La utilizacién de las tiras reactivas es de gran importancia en el consultorio dental, ya
que esta prueba podemos realizarla en el momento en que llega el paciente, el costo es relativamente

bajo y podemos evitar complicaciones graves al conocer en pocos minutos los niveles de glucosa

sanguinea que presenta.

DETERMINACION DE LAS CONCENTRACIONES DE GLUCOSA

PLASMATICA TRAS LA INGESTA DE GLUCOSA O ALIMENTO,

Para detectar la diabetes en la primera fase de la alteracion metabdlica se necesita una
prueba estandarizada de tolerancia a la glucosa. Esta prueba se encuentra en la determinacion en 2
horas de glucosa plasmdtica venosa tras la administracion de 75 g. de glucosa en 300 ml. de agua en un
periodo de 3 min. tras haber estado en ayunas 10 horas. Los pacientes en los que se va a realizar este
procedimiento deben consumir una dieta apropiada con un contenido normal o elevado de hidratos de
carbono (150 mg. o mds) durante 3 dias y dejar de fumar. Los resultados de la prueba pueden estar

afectados por ciertos medicamentos como: diuréticos y glucocorticoides, por enfermedades, cirugia o

estres.
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Las determinaciones de glucosa plasindtica venosa tienen sus valores normales en
menos de 140 mg./ 100 mi. 2 horas después de la carga de glucosa. Se diagnostica diabetes si el valor a
las 2 horas es igual o mayor a 200 img./ 100 ml. Los valores situados entre 140 y 200 mg./ 100 mi. se
clasifican como alieracién a la 1erancia de la glucosa. Para confirmar el diagnostico de un valor

anormal se requiere una segunda determinacion.

Una glucosa plasmdtica en ayunas se correlaciona bien con el aumento
correspondiente de la glucosa plasmdtica tras la ingesta de una comida o de glucosa. Sin embargo, una
elevacion de la glucosa plasmdiica posprandial puede no acompafiarse de una elevada glucosa

plasmdtica en ayunas ( 34 ).

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ORAL.

Tradicionalmente, la decision final concerniente al diagndstico de diabetes ha tomado como

base la prueba de tolerancia de la glucosa oral (PTGO).

El procedimiento recomendado para la PTGO es el mismo que el ya descrito en la prueba de
2 horas de glucosa plasmdtica. Esto incluye una dieta equilibrada con ingesta de hidratos de carbono
normal o aumentada duranie 3 dias con una carga de 75 g. de glucosa en 300 mi. de bebida
administrada en 3 a 5 min. tras una abstinencia nocturna de 10 a 12 horas. Esta prueba no debe
realizarse en paciente hospitalizados o que tomen medicamentos gue puedan interferir con los resultados.

Tras tomar una muesira de sangre en ayunas para medir la concentracion de glucosa plasmatica, el

118




paciente debe permanecer en reposo sin fumar ni tomar bebidas adicionales hasta que transcurran 2 horas,
momento en que Se obtiene una muestra de sangre para medir la glucosa en plasma. Las recomendaciones
previas de tomar una muesira sanguinea a la %2, L'y 1% horas ha sido eliminada por la OMS, ya que no
estd comprobado que estos valores contribuyan al diagndstico de diabetes o a aclarar otros aspecios de

la enfermedad y su tratamiento.

El diagndstico de la diabetes mellitus se realiza cuando el valor de 2 horas de glucosa
plasmdtica es mayor de 200 mg./ 100 mi. Esto se aplica a todos los grupos de edad, al igual que los
criterios de alteracion de lu tolerancia a la glucosa.  Se diagnostica alteracién de la tolerancia a la glucosa
cuando la glucosa plasmdtica es menor de 140 mg./100 mi. y la glucosa plasmdtica de 2 horas se

encuentra entre 200mg. /100 mi. ( 34 )

GLUCOSA PLASMATICA EN AYUNAS.

Las concentraciones plasmdticas normales de glucosa varian ligeramente, dependieﬁdo de
los reactivos empleados por los laboratorios, pero no exceden de 115 mg./100ml. Puede diagnosticarse
diabetes con seguridad si la glucosa plasmdtica en ayunas es mayor que 140 mg/100ml. en dos ocasiones
separadas. La confirmacion imnediata del diagndstico se consigue por una demostracion de la elevacion
de la hemoglobina glucosilada. Una hemoglobina glucosilada elevada es indicativa de un aumento de la
glucosa sanguinea por encima de los niveles normales con varias semanas de aitigiiedad o mds. Puesto
que la determinacion de hemoglobina glucosilada no estd estandarizada y estd sujeta a errores, esta
medicion no sirve como iinico determinante diagndstico. Las ventajas de la glucosa plasmdtica en ayunas
son varias que incluyen la estandarizacion de condiciones para la prueba y la ausencia de efectos de la
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edad, dieta previa o actividad. Sus desvenigjas estdn relacionadas con la aparicion tardia de la
hiperglucemia en ayunas en el sindrome diabético; una primera fase es la hiperglucemia posprandial con
la glucosa plasmdtica en ayunas durante el tratamiento de la enfermedad tipo Il puede interrumpir su

propagacion ( 34 ).

EXAMEN GENERAL DE ORINA.

Una de las pruebas de laboratorio que se utilizan para ayudar a diagndsticar la
diabetes mellitus, es el examen general de orina (EGO), se le pide al paciente una muestra de la

primera orina del dia, para analizarla.

En el paciente diabético la orina tiene un olor suigéneris (propio de los pacientes

diabéticos), presenta grandes concentraciones de glucosa, cuerpos cetdnicos, urea, colesterol, hay
concentraciones no muy importantes de sodio, cloro, potasio, proteinas, también se encuentran

cristales de fosforo y sulfato.
Un individuo deshidratado, con respiracion profunda y rdapida, que presenta una

glucosuria y una cetonuria masivas en orina y positividad para cuerpos cefénicos en plasma,

padece con seguridad una cetoacidosis diabética ( 32 ).

120




LA TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA.




En términos generales, si nos encontramos ante un paciente diabético bien
controlado, sin ninguna manifestacion en sus funciones renal o cardiovascular podemos tratarlo con los
medicamentos convencionales; pero ante la sospecha e inseguridad de su funcidn orgdnica debemos

realizar una valoracion en concordancia con el endocrindlogo, urdlogo, cardidlogo, etc.

Esto con el fin de no aumentar sus dafios, por ejemplo, a nivel renal con medicamentos

altamente nefrotdxicos.

A continuacién daré unas sugerencias en cuanto a antibidticos, antinflamatorios,

analgésicos y anestésicos ltiles para el tratamiento en pacientes diabéticos {33 ).

ANTIBIOTICOS.

Conociendo los microorganismos y bacterias que contribuyen a las infecciones orales, los

medicamentos mds empleados son:

Para microorganismos gram positivos y gram negativos.
Ampicilina Tabletas de 500 mg. cada 6 a 8 horas (16 ).

Quinonolas (cinoxacina) Cdp. 250 y 500 mg. cada 6 a 8 horas (44 ).

Para microorganisimos gram positivos.

Clindamicina (dalacin C) inyec. 300y 600 mg. ampolla 1.V. ILM. (16 ).
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Penicilina (pentrexil) Cdp. 250 y 500 mg. cada 6 horas.
Dicloxacilina (dicloxil) Cdp. 250y 500 mg. cada 6 horas.

Eritromicina ( Eriber) Cdp. 250 mg. cada 6 horas (16 ).

Para microorganismos gran negativos.

Lincomicina (linconcin) Cdp. 250y 500 mg. cada 6 a 8 horas (16 ).

Metronidazol (Nidrozol) Cdp. 250 y 500 mg. cada 12 horas (44 ).

SULFONILUREAS.

Tolbutamida (orinase) Tabletas 250 y 500 mg. cada 6 a 12 horas
Tolazamida (tolinase) Tabletas 100, 250 y 500 mg, cada 10 a 14 horas.

Gliburina (diabeta. micronase) Tabletas 1.25, 2.5 y § mg. cada 10 a 24

horas.

Glipizida ( glucotrol) Tabletas 5y 10 mng. cada 10 a 20 horas ( 21 ).

Para los antibidticos tipo aminoglucdcidos (estreptomicinas) y cefalosporinas se ha

comprobado su alta nefrotoxicidad, por lo tanto, no son aconsejados en el tratamiento del paciente

diabético.
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ANTIINFLAMATORIOS.

Su mecanismo generalmente involucra inhibicién de las prostaglandinas en su accién, por lo

tanto, al tener el paciente dafio renal lo aumenta.

Para el paciente diabético, evitar la formulacidn indiscriminada de:

Pirazalona (niflamin), piroxicam (stopen, piroxim, medoptil) y otros productos comerciales

como: Feldene, Indocil, Tromacin, efc.

ANALGESICOS.

En general se utiliza el acetaminofén {tempra) y la neomelubrina, ya que el dcido acetil

salicilico en pacientes que toman hipoglicemiantes orales, potencializan su accion.

ANESTESICOS.

Locales, los utilizados en forma corriente en nuestra prdctica odontoldgica, se recomienda

para el paciente diabético, por ejemplo, el Citanest al 3%, asi prevenimos complicaciones con dahos

cardiovasculares asociados.

La anestesia general plantea problemas en el diabético, puesto que el paciente

anestesiado puede sufrir cambios metabdlicos, que al no ser advertidos pueden tornarse peligrosos. Si el
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paciente diabético, ha de someterse a anestesia general, deberd ser en el hospital y con previa consulta

médica (33 ).

Cuando la cirugia excede el nivel normal de tensidn, el mayor peligro es una reaccion
de hipoglicemia, mientras que el paciente estd inconsciente. Cuando se usa la anestesia general debe
administrarse una mitad de la dosis normal de insulina de 2 1/2 a 3 horas antes de la cirugla y el clinico
debe realizar la cirugia en las condiciones mds rdpidas. Cuando el paciente recobra la conciencia, debe
darse el remanente de insulina y alimentos. Debe usarse dextrosa intravenosa o glucosa para mantener
niveles adecuados de glucosa durante la cirugia. La insulina debe administrarse al paciente que estd
controlado para la hiperglicemia antes de la cirugia para regular mejor el metabolismo y minimizar los

efectos de la tension ( 37 ).
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SITUACIONES DE EMERGENCIA EN EL

CONSULTORIO DENTAL.
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Cuando la severidad y el grado de control de la diabetes no se conoce, el
tratamiento debe limitarse a lo paliativo. Si es necesaria la cirugia oral o periodontal, el paciente debe
tratarse en un ambiente hospitalario donde la infeccidn, sangrado y disglicemia puedan tratarse. Como la
infeccion puede aumentar los requerimientos de insulina del paciente, el clinico debe tratar las
infecciones orales junto con la diabetes. En situaciones de emergencia, el uso de analgésicos y
antibidticos son medidas paliativas apropiadas. Sin embargo, ciertas drogas causan efectos colaterales
que pueden afectar directamente al diabético. De la aspirina se ha publicado que disminuye los niveles de
glucosa y puede aumentar la actividad de los agentes hipoglucemiantes. Aunque las dosis bajas no
causan esos efectos. Los corticoesteroides han demostrado que aumentan los niveles de glucosa en la
sangre, mieniras que se ha demosirado que las sulfamidas aumentan los efectos hipoglucémicos de los

agentes.

HIPOGLUCEMIA.

Mientras que el coma hiperglucémico tiene un curso lento, el shock hipoglucémico es agudo,

de inicio rdpido y puede ser una situacion de peligro de vida si no se reconoce ( 35 ).

Los pacientes con hipoglucemia por el exceso de insulina (shock insulinico) se
presentan débiles, nerviosos y confusos. La piel estd hiimeda y muestra un excesivo flujo salival; la
respiracion es normal o superficial; el pulso es lleno y pulsante y la presidn sanguinea suele ser normal,
frecuentemente se observa temblor. El paciente que presenta una reaccidn hipoglucémica debe tratarse
en la consulta dental. Si el paciente estd consciente y cooperativo, y muestra sintomas clinicos de

hipoglucemia, hay que administrarle una bebida rica en hidratos de carbono (como jugo de naranja, 1é,
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café, aziicar, etc.) o una bebida con glucosa. Una medida de bebida de cola de 175 a 350 ml. contiene de
20 a 40 g. de glucosa. El paciente responde a ella de forma inmediata y debe ser observado hasta que
presente signos vitales estables y los signos y sintomas de la hipoglucemia hayan desaparecido. Al
paciente inconsciente hay que administrarle dextrosa en agua al 50% (30 a 50 ml.) en forma intravenosa
en una sola dosis. A los 3 a 5 minutos de la inyeccion, el paciente debe recuperar la conciencia. Otro
fdrmaco que puede administrarse es el glucagon (I mg. IM). El paciente responde al glucagon enire 5
minutos a 2 horas tras la inyeccion, el paciente debe recuperar la conciencia. Sin embargo, puesto que

la solucidn de dextrosa al 50% es mds rdpida, es el tratamiento de eleccion ( 34 ).

También se puede comenzar con la aplicacion intravenosa de dextrosa al 50% de 20 a
50 mi. cada tres minutos. Alternadamente, I mg. de glucagon puede darse intramuscularmente o por via
sublingual. Este procedimiento debe repetirse cada 15 a 20 minutos hasta que los sintomas desaparezcan

{37 ).

No debe permitirse a ningin paciente que haya tenido periodos de inconsciencia
abandonar la consulta, sino que hay que remitirlo a un hospital para posterior evaluacion y tratamiento.
El tratamiento del paciente inconsciente también incluye mantenimiento de la permeabilidad de las vias

aéreas, administracidn de oxigeno y monitoreo de los signos vitales.
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HIPERGLUCEMIA.

El paciente con hiperglucemia presenta aspecto enfermo. La piel estd seca y enrojecida.
Son frecuentes las infecciones y fiebre y la boca estd caracteristicamente seca. Otros sintomas son la sed
excesiva, dolor abdominal y vomito. La tasa de respiracion es exagerada, el pulso es rapido y débil y la
tension arterial es baja. Se presenia con frecuencia un aliento ceténico. En esta fase los pacientes no
son susceptibles de tratamiento en la consulta privada, sino que deben visitarse como pacientes en un
departamento de odontologia de un hospital para tratar las complicaciones orales asociadas con la
hiperglucemia. Si el paciente estd inconsciente, hay que comenzar las técnicas de apoyo vital bdsico,
mantener las vias aéreas despejadas, monitoreo de signos vitales y remitir al paciente lo mds pronto

posible al hospital para su tratamiento médico ( 34 ).

Si el clinico no sabe si el atague de hiper ¢ hipoglucemia estd en proceso, debe
ddrsele al paciente aziicar y nunca insulina. Mientras una pequefia cantidad de azicar es insignificante
en la hiperglucemia, ésta puede salvar la vida en la hipoglucemia. Si se da insulina a un paciente con

hipoglucemia, el paciente puede morir { 37 ).

CETOACIDOSIS DIABETICA.

Los signos y sintomas que se hallan con mds frecuencia son poliuria, polidipsia, polifagia,
pérdida de peso, signos de deshidratacion (particularimente hundimiento de los ojos, disminucion de la

turgencia de la piel y sequedad de las membranas mucosas); taquicardia, hipotensidn, vomito,
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respiracion de Kussmaul, disminucion de reflejos, adolorimiento y distension abdominal, lipidemia

retiniana, fiebre, disminucicn de sensibilidad y coma.

Debe sospecharse de cetoacidosis diabética en todo paciente diabético que presente un

cambio sensorial y un aliento cetdnico.

El tratamiento de la cetoacidosis diabétes debe realizarse a nivel hospitalario por lo

que el paciente serd remitido lo mds pronto posible ( 34 ).
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RECOMENDACIONES PARA EL ODONTOLOGO ANTES Y
DURANTE EL TRATAMIENTO ODONTOLOGICO EN EL

PACIENTE DIABETICO.
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Antes de indicar las recomendaciones debo hacer énfasis, que debemos contar con ciertos

elementos indispensables para la atencion al paciente diabético, en nuestro consultorio y son:

a). Dextrosa.

b). Solucion salina.

¢). Equipo de venoclisis.

d). Bebidas azucaradas, ‘lulces, gaseosas no dietéticas, elc.

e). Agua potable.

f). Jeringas desechables de aplicacion intravenosa de varias medidas.

g). Tiras reactivas dextrostix.

A continuacion se da una serie de recomendaciones que siendo tenidas en cuenta nos

Jacilitardn la atencion odontoldgica al paciente diabético.

r

1.-) Elaborar histeria clinica en forma detallada y ldgica, recordemos que es la base de

nuestro diagndstico de una o mds enfermedades segiin el caso.

2.-) Podemos atender las urgencias, quitar el dolor al paciente siempre en primera
instancia, aunque prevenidos con el uso del anestésico local al sospechar de un paciente diabético no

controlado con enfermedades cronicas asociadas.

Luego lo remitiremos al médico para su valoracion y asi nosotros desarrollaremos el

tratamiento odontolégico electivo ¢ concordancia al tratamiento de éste.




3.-) La anestesia local puede combinarse con adrenalina en dosis moderada (1:1,000,000),

pero para evitar complicaciones la utilizamos al 3%.

La anestesia general plantea problemas en el diabético, puesto que el paciente anestesiado
puede sufrir cambios metabdlicos, que al no ser advertidos pueden tornarse peligrosos. Si un paciente
diabético ha de someterse a anestesia general, deberd ser en el hospital y con previa consulta médica. En
estos casos se debe hacer una evaluacion cuidadosa del tratamiento hipoglicémico diario y modificarlo

segiin los requerimientos individuales de cada paciente.

El objetivo de estas medidas es prevenir la posibilidad de hipoglicemia en el paciente

inconsciente. Una hipoglicemia leve es menos peligrosa que una caida del nivel de glucosa sanguinea.

4.-) Los pacientes sometidos a cirugia menor, como son las extracciones de uno o dos
dientes; o procedimientos. menores cuando no hay infeccion local y aguda no necesitan recibir

antibidticos profildciicos ( 31 ).

Las exodoncias se realizardn con maniobras mds cuidadosas, evitando desgarres en los
tejidos circundantes. En cirugia oral deberemos limitar los despegamientos peridsticos, la manipulacion
excesiva y la traccion del colgajo mucoso. Se deberdn sustituir las osteotomias siempre que sea posible
por la odontoseccion de la pieza, irrigando y limpiando el campo con suero fisioldgico. Se deberdn
suturar correctamente las heridas y evitar que queden demasiado apretadas las suturas. Si el paciente no
estd muy bien controlado requerimos del uso de antibidticos de forma profildctica, si bien no se debe

mantener mucho tiempo por el riesgo de aparicion de candidiasis. En general evitaremos las sesiones



largas y complicadas. Durante las pulpectomias valoraremos correctatnente la longitud de trabajo y

evitaremos favorecer las infecciones periapicales { 36 ).

5.-) Las infecciones agudas pueden obstaculizar el tratamiento diario del paciente diabético,

sobre todo del enfermo insulinodependiente.

Las infecciones graves serdn tratadas de preferencia en el hospital o por lo menos en
estrecha colaboracidn con el médico, ya que estos casos pueden necesitar aumenio de la dosis de

insulina, modificar el régimen diario y emprender medidas enérgicas para traiar la infeccion.

6.-) Es necesario consultar al médico cuando se piensa realizar un tratamiento postoperatorio en
pacientes que fueron Sometidos a  procedimientos quirdrgicos complicados, tanto bucales como

periodontales.

El malestar postoperatorio ho debe perturbar las necesidades dietéticas, y se dardn

instrucciones para las comidas (dieta blanda y nutritiva).

7.-) Para la realizacion del tratamiento odontolégico el paciente debe seguir su horario
acostumbrado de comidas y no modificar su terapia con insulina o con hipoglicemiantes, sin indicaciones

previas de entendimiento médico-odontoldgicas.

Hay mds probabilidad de que ocurra un ataque de hipoglicemia si el paciente no come

normalmente, antes de acudir a lc cita del odontdlogo pensando errdneamente que la abstinencia es



necesaria para el tratamiento dental, o si la hora de la cita le impide desayunar o comer como
acostumbra. El odontdlogo debe tener en cuenta las horas habituales de comida del paciente, para no

alterar su tratamiento insulinico o con hipoglicemiantes orales.

8.-) Valorar sistemicamente para descartar complicaciones e infecciones que nos elevan los

valores de aziicar (hiperglicemiay).

9.-) Tratar los procesos cronicos y agudos, medicarlos hasta eliminar inflamaciones y
cuadros de fiebre, dolor y tumor.
10.-) Evitar intervenciones y procedimientos estresantes que puedan desencadenar cuadros de hiper ¢

hipoglicemia.

11.-) No sobrecargar el poder de cicatrizacion que se encuentra disminuido, por ejemplo:

una exodoncia debe realizarse con 10 6 15 dias de diferencia de otra (depende de la cicatrizacidn).
12.-) Control postoperatorio y seguimiento del caso.

13.-) No debemos menospreciar ninguna laceracion o trawmatismo por minimo que sea ya

que alli puede empezar la tlcera.

14.-) Revisaremos cuidadosamente todos los tejidos blandos y duros. Haremos sondeos de

surcos y exploraremos bien el tercio cervical de dientes y molares.




15.-) Solicitaremos exdmenes complementarios de laboratorio; exdmen de

coagulacion, sangrado, elc.

16.-) Suturar toda herida abierta para que cicatrice por primera intencion.

17.-) Evitar al mdximo cualquier intervencidn quirtirgica a no ser que sea de vital

importancia para la salud del paciente.

18.-) Al prescribir analgésicos, son mds indicados los derivados del dcido  acetil-

salicilico, ya que, el acetaminofén u otros tienen incidencia en el dafio de las papilas renales.

Controlar que los medicamentos formulados no tengan compasicion azucarada.

19.-) Durante el tratamiento odontoligico en el diabético es recomendable tener bebidas

azucaradas y dextrosa preveniendo posibles urgencias ante hipoglicemias severas.

20.-) Aconsejar a los pacientes diabéticos sobre el cuidado de los dientes de la siguiente

manera.
* Cepillar todos los dias sus dientes segiin indicacion técnica luego de cada comida.
* Hacer masajes en la encia con los dedos luego de cepillarse.
* Utilizar seda dental con cera y cepillos blandos.



Complementar el cepillado con un enjuague bucal, o segun la destruccidn o lesion

periodontal indicar crema dental (por ejemplo a base de clorhexidina).

No utilizar sustancias duras para blanquear los dientes.

Ingerir una dieta rica en alimentos duros, evitar los pegajosos.

Visitar a su odontdlogo cada tres meses.

Informar si las encias sangran, si se detectan manchas negras o movilidad en sus dientes.

Solicitar instruccion sobre las técnicas adecuadas de higiene oral.

Vigile el estado de la(s) protesis dental(es) ( 33 ).
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La diabetes mellitus es una enfermedad sistémico-cronico-degenerativa, que
actualmente padece el 6% de la poblacidn mundial, por lo tanto, es una de las mds frecuentes en nuestra
comunidad, esta enfermedad avanza lentamente causando grandes complicaciones a nivel sistémico y
bucal, muchas personas no saben que la padecen y las que estin enteradas no le toman la importancia

que debieran hasta que ya es muy tarde.

La etiologia de la diabetes mellitus es muy variada, puede ser por la herencia, estrés,

medicamentos, embarazo, etc. por lo que, nadie estd inmune a padecerla.

Para su mejor estudio se clasifica en dos grandes grupos la tipo I o
insulinodependiente también llamada diabetes juvenil y la tipo Il o no insulinodependiente, llamada
también diabetes del adulto, la cual presenta una gran variedad de manifestaciones clinicas, entre las que
destacan; la pérdida de peso, decaimiento, cansancio, mucho apetito, mucha sed, mucha orina y
comezon, estos signos y sintomas son, los llamados tempranos, pero también existen los tardios, los
cuales ocasionan la degeneracion de los principales drganos y sistemas de nuestro cuerpo humano y de

no atenderse lo levaria a la muerte.

Estos signos y sintomas tardios se dividen en microangiopatias ocasionando
retinopatia, nefropatia, parodontopatias, pulpitis, abscesos periapicales 'y parodontales, elc.
macroangiopatias dando por resultado la insuficiencia arterial en miembros inferiores y en otros

territorios, ademds hay neuropatia, dermopatia y por ultimo el pie diabético.

El paciente diabético también presenta complicaciones agudas que se nos pueden
presentar en el consultorio dental como son la hiperglucemia, hipoglucemia, un shock insulinico ¢ bien un
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coma hiperglucémico, por lo tanto, debemos contar con todo lo necesario para atender estas emergencias

en nuestro consultorio dental.

Como podemos ver al paciente diabético hay que respetarle su enfermedad y no
brindar atencidn dental en forma indiscriminada por que podemos tener complicaciones tan graves que
ponen la vida del paciente en peligro y nuestra profesion, por lo que hay que llevar a cabo las

recomendaciones que se hacen en esta investigacion para proteger al paciente y a nosotros mismos.

La diabetes mellitus es una enfermedad que se conoce desde 1,500 afios a.C., y a
pesar de toda la informacion que se tiene sobre ella, la poblacion afectada sigue creciendo, y una gran
mayoria desconoce las consecuencias de la misma, por lo tanto, espero que esta investigacidn sirva de

algo para este tipo de personas.

Al iniciar este proyecto, el conocimiento que tenia sobre la diabetes mellitus era muy
poco, al ir adentrdndome en la investigacion me di cuenta que esta enfermedad es muy compleja, que

afecta a organos vitales y que poco a poco va acabando con la vida de las personas que la padecen.

El Cirujano Dentista tiene la obligacion de oriemtar a los pacientes sobre su
enfermedad y a los que no saben que es lo que tienen, poder diagnosticarlos, brindando una atencion
odontoldgica de gran calidad y tomar todas las precauciones para que el paciente se sienta lo mds seguro

y confortable con su tratamiento dental. :

La diabetes mellitus, enfermedad que posiblemente muchos de nosotros no le damos
la importancia que se merece, avanza poco a poco y debemos estar preparados para poder enfrentarla.
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E! Cirujano Dentista tiene tanta resposabilidad, que de no atender al paciente diabético,
éste perderd sin remedio los dientes, sin dientes no come, sin comer enferma (anemia, desnutricién,

depresion, pérdida de la autoestima y tendensia al suicidio), si enferma muere.
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