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INTRODUCCION

En México la diabetes mellitus tipo 2 constituye un problema de salud
publica esto como resultado de la transicién epidemiolégica que sufre el pais.
Esta enfermedad metabdlica caracterizada por hiperglucemia afecta con el
paso del tiempo 6rganos y sistemas, teniendo naturalmente una repercusion en
la cavidad oral.

El odont6logo como parte de un equipo de atencién al paciente diabético
debe estar al tanto de su estado metabdlico, control médico, y por supuesto
hacerlo tomar conciencia de lo necesario de los cuidados orales como parte de
su salud, sin embargo por la patogenia propia de la enfermedad el paciente al
llegar a nuestras manos lo hara ya con problemas bucodentales propios de la
diabetes, por lo que es necesario para un diagnéstico temprano y un
tratamiento oportuno, controlando el padecimiento evitandose asi el desarrollo
de complicaciones graves, todo dentro de un marco de comunicacién médico,
odontdlogo y paciente.

En el presente trabajo se aborda un grupo de pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 remitidos al servicio de consulta externa de endocrinologia del
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. En primera
instancia se valora su condicion médica actual para su posterior exploracion
bucodental con la finalidad de detectar manifestaciones propias de la diabetes;
cabe sefialar que los pacientes ignoraban su situacién bucal actual y no
establecian ninguna relacion entre las alteraciones bucales que presentaban y
la diabetes mellitus.



JUSTIFICACION

La digbetes mellitus tipo 2 (DM2) representa uno de los principales problemas de
salud publica en México. La perspectiva futura sefala que se mantendra el incremento
en la cantidad de diabéticos. De acuerdo con la informacion disponible, el pais ocupaba
el décimo lugar mundial en 1995, con 4 millones de enfermos, y se estima que para el
2025, ocupara el séptimo con 12 millones. Esta afirmacion se confirma al observar los
siguientes datos: en el territorio nacional, al afio se registran 40 mil defunciones
causadas por la diabetes.

La DM2 se esta presentando en edades mas tempranas, lo que permite un mayor
tiempo de exposicion a la enfermedad y por ende las complicaciones cronicas son mas
frecuentes y sus costos de atencion son mayores; la cavidad bucal no esta exenta de
los efectos adversos que esta entidad nosologica provoca en el organismo y se
manifiesta en una sensibilidad a los eventos infecciosos, destruccion periodontal y
alteraciopes reparativas principaimente.

Al ir en aumento la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 es l6gico que el
odontélogo tenga paulatinamente una mayor oportunidad de estar en contacto con
pacientes diabéticos en su consulta y que demanden sus servicios, 1o que nos obliga a
revisar nuestros conocimientos en el tema, mismo que son abundantes en la actualidad
y ofrecer una atencion complementaria y paralela a la atencion medica, teniendo
presente que la respuesta al tratamiento medico sera mejor si los estados infecciosos,
inflamatorios 0 ambos en la cavidad oral son controlados, siendo el primer paso
detectarlps, y de la misma manera el tratamiento bucodental del paciente sera mas
satisfactorio en proporcion al control metabdlico que se presente; todo esto se conjuga
en pro de una atencion integral que tiene como beneficiario al paciente que gozara de
un tratamiento integral.

De aqui se desprende la importancia y la necesidad de detectar los trastornos
bucales en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que es el objetivo fundamental del
presenta trabajo.



MARCO TEORICO

“La diabetes es un padecimiento notable... La enfermedad es cronica en su
caracter y lenta en su génesis. La vida se torna odiosa y dolorida, la sed es
ingobernable y las copiosas libaciones resultan mas que compensadas por la
profusa descarga de orina; porque sale mas orina y es imposible oponer
restriccion alguna a que el paciente beba o expulse agua. Ya que si se detiene,
asi sea por breve lapso y deja de beber, la boca se abrasa y el cuerpo se
reseca; los intestinos parecen de fuego y el paciente se ve misero e inquieto,
presta llega la muerte, en medio de los tormentos de una sed abrasadora”.

Areteo de Capadocia (120 DC-200 DC)
1. Antecedentes Histéricos de la Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus se remonta a tiempos milenarios. En un papiro egipcio
del afio 1500 a.C., encontrado cerca de las ruinas de Luxor, se relatan las
experiencias de un sacerdote del templo de Imhotep, médico prominente en su
época, con enfermos que adelgazaban, tenian mucha hambre, orinaban en
abundancia y se sentian invadidos por una sed terrible. En la India, en el libro
Ayurveda Suruta, se describid una enfermedad extrafia, propia de personas
pudientes y obesas que comian alimentos excesivamente dulces, caracterizada
por la orina de los enfermos con olor dulce, a la cual se le denominé
madhumeha (orina de miel). Esta enfermedad afectaba a los miembros de una
misma familia. Los griegos observaron que los insectos se acercaban a la orina
de ciertos enfermos. Algunos piensan que fue Apolonio de Menfis quien bautiz6
a la enfermedad, pero otros argumentan que fue Areteo de Capadocia, médico
turco, quien especifico la evolucién del trastorno con un desenlace fatal.

En la época del imperio romano, Celso realizo una detallada descripcién de
la enfermedad y fue el primero en aconsejar el ejercicio fisico para tratarla.
Galeno la interpreto como resultado de una falla renal, cuya consecuencia era
que los enfermos no eran capaces de retener la orina. Esta idea permanecio
durante siglos. En la Edad Media se registra un importante vacio en las
aportaciones historicas acerca de diabetes. En el siglo Il Avicena, padre de la
medicina en la cultura arabe habla con clara precision de esta afeccidén y sus
complicaciones en su famoso Canon de la Medicina; y realizé experimentos en
los que evaporé la orina de un diabético y comprobd que dejaba residuos con
sabor a miel.

En esté época se utilizo la planta Galeaga officinalis para tratar la patologia,
misma que contiene guanida, principio quimico de las biguanidas, pero
resultaba demasiado toxico el tratamiento. Tras un largo intervalo fue Tomas
Willis quien, en 1679, hizo una descripciébn magistral de la diabetes, quedando
desde entonces reconocida por su sintomatologia como entidad clinica. Fue él
quien, refiriéndose al sabor dulce de la orina, le dio el nombre de diabetes
mellitus (sabor a miel). En 1775 Dopson identifico la presencia de glucosa en la
orina.

La primera observacion necropsica en un diabético fue realizada por Cawley
y publicada en el “London Medical Journal” en 1788. Casi en la misma época el
inglés Rollo consiguié mejorias notables en pacientes diabéticos sometiéndose



a un régimen rico en proteinas y grasas Yy limitado en hidratos de carbono. Los
primeros trabajos experimentales relacionados con el metabolismo de los
glucidos fueron realizados por Claude Bernard quien descubrid, en 1848, el
glucogeno hepéatico y provocé la aparicion de glucosa en la orina excitando los
centros bulbares. En la segunda mitad del siglo XIX el gran clinico francés
Bouchardat sefial6 la importancia de la obesidad y de la vida sedentaria en el
origen de la diabetes y marcé las normas para el tratamiento dietético,
baséndolo en la restriccion de los glucidos y en el bajo valor cal6rico de la
dieta. Los trabajos clinicos y anatomopatolégicos adquirieron gran importancia
a fines del siglo pasado, en manos de Frerichs, Cantani, Naunyn, Lanceraux,
etc. y culminaron con las experiencias de pancreatectomia en el perro,
realizadas por Mering y Minkowski en 1889. La busqueda de la presunta
hormona producida por las células descritas en el pancreas, en 1869, por
Langerhans, se inici6 de inmediato. Hedon, Gley, Laguesse y Sabolev
estuvieron muy cerca del ansiado triunfo, pero éste correspondio, en 1921, a
los jévenes canadienses Banting y Best, quienes consiguieron aislar la insulina
y demostrar su efecto hipoglucemiante. Este descubrimiento significé una de
las mas grandes conquistas médicas del siglo actual, porque transformé el
porvenir y la vida de los diabéticos y abri6 amplios horizontes en el campo
experimental y biolégico para el estudio de la diabetes y del metabolismo de los
glucidos.

2. Concepto de la Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus incluye a un grupo de enfermedades metabdlicas que se
caracterizan por hiperglucemia que resulta de defectos en la secrecion de
insulina, en la accion de la insulina o en ambas. Secundariamente a la
hiperglucemia se derivan una serie de sintomas muy caracteristicos que se
definen como sintomas cardinales y engloban a la triada clasica de las 3 “p”:
poliuria, polidipsia y polifagia, a las que se asocia la pérdida de peso.

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es la forma mas frecuente de la
enfermedad usualmente permanece asintomético y sin diagnostico, esta
manifestacion tardia de un proceso progresivo, cronico y sistémico es resultado
de la interaccion de factores genéticos (predisposicion poligenica) y factores
ambientales , ligados generalmente al estilo de vida individual y colectiva:
nutricion inadecuada (aporte energético excesivo, aumento en la ingesta de
alcohol, errores en la composicion cualitativa de la dieta) y escasa actividad
fisica.

3. Clasificacion de la Diabetes Mellitus.

La clasificacion de la diabetes mellitus, asi como los criterios que se usan en
su diagnésticos se han perfeccionado con el paso de los afios. La historia
reciente de los intentos de clasificar la coleccion de sindromes hiperglucémicos
gue incluimos con el termino de diabetes mellitus comienza en la década de los
80, cuando los comités de expertos de la OMS y del NDDG (National Diabetes
Data Group) propusieron dos grupos: diabetes mellitus insulinodependiente
(DMID) o tipo 1 y diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID) o tipo 2.



Con posterioridad se hizo necesario incluir un grupo de desordenes que no
encuadraban en los dos anteriores y que cursan con cifras de glucemia en
sangre aumentadas como manifestacion basica. También se destaco la
coexistencia o no de obesidad. La clasificacién de la OMS incluyé cinco grupos:

Clasificacion de la diabetes mellitus

Elaborada en 1979
No vigente

Clases Clinicas

Diabetes mellitus insulinodependiente (DMID o tipo I)
Diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID o tipo II)
Diabetes secundaria y de otros tipos

Diabetes mellitus relacionada con malnutricién

Diabetes mellitus gestacional (DMG)

Clases de riesgo estadistico

Alteracion de la tolerancia a la glucosa (ATG)
a. Obesos b. No obesos
Anomalia potencial de tolerancia a la glucosa

Esta clasificacion permanecié vigente hasta el afio de 1997, en que fue
revisada de nuevo por la OMS y la ADA (American Diabetes Association),
incorporando nuevos datos epidemiolégicos y etiolégicos. En esta clasificacion
se suprimieron los terminos de DMID y DMNID, por el riesgo de inducir
confusién, dado que se cefilan a los requerimientos de insulina y no a la
etiopatogenia particular en cada caso. También la categoria de DM causada
por desérdenes de la nutricion se excluyd, ya que las alteraciones nutricionales
estan expuestas en otros de los nuevos apartados de la clasificacion actual.

Desde el punto de vista etiolégico, la clasificacion vigente y avalada por la
Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-1994 es la siguiente:

Clasificacion de la diabetes mellitus

Elaborada en 1997
Vigente

Clases Clinicas

Diabetes mellitus tipo 1 (DM1)
Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

Otros tipos especificos de diabetes
Diabetes mellitus gestacional (DMG)

Clases de riesgo estadistico

Intolerancia a la glucosa (IG)
Alteracién de la glucemia en ayuno (AGA)




Clases Clinicas

Diabetes mellitus tipo 1

Se caracteriza por la destruccion de las células beta del pancreas, que suele
llevar a deficiencia absoluta de insulina. Los pacientes pueden ser de cualquier
edad, delgados y tienen un comienzo abrupto de signos y sintomas antes de
los 30 afios de edad. Existen dos subtipos, la autoinmunitaria y la idiopética.

Diabetes mellitus tipo 2

Se caracteriza por resistencia a la insulina y deficiencia en su produccion,
pudiendo ser absoluta o relativa. Los pacientes son mayores de 30 afios y al

hacer el diagnostico suelen ser obesos.

Otros tipos especificos de diabetes

Incluye al 3% de los pacientes con diabetes mellitus y se divide en:

a. Defectos genéticos en la funcion de las células beta

Cromosoma 12 HFN-1 alfa (antes MODY3)
Cromosoma 7, glucocinasa (antes MODY?2)
Cromosoma 20, HFN-4 alfa (antes MODY1)

Estas formas de diabetes se heredan en forma autonémica dominante.

b. Defectos genéticos en la accion de la insulina
5 Resistencia a la insulina tipo A
6 Leprechaunismo
7 Sindrome Rabson-Mendenhall

c. Enfermedades del pancreas exdcrino

5

6
7
8
9

Pancreatitis
Pancreatectomia
Neoplasia
Fibrosis quistica
Hemacromatosis

d. Endocrinopatia.

5
6
2
8
9

Acromegalia
Sindrome de Cushing
Glucagonoma
Feocromacitoma
Hipertiroidismo

10 Somatostatinoma
e. Diabetes inducida quimicamente o por farmacos.

5

Vacor



6 Pentamidina
7 Glucocorticoides
8 Hormonas tiroideas

f. Infecciones
5 Rubéola
6 Citomegalovirus

g. Diabetes poco comin mediada inmunol6gicamente.
5 Sindrome del “hombro rigido”
6 Anticuerpos contra el receptor de la insulina

h. Otros sindromes genéticos ocasionalmente asociados con diabetes.
5 Sindrome de Down
6 Sindrome de Klinefelter
7 Sindrome Turner

Diabetes gestacional

Se define como cualquier grado de intolerancia a la glucosa con inicio o
primer reconocimiento durante el embarazo. La definicion se aplica
independiente de si se requiere sélo un cambio en la dieta o el uso de insulina
par su control, incluso si la condiciébn permanece aun después del parto. La
DMG complica alrededor de 4% de los embarazos y representa cerca de 90%
de todos los embarazos complicados por diabetes. El deterioro de la tolerancia
a la glucosa ocurre normalmente en el embarazo, en particular durante el tercer
trimestre.

Clases de riesgo estadistico

La intolerancia a la glucosa y la alteracién de la glucemia en ayunas son dos
eventos intermedios entre la normalidad y la diabetes. Por tal motivo, cobra
importancia su diagndéstico y tratamiento oportuno con el fin de evitar o retrasar
la apariciéon de esta enfermedad.

Alteracion de la glucemia en ayuno (AGA)

Es una elevacion de la glucosa plasmética en ayunas > 110 pero < a 126
mg/dl. Constituye el punto de partida para la clasificacion y diagnostico de
diabetes en los pacientes detectados con factores de riesgo (uno 0 mas no
modificables y dos o mas modificables, respectivamente).

Intolerancia a la glucosa (1G)

Se define por la prueba de tolerancia a una carga oral de glucosa y medicién
a las dos horas. El diagnostico se establece cuando las cifras son > 140 pero <
200 mg/dl.



4. Epidemiologia de la Diabetes Mellitus

La DM2 es actualmente una de las enfermedades no transmisibles mas
comunes a escala mundial. Es una de las cinco primeras causas de muerte en
los paises desarrollados y es una epidemia de alcances considerables en
muchas naciones en desarrollo y recientemente industrializadas. La Diabetes
Mellitus sin duda constituye uno de los mayores retos de salud publica del siglo
XXI. La Organizacion Mundial de la Salud estima que para el afio 2025 habra
300 millones de diabéticos.

En México la mortalidad por diabetes han mostrado un incremento sostenido
durante las Ultimas décadas, hasta llegar a ocupar en 1997 el tercer lugar en la
mortalidad general con una tasa de 38 defunciones por 100 000 habitantes; asi
se ha mantenido hasta el afio 2000 cuando se presentaron 46.8 defunciones
por 100 000 habitantes.

De acuerdo a la Organizacion Panamericana de la Salud, la diabetes
mellitus es la causa mas frecuente de polineuropatia y alrededor del 50% de
los pacientes presenta alteraciones neuropatias a los 25 afios siguientes al
diagnostico. Es responsable de alrededor del 90% de las amputaciones no
traumaticas y es la primera causa de insuficiencia renal Terminal.

La prevalencia de Diabetes Mellitus en la poblacién de 20 a 69 afios de edad
en el pais fue de 10.7%. Su distribucién por entidad federativa demostré que el
estado de Tamaulipas presento la mayor prevalencia y el estado de San Luis
Potosi la mas baja. Respecto al género se observaron diferencias a partir de
los 50 afios que fueron mas acentuadas en el grupo de 60 a 69 afios en donde
su prevalencia fue mayor entre mujeres que entre hombres. De todos los
pacientes que cumplieron los criterios para ser diagnosticados como diabéticos,
el 65.9% tenia diagnostico médico previo y el resto lo ignoraba, situacion que
indica retraso en el diagnostico oportuno.

5. Factores de riesgo.

La diabetes mellitus tipo 2 se diagnostica tarde y, un elevado numero de
estos pacientes ya presentan complicaciones secundarias al momento de su
diagnostico, de esto se desprende la importancia de la identificacion precoz de
sujetos con factores de riesgo para desarrollar diabetes, estos han sido
clasificados en factores modificables y no modificables.

Factores no modificables Factores modificables
Antecedentes de DM en un familiar de | Obesidad
primer grado Sedentarismo
Edad mayor a 45 afios Hipertension arterial > 140/90mmhg

Glucosa alterada en ayuno

Antecedentes de diabetes gestacional o|Intolerancia a la glucosa

fetos macrosémicos. Tabaquismo

Dislipidemias




5.1. Factores no modificables
5.1.1. Antecedentes de DM en un familiar de primer  grado

La susceptibilidad para desarrollar DM2 tiene un claro componente
hereditario. Los familiares en primer grado de pacientes con DM2 tienen una
probabilidad de 40% de desarrollar diabetes, y su frecuencia en gemelos
monocigoticos es cuando menos de 70%. A pesar de esto no se ha podido
identificar un patron mendeliano definido de transmision.

5.1.2. Edad >45 afnos

La diabetes mellitus tipo 2 es frecuente en la poblacién mayor de 45 afios de
edad y por su prevalencia aumenta teniendo en cuenta el incremento de la
proporcion de personas mayores en la poblacion actual. Los niveles de
glucemia suben de forma progresiva con el paso de los afios y esta
hiperglucemia esta en relacion con una disminucién en la sensibilidad a la
insulina.

5.1.3. Antecedentes diabetes gestacional o fetos ma  crosémicos

Hay que tener en cuenta que durante el embarazo se va desarrollando
progresivamente un érgano endocrino imprescindible para el crecimiento, la
oxigenacion y la nutricion fetal, que es la placenta, pero a la vez puede tener
algun efecto indeseado en esta etapa.

Asi, estimula la formaciéon de estrogenos y progesterona, que modifica la
sensibilidad insulinica y el lactégeno placentario que estimula la resistencia
periférica a la insulina. De tal forma la diabetes gestacional evolucionara a la
desapariciéon tras el parto o al inicio de una diabetes. Por otra parte, en el
recién nacido de madre diabética no resulta excepcional, encontrar un gran
ndmero de patologias entre las que destacaremos en este rubro la
macrosomia, esto es fetos de mas de 4 kg. de peso que en caso de que la
madre desconozca su condicion se puede presumir de un gran riesgo de
padecer diabetes mellitus.

5.2. Factores modificables

Son los que mayor preocupacién causa al personal en materia de salud, ya
gue una accion directa sobre ellos disminuye la probabilidad de que la
enfermedad se manifieste. Las acciones directas permiten también que pueda
retardarse su aparicion y se modifigue la evolucion desfavorable para el
desarrollo de las complicaciones microvasculares y macrovasculares.

5.2.1. Obesidad especialmente la central (IMC>25)

La obesidad es uno de los problemas de salud publica méas visibles y sin
embargo uno de los mas desatendidos. Estudios recientes revelan que el 65%
de la poblacion adulta tiene sobrepeso o es obesa, esto aumenta
significativamente el indice de otras enfermedades entre ellas la DM2.



Diversos factores intervienen en la prevalencia de la obesidad: aumento en
el consumo de grasas saturadas e hidratos de carbono asi como el de bebidas
refrescantes (México ocupa el 2° lugar en consumo de refresco con un
promedio de 137.2 It. por persona al afio), al mismo tiempo que se aceleré el
consumo de comidas rapidas, a todo esto se aflade la disminucion en el
consumo de frutas, cereales, y fibra ademés de poca actividad fisica.

El indice de masa corporal (IMC) es la relacion entre el peso en Kg. y la talla
al cuadrado y constituye el indicador que permite clasificar a cualquier persona
en normal, con sobrepeso u obesa.

indice de masa corporal (IMC) Clasificacion
20 a 24.9 kg/m2 Normal

25 a 29.9 kg/m2 Sobrepeso

> 30 kg/m2 Obesidad

La obesidad central permite valorar el riesgo metabdlico, de esto deriva la
importancia de medir la circunferencia de la cintura para identificar el exceso de
grasa abdominal, el analisis de la encuesta nacional de salud publica 2000
(ENSA 2000) sefiala que la circunferencia de cintura > 90 cm. en hombres y
mujeres es un indicador que predice el riesgo par desarrollar DM2.

5.2.2. Sedentarismo

Existe una transformacion en cuanto a actividad fisica, la urbanizacion
representa el cambio del trabajo que exigia esfuerzo fisico por el de tipo
sedentario; también caminamos menos, ya que la vida citadina exige la relativa
rapidez del transporte mecanizado. La inactividad fisica favorece toda una serie
de hechos que ocurren en el entorno de la DM2, en contrapartida la actividad
fisica proporciona una disminucion significativa en la incidencia de la DM2 en
aguellas personas que presentaron intorelancia a la glucosa (IG) y a su vez
mejoran la sensibilidad de los receptores de la insulina.

5.2.3. Hipertension arterial>140/90 mmhg

La hipertension arterial (HTA) actualmente su prevalencia en la poblacion
mexicana adulta es de 30.05%. La influencia en la prevalencia de la diabetes y
la hipertension arterial es bidireccional, al parecer existe un trastorno
fisiopatolégico comun que los vincula; tratar adecuadamente un padecimiento
puede tener efectos benéficos en el otro. El grupo europeo para el estudio de la
resistencia a la insulina (EGIR) encontr6 que la presion arterial estuvo
directamente relacionada con la concentracion de insulina. La prevalencia de
diabetes en la poblacion hipertensa fue del 16.4%, mientras que en la no
hipertensa fue de 8.2%. De tal forma que ser hipertenso representa un riesgo
de ser diabético dos veces mayor.




5.2.4. Glucosa alterada en ayuno e intoleranciaal a glucosa

El reporte del expert committee on the diagnosis and classification of diabets
mellitus, revisé estos estados y concluy6 que los pacientes con intolerancia a la
glucosa (IG) son aquellos con una respuesta intermedia (entre lo normal y la
DM2), durante una curva de tolerancia a la glucosa oral (CTGO); y no cuentan
con el nivel de glucemia necesario, para diagnosticar diabetes pero se ubican
en el grupo de mayor riesgo para desarrollarla. Si un paciente es diagnosticado
con IG tres desenlaces son posibles: regresar a una tolerancia normal de la
glucosa, progresar al sindrome de resistencia a la insulina o desarrollar
diabetes mellitus tipo 2. Los criterios diagnésticos son: glucosa en ayuno (< a
100 mg/dl) normal, (> a 100 y < a 126 ml/dl) glucosa alterada en ayuno (GAA),
y (> a 126 mg/dl) diabetes mellitus. Glucosa a las 2 horas (< a 140 mg/dl)
normal (> a 140 y < a 200 mg/dl) intolerancia a la glucosa (IG), y (> a 200
mg/dl).

5.2.5. Tabaquismo

El consumo del tabaco es un factor de riesgo significativo en el desarrollo de
DM2 y se relaciona con el desarrollo de complicaciones vasculares en
diabéticos, en este sentido se sefala su conexion con nefropatia vy
concretamente en DM2 aumenta el riesgo de microalbuminuria. Aunque el
consumo de tabaco ha disminuido ligeramente en los ultimos afios, el nimero
de fumadores activos sigue siendo muy importante. La encuesta nacional de
enfermedades cronicas (ENEC) en 1993 reporté una prevalencia del 40% cifra
que disminuy6 en la encuesta nacional de salud (ENSA) en el 2000 a 36.6%.

5.2.6. Dislipidemias

El término dislipidemia se desarrollo para explicar la asociacion frecuente
entre la hipertrigliceridemia, la disminucion de niveles de colesterol HDL y
presencia de LDL; otros autores han denominado esta combinacion como
triada lipidica o fenotipo lipoproteico aterogénico. Estas alteraciones
caracteristicas anteceden en varios afios a la aparicion de la diabetes mellitus.
Se ha sugerido que las complicaciones microvasculares de esta enfermedad se
inician cuando aparece la hiperglucemia mientras que la macroangiopatia y
ateroesclerosis se inician mucho tiempo antes, cuando aparece la resistencia a
la insulina y las alteraciones en el metabolismo de los lipidos. Por lo que
podemos decir que la dislipidemia es un precursor reconocible de la diabetes
mellitus y sus complicaciones. El patron mas frecuente de dislipidemia en
pacientes con diabetes melllitus tipo 2 se caracteriza por presentar
hipertrigliceridemia (triglicéridos >150 mg/dl) y colesterol total > 200 mg/dl, con
niveles bajos de C-HDL.



6. Historia Natural de la Diabetes Mellitus
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7. Anatomia y Fisiologia del Pancreas

El pancreas (gr. Pan, todo; kreas sustancia glandular) est4 ubicado en la
zona retroperitoneal, en la pared posterior del abdomen a la altura de la 2da y
3er vértebras lumbares. En el lado derecho, en el arco duodenal, esta
localizada la cabeza del pancreas, esta unida por un cuello al cuerpo, y la cola
se extiende por sobre la pared posterior del abdomen hasta el bazo. En el
adulto, el pancreas mido aproximadamente 20 cm. de longitud y pesa en
promedio 100g. No posee una capsula verdadera, sino que esta rodeado por
una fina capa de tejido conectivo. Finos tabiques de tejido conectivo dividen la
glandula en lobulillos, de los cuales los mayores apenas son visibles a simple
vista.

El pancreas es al mismo tiempo una glandula exocrina y endocrina. La parte
exocrina contiene &cinos serosos, que forman aproximadamente 1.200 ml de
jugo pancreatico por dia, que se vacia al duodeno por medio del sistema de
conductos excretores. La parte endocrina se compone de las células de los
islotes de Langerhans, que producen las hormonas insulina y glucagén, de
importancia fundamental en el metabolismo de los glacidos. Estas son
liberadas al torrente sanguineo. En conjunto, los islotes representan un 1% en
peso o 1g de la glandula.

Pancreas endocrino. Las células endocrinas estan reunidas en pequefios
grupos, los islotes de Langerhans, que aparecen dispersos entre el tejido
exdcrino. En los islotes se encuentran 4 tipos de células endocrinas estos se
designan con letras mayusculas:

Tipo de célula Hormona secretada
Célula A (célula alfa) Glucagon
Célula B (célula beta) Insulina
Célula D ( célula delta) Somatostatina
Célula PP Polipéptidos pancreaticos

La insulina (lat. insula, isla) es una molécula proteica pequefia, compuesta
por dos cadenas polipeptidicas, la cadena A y la cadena B, unidas por 2
puentes disulfuro. La insulina es sintetizada por las células beta como
preproinsulina. Posteriormente se separa una secuencia guia, formada por 23
aminoacidos que se repliega sobre si misma formando puentes disulfuro, esta
molécula se denomina proinsulina y es un precursor inactivo de la insulina que
se transforma en insulina activa al romperse la union peptidica. La
transformacion se produce en el aparato de Golgi, apareciendo insulina activa
en los granulos maduros, y se secreta por exocitosis.

La insulina tiene dos fases de secrecion observable en una carga de
glucosa:

1 Fase temprana: ocurre dentro de los primeros minutos posteriores a la
administracion de glucosa, y representa la insulina almacenada en las
células beta del pancreas.

2 Fase tardia: incluye a la insulina que es sintetizada nuevamente.

Los efectos de la insulina son de importancia en una serie de procesos
metabolicos del organismo. En general la insulina estimula los procesos
anabdlicos del musculo, el higado y el tejido adiposo, puesto que estimula la
sintesis de glucdgeno, proteinas y acidos grasos. El efecto directo mas




importante de la insulina es su capacidad de estimular el transporte de la
glucosa a través de casi todas las membranas celulares. Este transporte se
realiza por difusién facilitada y la insulina estimula la difusion de una manera
desconocida. Se sabe que se une a una proteina receptora en la membrana
celular. El efecto es especialmente manifiesto en las células del musculo
esquelético y en los adipositos, no siendo afectado el higado. Los hepatocitos
son de por si muy permeables a la glucosa en ambas direcciones. La insulina
activa la captacion de glucosa por los hepatocitos ante una glucemia elevada
debido a la captacion de la enzima glucoquinaza. Esto produce la fosfoliracion
de la glucosa que luego no es capaz de salir por difusion. Es transformada en
glucégeno o degradada si es necesario. Ante una glucemia en disminucion, el
higado libera nuevamente glucosa al torrente sanguineo. Del mismo modo,
ante una glucosa sanguinea elevada, las células musculares la acumulan como
glucégeno, mientras que los adipositos se produce una transformacion de la
glucosa a triglicéridos.

El glucagoén es un polipéptido sintetizado por las células alfa, sus efectos se
oponen en varios sentidos a los de la insulina. El efecto mas importante es
sobre la glucosa sanguinea cuya concentracion aumenta. La somatostatina es
sintetizado por las células delta, se libera del pancreas a la sangre periférica y
esta involucrado en la regulacion de la secrecion de las demas hormonas de
los islotes. La regulaciébn de la secreciéon endocrina del pancreas es de
naturaleza muy compleja. La concentracion de la glucosa sanguinea actia
sobre la liberacion tanto de insulina como de glucagoén, y ejerce la accién de
control mas importante sobre la secrecién de insulina. La hiperglucemia
produce entonces un aumento de la secrecion de insulina, mientras que la
glucemia normal o disminuida la inhibe.

8. Fisiopatogenia de la Diabetes Mellitus

La DM2 es una condicion heterogénea caracterizada por varias
anormalidades metabdlicas: una funcién deficiente de las células beta y la
resistencia a la insulina en los musculos esqueléticos, el tejido adiposo y el
higado. Estas anormalidades causan hiperglucemia crénica y a largo plazo,
complicaciones graves. La resistencia a la insulina reduce draméticamente la
absorcion de la glucosa en el tejido periférico y causa una sobre produccion de
glucosa por el higado, esto contribuye a mantener la hiperglucemia en el
paciente diabético.

En etapas tempranas del proceso de la enfermedad, la resistencia a la
insulina esta ya presente y los pacientes son hiperinsulinémicos aunque no
hiperglucémicos. Con el tiempo los mecanismos compensatorios fallan y se
progresa a la diabetes, cuyo primer trastorno es la ausencia de la primera fase
de secrecion de la insulina. En la etapa de la DM2 ya manifiesta, los pacientes
generalmente han desarrollado complicaciones macroangiopéticas. Los
trastornos metabdlicos (resistencia a la insulina e hiperinsulinismo
compensatorio) responsables de la DM2, pueden ser demostrados afios antes
del diagnéstico de la enfermedad. El estado hiperglucémico puede empezar
hasta 10 afios antes de la presentacion clinica de la enfermedad. En forma
previa a la etapa preclinica hiperglucémica, un periodo de normoglucemia de



hasta 30 afos, pero la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia
compensatoria toman su lugar en este lapso. La division de la DM2 en etapas
mas o menos definidas, da la oportunidad para prevenir y tratar la enfermedad.
Los individuos propensos a desarrollarla pueden ser identificados antes del
inicio de la enfermedad, por el conjunto de datos familiares y el genotipo
siguiente: normoglucemia, hiperinsulinemia en ayunas, hipersecrecion a la
insulina después de una prueba de glucosa, triglicéridos en ayunas elevados,
obesidad; estas caracteristicas deben ser estudiadas en personas con
antecedentes de DM, esto serd util para predecir el riesgo relativo de
desarrollar la enfermedad en 80% entre 10 y 25 afios antes de que se
manifieste.

El metabolismo de los hidratos de carbono es una parte central en la
patogénesis de la DM2. Las concentraciones de glucosa en sangre son
determinadas por un balance entre la entrada de glucosa al organismo y sus
niveles de circulacion; estas conducen a una respuesta en la secrecién de
insulina. La liberacion de insulina suprime la produccién hepatica y estimula
concentracién periférica de glucosa. En pacientes diabéticos, la respuesta de
las células beta se encuentra alterada con la consiguiente falta de accion de la
insulina. Los tejidos periféricos y el higado se hacen resistentes a la accion de
la hormona. Ademas existen trastornos en el metabolismo de acidos grasos
libres que pueden alterar el metabolismo de la glucosa intracelular. La insulina
es una llave que regula la respuesta metabdlica de la glucosa. La secrecion de
esta hormona que proviene de las células beta del pancreas es regulada
principalmente por la glucosa. En el organismo existen células que requieren
de la presencia de insulina para promover el ingreso de glucosa a su interior y
aprovecharla para funciones energéticas, hay en cambio otras células como las
nerviosas que no requieren de la participacion insulinica y la glucosa puede
ingresar libremente. El exceso de glucosa circulante afecta a ambos tipos de
células, ademas a elementos extracelulares como las fibras colagenas,
produciendo muchos cambios clinicos que se observan como manifestaciones
de la enfermedad y muchas de las respuestas que se presentan en el
tratamiento dental.

Células insulinodependientes. La carencia energética produce estados de
hipofuncion celular. En células productoras de elementos estructurales como
los fibroblastos, la colagena se produce en sus respuestas pueden ser
subumbrales. Estos dan explicacion a observaciones clinicas dentales como
son la cicatrizacion retardada e infecciones agregadas sensibilidad infecciosa y
migracion leucocitaria tardia (efecto reconocido en la enfermedad periodontal
de los diabéticos).

Células _no _insulinoindependientes. El aumento de glucosa extracelular
obliga a un incremento de glucosa intracelular, lo cual no esta exento de
importantes cambios en el metabolismo intermedio celular y en la captacion
intracelular de agua (lesion celular osmdtica). Esto es lo que produce la
neuropatia periférica del diabético al dafiarse las células de Schwann y los
cambios en la agudeza visual por dafio de los pericitos de los capilares
retinianos. Estomatologicamente esto podria explicar ciertos cambios
disestesicos y gustativos.




Cambios tisulares. La glucosa puede unirse a los grupos amino de las
proteinas sin participacion enzimatica, glucosilacion no enzimatica, la fijacién a
la fibra de colagena del tejido conjuntivo que sustenta a los vasos por ejemplo,
puede ser reversible o irreversible, dependiendo de la intensidad y duracién de
la hiperglucemia. Las paredes y membrana basal vasculares son &reas
preferenciales para la acumulacion de estos agregados, los cambios
funcionales principales se observan en la permeabilidad a sustancias
sanguineas y migracion celular. La glucosilacion de proteinas de baja densidad
en las paredes de vasos mayores favorece los depdsitos de colesterol en la
intima, facilitando los procesos de formacién de ateromas. El engrosamiento de
la membrana basal de los capilares explica la microangiopatia y los cambios en
la permeabilidad renal del diabético.

Los cambios vasculares estan relacionados con trastornos irrigacionales
(nutricionales), migratorios (células defensivas) y cardiovasculares. Las
alteraciones reparativas posextraccion o subsecuentes a cirugia bucal o
periodontal y la sensibilidad infecciosa, pueden encontrar explicacion en estos
cambios patologicos tisulares. El espectro de repercusiones estomatologicas se
amplia al observar que los cambios vasculares por la glucosilacion y la
hiperglucemia existente favorecen una hiperagregacion plaquetaria,
produciendo no solo la formacién de trombos mayores sino un riego aumentado
de trombosis y sangrado posquirurgico tardio. La hemorragia es secundaria a
la sobrerrespuesta que el sistema fibrinolitico presenta a la hiperagregacion
plaguetaria.

Fisiopatogenia de la diabetes mellitus tipo 2

Diabetes mellitus tipo 2
Tiempo de evolucion
0-5 afos 6-15 afos > 15 afios
D+E D+E D+E+HO D+E+HO D+E+l 0 HO
Resistencia a la|Persiste la|Se secretan [ Con el aumento de | Algunos pacientes
insulina presente | resistencia a la|cantidades de|la duracion de lajcon DM de muy
desde 15 o 20 afios |insulina y su|insulina que son |diabetes, la reserva | larga duracién
antes de aparecer | secrecion insuficientes  para | secretora de | desarrollan
DM. Para compensar | comienza a fallar. | evitar la elevacion |insulina tiende a | deficiencia casi
se desarrolla | Glucemia més alta|de la glucemia. La |agotarse, sobre | total de la
hiperinsulinemia. La|de lo normal pero | obesidad y | todo en los | secrecion de
glucemia se | no diagnostica | dislipidemia son | pacientes gue | insulina. Suelen
mantiene normal, | diabetes. Es un |frecuentes. La | cursan con | estar desnutridos,
pero el individuo |estado que | hiperglucemia hiperglucemia con intensificacion
puede cursar con |presenta alto | aumenta la | persistente. La|de los sintomas de
dislipidemia, hiper-|riesgo para el|resistencia a la|deficiencia de |diabetes 'y en
tensién arterial y|desarrollo tanto de |insulinay acelera el | insulina se | descontrol
obesidad. DM como | agotamiento de la | manifiesta por | metabdlico.
cardiopatia y suele [reserva secretora | adelgazamiento
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obesidad, hiper— paciente, aunque
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D. dieta; E. ejercicio; HO. Hipoglucemiante oral; I. Insulina; DM. Diabetes mellitus




9. Manifestaciones clinicas de la Diabetes Mellitus
9.1. Sindrome cardinal: poliuria — polidipsia — pol ifagia

La poliuria puede ser significativa durante todo el dia pero en ocasiones es
sobre todo nocturna y esta en relacion con la presencia de glucosa en
cantidades elevadas en el filtrado glomerular que provoca una diuresis
osmotica. La consiguiente deshidratacion es responsable de la polidipsia que
presentan estos pacientes para corregir la deshidratacion y produce gran
sequedad de boca y faringe, que a veces solo provoca como unico sintoma el
aumento de ingestién de agua durante la noche. Tradicionalmente se cita el
exceso de apetito en los diabéticos (polifagia) como consecuencia de la pérdida
caldrica que lleva consigo también la pérdida de peso, sin embargo
habitualmente como ya se expreso se presenta la obesidad.

9.2. Prurito

Puede estar presente con frecuencia en la DM2 y ser generalizado por la
accion de la hiperglucemia a nivel de las terminaciones nerviosas.

9.3. Alteraciones de agudeza visual

A veces estos trastornos promueven la consulta con el oftalmélogo. Se
pueden encontrar entonces lesiones de retinopatia diabética en pacientes con
DM2 todavia no diagnosticados que viene a corroborar que el diagnostico se ha
hecho con 6 — 8 afios de retraso. Otros pacientes acuden a consulta por
alteraciones visuales en relacioén con paralisis de los nervios oculomotores (lll,
IV o VI par craneal) por neuropatia diabética.

9.4 Lesiones dérmicas y de anexos cutaneos

Los foranculos en las zonas pilosas, por ejemplo en el cuello, ingles, muslos
se han relacionado con la diabetes. Asimismo pueden presentarse candiadiasis
como manifestaciones iniciales. Las micosis son frecuentes también en los
dedos, uiias o debajo del pliegue abdominal. Existen eritemas diabéticos de las
extremidades inferiores y rubeosis facial que suele verse en pacientes
diabéticos de edad en general cuando el proceso lleva varios afios de
evolucion. Las maculas diabéticas son lesiones de 1-2 cm. de color marrén
localizadas en las piernas. Las lesiones de acantosis nigricans son placas
hiperqueratosicas de color oscuro que se aprecian sobre todo en la region
posterior del cuello, siendo pues un dato que obliga a la investigacion de
posible intolerancia hidrocarbonada o diabetes.



10. Complicaciones en la Diabetes Mellitus
10.1. Complicaciones agudas

La diabetes mellitus tipo 2 es el resultado de un estado de deficiencia
absoluto o relativo de insulina que, de no ser corregido, da lugar a la
descompensacion metabdlica aguda de las crisis hiperglicémicas. Las dos
principales crisis hiperglicémicas son la cetoacidosis diabética (CAD) y estado
hiperglicémico hiperosmolar (EHH). Estos dos sindromes constituyen las
marcas distintivas de los estados de deficiencia insulinica. Estas crisis siguen
siendo importantes causas de mortalidad y morbilidad entre los pacientes con
diabetes. Se calcula que la CAD es responsable de 4% a 9% de todas las
admisiones hospitalarias en pacientes con diagndéstico de diabetes, en tanto
que esta cifra para el EHH es de menos de 1%.

Las causas precipitantes mas comunes de estas emergencias
hiperglicémicas son a) infeccion, b) tratamiento insuficiente u omision de la
insulina, c) diabetes previamente no diagnosticada y d) presencia de
afecciones comorbidas. Ademas, los factores que contribuyen al desarrollo de
EHH comprenden la disminucion de la ingestion de liquidos y electrolitos y el
uso excesivo de farmacos como glucocorticoides, diuréticos, beta-
bloqueadores, asi como el uso de agentes inmunosupresores y diazoxido. Si
bien la CAD se observa mas a menudo en la diabetes tipo 1 y se suele asociar
al EHH con la diabetes tipo 2, ambos trastornos se pueden observar en los dos
tipos porque comparten sus causas subyacentes, es decir, concentracion
insuficiente de insulina, deshidratacion y aumento de las hormonas
contrarreguladoras (de estrés), pero en niveles diferentes.

Gracias a una mejor comprension de la patogénesis de los estados de
deficiencia insulinica, el uso de dosis més fisiolégicas de insulina y la
monitorizacion frecuente de estos pacientes en el hospital, la tasa de
mortalidad se ha reducido a menos de 5% para la CAD y 15% para el EHH. Las
indicaciones de hospitalizacion incluyen la pérdida de mas de 5% de peso
corporal durante la crisis, frecuencia respiratoria mayor de 35 por minuto,
elevacion intratable de la glicemia, cambios en el estado de conciencia, fiebre
incontrolable, nausea y vomito que no se resuelven. Los signos de mal
pronédstico de la CAD y el EHH incluyen la edad avanzada, la alteracion grave
del estado de conciencia y la hipotension arterial. La monitorizacion frecuente
de la glicemia y las cetonas urinarias, una dieta liquida, el contacto estrecho
con los proveedores de atencibn médica y, por encima de todo, el uso de
insulina de accion corta son importantes medidas para prevenir la recurrencia
de estas crisis.



Complicacion Signos y Sintomas

Signos - Leve a Moderada  Sudoracion
Palidez
Hipoglucemia Taquicardia
Sintomas - Neurogénicos: hambre, sudoracion, temblor
- Neuroglucopénicos: confusion
- Inespecificos: nausea, boca seca, hormigueo

Signos: Disminucion de la turgencia de la piel y de la tensién ocular;
mucosas secas; hipotension; taquicardia; taquipnea y respiracién de

Cetoacidosis
Kussmaul.

Diabética (CAD)
Sintomas: Coma, choque, deshidratacion y distrés respiratorio

Deterioro de las funciones del SNC
Estado Deshidratacion grave
Hiperglucémico

Hiperosmolar (EHH) Hipotension arterial

Hipertermia o hipotermia

Glucosa capilar elevada (> de 600 mg/dl)

10.2. Complicaciones cronicas

A) Complicaciones macrovasculares

Las complicaciones macrovasculares manifestadas clinicamente como
cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, la enfermedad vascular cerebral y
la insuficiencia arterial periférica con la principal causa de muerte en el paciente
con diabetes. A pesar de ser las principales causas de mortalidad, su
prevalencia esta subestimada debido a que en los certificados de defuncion se
cataloga a la diabetes como una causa no relacionada a la muerte o
simplemente, la diabetes no habia sido diagnosticada. Junto con la nefropatia
son las complicaciones que mayor costo implica su atencion.

Al alcanzar los umbrales de diagnéstico de diabetes se incrementa el riesgo
de muerte por enfermedad cardiovascular. Estudios recientes han hecho
evidente que los defectos del eje metabdlico que marca la diabetes, incluyendo
la intolerancia a la glucosa, la resistencia a la insulina, los estados pro
inflamatorios, protromboticos, la disfuncion endotelial, la aterogénesis
acelerada, y el incremento del tono simpético presentes en las personas con
diabetes se asocian con cambios en la funcion cardiaca y vascular que
desencadenan hipertension, disfuncion ventricular izquierda y neuropatia
autondémica cardiaca, con incremento en la probabilidad de muerte
cardiovascular. El eslabén entre diabetes melltus y la enfermedad
cardiovascular fue establecido y reconocido en el mas reciente panel de
tratamiento del adulto en donde la diabetes tipo 2 es considerada un factor de
riesgo de desarrollo de enfermedad cardiovascular equivalente a enfermedad
coronaria.




B) Complicaciones microvasculares

1.- Nefropatia diabética

Es una de las complicaciones cronicas mas graves de la diabetes mellitus
tipo 2, representa una de las principales causas de muerte en estos pacientes.
Se estima que 30% de los pacientes diabéticos desarrollaran nefropatia
incipiente (microalbuminuria), de ellos del 20 al 40% desarrollaran nefropatia
(proteina 0.4 g/dl) en un periodo de 15 a 20 afios desde el inicio de la diabetes.

Existen varios factores de riesgo asociados al desarrollo de la nefropatia
diabética, fundamentalmente: la susceptibilidad genética, mal control glucémico
(especialmente si la hemoglobina glucosilada de mas del 11%), dietas
hiperproteica, dislipidemias y tabaquismo.

La nefropatia se caracteriza por hipertensién glomerular que lesiona la pared
capilar y alterar la permeabilidad se permite el paso de proteinas a luz tubular.
Inicialmente se manifiesta como microalbuminuria y, posteriormente, como
proteinuria franca. Junto con la proteinuria existe disminucion progresiva de la
filtracidbn glomerular hasta llegar a insuficiencia renal. El dafio renal es mediado
por la glucosilacion de proteinas por la hiperglucemia, alteraciones
hemodinamicas y proteinuria. En terminos generales, el depdésito de proteinas
glucosiladas en la membrana basal del capilar glomerular provoca
engrosamiento de la pared caracteristico de la nefropatia diabética; la
hipertension glomerular produce lesion en el endotelio y la proteinuria
contribuye a lesion del tabulo intersticial.

La evaluacion progresiva se ha dividido en 5 etapas en funcién del nivel de
albuminuria:

Estadio 1: Hiperfuncion e hipertrofia del tejido renal, aumento del filtrado
glomerular, albuminuria, cambios reversibles.

Estadio 2: Microalbuminuria intermitente, aumento del filtrado glomerular,
cambios aun reversibles con adecuado control metabdlico.

Estadios 3 y 4: Microalbuminuria persistente, disminucién del filtrado
glomerular, se presente entre 10-15 afios de evolucion de la diabetes.

Estadio 5: proteinuria, disminucién del filtrado glomerular, cambios irreversibles,
se asocia con afectacion cardiovascular y retinopatia establecida, fase terminal
(didlisis, trasplante).

El diagnostico precoz es de vital importancia antes de que la nefropatia sea
irreversible. Se realiza con tiras reactivas y se confirma mediante la deteccion
cuantitativa de albumina en orina de 24 horas. La funcion renal se sigue
mediante el aclaramiento de creatinina.

El tratamiento de la nefropatia diabética varia en funcion del estado evolutivo
de la enfermedad. No obstante, siempre se apoyara en cuatro puntos
fundamentales:

1.- Control glucémico. Hemoglobina glucosilada de 6.0-7.5% y en insuficiencia
renal avanzada de 7.8-8.0%



2.-Restriccién proteica en la dieta. Reducir su consumo a 0.8g/Kg./dia y el
consumo de sodio a equivalente de 4 gr. de sal/dia.

3.-normalizacién de la hemodindmica glomerular

4.- Control de la presion arterial.

2.- Retinopatia diabética

Es la mayor causa de ceguera en paises occidentales en personas menores
de 60 afios, y la tercera en la poblacién general. EI mal control metabdlico
aumenta el riesgo de padecer retinopatia diabética, aunque también puede
influir en el desarrollo de la enfermedad factores hereditarios. En la diabetes
mellitus tipo 2 puede estar ya presente en el momento del diagndstico.

La exploracion oftalmolégica debe realizarse en el momento del diagnostico
en diabetes Mellitus tipo 2. Posteriormente, el seguimiento se realiza de forma
individualizada, segun la evolucion de las lesiones.

Medidas generales. Se ha observado que un buen control glucémico
(hemoglobina glucosilada entre 6.5-7.2) y de cifras de tension arterial (130/85)
mejoran la evolucion de la retinopatia diabética en general.

3.- Neuropatia diabética

Es una de las complicaciones mas frecuentes de la diabetes.
Aproximadamente el 10% de los diabéticos tienen signos de neuropatia en el
momento del diagnostico. Se relaciona con los afios de evolucibn de
enfermedad, la edad del paciente y el grado de control metabdlico.

Se clasifica en:
1 Afectacion del SNC: complicaciones macro/microvasculares en este
territorio.
2 Afectacion de médula: degeneracion segmentaria de cordones laterales
y posteriores.

3 Radiculopatias

4 Nervios periféricos
1.- Neuropatia difusa simétrica distal. Predomina en miembros
inferiores, de distribucion bilateral, simétrica y distal. Su comienzo
es insidioso y se manifiesta con parestesias, disestesias, dolor,
pérdida de fuerza muscular.
2.- Neuropatia focal o multifocal
-Craneal: Afecta Ill, IV y VI par. Distribucion asimétrica, inicio
brusco y dolor intenso periorbitario y diplopia.
-Periférica: Afecta al nervio femoral. Predomina en cintura y
muslos. Se presenta dolor y pérdida de fuerza muscular.
3.- Neuropatia autonémica
- Gastrointestinal:
Esofégica: pirosis, dolor retroesternal y disfagia
Estbmago: sensacion de plenitud postprandial, saciedad
temprana, anorexia, nauseas, vomitos.
Vesicula biliar
Intestino delgado: diarrea
Intestino grueso: estreflimiento




Esfinter anal: incontinencia fecal

_Genitourinaria: eyaculacion retroégrada, impotencia
_Cardiovascular: taquicardia en reposo, arritmia, alteraciones en
la sudoracion.

El diagnéstico es eminentemente clinico, mediante un buen interrogatorio, un
examen neurolégico completo (sensibilidad vibratoria, dolorosa y térmica) y
exploraciones complementarias, como velocidad de conduccion nerviosa.

Dentro del tratamiento se abordad diversos aspectos a saber:

1.- Medidas generales:
- Control metabdlico estricto
- Vitaminas B1, B6 y B12, ya que producen mejoria de la velocidad de la

conduccion nerviosa Yy disminuyen significativamente las parestesias,
hiposensibilidad y el dolor.

2.- Calmar el dolor.
1 Dolor agudo: analgésicos habituales, paracetamol, AINEs

2 Dolor cronico tipo parestésico. Antidepresivos triciclicos ( amitriptilina),
anticonvulsionantes (carbamazapina)
3 Dolor croénico tipo disestesico: pomada de capsaicina

4 Dolor intratable. Estimulacion nerviosa transcutanea y/o bloqueo con
lidocaina en infusion lenta con 5 mg/kg de peso durante 30 min.

5 Calambres musculares. Fisioterapia y metocarbamol.

3.- Hipotensién postural: medidas posturales, aumento del consumo de
liquidos, suplementos de sodio.

4.- Gastroparesia diabética: tratamiento dietético, postural y farmacoldgico
(domperidona, metoclopramida)

5.- Diarreas: loperamida.

6.- Vejiga neurdgena: tratamiento de infecciones, evitar la orina residual,
restablecer la funcion del masculo detrusor.

7.- Impotencia: atencién multidisciplinaria al servicio de urologia (sildenafilo,
papaverina)



11. Criterios diagnésticos de Diabetes Mellitus.

Se han modificado los criterios de diagndstico de diabetes mellitus en
funcién de la concentracién de la glucosa plasmaética, siendo la hiperglucemia
el parametro bioguimico que determina el diagndstico. Existe un umbral de
concentraciéon de glucosa que permite diferenciar a los paciente que sufrirdn a
medio y largo plazo complicaciones crénicas degenerativas de la diabetes, ya
que anteriormente los criterios de diagndstico contemplaban glucemia en
ayunas igual o superior a 140 mg/dl, y a las dos horas de una sobrecarga oral
de glucosa (759 de glucosa via oral), igual o superior a 200mg/dl. Se han
modificado estos criterios, ya que los pacientes con glucemia en ayunas
superior a 140 presentaban una glucemia a las dos horas superior a 200mg y al
contrario, no ocurre lo mismo, y se ha observado que solo una cuarta parte de
los pacientes diagnosticados con sobrecarga oral de glucosa presentaban
glucemias en ayuno superior a 140mg, lo que significa que el umbral en ayunas
de la glucemia es muy alta y, sin utilizar la prueba de sobrecarga oral de
glucosa, muchos pacientes quedan sin diagnosticar mucho tiempo y pueden
haber desarrollado complicaciones cronicas de la enfermedad. Por eso, se opto
por una cifra de corte para la glucemia en ayunas que corresponde a 126
mg/dl.

Diabetes mellitus

1. Sintomas cardinales de diabetes (polifagia, polidipsia, poliuria, pérdida de
peso) mas glucemia plasmatica mayor o igual a 200 mg/dI.

2. Glucemia plasmética mayor a 200 mg/dl a las dos horas de administracion
de 75 gramos de glucosa por via oral.

3. Glucemia en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl en dos determinaciones
diferentes

Glucemia basal alterada; glucemia basal entre 110-125 mg/dl.
Intolerancia a la glucosa; glucemia entre 140-199 a las dos horas de test de
sobrecarga oral de glucosa con 75 gramos de glucosa.

Debido a la alta prevalencia y teniendo en cuenta que el 50 % de los
diabéticos estan sin diagnosticar por su escasa sintomatologia, se hace
necesario un plan de prevencion y diagnostico precoz de la enfermedad. La
ADA recomienda la determinacion de glucemia basal por facilidad de
realizacién, aceptabilidad del paciente, bajo costo y mejor reproducibilidad.

1.- Todas las personas mayores de 45 afios de edad.
Si es normal, se debe repetir cada 3 afios

2.- Cribado antes de los 45 de edad o mas frecuente en personas con:
- Obesidad (IMC mayor a 27)

- Historia familiar de primer grado de diabetes

- Grupos étnicos de alto riesgo

- Diabetes gestacional previa

- Hipertension arterial (mayor a 140/90 mmHg)



12. Tratamiento de la Diabetes Mellitus tipo 2
12.1 Tratamiento no farmacolégico

12.1.1. Dieta: En todos los pacientes debe proponerse una dieta adecuada a
sus condiciones, tomando en cuenta el grado de control de la diabetes, el peso
corporal, la actividad fisica, las condiciones socioeconémicas, costumbres y
gustos propios del paciente. Varios estudios muestran que una reduccion de
peso ligera o moderada (de 5 a 10 Kg.), repercute positivamente en el control
de la diabetes, reduce la tension arterial y la dislipidemia. Es recomendable una
disminucién de peso a través de una restriccion caldrico, alrededor de 500 cal
menos de la habitual ingesta del paciente y un aumento del gasto cal6rico. En
todos los casos es conveniente reducir la ingestion de azlcares simples
(azucar, caramelos, miel, etc.), pues su absorcion rapida puede elevar la
glucemia. Las dietas estrictas son muy cémodas y educativas pero en general
se siguen breve tiempo, pues también son muy restrictivas ya que se apegan
poco a las costumbres alimentarias de los pacientes, por lo que es preferible
partir de la alimentacién habitual, y de esta hacer modificaciones junto con el
paciente. La participacion de personal especializado es nutricién y dietética
puede ser muy Uutil, pero no siempre es accesible, ademas el apego a la dieta
se obtiene mejor si en cada consulta se recuerda algunos alimentos que deben
restringirse y las alternativas que pueden substituirlos. Algunos pacientes
jamas siguen las recomendaciones acerca de la alimentacidn; estos seran mas
dificiles de controlar, pues tampoco siguen otras instrucciones. El consejo
popular de “come despacio” puede ser importante. En diabéticos tipo 2 se ha
demostrado que comer lentamente causa menor hiperglucemia posprandial
que comer rapidamente.

Recomendaciones dietéticas

-Calorias totales: necesarias para conseguir y mantener un peso adecuado.

- Proteinas: del 15-20% del valor caldrico total VCT (0.8-1/g/kg/dia) y disminuir
en neuropatia incipiente (0.6-0.8 g/kg/dia).

-Carbohidratos: 40-60% del VCT.

-Grasas: del 30-40% del VCT

-Colesterol: menos de 300 mg/dia.

-Fibra: 20-40 g/dia

-Sodio: menos de 3.000 mg/dia. En caso de hipertension arterial menos de
2.400 mg/dia, y en Insuficiencia renal menos de 2.000mg/dia.

-Alcohol: evitar el consumo de alcohol destilado y limitar ingesta de una bebida
o dos al dia tipo cerveza o vino.

- Micronutrientes: si la dieta es equilibrada no son necesarios suplementos.

12.1.2. Ejercicio Fisico: El ejercicio fisico regular tipo aerébico es un elemento
basico del tratamiento del diabético tipo 2 y obeso. Reduce la glucemia
plasmética, mejora la sensibilidad a la insulina, mejora la hemoglobina
glucosilada, mejora el estado cardiovascular, la hipertension arterial y el perfil
lipidico (disminucion de LDL y TG y aumento de HDL).



12.2. Tratamiento farmacoldgico

Algunos pacientes pueden mantenerse con un control glucémico excelente
con dieta y ejercicio fisico. Sin embargo, la mayoria debe recibir medicamentos
hipoglucemiantes o insulina para lograr un control adecuado.

Segun su accion principal existen cuatro grupos de medicamentos:
12.2.1. Los que modifican la absorcion de los nutri  entes.

Son tres: las fibras dietarias, los inhibidores de alfaglucosidasas, los
inhibidores de lipasa. Los dos primeros interfieren con la absorcion de los
glucidos, mientras que el ultimo disminuye la absorcion de las grasas.

A) Las fibras dietarias son sustancias que no son digeridas por las enzimas
gastrointestinales humanas, por lo que no se absorben. Existen insolubles en
agua como la celulosa e hidrosolubles como la pectina y las hemicelulosas, la
mas conocida es la Plantado psyllium.

Las fibras solubles, absorben agua, azucares y sales biliares, lo que explica
sus acciones: aumenta el volumen del contenido intestinal y de las heces a
expensas de agua y lentifican la absorcion de los carbohidratos. Por lo que son
Gtiles como laxantes, atenlan la glucemia posprandial si se ingieren
inmediatamente antes de los alimentos y reducen los niveles de colesterol
sanguineo. Su utilidad clinica en la diabetes es pobre.

B) Los inhibidores de alfa glucosidasas son: la acarbosa y el miglitol. Su
estructura quimica es similar a la de los polisacaridos, actian por inhibicién
competitiva de las alfa-glucosidasas que son enzimas intestinales que
desdoblan a los poli y disacéridos en monosacéridos (forma absorbible de los
carbohidratos). La consecuencia es la absorcion lenta e incompleta de los
azucares, con lo cual la glucemia posprandial disminuye, su efecto a largo
plazo es la reduccién de los niveles de hemoglobina glucosilada. Puede
combinarse con cualquier otra medida terapéutica: dieta, ejercicio,
hipoglucemiantes bucales, insulina. Frecuentemente se usan combinados;
como monoterapia pueden ser Utiles en los pacientes con glucemia de ayuno
menor de 140 mg/dl; la dosis recomendada para la acarbosa es de 50 a 100mg
masticada con el primer bocado de cada alimento y la dosis es de 300mg.
Durante su administracién debe vigilarse los efectos secundarios a nivel del
tubo digestivo.

C) Los inhibidores de la lipasa (el orlistat) se utilizan para ayudar a perder
peso principalmente a expensas de la grasa corporal ya que la digestion de la
grasa de los alimentos resulta incompleta, al igual que su absorcién y se
incremente la pérdida fecal de grasa; en los pacientes diabéticos y obesos, su
reduccion de peso causa disminucion de los niveles sanguineos de glucosa al
mejorar la sensibilidad celular a la insulina.




12.2.2. Medicamentos que reducen la resistenciaal ainsulina

Existen dos grupos de medicamentos con esta accién: las biguanidas y las
tiazolidinedionas. Estos farmacos aumentan la eficacia de la insulina en el
metabolismo de la glucosa, ambos requieren de la presencia de insulina y
ninguna lleva a la hipoglucemia por si sola, aunque ambas pueden favorecer la
paricion de hipoglucemia si se utilizan en conjunto con sulfonilureas o insulina.

A) Biguanidas. La metformina es la biguanida que se usa casi en todo el
mundo. Su accién principal es disminuir la produccion hepética de glucosa,
aunque también interfieren con la absorcibn de glucosa y aumentan su
oxidacion en el muasculo. Por lo que logra reducir la glucemia de ayuno y la
hemoglobina glucosilada. Esta indicada como monoterapia en diabéticos tipo 2,
obesos o con sobrepeso, sobre todo en los primeros afios de evolucion
(cuando se conserva una suficiente secrecion de insulina), y combinada con
sulfonilureas en caso de falla secundaria a estas o con insulina para mejorar el
control glucémico. La norma oficial mexicana (NOM) para el tratamiento de la
diabetes mellitus establece iniciar el tratamiento con una dosis de 500 a 850
mg al dia, ajustando la dosis de acuerdo con la respuesta sin exceder de 3 gr.
al dia. Sus efectos adversos mas comunes son:. diarrea, meteorismos y
gastritis. Cabe sefalar que pueden aparecer alteraciones gustativas.

B) Tiazolidinedionas. También llamadas “glitazonas”. Han sido de uso
clinico la troglitazona (retirada de la produccién y del comercio en el afio 2000
por asociarse a hepatopatia aguda grave), la rosiglitazona y la pioglitazona.

Su mecanismo de accion consiste en estimular a los receptores que activan
la proliferacion de peroxisomas (PPAR), mismo que regulan el metabolismo de
los lipidos y los glacidos. (PPARQg). El efecto principal es el aumento de accion
de la insulina, principalmente a nivel muscular, aumentando la oxidacién de la
glucosa. Con su uso se ha observado disminucién de la glucemia en ayunas y
de la hemoglobina glucosilada en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. La
rosiglitazona se administra 4 mg al dia hasta una dosis maxima de 8mg; con la
pioglitazona se inicia una dosis de 15mg y sus dosis maxima util es de 45mg.
En individuos que reciben insulina, afiadir una glitazona logra reducir la dosis
diaria de insulina, o disminuir aun mas la glucemia y la hemoglobina
glucosilada si se conserva la misma dosis. Sus efectos adversos consisten en
aumento de peso corporal (2-3 kg) por la retencién de liquido, ligero aumento
de las concentraciones sanguineas de colesterol total y un efecto raro pero
mas temido es la hepatopatia aguda grave, por lo que esta contraindicado en
caso de que el paciente presente hepatopatia.

12.2.3. Medicamentos que aumentan la secrecibn ala insulina.

Existen dos grupos las sulfonilureas y las “glinidas”. Las primeras
constituyen los hipoglucemiantes bucles més antiguos y las segundas son muy
nuevas, por los que su experiencia clinica es aun escasa, pero por su accion
parecen ser prometedoras.

A) Las sulfonilureas. Actian estimulando la secrecion de la insulina a través
de su unién en los canales de K+ sensibles al ATP, el bloque de estos induce




despolarizacion de la membrana. Este mecanismo se asemeja al de
secretagogos de insulina fisiolodgicos tales como glucosa o aminoéacidos.

Su administracién aguda induce aumento de la secrecion de insulina, pero
con la administracion crénica se pierde la secrecion aguda, aunque se restaura
al discontinuar previamente el medicamento.

Las sulfonilureas se han dividido en dos generaciones, segun su tiempo de
aparicion. La diferencia fundamental es que las de segunda generacion son
alrededor de 100 veces mas potentes que las de la primera. Las de primera
generacion son: la tolbutamida (tabletas de 0.5 a 1gr, dosis inicial de 250 a
500mg sin exceder 3 gr. al dia), la cloropropamida (tabletas de 250mg, dosis
inicial de 125 a 250 mg sin exceder 500mg al dia), la tolazamida y la
acetohexamida, las de segunda generacion son la glibenclamida (tabletas de 5
mg, dosis inicial de 2.5 a 5 mg sin exceder 20 mg), la glipizida ( dosis inicial
2.5mg y dosis maxima util 10 mg al dia) y la glicazida, recientemente apareci6
la glimepirida ( tabletas de 2 mg, su rango terapéutico es de 1 a 8 mg su dosis
inicial es de 1mg.). Esta ultima tiene una larga accion por lo que se administra
una sola vez al dia.

Las sulfonilureas estan indicadas en diabéticos tipo 2 que no se controlan
solamente con dieta y ejercicio, pero particularmente que no son obesos, 0 Si
ya tiene algunos afios de evolucion o no se han controlado del todo con
metformina o glitazonas.

B) Las glinidas. Actuan de forma similar que las sulfonilureas, sin embargo
a diferencia de éstas, las glinidas estimulan la liberacion de insulina sélo en
presencia de glucosa , por lo que semeja el perfil de insulinemia normal, lo que
permite controlar la hiperglucemia de manera més fisiolégica y al mismo tiempo
evita la hipoglucemia.

Actualmente existen dos glinidas autorizadas en México, la repaglinida
(dosis minima o inicial de 0.5 mg al dia y dosis méaxima util de 2 mg x 4) y la
netaglinida (dosis minima o inicial de 120 mg al dia y sus dosis méaxima util es
de 120 mg x 3). Suelen combinarse con la metformina para lograr un efecto
mayor. Estos farmacos son muy prometedores, pero su lugar en la terapéutica
aun no se ha establecido del todo.

12.2.4. Insulinas

A pesar del éxito de la terapéutica con hipoglucemiantes orales, con el paso
de los afios la tendencia global de los pacientes es a la hiperglucemia, ya sea
por falta de disciplina en la dieta y actividad fisica, por empeoramiento de la
resistencia a la accion d la insulina, o bien por agotamiento progresivo de la
secrecion pancreatica de insulina. Por lo que muchos pacientes con diabetes
tipo 2 de larga evolucion deben recibir insulina para lograr mantenerse
controlados.

Existen tres grupos de insulina estructuralmente diferentes:

A) Las de origen animal: insulina bovina (primera insulina comercial en el
mundo) y porcina. Son extraidas de pancreas animales, sin embargo con el




objeto de evitar casos de alergia, se utilizo primero la insulina porcina y
después la insulina humana. Actualmente solo en algunos paises se sigue
utilizando la insulina de origen animal, debido a factores econémicos.

B) La insulina humana. Esta es de origen recombinantes producida por
bacterias o levaduras modificadas genéticamente. La insulina asi obtenida es
idéntica a la producida por el pancreas humano con la ventaja de podes
disponer de una cantidad précticamente ilimitada. Los procedimientos de
produccion garantizan la pureza de la insulina obtenida y la ausencia de otros
productos de las bacterias o levaduras.

C) Las insulinas modificadas (analogos de insulina) son moléculas de
insulina en las que se han cambiado uno o varios aminoécidos, con objeto de
obtener caracteristicas de absorcion y potencia diferentes. La que ha tenido
mayor éxito, es la insulina lispro en la que se sustituye la lisina por una prolina,
gue tiene una rapidez de accién mayor que la insulina humana de tal forma que
puede aplicarse inmediatamente antes, durante o inmediatamente después de
los alimentos.

Segun las caracteristicas de los cristales de insulina y de las sustancias
acompafiantes (protamina), se obtienen diversos preparados de insulina con
caracteristicas distintas de duracién y de inicio de accion.

Hay insulinas animales de accién rapida o regular, de accion intermedia
(NPH), lenta y ultralenta. Hay insulina humana de accion répida, regular (R),
intermedia (NPH o N) y lenta (L). Hay insulina lispro de accion rapida e
intermedia (NPL). Ademés con el objeto de obtener las ventajas de la accion
rapida de la insulina regular y la accion prolongada de la intermedia también
existen preparados comerciales que las mezclan (50/50, 70/30 de N/R, y otras).

La insulina de accion rgpida no esta indicada en el primer nivel de atencion
ya que se utiliza en el tratamiento de complicaciones metabdlicas aguda
(cetoacidosis o coma hiperosmolar); la dosis de la insulina de accién intermedia
debe particularizarse para cada paciente su dosis inicial no debe ser mayor de
0.5 Ul/kg de peso, si se requieren mas de 25 a 30 unidades de insulina
intermedia, se fraccionara la dosis: 2/3 en la mafiana y 1/3 en la noche. Para el
tratamiento con hipoglucemiantes orales, la dosis de insulina intermedia es de
0.1 — 0.2 Ul/kg de peso, aplicada preferentemente a la hora de acostarse.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 pueden mantener el control con
una sola aplicacion diaria de insulina si se combina con hipoglucemiantes
bucales, por ejemplo insulina de accién intermedia matutina y una sulfonilurea
nocturna o a la inversa. El control del tratamiento con aplicaciones multiples de
insulina requiere también la medicién frecuente durante el dia de glucemia
capilar.



Eleccidn terapéutica en diabetes mellitus

Condicién Terapéutica

Todos Dieta y ejercicio

Diabetes tipo 2, obeso Metformina

Diabetes tipo 2, delgado Sulfonilurea o glinida

Fracaso a metformina Sulfonilurea o glinida

Diabetes tipo 2 de evolucion prolongada Sulfonilurea o glinida

Accion hipoglucemiante adicional Tiozilidinediona y otras
combinaciones

Diabetes con neuropatia Glimepirida o glinida

Diabetes tipo 2 con falla de|Insulina humana, insulina lispro,

hipoglucemiantes bucales mezclas

Diabetes tipo 2 al iniciar insulina Insulina  +  hipoglucemiantes
orales

Descontrol agudo Insulina humana

Otras posibilidades terapéuticas

5 Bomba de insulina de infusion subcutanea: es una media terapéutica
que suela utilizarse en diabetes mellitus tipo 1 o0 2 con terapia intensiva.
Se utiliza en diabéticos de dificil manejo. Para su uso ha de ser un
paciente motivado y tener una capacidad intelectual que le permita el
manejo de la bomba.

6 GLP1: Esta indicado para diabetes mellitus tipo 2 y es una sustancia que
se expresa en las células alfa pancraticas. Hay ensayos clinicos de que
la administracion dicha sustancia disminuye la glucosa postprandial,
debido a su accidn sobre el vaciamiento gastrico.

13. Objetivos de control de la diabetes Tipo 2

Glucemia en ayunas 80-110 mg/dl
Glucemia preprandial 90/130 mg/dI
Glucemia postprandial < 180 mg/dl

Hb glucosilada <7%

Presion arterial < 130/80 mmHg
Colesterol total < 200 mg/dl|
Triglicéridos < 150 mg/dl
Microalbuminuria <30 mg/24 h
Consumo de tabaco Suprimir




14. MANIFESTACIONES BUCALES MAS FRECUENTES EN EL PA CIENTE
DIABETICO.

La diabetes mellitus afecta a toda la economia del cuerpo incluyendo la
cavidad bucal manifestdndose mediante signos y sintomas que pueden variar
desde un grado minimo hasta uno mas grave dependiendo del tipo de
alteracion hiperglucémica existente y del tiempo de aparicion de la enfermedad.
El paciente diabético controlado inadecuadamente presenta una disminucion
de la resistencia de los tejidos, que aunado a una higiene pobre o deficiente de
la cavidad bucal, tienen como consecuencias alteraciones con diferentes
grados de severidad en las estructuras que conforman el aparato
estomatognatico. El odontélogo desempefia un papel importante, ya que puede
detectar alteraciones bucodentales que den indicios de descontrol en su
padecimiento. La exploracion se debe realizar siguiendo un orden sistematico,
en el cual se revisaran en forma progresiva las siguientes estructuras: labios,
carrillos, boveda palatina, suela de la boca, velo del paladar, encia, 6rganos
dentarios, lengua y glandulas salivales. A continuacion se abordan las
manifestaciones bucales mas frecuentes en pacientes diabéticos:

14.1. Xerostomia

El término xerostomia procede del griego xerés (seco) y stdbma (boca). La
xerostomia en el sintoma que define la sensacion subjetiva de sequedad de la
boca; puede objetivarse cuando se detecta una disminucion del flujo de saliva
inferior a la mitad tanto en reposo como con estimulo. Se estima que la
secrecion media de saliva en reposo es de 0,2-0,4 mililitros por minuto y que la
secrecion de saliva estimulada es de 1 a 2 mililitros por minuto. La xerostomia
no indica necesariamente una sequedad objetiva de la mucosa de la cavidad
oral, pues el umbral de la sensacion de boca seca es variable en cada persona
y no todos los casos de hipofuncion salival se acompafian de sequedad bucal.
La prevalencia de la xerostomia es de hasta el 50% en personas mayores de
60 afos esto se debe més a enfermedades intercurrentes y a la toma de
farmacos que al propio envejecimiento, puesto que el flujo de saliva tras
estimulacién es similar al de pacientes jovenes.

Las causas mas frecuentes de la xerostomia son: el uso de farmacos que
disminuyen el flujo salival, radioterapia de cabeza y cuello y presencia de
enfermedades sistémicas entre las que destaca la diabetes mellitus.

La xerostomia en el paciente diabético esta provocada por la presencia de
poliuria dificulta la formacion salival por falta de agua, que se pierde por via
renal. Los signos mas llamativos son el enrojecimiento y atrofia de la mucosa.
Otra de las consecuencias de la hiposalivacion, es la pérdida del efecto
mecanico de barrido microbiano y de residuos alimenticios por parte del flujo
salival constante, lo que se traduce en un aumento de la poblacién microbiana
bucal y con un mayor riesgo de aparicién de infecciones de distinta indole. Las
glandulas salivales se distinguen por el alto consumo energético requerido en
la produccién salival, de tal manera que en la diabetes su secrecién puede
disminuir. Esta alteracion en el flujo salival produce irritacién de las mucosas al
privarlas del efecto lubricante dado por su contenido de mucinas; puede
observarse queilitis angular y fisuramiento lingual por la misma razoén.

Los principales sintomas que acompafian a la xerostomia son: ardor y dolor
bucal; trastorno alimentario debido a la dificultad en la formacion del bolo
alimenticio, la masticacion y la deglucion; disgeusia, dificultad en el uso de la



prétesis dental y halitosis por ausencia de alimentos con la saliva que se
descomponen en la boca. En la exploracion fisica, la mucosa bucal presenta
pérdida de brillo y palidez. En el dorso de la lengua aparecen fisuras. Es
frecuente la candidiasis oral, erosiones bucales, caries sobre todo en el cuello
de los dientes. La falta de saliva produce faringitis, laringitis, dificultad para
expectorar y alteraciones gastrointestinales como dispepsia y estrefiimiento.

14.2. Sialosis

La diabetes esta a veces asociada con agrandamientos poco dolorosos
unilaterales o bilaterales de las glandulas salivales mayores, aunque se ve con
mas frecuencia en la par6tida. Esta situacidn es posible efecto secundario de la
hiposalivacion, deshidratacion y sensibilidad infecciosa; esto implica que las
bacterias pueden ascender (retrégradamente) por los conductos secretores,
pues no son barridas mecanicamente por disminuciébn o ausencia salival,
aungue también se relaciona a la duracién o severidad de la diabetes.

14.3. Aliento ceténico

Nuestras células se nutren fundamentalmente de glucosa. Cuando, por
diferentes circunstancias, como en el caso de diabetes mellitus el organismo no
puede usar glucosa, recurre a otras fuentes de energia, principalmente a las
grasas. Con la utilizacién de las grasas, se producen cuerpos cetdnicos que se
eliminan por la orina y también a través de los pulmones; aparece entonces un
aliento con olor caracteristico como de frutas.

Por presencia de cuerpos cetonicos en saliva por lo que es factible encontrar
aliento cetonico por incremento de cetoacidos en plasma con cifras de
glucemia mayores a 160 mg/dl Este signo es comun, principalmente si se han
presentado descompensaciones moderadas o graves en el paciente diabético,
con cifras superiores a 160 mg de glucosa/ 100 ml.

14.4. Disestesias

Los pacientes diabéticos manifiestan angiopatia y neuropatia que
contribuyen a cambios sensitivos y tactiies como dolor, hormigueo,
entumecimientos y parestesia de regiones bucales y faciales. La neuropatia
diabética produce disminucién del tono muscular de labios y carrillos,
disminuyendo la autoclisis y promoviendo el desajuste protésico removible, asi
como indentacibn de los bordes laterales de la lengua; ademas de
hipersensibilidad e incluso dolor dental a la percusién, por arteritis pulpar
(neuritis/microangiopatia). De tal forma se presentan disestesias que son
cambios en la sensacion normal de estos pacientes y se caracteriza por dolor o
sensacion ardorosa (pirosis). Otro cambios sensitivo es la disgeusia, que es la
alteracion del sentido del gusto, caracterizada por la apreciacion de sabores
distintos y sobre todo desagradables esta va relacionada ademas con la
hiposalivacion; se dificulta la formacion del bolo alimenticio, y la captacion de
los sabores, ya que es el vehiculo de diluyentes para que lleguen y penetren
las sustancias saborizantes a las papilas gustativas. Esta sintomatologia se
explica por las alteraciones en la velocidad de duplicacion celular, que afecta la
renovacion del epitelio y tejido de soporte de las mucosas bucales dando como
resultado una atrofia mucosa caracterizada por delgadez y enrojecimiento
volviéndola mas susceptible. ,



14.5. Sindrome de ardor bucal

Es una entidad relativamente frecuente en personas diabéticas que no
presenta lesiones clinicas reconocibles. Aunque su etiologia es multifactorial,
ha sido relacionada con desequilibrios hormonales y metabdlicos incluyendo la
diabetes. Se manifiesta con una sensacion extrafia que el paciente define como
una quemazon lingual, aunque a veces aparece dolor intenso, que suele ser
permanente con exacerbaciones durante el dia. En la exploracion clinica se
encuentran tejidos normales con el mismo color que la mucosa que los rodea y
sin ningun signo evidente de lesion. No esta indicado realizar biopsias ya que
no existe una lesion anatomopatolégica especifica. No existe tratamiento,
aunque debido a la cronicidad del cuadro y a las grandes molestias que en
algunos paciente provoca, en ocasiones el empleo de un tratamiento
antifangico, el reemplazo de los medicamentos utilizados por el paciente o el
uso 3-4 veces al dia de un antihistaminico, corticoide o lidocaina viscosa
topicos (formulacion magistral) pueden ser de utilidad.

14.6. Atrofia papilar central

La atrofia de papilas filiformes a nivel de la zona central del tercio medio de
la lengua, conocida antiguamente como “glositis romboidea media”, es
considerada la representacién de un area de candidiasis cronica localizada en
la linea media del dorso de la lengua se presenta en individuos susceptibles a
la infeccidn micética tales como los diabéticos, pacientes inmunosuprimidos por
medicamentos, pacientes con hiposalivacién cronica y es una de las principales
manifestaciones de la infeccidén por VIH en fase asintomatico.

La lesion empieza como un area estrecha levemente eritematosa situada a
lo largo de la fisura media de la lengua. Es asintomatica y aumenta de tamafio
lentamente, permaneciendo a menudo ignorada por el paciente durante
muchos afios. Si no se diagnostica ni se trata, la lesibn aumenta gradualmente
y presenta la hiperplasia eritematosa nodular caracteristica de la candidiasis
hiperplasica cronica.

Clinicamente se presenta como una zona eritematosa de superficie lisa,
localizada delante de las papilas circunvaladas en el centro del dorso lingual.
Debido a su naturaleza infecciosa, frecuentemente se observan lesiones
eritematosas en la mucosa palatina que contacta con la zona lingual infectada,
en lo que se denomina imagen en espejo. El tratamiento se orienta a identificar
los posibles factores predisponentes, y en su caso controlarlos o eliminarlos de
ser posible, al tiempo que se indica el uso de antimicéticos tépicos del tipo de la
nistatina en suspension, o miconazol, en geles por periodos de 5 a 10 dias,
para eliminar al agente causal (usualmente C. albicans).

14.7. Lengua vellosa

Es un trastorno poco comun en el que se observa hipertrofia de las papilas
filiformes, principalmente por delante de la V lingual, las cuales, por accién de
pigmentos exdgenos como café, tabaco, medicamentos con bismuto, pueden
presentar aspecto de pelos de color café claro o negro de hasta mas de un
centimetro de longitud. Se origina como consecuencia de falta de movimiento
lingual en personas con enfermedades que imposibilitan la alimentacién por via
bucal, deficiencia de vitamina A, diabetes y uso de antibiéticos de amplio
espectro, esteroides y antisépticos topicos, los cuales modifican la microflora
bucal y permiten la proliferacion de especies de Candida y bacterias que



favorecen la proliferacion epitelial. Ocasionalmente puede acompafarse de
cierta sensacién urente y con frecuencia hay halitosis. El tratamiento consiste
en el control de la enfermedad a fondo o, en su caso la supresion de los
medicamentos causales, asi como tabaco, alcohol y café, al mismo tiempo que
se indican las medidas de higiene bucal adecuadas, incluyendo el cepillado
frecuente de la lengua para estimular la descamacion papilar.

14.8. Liquen plano bucal y reacciones liquenoides

Una mayor incidencia de lesiones de liguen plano oral se ha descrito en
pacientes diabéticos. Grinspan describi6 el denominado «Sindrome de
Grinspan» compuesto por la triada: diabetes, hipertension y liquen plano oral.
Posteriores estudios apoyan la asociacion entre diabetes y liqguen plano,
describiendo una tolerancia anormal a la sobrecarga con glucosa en pacientes
con liguen plano oral activo. Sin embargo, otros autores no encuentran
asociacion significativa entre la alteracion de la tolerancia a la glucosa y el
liquen plano. Segun estos autores la asociacion liquen plano - diabetes es
puramente casual y sugieren que esta aparente mayor frecuencia de liquen
plano es debido al uso de hipoglucemiantes orales, sobre todo, clorpropamida y
tolbutamida, tratdndose entonces de reacciones liquenoides y no de lesiones
de liguen plano propiamente dichas. No obstante, si se observa en pacientes
diabéticos una mayor frecuencia de algunas formas clinicas de liquen plano,
principalmente formas atroficas y erosivas con una mayor tendencia a
localizarse en la lengua.
La topografia mas habitual es en la mucosa yugal, en la encia y la lengua.
Generalmente es asintomatico, aunque existe una forma crénica denominada
liqguen ampolloso que presenta lesiones muy dolorosas.

El liquen plano oral es una enfermedad inflamatoria, relativamente frecuente,
gue afecta del 0.5 al 2.2 % de la poblacién, las lesiones pueden afectar a la
superficie cutanea y oral (40%), exclusivamente a la superficie cutanea (35%) o
tan solo a la mucosa (25%). El liquen plano bucal sigue un curso crénico con
frecuentes exacerbaciones; afecta a hombre y mujeres de 30 a 70 afios y
raramente a nifios.

El liquen plano atréfico afecta encias teniendo un fondo eritematoso, puede
ser considerado un estadio transicional para el liguen plano erosivo. El liquen
plano erosivo aparece como una mezcla de é&reas seudomembranosa
eritematosas y blanquecinas. Con frecuencia, la unién entre las areas erosivas
y la mucosa normal muestra un tenue tinte blanquecino que simula estrias
radiales. La zona periférica blanquecina es més frecuente en la mucosa bucal y
en el vestibulo. Los pacientes se quejan de irritacion oral y molestia al tomar
alimentos frios o clientes, picantes y bebidas alcohdlicas. Si el liquen plano
erosivo es intenso, la mayoria de los pacientes realizan una dieta blanda.
Durante la exploracién, si se tocan las zonas afectadas se produce dolor y
hemorragia. Una forma rara de liqguen plano es el ampolloso, consistente en
grandes ampollas de 4 mm a 2 cm. de tamafo, estas son de corta duracion y
se rompen casi inmediatamente, al perderse el epitelio expuesto y la lesion se
convierte en un liquen plano erosivo. Diversos estudios indican que las lesiones
ampollosas afectan fundamentalmente a la mucosa bucal posterior. Tras su
diagnostico la mayoria de los clinicos no creen necesario tratar pequefias
zonas de liquen plano, a no ser que se hagan sintomaticas, persistentes o



diseminada. EIl liquen plano erosivo, la forma mas grave suele tratarse y
responde bien a corticoides tépicos, sistémicos o0 ambos.

Las reacciones liguenoides orales son lesiones son similares a las del liquen
plano erosivo, principalmente en la mucosa bucal, se asocia a la ingesta de
medicamentes como antibidticos sistémicos, antihipertensivos y diuréticos.
Dentro de la cavidad oral, las lesiones se localizan fundamentalmente en la
mucosa bucal posterior. Estas lesiones suelen ser dolorosas y presentan una
zona central eritematosa erosionada, rodeada de una zona de estrias radiales
que se desvanecen gradualmente (aspecto de rayos de sol). El tratamiento
habitual con corticoides tdopicos debe combinarse con la suspension o
reduccion de las dosis de la medicacion causante para obtener una mejoria
permanente.

14.9. Proceso de cicatrizacion alterado

Las alteraciones reparativas y regenerativas suelen deberse a las
alteraciones que ocurren en la permeabilidad vascular, las cuales pueden
impedir la difusion de nutrientes y sustancias defensivas, pudiera verse
alterada la migracion leucocitaria por cambios en la pared y membrana
vasculares. Los defectos cicatrizales (regeneracion / reparacion) pueden verse
afectados si la difusibn de elementos estructurales (aminoacidos) fuera
modificada por cambios vasculares, o si disminuyera su disponibilidad por un
efecto catabdlicos sobre las proteinas, al tener que ser usadas como sustitutos
energéticos como acontece con los lipidos; bajo estas circunstancias las
células del area agredida (fibroblastos, células endoteliales y epiteliales) no
dispondran del volumen de aminoacidos que requiere para la formacién de
colageno y sustancia glucoproteica para restablecer el tejido dafiado. Ademas
la posible hipofuncionalidad de las células reparativas por carencia de soporte
energético para su adecuado funcionamiento que incluye la formacién de
sustancias y duplicacion celular.

14.10. Candidiasis

La cavidad oral es unos de los reparos anatdmicos sujeto a infecciones
micoticas, en particular la candida albicans que es el prototipo clasica de una
infeccion oportunista. Se trata de un microorganismo comensal de la cavidad
oral que se convierte en patégeno cuando existen los factores predisponentes
apropiados. Un gran nimero de factores pueden predispones al tejido oral al
desarrollo de candidiasis entre los que podemos mencionar: diabetes mellitus,
anomalias endocrinas, xeréstomia, terapéutica antibiotica, infecciones por VIH,
tabaquismo, trastornos inmunolégicos, entre otros. La candidiasis esta
asociada a lesiones orales como la queilitis angular y la atrofia papilar central.
Se presenta principalmente en: paladar, lengua, labios y comisuras labiales.
Clinicamente se aprecian placas exudativas de color blanco cremoso, en
lengua, mucosa del paladar (candidiasis pseudomembranosa) cuando estas se
remueven dejan una superficie eritematosa, sangrante y dolorosa con
hemorragia en algunos casos (candidiasis atrofica aguda o crénica).

La candidiasis seudomembranosa, es conocida también como muguet, y
como se menciona anteriormente son placas blancas blandas en varios puntos
del interior de la aboca, se desprenden facilmente con un depresor lingual o



gasa. La mucosa subyacente esta eritematosa y puede sangrar ligeramente. La
seudomembrana esta constituida por células epiteliales descamativas y
necroticas. Su diagnostico es mediante los hallazgos clinicos y se confirma
mediante un frotis citologico.. El tratamiento con medicacién antifingica es
eficaz para aliviar los sintomas y la mayoria de las infecciones en 1 o 2
semanas.

La candidiasis atrofica o eritematosa es una forma clinica de la infeccién en
la cual la mucosa esta adelgazada, lisa y de color rojo brillante, con sintomas
de ardor y aumento de sensibilidad; normalmente se encuentra en el paladar,
aunque puede apreciarse en la lengua y otras superficies mucosas.

En la diabetes existe una predisposicion a padecer candidiasis,
independiente de los niveles de glucosa sanguinea. La céndida coloniza la
parte superficial de la submucosa, infiltrdndola y extendiéndose en ella. Esta
predisposicion es posible debido a una combinacién del aumento de glucosa
en saliva, disminucion de la tasa de secrecion salivar y una alteracion de la
funcidon de los neutréfilos. Parece ser que la diabetes también aumenta la
adhesion de la candida al epitelio oral, que se ve favorecida por la
hiperglucemia croénica.

El diagnéstico de la enfermedad micética, tiene su base en el laboratorio de
Microbiologia, aqui es donde las muestras son examinadas y se hacen los
cultivos para recuperar hongos, aunque debido a la presencia normal de este
agente en el organismo, el diagndstico debe estructurarse conjuntamente con
las manifestaciones clinicas y la respuesta al tratamiento que es mediante
antifangicos, los mayormente utilizados son:

1 Ketoconazol: 1 tableta de 200 mg. o 10 ml. De suspension una vez al
dia junto con los alimentos.

2 Fluconazol: La dosis inicial es de 400 mg. el primer dia, después sera
de 200mg al dia pudiéndose extenderse a 400mg. No exceder de esta.

3 Nistatina: 1 gragea 3 veces al dia. El tratamiento debe continuarse 48
horas después de que los sintomas desaparezcan.

14.11. Aumento en la incidencia de caries

Recientes estudios han revelado que existen altos niveles de caries en la
mayoria de los pacientes diabéticos tipo 2 ya que minimizan su problema,
estan en descontrol y por ende manifiestan negligencia y desatencion dental.
Otros autores asocian estas altas cifras con la edad, la presencia de placa
dentobacteriana y el flujo salival disminuido inducidos por la diabetes mellitus.

La caries se ha relacionado con el grado de control metabdlico,
observandose en diabéticos un aumento en la incidencia de caries con
localizaciones atipicas, fundamentalmente, caries a nivel de los cuellos
dentarios, sobre todo, en incisivos y premolares. Asimismo también son mas
frecuentes las consecuencias de la caries, como la celulitis, la alveolitis
postextracciéon o el edentulismo.

La disminucién o ausencia salival desprovee de la proteccion antimicrobiana



por parte de las enzimas y anticuerpos que usualmente transporta, de tal forma
gue existe una mayor formacién de placa dentobacteriana, y exponen al
paciente diabético a la aparicion de caries. La caries detectada en los pacientes
se expresa mediante el indice CPOD (cariado, perdido, obturado, diente sano),
considerando todas las superficies de las piezas dentales, tomandose en
cuenta los siguientes codigos y criterios:

CRITERIO CODIGO
DENOMINACION
DESCRIPCION
Diente permanente que al momento del examen no presenta ningin
signo de los coédigos 1,2,3 SANO 0

Diente permanente que al momento del examen presenta una o
varias de las siguientes condiciones:

a. Caries clinicamente visible

b. Opacidad del esmalte que indique lesién cariosa

c. Cuando en las fosas y fisuras el explorador penetra y se CARIADO 1
puede constatar en el fondo existe tejido dentario
reblandecido

d. Cuando existiendo obturaciones se presenta
simultdneamente alguno de los criterios descritos ena, by ¢

e Dientes obturados con cemento se calificaran como cariados

El diente presenta una obturacién con material definitivo como
amalgama, oro, resina, coronas.

NOTA. El diente restaurado pero que presente caries, se le dara el OBTURADO 2
codigo 1
El diente no se encuentra al momento del examen PERDIDO 3

14.12. Riesgo infeccioso

Estos individuos tienen mayor susceptibilidad a presentar infeccién, por lo
gue pueden desarrollar infeccidn micética siendo la mas frecuente candidiasis
entre otras, éstas se dan por disminucién en la velocidad de duplicacion,
descamacion y grosor tisular, defectos en la fagocitosis, adherencia y
quimiotaxis que finalmente se traduce en disminucién de la actividad
bactericida de macrofagos y PMN, asi como por deshidratacion mucosa
(xerostomia) por sialoadenosis, secundaria a medicamentos, angiopatia y
deshidratacion general. Los cambios vasculares manifiestos en adelgazamiento
e inflamacion de la membrana basal por glucosilacion proteica no enzimética
(microangiopatia), complican y aumentan la severidad de la infeccion al impedir
la adecuada difusion de O, metabolismo, migracion y nimero de PMN, lo cual
también aumenta la incidencia de alvéolo seco y pericoronitis. Ademas se
especula sobre la teoria de disminucion de linfocinas responsables de la
actividad inmune celular, lo cual disminuye la respuesta inflamatoria tardia.

14.13. Enfermedad periodontal magnificada

La DM2 se considera como un factor de riesgo para la enfermedad
periodontal de casi 3.5 veces mas que los individuos sanos
independientemente de la edad, sexo e higiene , esto se basa en el hecho de
que existe un incremento en la presencia de irritantes locales (placa
dentobacteriana y depdsitos de calculo) resultado de un estado de resequedad
mucosa sostenida (xerostomia), ademas de cambios en la microflora




bacteriana de la placa del surco por presencia de glucosa y cuerpos cetonicos
en plasma, fluido crevicular y saliva en los estados permanentes de
hiperglucemia sistémica, asi como deterioro en la respuesta celular defensiva,
cambios vasculares y alteraciones regenerativas/reparativas por consumo
proteico.

La diabetes no causa gingivitis ni periodontitis, pero los tejidos presentan
menor resistencia a los irritantes locales, como la placa bacteriana supra y
subgingival y el calculo llevando al paciente a etapas mayores donde la
enfermedad periodontal ha producido pérdida Osea evidente y reseccion
gingival donde es comun encontrar caries radicular.

A nivel estomatoldgico la patologia més frecuente en el paciente diabético es
la periodontitis, que se manifiesta con las mismas caracteristicas que en el
paciente sano (gingivitis, pérdida 6sea y formacion de bolsas), salvo un dato
gue nos puede orientar sobre el origen de esta periodontitis y es la frecuencia
con que debutan con abscesos periodontales. La patogenia de las lesiones
periodontales se basa en los siguientes hechos:

- La microangiopatia diabética impide una respuesta tisular efectiva ante
los estimulos irritativos, debido a la disminucion del aporte vascular a los
tejidos gingivales. La causa intima se localiza en las células que
conforman la pared endotelial, que presentan pequefas disrupciones
con aumento de grosor de la membrana basal y depésito de
mucopolisacaridos a este nivel, asi como también puede haber cambios
degenerativos en el interior de estas paredes vasculares.

+ El incremento del nivel de glucosa en la saliva aumenta el substrato
bacteriano y por tanto facilita la formacién de placa gingival.

+ ElI aumento en la concentracion de calcio en la saliva del paciente
diabético favorece su precipitacion y el desarrollo de calculos
supragingivales.

« La inhibicién de los macrofagos y los neutréfilos con disminucién de su
funciéon fagocitica, asi como de la quimiotaxis y de la diapédesis,
favorece el aumento del numero de bacterias y por tanto también la
formacion de la placa bacteriana.

« Las alteraciones en el metabolismo del coldgeno con la reduccién de su
sintesis, el aumento de la actividad de la colagenasa y la degradacién
del nuevo colageno, desencadenan conjuntamente la afectacion de las
fibras periodontales.

La prevalencia y gravedad clinica de la periodontitis esta condicionada por
una serie de factores entre los que destacan: tipo de DM, edad del paciente,
grado de control metabdlico y la acumulacién de placa bacteriana debido a una
deficiente higiene oral (factor determinante).Clinicamente se manifiesta con
inflamacion aguda o crénica de la encia, retraccion gingival, movilidad dentaria,
marcados diastemas, bolsas profundas con signos de actividad (exudados,
pus), y gran acumulo de placa y calculo dental. La pérdida 6sea es mayor en
funcion del grado de la severidad de la DM, es decir de la glucemia.



14.14. Sangrado

Principalmente posquirurgico, de caracter inmediato por la mala calidad de la
herida (glucosilacion de la coldgena en sus margenes con disminucién en la
solubilidad) y posible inflamacion gingival/periodontal local y durante los
primeros dias post tratamiento debido a que los estados de hiperglucemia
sostenida tienden a producir un efecto de hipercoagulabilidad ocasionando a su
vez respuestas fibrinoliticas magnificadas y sangrado postoperatorio por
disolucion exagerada de coagulos.

La mayoria de estos signos y sintomas se deben a la disminucién del flujo
salival, la predisposicion a las infecciones, a los cambios vasculares y a la
alteracion de las células encargadas de la inmunidad del paciente.

15. Compromiso sistémico secundario

Ademés de las manifestaciones bucales asociadas a los estados
hiperglucémicos, se debe tener en cuenta y contemplar la posibilidad de otros
signos clinicos y aspectos agregados de manejo dental de enfermedades
sistémicas secundarias a complicaciones de la diabetes como lo son:
cardiovasculares, neuroldgicos, oftalmoldgicos, psicolégicos, etc. derivados de
ateropatia e hipertension, glomerulopatia renal, neuropatia periférica, etc.

16. Consideraciones de orden general para pacientes con DM2

1. El realizar una detallada y adecuada anamnesia permitira realizar un
diagndstico presuntivo basandose principalmente en los antecedentes
heredofamiliares, antecedentes personales patoldégicos y los
antecedentes personales no patologicos. Asi mismo se detectaran
factores de riesgo y manifestaciones tempranas de diabetes. Ademas
una adecuada exploracion fisica arrojara datos de la presencia de esta
enfermedad.

2. Al estar frente a un paciente previo diagnostico de DM2 se deberé vigilar
las medicaciones recibidas, el grado de control de glucemia, y las
complicaciones sistémicas.

3. Debido a que el riesgo de complicaciones orales aumenta a medida que
disminuye el control de la glucemia, es esencial controlarla para evitar
complicaciones y manejar la salud oral. El control de la glucemia
comunmente se realiza usando la prueba de hemoglobina glucosilada
(Hbalc). Debido a que el riesgo de complicaciones orales aumenta,
a medida que disminuye el control de la glucemia, lograr el control de la
glucemia es esencial para prevenir complicaciones y manejar la salud
oral.

Porcentaje de Hbalc Grado de control
5.5-6% Normal
6 -7% Bueno
7 -8% Regular
8% Descontrol




17.

El asesoramiento sobre una adecuada higiene oral, centrada en el
control de la placa dentobacteriana y el reforzamiento de la técnica de
cepillado es particularmente importante en pacientes con diabetes, en un
intento por ayudar a reducir el riesgo de complicaciones orales.

Los pacientes con DM2 bajo control médico riguroso pueden recibir
cualquier tipo de tratamiento dental en forma y extensién, su Unica
restriccion y contraindicacion es el descontrol médico-farmacoldgico.

Los pacientes que se presenten a consulta dental con dolor deben de
ser minuciosamente valorados como candidatos a recibir tratamiento
dental de urgencia mediante un buen interrogatorio y de ser posible
mediante una prueba rapida de glucosa en sangre, las cifras varian de
acuerdo al control de cada individuo pero en general deben ser menores
a 180 mg/dl (ayunas a las dos horas).

Tener mejor control sobre las posibles complicaciones de infeccion y
reparacion postratamiento que deben presumirse y minimizarse
mediante higiene local, antisépticos y antimicrobianos segun sea el caso
y hacer exclusivamente el tratamiento de urgencia implementando
tratamiento rutinario para infeccion oral aguda, trepanacion, pulpotomia
ylo drenaje (dependiendo del diagndstico), asi como antibioticoterapia
empirica enérgica.

De no ser un tratamiento urgente, exclusivamente establecer
tratamiento farmacolégico paliativo y remitir al paciente para control
médico estricto, dejando tratamientos integrales para etapas futuras de
control y estabilidad sistémica.

Objetivos del trabajo interdisciplinario en la diabetes mellitus tipo 2
Diagnéstico y control médico del paciente junto con médico tratante.

Manejo farmacoldgico para evitar sinergismos, potencializacion,

hiperglucemia y deshidratacion.

Ajustes al tratamiento por descontrol, trauma quirdrgico, premedicacion,

etc.

Refuerzo de autocontrol cuando se detecten estados de apatia y

descontrol (higiene).

Deteccibn y tratamiento oportuno de complicaciones como

hiposalivacion, candidiasis, alteraciones en el gusto, etc.

Responsabilidad compartida por cuestiones de ética profesional.



OBJETIVO GENERAL

Se identificaron las manifestaciones bucales que se presentan en un grupo
de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que acudieron a consulta externa de
endocrinologia en el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” del
Centro Médico Nacional Siglo XXI.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Se indago sobre la condicion médica actual de los pacientes.
» Se exploré la cavidad bucal en busca de alteraciones relacionadas con
diabetes mellitus tipo 2.

HIPOTESIS

El grupo estudiado de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 es portador de
una serie de alteraciones bucodentales asociadas a su enfermedad. Los
pacientes ignoran la relacién existente entre su enfermedad y su estado bucal.

DISENO DE LA INVESTIGACION Y METODOS
TIPO DE ESTUDIO
Clinico, observacional, transversal

UNIVERSO DE ESTUDIO

Se estudié a los pacientes que acudieron a su control rutinario de su
enfermedad a la consulta externa de endocrinologia en el Hospital de
Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, de mayo a agosto 2006, con los siguientes criterios de inclusion: que
cuenten con el expediente clinico completo y actualizado, que presenten sus
analisis clinicos y accedan a la exploracion bucal.
40 pacientes adultos cumplieron con los criterios de seleccién.
Cada paciente fue revisado exhaustivamente por el médico tratante, signos
vitales, exploracion fisica, se realiz6 un interrogatorio completo en relacion al
tiempo de evolucién de su enfermedad y tratamiento actual.
Se revisaron y se analizaron los ultimos estudios de laboratorio junto con el
Médico Endocrindlogo tratante del paciente.
Posteriormente se invitd al paciente a la exploracién bucal.
Se llené la hoja de recoleccién de datos.



ANALISIS ESTADISTICO
Se realizaron pruebas estadisticas descriptivas; porcentajes, promedio moda y

mediana.

VARIABLES Y OPERACIONALIZACION

Variables Tipo de Categoria

variable
Edad Cuantitativa 40-80 afos
Género Cuantitativa Femenino - masculino
indice de masa corporal (IMC) | Cuantitativa Normal — sobrepeso - obeso
Tension arterial superficial < 0 =a 130/80 mmhg - > 130/80 mmhg
(TAS) Cuantitativa
Evolucion de la enfermedad <0 =a 10 afos - > a 10 afos
(anos) Cuantitativa
Hemoglobina glucosilada Cuantitativa 04-6%->a6.1%

Periodontitis Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Caries Cuantitativa Presente (+): Ausente (-):

Edentulismo Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Disgeusia Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Glositis Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Abscesos recurrentes Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Sialosis Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Aliento cetonico Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

Candidiasis Cualitativa Presente (+): Ausente (-):

RECURSOS

RECURSOS HUMANOS

Médicos que canalizan a los pacientes y
proporcionan sus datos generales asi como su
estado metabdlico. Pasante de odontologia
que realiza la exploracion bucal y concentra
estos datos

RECURSOS FiSICOS

Cubiculo de consulta externa  de
endocrinologia en el Hospital de
Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” del
Centro Medico Nacional Siglo XXI y estudio
con computadora para procesar la informacién

RECURSOS MATERIALES

Fichas de recoleccibn de datos, guantes,
espejos, intraorales, exploradores,
expedientes, lapices.




PRESENTACION DE LOS RESULTADOS

TABLA 1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS E INDICE DE MA SA

CORPORAL (IMC) DEL GRUPO DE PACIENTES CON DIABETES
MELLITUS TIPO 2.
CARACTERISTICAS NUMERO DE PROMEDIO
PACIENTES

Edad (41 a 84 afios) 40 59
Género:
Mujeres 25
Hombres 15
indice de masa corporal 27.3
Normal(<25) 5
Sobrepeso (25 a 30) 30
Obesidad (> de 30) 5
Fuente. Ficha de recoleccion de datos

Porcentaje de pacientes en relacion a su

género
O femenino

O masculino




Porcentaje de pacientes en relacion a su edad.

8%

040-49 afios
050-59 afios
0 60-69 afios
W 70-79 afios
[l 80-89 afios

Porcentaje del indice de masa corporal de los pacie  ntes (IMC).

25%

O normal=IMC 25
O sobrepeso=IMC 25-30
O obesidad > IMC 30

45%



TABLA 2. TIEMPO DE EVOLUCION Y GRADO DE CONTROL MET ABOLICO
DEL GRUPO DE PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

CARACTERISTICAS RANGO PROMEDIO
Tiempo de evolucion de la DM2 (afios) laZ2l 9.6
Hemoglobina glucosilada 7.2al4 9

Hemoglobina glucosilada: Normal 5.5 a 6, Buen control 6 a 7 Control regular 7 a 8 y

descontrol mayor de 8.
Fuente. Ficha de recoleccion de datos

Porcentaje de los afios de evolucion de la
Diabetes mellitus Tipo 2 en los pacientes.

5%

10%

35%

0 1-5 afios
06-10 afios
011-15 afos
0 16-20 afios
B 21-25 afios




TABLA 3 COMORBILIDADES Y COMPLICACIONES CRONICAS DE L

GRUPO DE PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

NUMERO(N=40) %

Complicaciones cronicas

Nefropatia* 3 7.5
..... Retinopatia* 5 12.5
..... Neuropatia* 3 7.5
..... Macro o microangiopatia* 3 7.5
Comorbilidades
..... Hipertension arterial** 17 42.5
..... Hiperlipidemia** 20 50

* Nefropatia diabética:depuracion de creatinina menor de 60 ml/mint., retinopatia: valoracion
oftalmolégica, neuropatia: visceral o periférica, datos clinicos y valoracion por neurologia.
Macro o microangiopatia. valoracion de cardiologia o angiologia.
**Tension arterial mayor de 130/80 y concentracion de colesterol total mayor de 200 mg/dl y

triglicéridos mayor de 150 mg/dI.

Fuente. Expedientes clinicos y ficha de condensacién de datos.

Porcentaje de pacientes que presentan complicacione

asociadas a diabetes mellitus tipo 2.

2%

8%

8%

S

O neuropatia
B nefropatia
Oretinopatia

Osin presentar aun
complicacion




TABLA 4. ALTERACIONES BUCALES MAS FRECUENTES EN PAC IENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

LESION NUMERO PORCENTAJE
%
Caries dental 36 90
Enfermedad periodontal 34 85
Xerostomia 22 55
Alteraciones del gusto (disgeusias) 12 30
Infecciones bucales recurrentes 11 27.5
Edentulismo 5 12.5
Candidiasis 4 10
Atrofia papilar (Glositis) 3 7.5%

Fuente. Ficha de recoleccion de datos.

@ ausencia de alteracion bucal

O presencia de alteracién bucal




ANALISIS DE LOS RESULTADOS

La edad de los pacientes fue de 41 a 84 afios con un promedio de 59 afios. En
cuanto al género 25 fueron mujeres (62.5%), y 15 hombres (37.5%). La mayor
parte de los pacientes presentaron sobrepeso u obesidad el IMC entre 25 y 30
(75%) con un promedio global de IMC de 27.3. Sabemos que la obesidad es el
factor de riesgo mas frecuente de resistencia a la insulina y por ende de DM2 y
se asocia ademas a una mala adherencia a la dieta y descontrol metabalico.
Aunque el tiempo de evolucién de la diabetes oscil6 entre 1 a 21 afios, el
promedio fue de 9 aflos. Como la DM2 puede tener inicialmente un periodo
asintomético prolongado, muchos individuos con DM2 presentan ya
complicaciones cronicas al momento del diagnéstico y es probable que el tiempo
de evolucion de la enfermedad sea mayor al indicado por el paciente.

El control glucémico es el factor determinante en la prevencion o en el inicio de
las complicaciones cronicas de la DM2. Diversos estudios como el DCCT
(Diabetes Control and Complications Trial), el UKPDS (United Kingdom
Prospective Study) y el estudio de Kumamoto apoyan la nocion de que la
hiperglucemia crénica (descontrol metabdlico) participa en la patogenia de las
complicaciones crénicas. Estos estudios han demostrado que el control intensivo
de la glucemia, el diagnéstico temprano y el tratamiento estricto de la
hipertension retrasan la progresion de las complicaciones. Se ha demostrado
gue la reduccién de un punto porcentual de la HbA1C (hemoglobina glucosilada)
disminuye el 35% las complicaciones, microangiopaticas. La hemoglobina
glucosilada fue entre 7.2 y 14 con un promedio de 9, esto denota un descontrol
metabdlico en este grupo de pacientes.

Las complicaciones crénicas fueron nefropatia diabética en el 7.5%, retinopatia
diabética en el 12.5%, neuropatia diabética y complicaciones macrovasculares
del 7.5% respectivamente.

La hiperlipidemia (hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia) fue la comorbilidad
mas frecuente encontrada en nuestro grupo de pacientes (50%), seguida de la
hipertension arterial sistémica hasta en un 42.5% de los pacientes.

Las manifestaciones orales mas frecuentes encontradas en nuestros pacientes
se resumen en la tabla 5. La caries dental fue la lesibn encontrada mas
frecuenten el 90% de los pacientes, seguida de la enfermedad periodontal en el
85%. La xerostomia se encontr6 en el 55% esto puede estar en relacién al
descontrol metabdlico o a la asociacion de sialoadenitis auto inmune (Sindrome
de Sjogren).

Las disgeusias se han encontrado en el 30% y pueden estar en relacion a la
hipersensibilidad de la lengua asociada al tratamiento farmacolégico de la DM
tipo 2. Las infecciones recurrentes, se encontré en el 27.5%, esto puede ser uno
de los factores de descontrol metabdlicos en los pacientes con diabetes.

Otras lesiones menos frecuentes fueron el edentulismo que como sabemos
puede ser secundario a la glucosilacion y luxacion del ligamento dentario, la
candidiasis oral que representa una infeccion oportunista y puede colonizar la
submucosa y causar dolor ardoroso. La glositis o atrofia papilar fue la lesién
menos frecuente en el 7.5%.



CONCLUSIONES

Es cada vez mas evidente en México, el aumento en la prevalencia de
enfermedades crénicas degenerativas, como la diabetes mellitus tipo 2, y al irse
convirtiendo paulatinamente en un problema de salud publica, encontramos que
la necesidad de atencién va en aumento, no tan solo médica sino odontolégica,
ya que si bien es cierto que el odontélogo depende de un adecuado control
metabdlico para el mejor resultado de sus procedimientos, a su vez este control
se facilitara si se controlan los problemas infecciosos e inflamatorios en la
cavidad oral. Sabemos que las alteraciones bucales no son especificas o
patognomonicas en el paciente diabético sin embargo algunas lesiones pueden
ser mas frecuentes en las personas con diabetes y pueden seguir una evolucion
mas complicada.

Las infecciones en el paciente diabético son mas frecuentes y mas graves. Los
motivos son las anormalidades aunque no bien definidas de la inmunidad
mediada por células y de la funcion fagocitica. La hiperglucemia propicia la
colonizacién y la proliferacién de diversos microorganismos y mas aln si coexiste
un factor facilitador como las lesiones dentales que constituyen un constante
foco de infeccion tanto local como sistémicamente.

Es necesario tener una vision de trabajo en equipo para la atencién del paciente
diabético donde intervenga el médico, el odontdlogo y el paciente mismo; donde
la responsabilidad de uno es la responsabilidad de todos y el compromiso grupal
que permita a cada uno llegar a su meta: el médico alcanzar los objetivos de
control metabdlico, el odontélogo detectar y atender de forma oportuna las
alteraciones bucales y finalmente el paciente, que aspira a tener una mejor
calidad de vida.

En base a todo lo anterior se vera enriquecida la practica odontol6gica mediante
una actitud que permita el diagnostico temprano de la diabetes mellitus tipo 2,
sus complicaciones y alteraciones bucodentales, para permitir en su caso la
canalizacion al especialista o bien a su tratamiento oportuno, evitando o
disminuyendo asi las secuelas. De tal forma que mantengamos en nuestra
practica profesional una actitud que beneficie verdaderamente a la comunidad de
pacientes diabéticos.



, ANEXOS
SIMBOLOS Y ABREVIATURAS

DM diabetes mellitus

DM2 diabetes mellitus tipo 2

DMIN diabetes mellitus insulinodépendance
DMIND diabetes mellitus no insulinodependiente
HTA hipertension arterial

IG Intolerancia a la glucosa

CTGO Curva de tolerancia a la glucosa

GAA Glucosa alterada en ayuno

IMC indice de masa corporal

OMS Organizacion Mundial de la salud

ADA American Diabetes Association

NDDG Nacional Diabetes Data Group

ENSA Encuesta nacional de salud

EGIR Grupo Europeo para el estudio de la resistencia a la insulina
ENEC Encuesta Nacional de enfermedades crénicas
UKPDS United Kingdom Prospective Study
DCCT Diabetes Control and Complications Trial
NOM Norma Oficial Mexicana

kg. Kilogramo

ar. Gramo

Lt litro

m. metro

cm. centimetro

ml. mililitro



Kg/m2 kilogramo sobre metro cuadrado

mmhg milimetros de mercurio

ml/min. mililitro por minuto

mg/d| miligramo sobre decilitro

mg/dia miligramos por dia

< Menor que

> Mayor que

% por ciento

Ul unidades de insulina

Cal caloria

VCT valor calorico total

Hbalc hemoglobina glucosilada

TX tratamiento

PMN polimorfonucleares

PPAR receptores que activan la proliferacion de peroxisomas
CPOD cariado, perdido, obturado, diente sano
02 oxigeno

LDL lipoproteinas de baja densidad

HDL lipoproteinas de alta densidad

MODY Maturity onset diabetes of the young



GLOSARIO DE TERMINOS

Absceso periodontal: Inflamacion purulenta localizada en los tejidos periodontales.

Abscesos: Coleccion limitada de pus

Acantosis nigricans: Pigmentacion general y anormal de la piel con tumores papilares.

Albuminuria: Presencia de albumina en la orina

Anamnesis: Datos proporcionados por el paciente sobre su ambiente y el comienzo de la
enfermedad hasta el momento en que comienza la exploracion

Angiopatia: Término general para las enfermedades de los vasos sanguineos

Antihistaminico: Agente que contrarresta los efectos de la histamina

Antimicrobianos: Sustancias de origen bacteriano o sintético; de acuerdo con su accidn sobre los
gérmenes se clasifican en bacteriostatico y bactericida, y segun sean activos
contra muchos o pocos grupos de gérmenes, son de amplio o reducido espectro
respectivamente.

Ateromas: Depdsito de lipidos en la pared arterial con produccion de masas amarillentas de
induracién y reblandecimiento que se observa en la aterosclerosis

Atrofia: Reduccién de volumen de una célula, tejido u 6rgano de origen patolégico

Autoinmune: Condicion en la cual ciertos tejidos de un individuo son afectados por el propio
sistema inmunoldgicos.

Biopsia: Extirpacion de una muestra de tejido vivo para su estudio en el laboratorio

Célculo: masa adherente calcificada que se forma en la superficie de la denticién natural y
protesis dentales. Consta de placa dentobacteriana mineralizada y se clasifica
segun su relaciéon con el margen de la encia en calculo supragingival y calculo
Subgingival

Caloria: Unidad de calor equivalente a 4.18 julios. Cantidad de calor necesario para elevar 1T la
temperatura de 1gr.o 1kg.

Candidiasis: Infeccion oportunista provocada por hongos del género Candida.

Celulitis: Afeccion aguda en la cual el exudado purulento involucra fasciculos entre los haces de
los musculos faciales y periorales

Cetoacidosis: acidosis en la que se observa acumulacion de cuerpos ceténicos especialmente
acido acetocetico y acetona como en la acidosis diabética

Coagulo: Masa blanda semisolida formada por la gelificacion de la sangre a expensas de la
conversion del fibrinogeno en fibrina por accion de la trombina y los factores
plasmaticos.

Colageno: Principal constituyente organico de tejido conjuntivo

Colesterol: Esterol animal (C27H460). Presente en el plasma sanguineo.

Creatinina: C4H7N30. Anhidridos de la creatina, importante producto metabdlico que se encuentra
siempre en la orina

Cuerpos cetoénicos: El incremento de la oxidacion de los acidos grasos es tipico en la diabetes



mellitus y ocasiona la produccién de cuerpos ceténicos por el higado (cetosis).
Son &cidos cuya produccion excesiva por periodos largos como en la diabetes
causa cetoacidosis que finalmente resulta mortal.

Curva de tolerancia a la glucosa: Determinacion de las variaciones de la cantidad de azucar a la
sangre tras la ingestién de una cantidad fija de aquella sustancia.

Deshidratacion: Disminucién o pérdida de agua de constitucion de los tejidos

Diabetes: Termino genérico que se refiere a un grupo de afecciones caracterizado por
hiperglucemia

Dialisis: Proceso por el cual pueden separarse sustancias o moléculas gracias a la diferente
velocidad con que se difunde a través de una membrana
las paredes integras de los vasos

Diapédesis: Paso de los elementos formes de la sangre especialmente leucocitos a través de

Diastemas: Espacio interdentario

Disestesia: Trastorno de la sensibilidad en general. Trnatorno de un sentido, especialmente el
tacto

Disgeusia: Alteracion del sentido del gusto

Dislipidemia: Grupo nosologico caracterizado por el depésito lipidico en la sangre

Dispepsia: Digestion dificil y laborioso de caracter cronico

Diuresis osmotica: La provocada por un aumento en la osmolaridad plasmatica y del filtrado
glomerular

Diuresis: secrecién de orina por el rifién

Diurético: agente o medicamento que aumenta la secrecion de orina

Endocrinologia: Estudio de las glandulas de secrecion interna

Eritemas: Enrojecimiento difuso de la piel producido por la congestion de los capilares y que
desaparece momentaneamente a la compresién

Exacerbaciones: Aumento o exageracion de la gravedad de un sintoma, dolor, fiebre o enfermedad

Exudado: materia mas o menos fluida salida de vasos y capilares

Fagocitosis: proceso de ingestion y digestion por parte de algunas células de particulas sélidas,
bacterias, tejido necrosado y cuerpos
extrafos.

Forunculo: Inflamacion circunscrita del aparato pilosebaceo de la piel.

Gingivitis: inflamacion de la encia; forma mas comudn de la enfermedad gingival producida por la
placa dentobacteriana que cursa con inflamacion.

Glositis: Atrofia de la mucosa lingual

Glucagon: factor hiperglucemiante glucogenolitico pancreatico producido por las células alfa de
los islotes de Langerhans

Glucagon: Forma de almacenaje de la glucosa.

Glucemia: Presencia de glucosa en la sangre. Su valor normal es de 70-115 mg/dI.



Gluconeogénesis: Mecanismos Yy vias responsables de convertir sustancias diferentes de los
carbohidratos a glucosa o glucagén. Los sustratos principales para este fin son los
aminodcidos. Este proceso se realiza en el higado y el rifion.

Glucosa: Dextrosa C6H1206. Compuesto cristalino, incoloro, soluble en agua. Existe en gran
namero de frutas, en la miel y en la orina de los diabéticos.

Hemoglobina glucosidada: Su pardmetro normal es de 5%, y es proporcional a la concentracion .
de la glucosa en sangra por lo tanto su medicion da informacién (til para el manejo
de la diabetes mellitus. La vida media del eritrocito es de 60 dias, la concentracion
de la Hbalc refleja la concentracién sanguinea promedio de glucosa en periodo de
6 a 8 semanas precedentes

Hemorragia: Salida mas o menos copiosa de sangre de los vasos por rotura accidental o
Espontanea.

Hiperglucemia: Exceso de glucosa en la sangre.

Hipertension Arterial: Aumento de la presion sanguinea.

Hipoglucemia: Disminucion en la cantidad de glucosa contenida en la sangre. Su valor en este
caso es por debajo de 70mg/dl.

Hipotensidn Arterial: Tensién sanguinea baja o reducida.

Infeccion: Implantacion y desarrollo de organismos patdgenos; accién morbosa de estos y
reaccion consecutiva.

Inflamacion: Conjunto de fendmenos reaccionales que se producen en el punto irritado por un
agente patégeno; se caracteriza por 4 sintomas cardinales(rubor,calor,tumor y dolor)

Insulina: Hormona pancreatica, extracto incoloro de los Islotes de Langerhans. Reduce el azlcar
sanguineo y urinario, posee accién hipoglucemiante y favorece la utilizacién por el
organismo de los hidratos de carbono.

Lipasa: Enzima que hidroliza los triesteres del glicerol o triglicéridos, la mas importante es la
secretada por el pancreas.

Liguen plano: Enfermedad inflamatoria de la piel y de las mucosas, de origen desconocido,
caracterizada por papulas que tienen predileccion por las caras flexoras de los
miembros y tronco

Méaculas: Lesion cutanea consistente en una mancha roja de dimensiones variables que no se
eleva de la piel

Metabolismo: Conjunto de transformaciones fisicas, quimicas y bioldgicas que los organismos
Vivos experimentan las sustancias introducidas o las que en ellos se forman

Meteorismo: distensién abdominal por gases contenidos en el tubo digestivo

Micosis: Término general para las afecciones producidas por hongos

Morbilidad: Numero proporcional de personas que enferman en una poblacion y tiempo
determinados.

Mortalidad: Numero proporcional de muertes en una poblacion y tiempo determinado



Nefropatia: Termino general para los enfermos del rifién.

Neuropatia: Término general para los enfermos nerviosos, en especial los degenerativos.

Obesidad: Acumulacion excesiva de grasa en el cuerpo; hipertrofia general del tejido adiposo.

Odontélogo: Estudioso de los érganos dentarios y tejidos circundantes, asi como sus
enfermedades y tratamiento.

Parestesia: Trastorno de la sensibilidad subjetiva, como hormigueo, adormecimiento o
quemazon.

Parotida: Glandula salival situada por arriba del arco cigomatico, por delante del borde posterior
de la mandibula y por detras del conducto auditivo externo y la apofisis mastoides.
Vierte su secrecion en la boca mediante el conducto de Stenon

Patogenia: Origen y desarrollo de las enfermedades; especialmente modo como obra una causa
morbosa sobre el organismo

Periodontitis: Trastorno comprendido en las estructuras de soporte del diente, segun la velocidad
de avance se divide en: de progresion lenta y de progresion rapida. Y segun la
edad de inicio en periodontitis del adulto y periodontitis de inicio precoz.

Pirosis: Sensacion de ardor que sube del estomago a la faringe con eructos agrios y a veces
regurgitaciones

Polidipsia: Sed excesiva

Polifagia: Hambre voraz

Poliuria: Secrecion y emision abundante de orina.

Potencializacion: Accion combinada de 2 o mas medicamentos de mayor eficacia que la suma
De los efectos de cada uno de ellos separadamente

Prediabetes: Estado del sujeto con fuerte herencia diabética hasta que comienza a manifestar
Algun trastorno metabdlico, la curva de glucemia es normal y la respuesta a la
insulina es ligeramente retrasada.

Prevalencia: Proporcion de enfermos nuevos y antiguos por 1000 habitantes de una enfermedad
determinada

Proteinuria: presencia de proteinas en la orina. Albuminuria.

Prurito: Sensacién particular que incita a rascarse

Quimotaxis: Tendencia de las células a moverse en direccion determinada por influencia de
estimulos quimicos; puede ser positiva 0 negativa segun se atraiga o rechace

Radiculopatias: Afeccidn de los nervios periféricos y de sus raices

Reacciones liquenoides: presencia de lesiones similares a las del liquen plano erosivo,
principalmente en la mucosa bucal, asociadas con la ingesta de algunos tipos de
farmacos y la presencia de otros materiales exdgenos en la cavidad oral

Sedentarismo: De habitos inactivos

Sindrome: Cuadro o conjunto sintomatico; serie de sintomas y signos que existen a un tiempo y

definen clinicamente un estado morboso determinado.



Sinergismos: Asociacidn o cooperacion de varios farmacos de accion analoga.

Sintoma: manifestacion de una alteracion organica o funcional apreciable por el médico o el
enfermo.

Susceptibilidad: Propiedad o disposicion natural o adquirida para recibir modificaciones o
Impresiones

Tension Arterial: Energia de la contraccion de las arterias proporcional a la intensidad del aflujo

Xerostomia: Sequedad bucal por defecto de secreciones; boca seca.
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