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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una enfermedad cronica degenerativa con
predisposicidn hereditaria y con la participacion de diversos factores
ambientales, al ser un transtorno metabolico afecta los hidratos de
carbono, lipidico y proteico, caracterizado por hiperglucemia, por deficit de
produccion o accion de la insulina.

En México es el principal problema de salud publica y el segundo lugar en
causa de muertes, siendo de suma importancia, pues cada vez con mayor
frecuencia los pacientes que se presentan al consultorio son diabéticos, y
muchos de ellos aun no lo saben, por lo que el odontologo debera tener
las bases cientificas para poder determinar el diagnostico de diabetes
mellitus, prediabetes o bien si este llega a ser un paciente con
predisposicion a desarrollar diabetes, de acuerdo a los signos y sintomas
que el paciente refiera.

La dieta es un factor indispensable a desarrollar diabetes mellitus, aunado
a un estilo de vida con mucho estrés y falta de ejercicio, la alimentacién
mexicana tiene un alto contenido de harinas, azucar y almidones
(carbohidratos), que al ingerirlos aumentan los niveles de glucosa en
sangre, al ser consumidos en exceso son un veneno para el organismo
en conjunto con una vida sedentaria son causantes de la obesidad, pues
los carbohidratos que no se logran quemar durante el dia se almacenan
en forma de grasa acumulandose en el tejido adiposo convirtiéndose en
los peligrosos triglicéridos y por lo tanto incrementan el riesgo
enfermedades metabdlicas como lo es la diabetes mellitus, enfermedades
del corazén ,colesterol y triglicéridos

En México la comida esta tan influenciada por los Estados Unidos de
Norte América (USA), que va a ser muy dificil poder cambiar la mentalidad
de una comida rapida a una con un balance adecuado, sin embargo el
odontélogo en conjunto con todos los profesionales de la salud tienen que
contribuir a mejorar la calidad de vida y su alimentacion, exhortando a la
poblacion a realizar diariamente una hora y media de ejercicio, eliminar el
consumo de grasas saturadas, reducir la sal de la dieta y privilegiar el
consumo de verduras, frutas frescas, semillas oleaginosas como nueces y
pifiones, entre otras y consumir dos litros de agua al dia. No se trata de
remediar pero si de prevenir, por que la diabetes es una enfermedad que
no tiene hasta el momento cura.



Si se tiene el conocimiento adecuado el odontdlogo podra prevenir o
diagnosticar la diabetes mellitus, asi mismo remitir al paciente a un
meédico general, endocrindlogo o dietista, para procurar una mejor y mas
larga vida para la persona con diabetes.

El objetivo de presente trabajo, es conocer lo aspectos generales de la
diabetes mellitus para que el odontdlogo pueda prevenir y diagnosticar a
un paciente con prediabetes, diabetes, o con riesgo de padecerla. Y en
caso de complicaciones en la consulta odontolégica saber afrontar las
dificultades sin poner en riesgo la vida del paciente, ofreciendo una
atencion mas integral a toda la poblacion.



Capitulo |

Diabetes Mellitus

1.1 Pancreas.

El sistema endocrino esta constituido por glandulas endocrinas u
organos endocrinos (imagen 1.1) los cuales producen hormonas que se
liberan directamente en el torrente sanguineo ayudando a regular el
crecimiento, desarrollo y funciones de muchos tejidos, ademas coordina
los procesos metabdlicos interviniendo asi en la homeostasis del
organismo.

Los dérganos endocrinos o glandulas endocrinas que componen al
sistema endocrino son:

e La hipofisis
o Laglandula
o tiroides Endocrinas

e Las paratiroides

e Las suprarrenales

o El pancreas

e Los ovarios Exocrinas
e Los testiculos

Imagen 1.1 sistema endocrino
bioloiasandra.blogspot.com/2010/05/
sistema-en.

El pancreas

Es una glandula exoendocrina por tener dos tejidos y por lo tanto dos
funciones, el primer tejido es exocrino este participa en la funcion
digestiva liberando enzimas hacia el duodeno por medio del conducto
pancreatico y jugo pancreatico, siendo el segundo tejido endocrino, donde
se alojan grupos de células llamadas Islotes de Langerhans los cuales
estan distribuidos en todo el pancreas exocrino, liberando insulina vy
glucagon directamente al torrente sanguineo.

Cada Islote de Langerhans se compone de tres tipos diferentes de
células: células alfa, células beta y células delta. Las células alfa secretan
glucagon, hormona que eleva los niveles de glucosa en la sangre, las
células beta producen insulina, hormona que disminuye los niveles de
glucosa en sangre y las delta producen gastrina esta estimula la secrecion
gastrica.’281"


http://bioloiasandra.blogspot.com/2010/05/sistema-endocrino.html
http://bioloiasandra.blogspot.com/2010/05/sistema-endocrino.html

Insulina.

La insulina se forma a partir de la preproinsulina molécula sintetizada en
los ribosomas esta se dirige al reticulo endoplasmatico de las células
beta, donde las enzimas la dividen y forman proinsulina (forma inactiva de
la insulina), esta consta de dos cadenas de aminoacidos A y B, unidas por
un péptidos C de 31 aminoacido, el cual llega a el aparato de Golgi,
depositandose en forma de vesiculas secretoras, las cuales se dividen en
dos sitios uno donde se secreta insulina y el otro sitio se secreta péptido
C, la insulina se cataboliza en higado vy rifién tiene un vida media de 3 a 5
minutos.

Los estimulantes para la secrecion de insulina son principalmente el
metabolismo de la glucosa, aminoacidos ingeridos en los alimentos, y por
medio de hormonas entéricas (gastrina, colecistokinina y secretina),
mientras que los inhibidores de la produccion de insulina son las
catecolaminas y la somatostatina.

Los recetores de insulina se encuentran en los tejidos del higado,
musculo vy tejido adiposo, aqui la insulina ayuda a la acumulacion de
energia (anabolismo) y evitando su liberacion (catabolismo). Ademas
inhibe la oxidacidn de acidos grasos y la produccion de cuerpos cetdnicos
en el higado, ya que estos pueden ser utilizados por el encéfalo cuando
no hay glucosa disponible. La insulina promueve el acumulo de grasa
estimulando la lipoproteina lipasa, enzima que hidroliza a los acidos
grasos Yy los ftriglicéridos. Asimismo inhibe la lipdlisis (los lipidos se
transforman en acidos grasos y glicerol), evitando la liberacién de acidos
grasos, lo cual sirve para la sintesis de cuerpos cetonicos en el higado.
Obteniendo como resultado, aumento en el almacenamiento de grasa. "2

Glucagon

El Glucagon es sintetizado como metabolito bioactivo a partir del
preproglucagoén el cual se encuentra en el intestino, encéfalo y pancreas,
en el intestino se produce en respuesta a una comida. ElI Glucagon
estimula la sintesis de insulina pero anula sus efectos, su vida media es
de 3 a 6 minutos y se metaboliza en el higado y riidn. Los acidos grasos,
los cuerpos ceténicos y el acido aminobutirico (GABA), inhiben la
liberacién del Glucagon, mientras que las catecolaminas y cortisol
estimulan su liberaciéon. "3



Somatostatina

Es sintetizada a partir del preprosomatostatina en el aparato
gastrointestinal, encéfalo y pancreas, dependiendo del tejido es
convertida en diferentes péptidos activos, su principal funcién es inhibir la
liberacion de la hormona de crecimiento en el hipotalamo, su vida media
es de menor a los 3 minutos. En el pancreas endocrino la somatostatina
interviene inhibiendo la produccion de insulina en células B, Glucagon en
células A y hasta su propia liberacion en las células D. En le pancreas
exocrino retarda la absorcidon de nutrientes inhibiendo la movilidad
intestinal y retirando péptidos entéricos. "%

Imagen 1.2 Pancreas, anatomia
www.webmujeractual.com/tag/pancreas/

1.2 Clasificacion vy Fisiopatologia

Diabetes mellitus: Es un grupo de enfermedades metabdlicas que se
caracteriza por tener niveles elevados glucemia a causa de una falla en la
produccion o accién de la insulina.® En México es el principal problema
de salud, sus principales causas son la edad, una alimentacién poco
saludable, obesidad, estrés vy falta de ejercicio.

Etiologia

Se desconoce la causa exacta de que provoca la diabetes, no obstante
existen factores que contribuyen a su desarrollo como son:

Genética padre o madre hermanos diabéticos
Antecedentes de diabetes gestacional
Obesidad

Edad superior a los 45 o menores de 20 afos
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e Alimentacién no saludable

e Concentraciones elevadas de triglicéridos
e Concentraciones elevadas de colesterol
Hipertension arterial

e Estilo de vida
e Estrés
e Agentes ambientales
e Sedentarismo
Diabetes Mellitus tipo 1
Defectos genéticos
accion insulina
Diabetes Mellitus tipo Defectos genéticos
Clasificacion en las células B
Diabetes Enfermedades del
Segun la ADA Otros tipos de Diabetes Mellitus pancreas exocrino
Infecciones Inducida
Diabetes Mellitus Gestacional por farmacos
(DMG) Sindromes genéticos

asociados a DM

(ADA) American Diabetes Association 2006™

1.2.1 Diabetes Mellitus tipo 1.

Inicialmente llamada Diabetes Mellitus Insulino Dependiente, Diabetes
Juvenil 6 Diabetes Infantil los cuales ya no deben de usarse. Se
caracteriza por la destruccion de las células Beta en mas del 90%, por lo
que hay una deficiencia severa de insulina, esta se debe a una
destruccion auto inmunitaria de las células Beta, presenta cuatro fases: la
primera predisposicion genética, la segunda lesion de las células beta, la
tercera prediabetes tipo | y por ultimo el periodo clinico donde aparecen
los sintomas, se diagnostica antes de los 30 afios, especialmente entre
los 10 y 14 afos, tienen predisposicidon por la raza blanca.

Los agentes que intervienen en el desarrollo de esta enfermedad pueden
ser ambientales como son algunos virus (parotiditis, rubéola, coxsacki
B4 ) y citotoxinas, de hecho la seroalbumina bovina (SAB) es un elemento
de la leche de vaca, que causa el desarrollo de anticuerpos frente a la
SAB, provocando que el sistema inmunitario destruya las células Beta,
genéticos tal como los antecedentes heredo familiares, es decir si el
padre es diabético hay una mayor riesgo de padecerla, que si la madre es
quien la padece, aunque esta va a depender de la edad de la madre al
momento del parto, y los auto inmunitarios cuando se tienen anticuerpos
frente a las células de los islotes, principalmente antigenos leucociticos
humanos como HLA-DR3 y HLA-DR4, y anticuerpos antiinsulinicos.

11



Sus sintomas primordiales son: poliuria, polidipsia, perdida de peso,
cansancio e infecciones, se da en personas generalmente no obesas,
presentan elevados niveles de colesterol, estos sintomas se desarrollan
en pocos dias o bien Pocos meses, al no atenderse puede complicarse
en una cetosis.">*610.11.16

1.2.2 Diabetes Mellitus tipo 2.

Anteriormente llamada, Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente,
Diabetes del Adulto, Diabetes del Inicio de la Madurez, Diabetes
Resistente a al Cetosis, todos estos términos ya estan en desuso. Se
caracteriza por un defecto en la sintesis y secrecion de la insulina, esto
es conocido como resistencia a la insulina, ademas del defecto de su
accion a nivel celular. Se diagnéstica a partir de los 30 afios, pero es mas
frecuente al llegar a los 40 afios, a menudo los oftalmélogos y los
nefrélogos son los primeros en establecer la enfermedad ya que los
pacientes acuden con complicaciones oftalmicas o bien con insuficiencia
renal, debido a que la DM tipo 2 presenta 3 fases: en la primera fase
existe normoglucemia o tolerancia a la glucosa anormal lo que se llama
resistencia a la insulina, asociada a el sindrome metabdlico vy la
obesidad, es decir, cuando la insulina es incapaz de compensar la
captacion de glucosa por los tejidos sensibles a la accion de la insulina,
la fase intermedia, en México va de 20 a 40 afios, hay hiperinsulinismo,
asi al pasar el tiempo, aproximadamente de 5 a 10 afios se pierde la
capacidad de secretar insulina y aqui es donde comienza la tercera fase,
presentando sintomas de poliuria, polidipsia, perdida de peso, cansancio
e infecciones, vaginitis por candida albicans, vision borrosa, sequedad de
mucosas mientras que en sus fases tempranas muestra obesidad con
predominio abdominal, dislipidemia mixta, esteatosis hepatica, diabetes
gestacional, complicaciones obstétricas, dafio endotelial y complicaciones
cardiovasculares.

“‘En México la diabetes tipo 2 es el principal y mas frecuente
problema de salud y el segundo lugar en muertes hospitalarias y a nivel
mundial sea convertido en wuna pandemia involucrando paises

desarrollados teniendo como factores de riesgo™*:

Edad mayor a los 45 afnos

Sobrepeso

Antecedentes familiares de diabetes en primer grado
Sedentarismo

Alteracion de la tolerancia a al glucosa

Antecedente de diabetes gestacional

Hipertension arterial

Dislipidemia

Sindrome de ovarios poliquisticos

Antecedentes de complicaciones

12



Fisiopatologia

El Glucagon, catecolaminas, cortisol y la hormona del crecimiento son
hormonas que tienen un papel importante en el equilibrio y
autorregulacion de la glucosa, pero no son tan importantes en la
fisiopatologia de la diabetes, sin embargo en conjunto con estrés y
deficiencia de insulina provocan el deterioro en su control, ya que la
insulina es la hormona principal que promueve el almacenamiento de
combustibles corporales, por lo que al disminuir esta hormona se
incrementa el acumulo de combustibles metabdlicos y en consecuencia
niveles elevados de glucosa, aminoacidos y acidos grasos.

Asimismo los efectos que causa la falta de insulina son:

Problemas con hidratos de carbono : los pacientes diabéticos presentan
un metabolismo similar al que se tiene normalmente en ayuno, pues al no
tener insulina suficiente, la cual facilita la entrada de glucosa en la célula,
el nivel de sangre aumenta por lo que la célula se deshidrata por
osmolaridad, esto hace que la célula pierda agua para intentar igualar las
presiones osmoticas y en consecuencia habra un aumento en la
osmolaridad en el compartimento extracelular y por lo tanto también en la
sangre, llegando a una hiperglucemia con valores serolégicos de 300 a
350 mg/dL.

A nivel del rifidn se produce una glucosuria, es decir, la glucosa sale por
la orina debido a que la concentracion de esta en el plasma supera el
umbral renal, al salir atrae agua osméticamente dando lugar a la poliuria
(gasto urinario excesivo), que a su vez da lugar a una deshidratacién
intra y extracelular, estimulando el centro de la sed derivando una
acentuada polidipsia (sed excesiva) y si ésta pérdida de agua es severa,
dara lugar a una hipovolemia (disminucién del volumen de sangre en la
circulacion), e hipotension ( baja presion sanguinea).

Problemas con las grasas: cuando no se produce la captacién de glucosa
mediada por insulina, las células del organismo reaccionan obteniendo
energia (ATP) de los acidos grasos, entonces la sangre se cargara de
acidos grasos por lo que facilita problemas en el metabolismo lipidico,
favoreciendo el depdsito de lipidos en las paredes de los vasos
sanguineos, provocando arterioesclerosis (acumulacion de calcio en las
arterias volviéndolas mas rigidas y menos flexibles).

Mientras que en el higado se estimulara el mecanismo de transporte a
través de la carnitina hacia la mitocondria, lugar donde se realiza la beta-
oxidacion de los acidos grasos, obteniendo como derivados cuerpos
cetonicos, estos salen de las mitocondrias, acumulandose en la sangre,
llevando a un estado de cetoacidosis, disminuyendo el pH sanguineo,
para después entrar en un coma diabético e incluso la muerte.
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Con respecto a los cuerpos ceténicos en la DM tipo 1, estos al no ser
captados por los tejidos seran eliminados por dos vias: "#346.10.

1.- Por el aliento, con olor a acetona.
2.-Por la orina o cetonuria

Problemas con las proteinas: disminuye la sintesis de proteinas en los
tejidos  favoreciendo la protedlisis, es decir, que se realiza la
gluconeogénesis (sintesis de glucosa por medio de precursores no
glucidicos), a partir de los aminoacidos, lo que desencadena alteraciones
del metabolismo como son la pérdida de peso y una polifagia (exceso de
hambre), si la disminucién de peso es progresiva el paciente puede llegar
a un estado llamado caquexia (extrema desnutricion y debilidad extrema).

En relacion con la homeostasia de glucosa en DM tipo 2 esta se ve
desequilibrada después de las comidas, y va a depender de los siguientes
pasos:

¢ secrecion de la insulina: al estar almacenada en las vesiculas la
glucosa la estimula para que se libere, es decir, la glucosa entra a
la célula beta estimulando la produccion de ATP (Adenosin
Trifosfato), lo que hace que se cierren los canales de potasio
dependientes de ATP, despolarizando la membrana celular y
abriendo los canales de calcio por lo tanto se secrete insulina.

¢ captacion de la glucosa por los tejidos sensibles a la accion de la
insulina

En los tejidos periféricos que son musculo en 80% Yy tejido adiposo de 4 a
5% aunque es minima la captacion en tejido adiposo es muy importante
por que regula la liberacién de acidos grasos libres a partir de triglicéridos
y produce citocinas que regulan la sensibilidad a la insulina en el higado
y musculo ademas de los tejidos esplacnicos como es el higado e
intestinos en un 25%.4°811

¢ inhibicién de la gluconeogénesis hepatica por accién de la insulina
En el masculo la resistencia a la insulina se refleja por menor consumo
de glucosa mientras que en el higado la secrecidn de insulina inhibe la
produccion hepatica de glucosa asi como la sintesis de glucégeno
aumentando la glucogénolisis y la gluconeogénesis teniendo como
consecuencia hiperglucemia.
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1.2.3 Otro tipo de Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus Gestacional

Se presenta en el segundo trimestre del embarazo y se relaciona con el
aumento de la placenta cuyas hormonas lactogenoplacentarias humano y
gonadotropina coridnica humanas la forman y producen una accidn
antiinsulinica, la cual puede controlarse con dieta, pero si los niveles de
glucosa en sangre son arriba de 140mg/dL, se indica tratamiento con
insulina, por el contrario el uso de hipoglucemiantes orales esta
totalmente contraindicado. 4>

Segun la OMS se “debe realizar glucemia en ayunas a cualquier paciente
embarazada ya sea con factores de riesgo o no, si es mayor a 95mg/dL
se confirmara con la Curva de Tolerancia a la Glucosa Oral (CTGO), entre
las 24 y las 28 semanas de gestacion” *'*, por medio de la prueba de
escrutinio, que consiste en administra una carga de dextrosa (50g) a
cualquier hora del dia, este o no en ayuno el paciente, y dejar pasar una
hora y tomar el registro de la glucosa en plasma, de ser igual o mayor a
140mg/dL, se confirmara con una carga de 100g de dextrosa oral por tres
horas tomando registros entre cada hora y comparando con los siguientes
datos.

Basal...........cooooiiiiii 95mg/dL
Thora......cooeviiiiiie, 180mg/dL
2horas.......ccocvvviiiiiiiiin, 155mg/dL
3horas........ccooviiiiiiiiiii 140mg/dL

El tratamiento dependera del resultado si es igual o menor a 95mg/dL en
ayunas, igual o menor de 140mg/dL a una hora vy niveles iguales o
menores a 120mg/dL a dos horas, sera con dieta y actividad fisica, de no
llegar a esto se optara por insulinoterapia la cual debe ser indicada e

L . . 3.4.5.6.11
individualizada por un endocrindélogo.

Diabetes Mellitus Pregestacional

Se refiere cuando la paciente ya padece diabetes mellitus tipo 1 o
diabetes mellitus tipo 2 antes de presentar el embarazo, el manejo sera el
mismo que para la diabetes gestacional, solo que se pondra especial
atencion a las complicaciones que puedan agravarse, y en el control
metabdlico ya que es un embarazo de alto riesgo.
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Capitulo Il.

Manifestaciones orales de la diabetes mellitus

2. | Enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal es la expresidon mas frecuente en la diabetes
mellitus no controlada, actua danando el tejido de soporte del diente, es
decir, encia, hueso alveolar, cemento y ligamento periodontal, que pasa
por tres etapas: gingivitis, periodontitis y enfermedad periodontal
avanzada. En la DM tipo 1 los pacientes tienden a ser mas susceptibles
entre los 13 a 18 aflos de edad, mientras que en la DM tipo2 es la
principal causa de perdida dental después de los 40afios, sin embargo la
causa principal de esta enfermedad no es tanto la susceptibilidad a esta,
sino la placa dentobacteriana acumulada después de cada comida, por
una higiene deficiente, de manera que podemos tener un paciente con
diabetes no controlada y no tener enfermedad periodontal, sin embargo si
puede existir enfermedad periodontal en un paciente controlado.*®7" 12

Imagen 2.1 Gingivitis
www.menudospeques.net/.../periodontal.png

2.2 Xerostomia

Conocida como resequedad bucal, por disfuncion de las glandulas
salivales a no secretar la cantidad suficiente para una adecuada
lubricacion de la cavidad bucal y se asocia a neuropatia diabética.

Es mas frecuente en pacientes con tratamiento farmacoldégico con
hipoglucemiantes orales, sus sintomas son hiposalivacion, halitosis, mal
sabor, disfagia (dificultad para deglutir) y dislalia (dificultad para hablar).
Clinicamente se observa la mucosa de color palido y seco, su lengua
agrietada y con alteraciones del gusto, en donde las papilas gustativas se
atrofian por falta de lubricacién. .*&711:15

Imagen 2.2 Xerostomia en lengua
1. bp.blogspot.com/.../s1600/XEROSTOMIA.jpg
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2.3 Glositis

Se caracteriza por el agrandamiento de la lengua con irregularidades en
sus bordes y fisuras en su dorso, por lo que el paciente puede presentar
irritacion o sensibilidad al consumir bebidas alcohdlicas o al fumair,
ademas es comun encontrar infeccidn por candida albicans o bien puede
no tener ningun sintoma.

Imagen 2.3 Glositis romboidal
www.uv.es/.../Docencia/atlas/lengua/1.htm

2.4 Candidiasis oral

Conocida como moniliasis o comunmente algodoncillo, es un tipo de
micosis oportunista causada por el hongo candida albicans que esta
presente en la flora normal de la cavidad oral, no obstante el paciente
diabético al tener su sistema inmunitario inmunodeprimido y con altas
concentraciones de glucosa puede causar infeccion pues la candida se
reproduce rapidamente en estas condiciones aunado a un medio acido
por los medicamentos que toma, clinicamente se observan como placas
blanquecinas en la mucosa bucal, provocando dolor por la formacion de
tlceras. 471115

Imagen 2.5 Candidiasis oral
www.visualdxhealth.com
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2.5 Mucormicosis o Ficomicosis

Micosis causada por el hongo Zigomycetes, que al igual se reproduce
rapidamente en medios acidos y con alto nivel de glucosa caracteristicas
presentes en pacientes diabéticos, afecta a la mucosa del paladar de las
fosas y senos parar nasales, se extiende con facilidad hasta llegar a
nervios y vasos sanguineos, hasta llegar al cerebro, provocando dolor,
edema y ulceracion.

2.6 Ardor Bucal

Refiere el paciente tener dolor o una sensacion de quemadura, pero
clinicamente la mucosa no presenta ninguna alteracion ni de color ni de
forma, mas que nada se debe a la xerostomia y las alteraciones del gusto.

2.7 Aumento de Tamano de las Glandulas Salivales

Debido a la deshidratacion y la xerostomia, se desarrolla una hiperplasia
(aumento en el numero de células y por lo tanto el tamafio del 6rgano) de
las glandulas tratando de compensar el flujo salival, es decir, afectada la
membrana basal de los acinos parotideos. .*®711:15

Imagen 2.8 Inflamacién de la Glandula Pardétida
www.monografias.com/trabajos71/ageusia-parage...

2.8 Caries dental

En pacientes diabéticos no controlados o mal controlados existe mayor
susceptibilidad a caries por los altos niveles de glucosa en saliva y en
surcos gingivales, aunada a una higiene deficiente.
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2.9 Liquen plano

Se observa como una red de estrias blanquecinas superpuestas sobre la
mucosa, con mas frecuencia en carrillos, lengua, labios, vestibulo, paladar
y encia, puede o no acompafarse de ardor. Es mas frecuente en la DM
tipo 1 en la zona de la lengua, se piensa que es debido a la ingesta de
hipoglucemiantes como clorpropamida y tolbutamida, tratandose de
lesiones liquenoides y no de lesiones de liquen plano propiamente dichas.

Imagen 2.9  a) liquen plano b) liquen plano reticular
www.uv.es/.../Docencia/atlas/liquen/1.htm

2.10 Alteraciones del qusto

Se asocia en conjunto con neuropatia diabética y xerostomia, lo que
hace que disminuya la percepcién de los sabores, en la base de la lengua
(sabores amargos), la punta (sabores dulces), en los costados (sabores
acido y salado), ademas de percibir un sabor metalico. .51

Imagen 2.10 zonas de papilas gustativas
www.ilustrados.com/.../EpylEZupkEASyZusqG.php
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Capitulo lll.

Complicaciones de la diabetes

3.1 Complicaciones Agudas

Hiperglucemia: exceso de glucosa en sangre excede el umbral renal
provocando glucosuria (presencia de glucosa en orina), manifestada
clinicamente por poliuria (miccion excesiva) la cual incluye nicturia
(miccién excesiva por la noche), lo que causa polidipsia (sed excesiva), al
tener deshidratacion y glucosuria se pierden muchas calorias
aproximadamente mas del 75g/dia, induciendo la perdida de peso y en las
mujeres al aumenta en la incidencia de vulvovaginitis por candida
(infeccidon vaginal por hongos) y en los hombres balanitis por candida
(infeccion en el glande por hongos). Asimismo los cambios en la
estructura del cristalino en respuesta a los cambios de la osmolariadad
pueden producir vision borrosa.

Hipoglucemia: bajas concentraciones de glucosa en sangre, donde el
paciente muestra signos de sudoracion, palidez, taquicardia, y aun mas
graves inconciencia, hipotermia y convulsiones, se presenta con mayor
frecuencia en la DM tipo 1, auque no se descarta en la DM tipo debido a
los hipoglucemiantes aunados a estados de ayuno y ejercicio excesivo,
por lo que se debe ensefar al paciente a resolver este problema ya sea
con una ingesta de medio vaso de jugo de naranja, una cucharada de
miel por debajo de la lengua, o comer 5 caramelos, y en casos graves el
familiar o el personal de salud, le corresponde administrar glucagon por
via intramuscular (inyecta dentro del musculo) o subcutanea (inyeccién en
tejido celular subcutaneo).

Cetoacidosis Diabética (CAD): es la de mayor importancia ya que es una
complicacion aguda letal en DM tipo 1, con una mortalidad de 10 a 15%,
sus principales son: disminucién de la elasticidad de la piel y de la
tensién ocular, mucosas secas, hipotension (baja presion sanguinea),
taquicardia(frecuencia cardiaca superior cien latidos por minuto),
taquipnea (aumento frecuencia respiratoria >30/min), y respiracién de
kussmaul (rapida ,profunda y laboriosa), la confirmacion del diagnostico
es un examen de glucemia y control de cuerpos ceténicos en orina, el
paciente debe ser remitido a un hospital.

Coma hiperosmolar no cetdsico: aparece en pacientes con DM tipo 2, no
diagnosticados, y sin tratamiento alguno, presentan glucemia de
600mg/dL y osmolaridad >320mOsm, una edad mayor a los 50 afios,
deshidratacion grave, hipotension arterial, hipertermia o hipotermia
(aumento y disminucion la temperatura corporal >41°C), el tratamiento el
rehidratar al paciente con suero fisioldgico y canalizarlo a un hospital, ya
que tiene de 12 a 42% de mortalidad en los pacientes. 3#691011.15
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3.2 Complicaciones Cronicas

¢ Enfermedades microvasculares.

Retinopatia: la DM no controlada es la principal causa de ceguera, se
produce por edema del cristalino como resultado de la acumulacion de
fructuosa y sorbitol que aumentan la osmolaridad, al no controlarse
avanza a la desnaturalizacion de las proteinas del cristalino y se producen
cataratas juveniles o seniles, casi todos los pacientes con DM tipo 1,
después de 20 afnos la desarrollan.

Nefropatia: esta se presenta después de 20 afios de padecer DM casi en
la mayoria de los pacientes, debido a la proteinuria que aumenta con el
tiempo, hasta llegar a una insuficiencia renal progresiva , por las altas
concentraciones de nitrdgeno ureico y de creatinina, (utilizada para checar
la correcta funcion de los rifiones), y al paso del tiempo se excreta mas
cantidad de proteinas, reduciendo la esperanza de vida 3afos, es en
esta etapa cuando aparece hipertension, agravando la lesion renal y
provocando retinopatia. Aqui la muerte es inevitable a menos que se
realice didlisis o un transplante renal.

Neuropatia: abarca todas las formas en que la diabetes afecta a la funcion
de varios nervios periféricos y de ciertos pares craneales, esta
complicacion de refleja después de 10 afios de desarrollar la
diabetes 3,4,6,9,10,11,15

¢ Enfermedades macrovasculares.

Enfermedad arterias coronarias: esta complicacion es resultado de la
acumulacion de grasa y colesterol en la capa media de las arterias,
estos depodsitos se convierten en ateromas (placas grasa), que se
calcifican y se estrechan obstruyendo en vaso, dando lugar a trombos
(coagulos sanguineos), que causan en cierre parcial o total del vaso, este
ultimo provoca isquemia miocardica, llegando al infarto al miocardio,
mientras que la parcial produce angina de pecho al tener ejercicio fisico.
Los pacientes con DM tipo 2 tienen mayor predisposicion a un infarto al
miocardio, al padecerlo presentan dolor toracico compresivo, punzante
que se irradia a los brazos y cuello, ademas de fatiga, nauseas y
sudoracién excesiva. Un infarto al miocardio altera el control diabético y
puede producir diabetes en un paciente que no la presentaba.

Enfermedad cerebro vascular: los pacientes diabéticos presentan mayor
incidencia en la afectacion de las arterias cerebrales, provocando
enfermedades cerebrovasculares, de manera que el coma
hiperglucemico, hiperosmolar y no cetético ayuda al desarrollo de estas.
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Enfermedad vascular periférica: aqui se ve afectado el flujo arterial, por
arterioesclerosis (endurecimiento de las arterias) acelerada por la
diabetes, el paciente indica dolor muscular con el ejercicio, es decir el flujo
sanguineo en reposo es adecuado pero no asi cuando se realiza ejercicio
y al no llegar a restablecer el flujo sanguineo el tratamiento a seguir es la
amputacion.

Ulceras del pie: se deriva de factores como el flujo arterial, infeccion,
gangrena, neuropatia lo que leva a una perdida de locomocion en le pie,
lo importante es diferenciar entre un paciente que muestra disminucion de
la sensibilidad de los pies, poco dolor aun con infeccion, pérdida de los
sentidos de posicidn y vibracion, no hay reflejo del tobillo, pie caliente con
pulsos perceptibles, significa que es neuropatica y con prondstico
favorable, que si el paciente refiere infeccion dolorosa, con o sin pulsos,
pie frio, no hay venas varicosas, signos de isquemia(disminucioén del riego
sanguineo), donde su prondstico es desfavorable, hasta llegar a la
amputacion de la extremidad. . 3469101115

Complicaciones Sistémicas Causadas por Infecciones
Odontogénicas

En odontologia, los procesos infecciosos del sistema de conductos
radiculares se pueden diseminar hacia sitios cercanos o lejanos del
cuerpo, por medio de las vias anatémicas como son los planos faciales
(envolturas fibrosas de los musculos y elementos vasculonerviosos),
espacios faciales (es el tejido celular laxo) y compartimentos
aponeurdticos (tejido celuloadiposo) los cuales se comunican entre si,
permitiendo la diseminacién de la infeccién. Son tres los principales
procesos endododncicos que provocan que se disemine la infeccidn y son:
¢ Un absceso periapical agudo, por la pus y microorganismos ahi
presentes que se diseminan
¢ Un tratamiento endodoncico como es una sobre instrumentacion en
diente con necrosis pulpar
¢ Lesion inflamatoria cronica por la liberacion de productos
bacterianos y mediadores proinflamatorios.

Imagen 3.1 a) absceso periapical b) sobreinstrumentacién c) Lesion
periapical cronica. Gunnar.”Endodoncia diagnostico y tratamiento de la pulpa
dental”, manual moderno, Pag. 146
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Y como resultado de esta diseminacion se da la celulitis, induciendo a
una angina de Ludwig,y dependiendo de la severidad de la infeccion y el
estado inmunoldgico del paciente pueden, alcanzar el cerebro (absceso
cerebral y meningitis), senos cavernosos (trombosis del seno cavernoso)
y Facitis necrosante cervicofacial o mediastinitis, poniendo en riesgo la
vida del paciente, el riesgo de la diseminacion va a depender mucho de
las condiciones del paciente, como lo es la diabetes no controlada con
higiene deficiente, ademas de la virulencia del microorganismo.

Celulitis: Es una inflamacién difusa de los tejidos blandos de la cara, a
consecuencia de un infeccion bacteriana diseminada por lo espacios
aponeuradticos, clinicamente observamos piel tensa enrojecida y los
signos de inflamacion que son calor ( aumento de la temperatura), rubor (
vasodilatacién por acumulo de sangre), tumor o hinchazén ( aumento de
tamano por acumulo de sangre y exudado purulento), dolor (irritacion de
las fibras nerviosas) y pérdida de la funcién ( limitaciéon de la apertura
bucal), ademas puede estar aumentada la frecuencia cardiaca, sus
principales sintomas son: cansancio, fatiga y debilidad fisica (astenia),
escalofrios, diarrea, disnea( dificultad respiratoria), vomitos, dolor de
cabeza. Su tratamiento consiste en administracion de antibidticos y de
ser necesario recurrir al drenaje adecuado extraoral e intraoral, ademas
de la extirpacion de la pulpa necrdética.

La celulitis facial se clasifica segun sus caracteristicas clinicas en:

¢ Celulitis facial odontégena difusa: clinicamente se observa
borramiento del surco vestibular y regiones anatdémicas afectadas,
tumefaccion blanda y duro elastica de los tejidos faciales y bucales,
el dolor puede o no manifestarse en el diente causante y es
moderado o agudo a la palpacion, no hay secrecidon purulenta y si
aparece es tardiamente con drenaje hacia los tejidos blandos, la
piel se torna depresible , caliente con presencia de eritema, puede
presentar limitacion de la apertura bucal o trismos, malestar
general y linfadenopatia.

¢ Celulitis facial odontégena circunscrita: las regiones anatomicas
estan bien circunscritas y bien definidas, borramiento del surco
vestibular y regiones anatomicas afectadas, la lesion es firme,
indurada y lefosa, la piel se encuentra tensa brillante, eritematosa,
muy dolorosa a la presion digital, no hay secrecion purulenta y si
aparece es tardiamente con drenaje hacia los tejidos blandos,
presentan trismos y limitacion a la apertura bucal, malestar general
y linfadenopatia.
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¢ Angina de Ludwig: es una infeccion severa que inflama los tejidos
de cara, cuello y vias respiratorias, provocando dificultad
respiratoria y dificultad al deglutir saliva o alimentos, por lo que
clinicamente observamos inflamacién y enrojecimiento del cuello
extendiéndose a tres espacios Sublingual, submentoniano y
submandibular, con drenaje hacia el piso de boca de forma
bilateral, con dolor, salivacion excesiva y proyeccion de la, lengua
hacia delante el paciente toma un aspecto tipico de boca abierta,
hay secrecion serosa o purulenta, escalofrios, fiebre y disfagia,
edema de la glotis y de no atenderse rapidamente puede conducir
a un shock séptico o mediastinitis

Al bloquearse la vias respiratorias en su totalidad, se necesita de
hospitalizacion para practicar una traqueotomia (abertura del cuello
hasta la traquea, colocando un tubo de respiracion de la boca a los
pulmones), se administran antibidticos por via intravenosa para lo
lograr una mejora rapida, una vez controlada la infeccién se
continua con antibiéticos orales. De no atenderse rapidamente se
puede llegar a un shock séptico (la infeccion provoca hipotension
arterial), induciendo el mal funcionamiento de todos los 6rganos,
clinicamente se observa extremidades frias, escalofrios, mareos,
palpitaciones, dificultad para respirar, palidez y presion arterial
baja, requiriendo de hospitalizacion del paciente, puesto que tiene
un alto indice de mortalidad.

Imagen 3.2 Angina de Ludwig signos clinicos
The new england Journal o f medicine
www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMicm065036

¢ Celulitis facial odontdgena supurada: se caracteriza por su lenta
evolucion, ya que las bacterias que la producen son poco
virulentos, frecuentemente aparece después de una celulitis facial
circunscrita donde el tratamiento no fue adecuado, existe dolor
agudo en ocasiones, borramiento del surco vestibular y regiones
anatémicas afectadas, encia edematosa y roja, trismos y limitacion
a la apertura bucal, el pus se observa fluctuante, fiebre, astenia y
anorexia.
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Absceso cerebral: es una acumulacion de células inmunitarias, pus vy
otros materiales que obstruyen los vasos sanguineos del cerebro, debido
a una infeccion bacteriana o micaética, al inflamarse el cerebro ejerce una
presion sobre el tejido cerebral, y el craneo al no poder expandirse se
vuelve potencialmente mortal, sus sintomas principales son: dolor de
cabeza, cuello y espalda, cambios en el estado mental, distraccion,
irritabilidad, fiebre y escalofrios, disminucion de los movimientos, tiene un
porcentaje casi del 10 al 30% de muerte, si no se atiende a tiempo, su
tratamiento requiere de hospitalizacion, dependiendo de la severidad se
administran antibioticos, o se recurre un tratamiento quirurgico, donde el
paciente puede manifestar problemas neuroldgicos prolongados.15

Meningitis: es la inflamacion de las membranas que cubre y la medula
espinal en el cerebro causada por una infeccién bacteriana diseminada
por el torrente sanguineo, sus sintomas son fiebre, nauseas, fotofobia
(sensibilidad a la luz), dolor de cabeza y rigidez en el cuello, aunado a una
frecuencia cardiaca rapida e hipotension arterial, se necesita de la
hospitalizacion del paciente, su tratamiento es con antibidticos, de no
atenderse puede originar un absceso cerebral o shock séptico.

Trombosis del seno cavernoso: es un coagulo sanguineo en el seno
cavernoso, proviene de de una infeccion diseminada de los senos
paranasales, los dientes, oidos, 0jos 0 nariz, que puede ser mortal de no
atenderse, sus signos clinicos son: abultamiento de los ojos, parpados
caidos, dolor ocular, pérdida de la vision e incapacidad de mover los ojos
en cualquier direccion, su tratamiento es a base de antibidticos por via
intravenosa, en caso de ser necesario, cirugia para drenar la infeccion.'®

Facitis necrosante: es la muerte tisular (disminucién del aporte sanguineo
y oxigeno a los tejidos) en la piel, musculos y tejidos adyacentes, donde
las bacterias comienzan a multiplicarse liberando toxinas, manifestando
sintomas de malestar general, fiebre, sudoracion, escalofrios, nauseas,
mareo, debilidad profunda y finalmente shock séptico. Sin tratamiento,
rapidamente se puede presentar la muerte.

Mediastinitis: infeccion bacteriana que provoca la inflamacion del
mediastino el cual comprende de dos porciones una anterior (la parte
inferior al corazon y pericardio; en la superior la glandula del timo 6 el tejido
adiposo que la sustituye, la vena cava superior, la aorta ascendente, las
venas pulmonares, la traquea y los bronquios, arterias y venas bronquiales
y los ganglios linfaticos) y una porcion posterior (es6fago, la aorta toraxica,
el conducto toraxico linfatico, troncos venosos y nervios, dicha infeccion
invade la parte posterior del mediastino perforando su fascia,
diseminandose a todo el mediastino, sus sintomas principales son: dolor
toraxico a la respiracion, disnea, fiebre, y radiograficamente se observa
ensanchado el mediastino, el paciente debe ser hospitalizado cuando se
bloquea por la inflamacion la traquea o el es6fago, sino solo se administra
antibioticos.
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Las maneras en que se pueden diseminar las infecciones odontogénicas,
son por medio los espacios aponeuroticos (canino, bucal, submandibular,
submental, sublingual e infratemporal), provocando una bacteriemia que
es la invasion de las bacterias al torrente sanguineo circulando por todo le
cuerpo, por lo general es asintomatica y dura aproximadamente de 15 a
30 min., debido a que el sistema reticuloendotelial y el sistema
inmunoldgico las elimina, por lo que en personas sanas no tiene mucha
importancia, pero en pacientes con diabetes, al estar su sistema
inmunoldgico comprometido, las bacterias comienzan a reproducirse
rapidamente en la sangre dando como resultado una sepsis (respuesta
inflamatoria sistémica), provocando una infeccion general mortal. 32

IMAGEN 3.3 a) espacio bucal inferior b) espacio mentoniano

C) espacio submentoniano d) espacio sublingual
Cohen.”Vias de la pulpa”, mosby 2002, pag 500

En odontologia los tratamientos mas frecuentes que causan bacteriemias
son: extracciones dentales cirugia periodontal, raspando gingival,
eliminacién de calculo con ultrasonido, inyecciones intraligamentarias,
colocacién de cufias o banda matriz y especificamente la colocacion de
la grapa, encajando los vocados a la encia, o bien en la instrumentacién
del sistema conductos radiculares, dependiendo del tamafio del foramen
apical, grado de infeccion del conducto radicular y la técnica de
instrumentacion, siendo esta ultima la principal, teniendo de un 25 a 30 %
la incidencia de bacteriemia.

En actividades orales cotidianas, las que desarrollan bacteriemias de

poca importancia son: uso del hilo dental, masticacion, palillos de dientes,
cepillos dentales y el enjuague bucal.
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Las bacteriemias son factores predisponentes para el desarrollo de
endocarditis infecciosa, consiste en una infeccion de valvulas cardiacas y
del recubrimiento epitelial (endocardio) del corazén, regularmente se
presenta en pacientes con defectos estructurales cardiacos congénitos o
adquiridos, y los sintomas aparecen de 10 a 14 dias después de haber
provocado la bacteriemia, dentro de los principales son fiebre, malestar
general, anorexia, soplos cardiacos, anemia y perdida de peso. Los
microorganismos que se crean en cavidad oral y que pueden causar
endocarditis infecciosa son estreptococos viridans (alfa Hemoliticos) y
staphylococcus aureus. Aun la endocarditis infecciosa no esta asociada a
tratamientos dentales y solo se asocia a bacteriemias temporales, se
requiere de una profilaxia antibidética en pacientes con su sistema
inmunologico comprometido o bien a los pacientes con predisposicién a
desarrollar endocarditis infecciosa.

IMAGEN 3.4 endocarditis infecciosa
www.conestetoscopio.com/.../08/Endocarditis.jpg
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Capitulo IV.

Tratamiento del paciente diabético

4.1 Dieta
Los requerimientos nutricionales de los pacientes diabéticos son
basicamente iguales a los una persona normal, las condiciones a seguir
abarcan aspectos como el numero de comidas, los intervalos entre una y
otra, horarios de comida, tienen que ser rutinarios ademas de las
proporciones Y el tipo de nutrimentos, para que la dieta favorezca en la
reduccion o mantenimiento del peso corporal.
Por lo que recomienda restringir el consumo de colesterol y acidos
grasos, aumentar la proporcién de carbohidratos no refinados, abundante
fibra, complementando las dietas ovolactovegetarianas (incluye vegetales,
huevos y lacteos) con Fe (Hierro), Ca (Calcio), Zn (Zinc) y vitamina D la
cual interviene en la absorcién del calcio y fosforo, esta se obtiene en los
alimentos lacteos y a la exposicion al sol, asimismo se permite el
consumo de pequenas cantidades de alcohol considerando las
contraindicaciones de la bebida.
Al realizar una dieta se debe tomar en cuanta tablas equivalentes de
alimentos, de manera que el paciente coopere y lleve a cabo la dieta
recomendada, lo cual va a depender de los habitos alimenticios de cada
paciente.
Aunado al rutina constante de ejercicio, el cual promueve la reduccion de
glucosa y mejora las funciones cardiovasculares y respiratorias,
aumentando la concentracion de lipoproteinas de alta densidad, lo que
ayuda a no desarrollar arteriosclerosis, asimismo aumenta la estabilidad
emocional, reduce la ansiedad, fortalece las relaciones sociales por lo
tanto mejora la calidad de vida. 3*°°

4.2 Hipoglucemiantes Orales

Comprenden cuatro grupos
¢ Sulfonilureas
¢ Biguanidas
¢ Inhibidores de las a-glucosidasas
¢ Tiazolidinedionas

Sus indicaciones son el la DM tipo 2, ya que no tienen la capacidad de
secretar insulina, y en pacientes que no responden al tratamiento con
dieta y ejercicio, los pacientes pueden ser obesos o0 no obesos, lo cual va
a hacer que incline por hipoglucemiantes como  biguanidas o
sulfonilureas.

Sus _contraindicaciones son en pacientes en cetoacidosis, descontrol
hiperosmolar, la presencia de infecciones graves, buena respuesta al
tratamiento con dieta y ejercicio, embarazo, y alergias a los
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hipoglucemiantes. El particular con las biguanidas, son pacientes con
insuficiencia renal, hepatica, alcoholismo, hipoxia (falta de oxigeno en
sangre), deshidratacion grave y accidentes vasculares agudos.

Interacciones medicamentosas.

Se potencializa su efecto hipoglucemiante: con antiinflamatorios no
esteroideos, salicilatos, sulfonamidas, cloranfenicol, cumarinicos vy
agentes bloqueadores beta adrenérgicos y so causa de hiperglucemia los
tiacidas, diuréticos, corticoesteroides, estrogenos, anticonceptivos orales,
acido nicotinico, agentes bloqueadores de calcio, isoniacida y en
odontologia al administrar anestésicos con vaso constrictor, por el efecto
hiperglicemico que causa la adrenalina.

Sulfonilureas: estimulan la secrecion de insulina

Vida % union a
Hipoglucemiantes media proteinas  Excrecién Interaccion
orales (horas) plasmaticas medicamentosa
Se potencia con
AINES y con
Tolbutamida 4-6 96 Renal100% antibidticos
ciprofloxacino,
norfloxacino,
claritromicina.
Cloropropamida 36 70 Renal 95% “” Disminuye
con anestésicos
con vaso
constrictor
Glibeclamida 10 99 Renal 50%
Heces50%
*Glimepirida 9 96 Renal 60%
Heces 40%
*Glibenclamida Renal 50%
micronizada 4 99 Heces 50%
*Gliclazida
liberacion 16 96 Renal 65%
prolongada Heces 35%
*Glipizida 2-4 96 Renal 80%
Heces20% ”
*Glicazida 6-15 90 Renal 65%
Heces 40% %999

W

Primera generacion  * Segunda generacion mismas interacciones
CUADRO 4.1 Caracteristicas de sulfonilureas
Ralph A.” International text book of diabetes mellitus” Pag. 1349
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Biguanidas: disminuyen la glucégenolisis y produccion de glucosa

hepatica.

Hipoglucemiantes Media
(horas)

Fenformin o
Feniletilbiguanida

Metformin o
Metilbiguanida

%union a
Proteinas

Excrecion

Plasmaticas

NO se une a Renal 95%

proteinas Heces 5%
plasmaticas
NO se une a Renal 90%
proteinas Heces10%
plasmaticas

CUADRO 4.2 Caracteristicas de biguanidas:
Ralph A.” International text book of diabetes mellitas” Pag. 1349

Inhibidores de la alfa-glucosidasa: disminuyen la absorcién

gastrointestinal de carbohidratos

Hipoglucemiantes

acarbosa

miglitol

voglibosa

Media
(horas)

%union a
Proteinas Excrecion
Plasmaticas
Renal 17%
90% Heces 51%
99% Renal 17%
Heces 51%
90% Renal 17%

Heces 51%

Interaccion
medicamentosa

Provoca
hiperglucemia con
Anticonceptivos
Hormonas tiroideas
Beta bloqueadores
Anestésicos
vasoconstrictor

“ Se potencia
con AINES

Interaccioén
medicamentosa
Potencia con
Neomicina,
testosterona,

" disminuye su
efecto con

corticosteroides
y progesterona

CUADRO 4.3 Caracteristicas de Inhibidores de la alfa-glucosidasa
Ralph A.” International text book of diabetes mellitas” Pag. 1349

Tiazolidinedionas: aumenta la sensibilidad de los tejidos a la insulina

Vida
Media

Hipoglucemiant

es (hora)
Rosiglitazona 3-4
Pioglitazona 3-7

%union a
Proteinas
Plasmatica
S

99%

99%

Excrecion

Renal 64%
Heces 23%

Metabolitos

conjugados x bilis

Interaccion
medicamentosa

Igualmente

Mencionados con
anterioridad

CUADRO 4.4 Caracteristicas de tiazolidinedionas Ralph A.” International text

book of diabetes mellitas” Pag. 1349
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4.3 Insulinoterapia

‘En Meéxico existen cuatro tipos de insulina (cuadro 4.5), en dos
concentraciones, su prescripcion va a depender de el estado general del
paciente, grado de descontrol, enfermedades asociadas, etc., esta debe
de llevar los siguientes datos: tipo de insulina concentracion, momento del
dia en que debe administrarse, intervalos entre cada dosis y la via de

administracién”. 8

Indicaciones en diabetes tipo 2: las principales son hiperglicemia severa,
pérdida de peso, hiperglucemia a pesar de tratamiento oral combinado,
descompensacion por cetoacidosis o estado hiperosmolar, situaciones
intercurrentes como infecciones con hiperglucemia, embarazo, terapia con
glucocorticoides, uso de marcadores como factor de prediccion de una
alta probabilidad de necesidad de insulina, anticuerpos contra la
Descarboxilasa del acido glutamico (GAD). >*°

Indicaciones en diabetes tipo I: en todos los pacientes es fundamental en
este tipo de diabetes, deben empezar con insulina exégena con un
minimo de tres aplicaciones diarias, antes del desayuno, antes de la
comida y antes de la cena en dosis ajustadas por su endocrinélogo o
medico tratante, ademas se indica en estados de cetoacidosis diabética,
estado hiperosmolar, acidosis lactica, diabetes en el embarazo y
pacientes con hiper glicemia sintomatica severa.>*®

Insulina Aspecto Via de Proteina Interaccion
Accion administraciéon Adicional medicamentosa
Réapida Prolongan efecto
Cristalina o Claro subcutanea No anestesia local y
simple reacciones
anafilacticas
Reacciones
Intermedia Turbio Protamina anafilacticas en
NPH Turbio subcutanea No dosis altas de
Lenta anestésico por la
protamina
Reacciones
Prolongada anafilacticas en
Protamina Turbio subcutanea Protamina dosis altas de
cinc anestésico, por la

protamina
CUADRO 4.5 Tipos de insulina.
Ralph A.” International text book of diabetes mellitas” Pag. 1351y Stoelting.
“Anestesia y enfermedad coexistente “.Pag. 403
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CAPITULO V

Absceso periapical agudo

5.1 Etiologia

Dentro de los factores etioldégicos de las lesiones pulpares y lesiones
periapicales se mencionan tres grupos:

¢ Irritantes Bacterianos o Bioldgicos como son: caries, enfermedad
periodontal a través de los conductos accesorios, traumatismos al
exponer la pulpa al medio ambiente, asimismo por la circulacion
sanguinea, mediante proceso anacoresis, es decir, cuando las
bacterias circulan desde un foco infeccioso hacia la pulpa de un
diente que no esta infectado, pero si presenta una inflamacion
pulpar.

¢ lIrritantes quimicos como: sustancias que se utilizan en la practica
odontoldgica, forros cavitarios, alcohol, ortofosforico al 37%,
eugenol, irrigadores, etc.

¢ Irritantes fisicos: térmicos como: frio, calor, los procedimientos
operatorios como preparaciones cavidades o mufones, curetaje
cerrado e irritantes y mecanicos como: sobre instrumentacion en el
sistema de conductos radiculares. %°

Estos factores irritantes provocan lesiones pulpares desencadenando una
reaccion inflamatoria de la pulpa, teniendo asi cuatro procesos
patolégicos aludiendo a pulpitis reversible, pulpitis irreversible, pulpitis
ulcerada, pulpitis hiperplasica, y necrosis pulpar siendo esta ultima la
causa principal de las patologias inflamatorias periapicales. Basrani E.

Pulpitis reversible: Es la inflamacion de la pulpa por diversos agentes
etologicos, pero al quitar el estimulo regresa su estado normal, a
continuacion se describen sus caracteristicas generales.

| Diagnostico || Pulpitis aguda reversible |

| Naturaleza del Dolor || Aguda provocada |
Calidad de sensacién Generalmente localizada y de corta duracion (no
dolorosa dura mas de un minuto)
Aspecto radiografico Normal y lamina dura intacta
periapical

| Condiciones de la pulpa || Con vitalidad pulpar |
Tratamiento indicado Recubrimiento pulpar indirecto o directo (hasta con

24 hrs de exposicion pulpar)
| Pronéstico || Favorable a la pulpa y al diente |

Cuadro 5.1 diagnéstico clinico, radiografico y tratamiento de pulpitis aguda
reversible. Leonardo “endodoncia tratamiento de conductos radiculares” Pag 36.
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Pulpitis_irreversible: es la inflamaciéon de la pulpa por diversos factores

etologicos, que aun quitando el estimulo no sede la inflamacién,
generalmente es debida a pulpitis reversible no tratada.

Diagnéstico

| Pulpitis aguda irreversible |

Naturaleza del Dolor

Aguda espontanea (el paciente no logra dormir
por la noche)

Calidad de sensacién

dolorosa

Localizada y de larga duracion
A veces no localizada difusa y refleja
Intensa y pulsatil, intermitente o ininterrumpida

Aspecto radiografico

periapical

Normal o aumento en el espacio del ligamento
periodontal.
Lamina dura intacta

Condiciones de la pulpa

|| Con vitalidad pulpar exacerbada |

Aspecto microscépico de

la pula

Resistente al corte
Hemorragia leve
Sangre de color rojo brillante

Tratamiento indicado

Biopulpectomia en dientes permanentes
Pulpotomia en dientes con apices inmaduros

Prondstico

|[ Favorable al diente |

Cuadro 5.2 diagnéstico clinico, radiografico y tratamiento de pulpitis aguda
irreversible. Leonardo “endodoncia tratamiento de conductos radiculares” Pag 37.

En la pulpitis crénica existen dos tipos:

Pulpitis cronica ulcerada: presenta una ulcera en la superficie expuesta de

la pulpa, con una barrera de tejido ulcerado y células de defensa.

Diagndéstico

Pulpitis crénica ulcerada |

Naturaleza del
Dolor

Aguda provocada puede ser espontaneo cuando se cierra por
caries o con alimentos

Calidad de Localizada

sensacion Moderada (tolera)

dolorosa

Aspecto Puede revelar exposicion pulpar por debajo de restauraciones
radiogréfico Ligamento periodontal normal o ligeramente ensanchado
periapical

Condiciones Con vitalidad pulpar

de la pulpa

Aspecto Resistencia al corte

microscoépico Hemorragia abundante

de la pula Sangre de color rojo brillante

Tratamiento Pulpotomia en dientes con apices inmaduros

indicado Biopulpectomia en dientes permanentes

Pronéstico

Favorable a la pulpa y el diente |

Cuadro 5.3 diagnéstico clinico, radiografico y tratamiento de pulpitis cronica
ulcerada. Leonardo “endodoncia tratamiento de conductos radiculares” Pag 40.
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Pulpitis crénica hiperplasica (polipo pulpar). Proliferacion de tejido de
granulacién en el area de exposicion pulpar llamado pdlipo pulpar.

| Diagndstico || Pulpitis crénica hiperplasica
Naturaleza del
Dolor Aguda provocada
Calidad de Localizada y de pequefia duracién
sensacion Moderada (tolerable)
dolorosa
Aspecto Puede revelar exposicion pulpar por debajo de restauraciones
radiogréfico Ligamento periodontal normal o ligeramente ensanchado
periapical
Condiciones
de la pulpa Con vitalidad pulpar
Aspecto Resistencia al corte
microscopico Hemorragia abundante
de la pula Sangre de color rojo brillante
Tratamiento Pulpotomia en dientes con apices inmaduros
indicado Biopulpectomia en dientes permanentes
| Prondstico || Favorable a la pulpa y el diente

Cuadro 5.4 diagnéstico clinico, radiografico y tratamiento de pulpitis crénica
hiperplasica. Leonardo “endodoncia tratamiento de conductos radiculares” Pag 42.

Necrosis pulpar.

También llamada muerte pulpar, es una consecuencia de una inflamacion
aguda o crénica de la pulpa no tratada, puede ser total o parcial
dependiendo del grado de afectacion del tejido pulpar, no existe
circulacién sanguinea en el conducto principal por lo que las células alli
presentes mueren, sin embargo en la porcién media y apical permanece
vivo el tejido, recibiendo nutrientes del ligamento periodontal,
posteriormente, el tejido en descomposicion y desintegracion permitira el
libre acceso a bacterias formando un cambio del tejido necrosado a un
tejido necrosado infectado, determinando la gangrena pulpar, siendo éste
un estadio que lleva a la inflamacion del periodonto apical, ademas es el
responsable de los olores fétidos que se desprenden.’ 2326:29

Existen dos tipos de necrosis:

Necrosis por coagulacion: es la parte soluble del tejido pulpar que se
precipita o se transforma en una masa soélida blanda parecida al queso,
predominando la desnaturalizacién proteica y no asi la autolisis de
proteinas de los tejidos por lo que recibe el nombre de caseificacion,
compuesta de proteinas coaguladas, grasas y agua. La necrosis por
coagulacion es resultado de un corte del aporte sanguineo a una zona (en
lesiones traumaticas donde hubo isquemia del tejido). 2*

34




Necrosis por licuefaccion: resulta de la accién de enzimas hidroliticas,
bacterianas y endogenas (neutrdéfilos), ayudan a la autolisis y heterolisis,
estas enzimas proteoliticas convierten los tejidos en una masa blanda o
liquida, cuenta con un buen aporte sanguineo y producen un exudado
inflamatorio De manera que la expulsion de pus de una cavidad, indica
necrosis por licuefaccion.

La necrosis pulpar es generalmente asintomatica siempre y cuando no
afecte a los tejidos periapicales, siendo el cambio de color de la corona
clinica (grisacea o pardusca), un indicador de la pérdida de vitalidad de la
pulpa, ésta se presenta principalmente en necrosis pulpares producidas
por traumatismos o irritacion por materiales de restauracion, este cambio
se da en seguida de una hemodlisis (desintegracion de los eritrocitos y
ggerte) de los eritrocitos o por la descomposicion del tejido pulpar.”™ '
En algunos casos puede existir ligeramente movilidad y en la radiografia
un ligero engrosamiento del Lp, con el frio y la corriente eléctrica no hay
respuesta positiva, sin embargo con el calor puede producir dolor al
dilatarse el contenido gaseoso del conducto y a veces el contenido
liquido del conducto puede dar una respuesta positiva a la corriente
eléctrica.

| Diagndstico || Necrosis pulpar/ gangrena pulpar
Naturaleza
del Dolor ausente
Condiciones || Pulpa necrosada, sin sangrado, no responde a la prueba de
de la pulpa sensibilidad al frio, calor, o a la electricidad
Aspecto
radiografico || Aumento del espacio del ligamento periodontal apical
periapical
Aspecto de
la corona Presenta oscurecimiento
clinica
Percusion No responde
vertical y
horizontal
Palpacion Ausencia de dolor
apical
Extrusiony || Ausentes
movilidad
Tratamiento || Si no se trata evoluciona a periodontitis apical.
indicado Necropulpectomia |

Cuadro 5.5 diagnéstico clinico, radiografico y tratamiento de necrosis pulpar.
Leonardo “endodoncia tratamiento de conductos radiculares” Pag 66.
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5.2 Patologia periapical.

El periapice esta compuesto por el cemento radicular apical, ligamento
periodontal y hueso alveolar. El cemento esta constituido tejido conjuntivo
mineralizado y avascular que recubre la superficie radicular del diente,
su espesor es de 150 a 200 um, mientras que las fibras de sharpey del
LP penetran a través del cemento, incorporandose cada vez mas, a
medida que aumenta el grosor el cemento, el LP esta constituido por
tejido conjuntivo,( células , sustancia fundamental, vasos y nervios,
fibroblastos, osteoblastos, cementoblastos, y restos epiteliales de
malassez), lo que permite que no se una el cemento con el hueso
alveolar, el Lp actua como un elemento de soporte de diente ademas de
nutrirlo y llevar acabo la funcidon sensorial, con las terminaciones
nerviosas propioceptivas, sensibles a la presion (percusion), y fibras
nerviosas amielinicas (vel conducciéon menos rapida) y mielinicas( vel. de
conduccion mas rapida m/s). El hueso alveolar es una lamina dura de
hueso compacto, que reviste los alvéolos dentarios, entre la lamina dura y
hueso cortical (externo al proceso alveolar) se encuentra el hueso
€esponjoso,

De esta manera los cambios Inflamatorios de la pulpa, afectan
directamente los tejidos que rodean al diente, por lo que al tener un
proceso infeccioso como lo es la necrosis pulpar, en el sistema de
conductos radiculares, puede extenderse a los tejidos periapicales
provocando una reaccion inflamatoria en los tejidos blandos , que puede
ser una inflamacion ligera o bien llegar a la destruccion extensa del tejido,
y en tejidos duros (hueso alveolar), provocando calcificaciones o
resorciones, esto depende del grado de \virulencia de los
microorganismos, resistencia organica, duracion y respuesta del
huésped.15’24’23’26

Inflamacion periapical.

Puede desarrollarse antes de que necrosis pulpar se complete, a nivel del
LP se inicia el proceso de inflamacion, cuando las bacterias provenientes
de la necrosis pulpar, se sitian en esta zona, dependiendo de su
patogenicidad (toxinas, enzimas, productos metabdlicos, constituyentes
celulares, mediadores celulares, mediadores inflamatorios) y de la
respuesta del huésped, sera lo que determine el tipo de periodontitis
apical.

La inflamaciéon periapical se inicia con la aparicion de un infiltrado
inflamatorio de tipo crénico de la pulpa, proximo al orificio apical, donde
los osteoclastos estimulados por interlucina-1 (IL-1), factor necrosante
tumoral (TNF) y prostaglandinas (PGE), dan inicio a la reabsorcion ésea,
una vez reabsorbido el hueso se produce tejido granulacion, estos se
debe a la proliferacion de de los fibroblastos de la periferia, que segregan
colageno, como mecanismo de defensa, al no puede eliminar en su
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totalidad las bacterias el sistema de defensa celular, los linfocitos siguen
secretando citocinas, con la que se estimula la formacion de tejido de
granulacion. %

El principal mecanismo de defensa celular es la fagocitosis, el cual
engloba y destruye los microorganismos, asi en la primera linea de
defensa encontramos a los neutréfilos (polimorfonucleares), y luego
aparecen los macréfagos (monocitos = gldébulos blancos), asociados a los
neutrofilos actdan en el proceso de fagocitosis.'> %

Los neutréfilos son los primeros en actuar en el area de la lesién, pero
solo sobreviven unas horas pues no resiste en un pH por debajo de 6.5,
su principal funcion es destruir microorganismos por medio de sus
enzimas proteoliticas, sin en cambio los macréfagos son mas lentos pero
tienen una vida duradera por su resistencia a vivir en un pH bajo, sus
principales funciones son: eliminacion de las células muertas o0 en
proceso de muerte, eliminacion de los tejidos dafiados, para limpiar y
preparar el camino para los fibroblastos y nuevos capilares en la
reparacion de la herida , eliminacion de grandes particulas en reacciones
de cuerpo extrafo.

En la inflamacién aguda, a nivel del musculo liso la pared arteriolar se
contrae y se relaja originando una vasodilatacion derivando una
hiperemia, aumentando la permeabilidad capilar, llegando a la formacién
de un edema con extravasaciéon de neutrofilos, dando como resultado una
inflamacion aguda no supurativa, el fibrinbgeno junto con el colageno
forman una red de fibrina, para delimitar el proceso, lo que dara lugar a
un aumento de la presion por compresiéon en las terminaciones nerviosas,
provocando dolor localizado, si los agentes irritantes persisten se
produce una inflamacion aguda supurativa, (periodontitis apical
sintomatica y absceso periapical agudo), donde existe predominio de
reacciones exudativas debido a las enzimas proteoliticas (colagenazas,
proteasas, LPS) que destruyen el tejido, dando como resultado la
formacion de pus, los microorganismos son muy virulentos y la respuesta
del sistema inmunolégico se encuentra disminuido. EI proceso
inflamatorio agudo puede evolucionar a cronico, por la reduccién de
intensidad de irrigacion o por aumento en las defensas.

El proceso inflamatorio crénico, se caracteriza por la proliferacion de
fibroblastos, elementos vasculares, infiltracion de macréfagos vy linfocitos,
aqui la virulencia de los microorganismos es baja y el sistema
inmunoldgico es resistente, es de evolucion lenta, pudiendo pasar a un
estado agudo, al aumentar la virulencia del microorganismo o bajar las
defensas, cambiando a una inflamacién crénica supurativa, el material
purulento se va formando lenta y progresivamente, tiende a drenar al
exterior, a través del hueso, formando una fistula por la accion de las
enzimas necrosina y cadaverina, y células (osteoclastos y macréfagos).
Las vias de drenaje son variables, por que va a depender del estado en
que se encuentren los tejidos periapicales.
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En la respuesta inflamatoria crénica los factores etiolégicos (infeccion,
microorganismos muertos, productos del metabolismo, cuerpos extrafios)
son persistentes lo que dificulta su eliminacion, uniéndose asi, los
linfocitos T a los macréfagos, para provocar una respuesta del sistema
inmunoldgico, el cual tiene la funcidén de neutralizar, inactivar, o destruir
un microorganismo o antigeno, lo puede conseguir de dos formas : ya
sea, por la neutralizacion directa del estimulo, por unién al anticuerpo y
destruccion del estimulo por los linfocitos, o bien por la activacion de
sistemas mediadores bioquimicos y celulares que puedan destruir el
microorganismo o antigeno. Teniendo asi que las células mas importantes
de la inflamacion crénica son los macrofagos y los linfocitos T.

5.3 Clasificacion de las enfermedades periapicales

Walton clasifica a las enfermedades periapicales dependiendo de sus
caracteristicas clinicas e histolégicas, nombrando asi a cinco grupos:

¢ Periodontitis apical aguda (PAA)

¢ Periodontitis apical cronica (granuloma y quiste)

¢ Absceso periapical agudo (AAA)

Absceso periapical cronico (Periodontitis apical supurativa)
Osteitis condensante

5.3.1 Periodontitis apical aguda (PAA)

La periodontitis apical aguda es una inflamacion del ligamento
periodontal en la regién apical, la causa principal son irritantes
traumaticos  (trauma  oclusal, sobreinstrumentacion), quimicos
(sobreirrigacién y sobremedicacion), fisicos (sobreobturaciones o restos
de materiales) y biolégicos (bacterias, con sus toxinas y enzimas,
productos metabdlicos), que se difunden de una pulpa inflamada o
necrotica, existe edema de la zona y dolor que, puede ser leve o severo,
pues la presion externa comprime las fibras nerviosas, lo que mantienen
al diente dolorido a la percusién o a la presién suave, hasta que el hueso
sufra reabsorcion y acomode el edema ( acumulacién de liquido en el
espacio tisular intercelular o intersticial), radiograficamente se observa el
LP dentro de los limites normales o encontrarlo ensanchado y puede
haber ausencia o poco movilidad dentaria.

Se subdivide en dos grupos los cuales son: periodontitis apical
sintomatica de naturaleza traumatica, donde no hay bacterias y se da
posterior al tratamiento de una pulpa vital (inflamada), a las pruebas de
vitalidad el resultado sera positivo al frio, calor y electricidad, su
tratamiento es el simple ajuste de la oclusion. 1> 171824
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La periodontitis sintomatica de naturaleza infecciosa, se desarrolla
después del tratamiento de una pulpa necrosada, por los a las pruebas
de vitalidad no responderan, su tratamiento a realizar es una
necropulpectomia tipo I, ya que de no tratarse y solo hacer el ajuste
oclusal, evoluciona a un absceso periapical agudo.

5.3.2 Periodontitis apical cronica

La periodontitis apical cronica es la consecuencia de necrosis pulpar y
secuela de la PAA, donde se forma tejido de granulacién que prolifera en
continuidad con el periodonto , como reaccion del hueso alveolar para
bloquear a el foramen apical de un diente con pulpa necrética y oponerse
asi a las irritaciones causadas por las bacterias y sus productos de
putrefaccion contenidos en el conducto, clinicamente es asintomatica o
bien es una molestia minima, no responde a las pruebas de vitalidad y a
la percusion produce poco o ningun tipo de dolor, a la palpacion puede
haber sensibilidad, radiograficamnete se observa interrupcion de la
continuidad de la ldmina dura hasta la destruccion extensa de los tejidos
peri apicales, la zona radiolucida es bien delimitada. Se clasifica como
granulomas periapicales o quistes radiculares.

El granuloma periapical para su desarrollo debe existir una irritacion
constante y poco intensa, que no sea lo suficientemente severa, como
para desarrollar un absceso cronico, consiste en una capsula fibrosa
externa, que se continua con el periodonto, contiene tejido de granulacion
y tejido inflamatorio crénico (macréfagos, linfocitos, plasmocitos) ?* para y
una porcidn central, compuesta de tejido conectivo laxo y vasos
sanguineos, leucocitos polimorfonucleares.

El quiste periapical se forma a partir de los estimulos inflamatorios sobre
los restos de Malassez', que proliferan uy aumentan de tamarfio y forman
un islote epitelial en el interior de un granuloma, el espaciamiento del
epitelio hace que las células centrales se distancien de las fuentes de
nutricion del tejido de granulacion, dando como resultado una
degeneracion y licuefaccion de las células necrosadas formando asi la
cavidad y el liquido cistico.

El quiste presenta tres elementos: el epitelio de revestimiento interno,
una capsula de tejido conjuntivo fibroso, que sirve de tejido de
sustentacion y de fuente de nutricion del epitelio. ' & 17 1824
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5.3.3 Osteitis condensante

Es resultado de una irritacion de pequefia intensidad y larga duracion
puede ser sintomatica o no, y también puede o no responder a las
pruebas de vitalidad, al igual que a la percusion o palpacion, se observa
sintesis excesiva de hueso periapical, localizado alrededor de los apices
dentarios, observandose radiograficamente como un aumento de la
densidad 6sea, es decir, una zona radioopaca circunscrita alrededor de
una o de todas las raices ademas de la evidencia de las trabéculas éseas,
su tratamiento es endododncico, y posterior a este las zonas radioopacas
regresan a la normalidad.

5.3.4 Absceso periapical agudo (AAA)

También llamado absceso alveolar agudo, absceso agudo, absceso
dentoalveolar agudo, absceso apical agudo y absceso radicular agudo.

El absceso periapical agudo aparece cuando sucede una baja de la
resistencia organica del huésped y hay un aumento en la virulencia de los
microorganismos, lo que intensifica el proceso inflamatorio. Es de suma
importancia el conocer la microbiota encontrada en el absceso periapical
agudo, ya que a partir de ella, se establece una terapéutica antibiotica
adecuada, asi los principales géneros bacterianos encontrados en el
absceso periapical agudo son:

Grupo bacteriano % Grupo bacteriano %
AEROBIOS ANAEROBIOS

Streptococcus alfa- hemolitico | 13.9 | Streptococcus 7.6
Streptococcusbeta-hemolitico | 2 peptostreptococcus 18
Enterococcus 1.1 veillonella 8
Staphylococcus aureus 1 propionibacterium 1.1
Staphylococcus epidermidis 1.5 actinomyces 2.7
Neisseria 0.6 arachnia 0.1
Corynebacterium 0.6 eubacterium 3.8
Eikenella corrodens 0.4 lactobacillus 3.5
Haemophilus 0.6 bifidobacterium 0.9
Enterobacterium 0.1 prevotella or porphyromonas | 26
capnocytophaga 0.9 fusobacterium 4.5

TOTAL 24% | spirochetes TOTAL 76% | 0.7

Cuadro 5.5 géneros bactrianos. “estrela ciencia endodontica” Pag 216

La infeccion resulta de una mezcla de bacterias anaerdbias y aerobias el
tipo de bacteria varia con el estadio de infeccién, al principio predomina
la flora aerobia la cual consumen el oxigeno en el conducto necrético
cambiando el potencial de oxido-reduccion local, permitiendo asi la
supervivencia y proliferacién de bacterias anaerobias generadoras de las
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toxinas, enzimas y productos bacterianos, estas modifican el ambiente
local favoreciendo la proliferacion de los microorganismos y la destruccion
tisular, Inhiben la accidén bactericida mediada por el complemento por lo
cual los microorganismos resisten la opzonizacién y la fagocitosis, tienen
propiedades de quimiotactismo (dirigen sus movimientos de acuerdo a
ciertas sustancias quimicas en su medio ambiente), o que explica la
capacidad del microorganismo de formar abscesos y favorecen la
adherencia (fimbrias en superficies sélidas con otras bacterias, flagelos
para la transferencia de iones y energia obtenida, Pili para la transferencia
de material genético entre bacterias) para que inicien su proceso de
patogenicidad, teniendo un mayor porcentaje de bacterias anaerobias en
el tercio apical. 1018192223

Las bacterias aerobias y anaerobias forman parte de la microbiota normal
como comensales y mutualistas, jugando un importante papel en la
resistencia inespecifica a la infeccidn, pero al bajar las defensas
organicas del cuerpo, se vuelven patdgenas asi como por su asociacion o
medios de union entre bacterias, es decir cuando un microorganismo
aisladamente es inocuo y se hace patdogeno al asociarse con otro
microorganismo.

Los componentes de la superficie microbiana como la capsula, la pared
celular constituida por lipopolisacaridos son capaces de degradar las
proteinas del huésped, ademas activan a los mediadores de la
inflamacion, la capsula y el glicocalix protegen a las bacterias de ser
fagocitadas. Articulo procesos septicos manuel, estrela

Imagen 5.6 estructura bacteriana
www.aquaforum.es/Vbulletin/showthread.php?t=1514

El absceso periapical agudo se define como “una coleccion de pus
localizada en el hueso alveolar a nivel del apice radicular de un diente,
resultante de la muerte de la pulpa, con la propagacion de la infeccion a
los tejidos periapicales a través del foramen apical”. *
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La inflamacion localizada en el periapice es resultado de la vasodilatacion
(aumento del calibre de los vasos sanguineos), y aumento de la
permeabilidad en los pequefos vasos sanguineos, como consecuencia
hay un exudado liquido y una migracion celular, este exudado liquido
produce edema inflamatorio, y la migracion celular (neutréfilos) es rapida
y actuan como fagotitos activos, dando muerte a las células microbianas,
estas células muertas se lisan por accion enzimatica , es decir por
licuefaccion, dando origen al pus.

El pus puede drenar por el conducto radicular, donde los signos y
sintomas son mas leves, y también puede drenar por el periodonto, en
esta zona es mas dificil por la resistencia del tejido fibroso. Si el pus no
drena se acumula en la region periapical y a medida que su volumen
aumenta, se hace mas intensa la presién de los tejidos por lo que tiende a
exteriorizarse a través del tejido 6seo esponjoso, el cual ofrece menos
resistencia, perforando la cortical.

Una vez perforado el periostio, el pus sigue su trayectoria a través de los
tejidos blandos, localizandose en la mucosa bucal, denominado como
absceso submucoso o localizado en el tejido subcutaneo facial,
denominado absceso subcutaneo.

El absceso subcutaneo puede tomar caracteristicas de un absceso
inmaduro como es el aumento de volumen de la zona afectada, color roja,
dura y dolorosa a la palpacion, o bien caracteristicas de un absceso
maduro como son: color amarillento, doloroso y fluctuante a la palpacion.
Sin embargo el absceso submucoso se identifica por presentar las
caracteristicas del absceso maduro.

En cual quiera de las dos modalidades de absceso, el exudado puede
propagarse, dado que las bacterias elaboran enzimas como hialuronidasa
y la fibrinolisina, que actuan directamente en el acido hialurénico
(sustancia cementante intercelular), disolviendo la red de fibrina, la cual
delimita la zona afectada. Por lo que se produce una reaccion inflamatoria
diseminada a través de los espacios aponeuréticos, llamada celulitis facial
o flemén, la cual desfigura considerablemente la apariencia del rostro en
el paciente, y puede avanzar hasta producir una osteitis, y osteomielitis.
En su trayectoria, el pus termina por fistulizar, y desembocar hacia la
cavidad oral o hacia la piel de la cara o cuello, o bien a la cavidad nasal o
seno maxilar. Pasando su fase aguda el absceso puede evolucionar a la
cronicidad en forma de un absceso crénico, acompanado de la fistula o
sin ella.

Clinicamente el absceso periapical presenta ausencia de sensibilidad
pulpar, dolor espontaneo e intenso, localizado y pulsatil, el diente
presenta movilidad, la acumulacién de exudado en el espacio del LP
causa compresion de la ldmina dura causando la extrusion dentaria, y
compresion de las fibras nerviosas intensificando el dolor, por lo que a la
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palpacion mas ligera y el simple hecho de hablar causa la exacerbacién
del dolor, pudiendo haber fiebre y debilidad, dependiendo de el grado de
extension, evolucion y difusion del absceso. '°10#%242°

Para favorecer al diagnodstico y el tratamiento, el absceso periapical
agudo, se divide en tres fases:

¢ Absceso en fase inicial

¢ Absceso en fase de evolucion
¢ Absceso en fase evolucionado

5.3.3.1 Absceso en fase inicial

Deriva de una periodontitis apical sintomatica infecciosa o una
periodontitis apical asintomatica. Las caracteristicas del absceso en su
fase inicial son: dolor intenso, espontaneo, pulsatil, continuo y localizado,
dolor a la palpacion apical y a la percusion, el diente esta extruido, las
pruebas de vitalidad pulpar son negativas, movilidad dentaria debido a
que toda la secrecién purulenta esta reunida en el espacio del ligamento
periodontal, provocando la compresion del apice y de la lamina dura
alveolar.

Radiograficamente el ligamento periodontal varia desde la normalidad a
un ligero ensanchamiento del LP. Externamente no se visualizan
alteraciones de volumen facial y no se ha perforado el periostio, Debido al
dolor intenso se determina un estado de urgencia, estableciendo una
terapia local y sistémica.

Para el tratamiento de un absceso en fase inicial, este se localiza en tejido
0seo llamado también absceso intradseo, el procedimiento a seguir es:?%

1. Anestesia, aislamiento absoluto, en caso de no poder colocar la
grapa en el diente se recurre a un aislamiento a distancia y si es
imposible aislar se recurre al aislamiento relativo y todos los
instrumentos se amarran con hilo dental, profilaxis del campo
operatorio y si la anestesia no tiene efecto, la abertura coronaria
puede ser realizada manteniéndose el diente lo mas firme posible,
apoyandolo con los dedos del odontdlogo, y el paciente va a sentir
alivio del dolor en el momento de la abertura coronaria,
instrumentacién del foramen seguido del drenaje.

Alivio oclusal

Abertura coronaria

Amplia irrigacién-aspiracion con hipoclorito sodio al 1% 0 2,5%
Limpiar el conducto con la penetracion de un instrumento de
calibre fino (lima 15 Flex-file) e hipoclorito de sodio al 1% hasta
llegar a la longitud promedio Puede o no ocurrir el drenaje por el
conducto por lo que, se amplia el foramen apical hasta la lima del #

aORrLD
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20 o #25 Flex-file, introduciendo las limas de 1 a 2 milimetros mas
alla de la longitud del diente, perforando el apice y asi el reflujo de
la coleccidn purulenta se realice por el conducto.

6. Si drena por el diente se espera hasta que el exudado cese (30 a
60 min.aprox) o reduzca considerablemente y se determina la
conductometria

7. se instrumenta de 2 a tres limas mas, para que penetre el
hipoclorito de sodio y se facilite la introduccion de medicacion
intraconducto.

8. se coloca la medicacion intraconducto (hidroxido de calcio),
torunda de algodon y se obtura provisionalmente.

9. se prescriben analgésicos y antibioticos.

10.Después de tres dias se realiza la necropulpectomia tipo I.

Observaciones.

¢ No se deja el diente abierto ya que de ser asi, solo contribuye a
la colonizacion de las bacterias exacerbando el cuadro
infeccioso.

¢ cuando el exudado sea tan severo y persistente que no
permita cerrar el diente, el diente se deja abierto, pero se cita al
paciente después de pocas horas o al dia siguiente.

¢ Necropulpectomia tipo | es el tratamiento endododncico para
dientes infectados sin lesion periapical crénica, observada
radiograficamente. Absceso periapical agudo y periodontitis
apical aguda.

¢ Necropulpectomia tipo Il es el tratamiento endoddncico para
dientes infectados con lesién periapical cronica, absceso
cronico, quiste o granuloma.

5.3.3.2 Absceso en fase de evolucion

Las caracteristicas del absceso en evolucién son: dolor espontaneo
con menor intensidad, es pulsatil, localizado, con edema firme (duro) y
caliente, sin punto de fluctuacion, pues la coleccion purulenta esta
intradsea, como caracteristica particular hay aumento de volumen
facial, a medida que aumenta el edema facial disminuyen los sintomas
y la movilidad del diente, hay degeneracion del LP y se continua con el
proceso de reabsorcidn 6sea, no observada radiograficamente, las
pruebas de vitalidad pulpar son negativas, el LP puede verse normal o
ligeramente ensanchado, en el estado general del paciente se
presenta fiebre con escalofrios, trismo, astenia y cefalea, se presenta
estasis intestinal, la cual se refleja en con lengua saburral y mal
aliento.
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El grado de inflamacion dependera de la naturaleza del irritante que
brota del sistema de conductos radiculares, la virulencia y el periodo
de incubacion vy resistencia al huésped. Asi como la localizacién y
extensioén de la tumefaccién dependen del diente afectado.

Si se trata de un diente anterior superior, principalmente el canino, la
inflamacion puede extenderse a uno o ambos parpados y si es un
diente posterior superior abarca la mejilla en proporciones enormes
desfigurando la cara por completo.???*%

En el caso de un diente anterior inferior, abarca el labio inferior y el
mentoén, peligrosamente alcanza el cuello, y en un diente posterior
inferior abarca la mejilla, extendiéndose hasta el oido,
comprometiendo el borde del maxilar inferior, hasta la region
submaxilar. 2*

El punto de salida del exudado purulento en boca, depende del
espesor del hueso alveolar, de modo que en el maxilar superior, el
drenaje se hace a través de la tabla ésea vestibular que es mas
delgada que la tabla palatina, en el maxilar inferior la inflamacion se
presenta en el vestibulo de la boca, a través de la tabla alveolar bucal
pero en los molares inferiores lo hace por lingual.

En el tratamiento de un absceso en evolucidon, debido a el exudado
purulento que se encuentra difuso en los tejidos blandos es llamado
absceso difuso, su procedimiento a seguir es: #

Alivio oclusal

Abertura coronaria

Penetracién desinfectante

Ampliacion del foramen

Se analiza la presencia o no del drenaje (si se encuentra
fluctuante o no fluctuante)

Medicacion intraconducto

Trismo: aplicar una bolsa de agua tibia y colutorios de agua
tibia con sal.

Prescripcion de un antibidtico y analgésico

Después de tres dias se realiza la necropulpectomia tipo I.

Sl
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5.3.3.3 Absceso en fase evolucionado

Es la fase final del absceso periapical agudo los signos y sintomas
presentan una regresién pasa de ser inflamacion dura, difusa y
caliente a ser una inflamacién bien definida por la concentracion de la
coleccion purulenta se concentra en la region periapical, existe dolor
espontaneo, con menor intensidad, pulsatil, localizado, edema con
punto de fluctuacién y aumento de volumen facial, es negativa la
respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar, la regién afectada
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puede ser de color rojiza, radiograficamente se observa
ensanchamiento del espacio periodontal apical y reabsorcidn Osea
periapical difusa. En su estado general el paciente se encuentra débil
y con fiebre.

La coleccion purulenta perfora la lamina dura alveolar (periostio),
invade los espacios medulares (trabéculas éseas), y se instala en la
regios submucosa (subperiostio). %2

Para el tratamiento del absceso evolucionado, llamado absceso
submucoso por la ubicacion en que se encuentra, el procedimiento a

seguir es:?
1. Alivio oclusal
2. Abertura coronaria
3. Penetracion desinfectante
4. Ampliacion del foramen
5. Se analiza la presencia o no de drenaje intraconducto
6. Se analiza drenaje intrabucal o extrabucal cerca del punto de

fluctuacion.
Drenaje intrabucal: con una hoja de bisturi del #15 cerca del punto de
fluctuacién, se realiza la incision en la superficie y con una tijera de
punta fina se hace la separacion del tejido alcanzando el area de
necrosis y tejido purulento permitiendo su salida, con la ayuda de una
gasa y los dedos del operador se comprime la zona del edema, para
ayudar que el drenaje sea mas rapido

Drenaje extrabucal: con un bisturi del # 15 se hace una incisién en la
region de fluctuacion de la piel, este debe ser en direccion a las lineas
de expresion, para no generar una cicatriz. Una vez realizado el
drenaje del exudado purulento, se prepara un dreno, el cual es una
parte del dique de hule en forma de T, la cual se coloca dentro los
tejidos, para mantener la abertura de la incision y se encuentre en
constante drenaje, debe mantenerse de 48 a 72 horas.'5%22
7. Prescripcion de un antibiotico, analgésico y antiinflamatorio
8. Después de tres dias se realiza la necropulpectomia tipo .

Es importante que al momento de planificar y llevar acabo la atencién del
paciente se deba considerar dos situaciones:

¢ Si el absceso se produjo en un diente en que es posible el acceso
al conducto
¢ Si el absceso se manifestd en un diente en el que el acceso al
conducto es inviable o desaconsejable
Aunque la mayoria de los casos se encuentran en la primera
circunstancia la presencia de conductos calcificados u obturados con
cementos insolubles, conos de plata o pernos, munones imposibles de
extraer, pueden impedir la salida de la coleccién purulenta por el
conducto.
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En esta circunstancia se debe establecer una via de drenaje a través del
hueso apical, es decir, una trepanacion quirurgica, mediante una
perforacion, que consiste en la creacion artificial de un orificio en el tejido
0seo. Se realiza un colgajo y con una fresa quirurgica e irrigacion con
solucioén salina estéril, se elimina el hueso peri apical exponiendo el apice
radicular, se coloca un drenaje y prescribe antibiético y antiinflamatorio.
Posteriormente se retira el drenaje se realiza un curetaje periapical y la
retrobturacion si es posible. #*

Usos de medicamentos

La prescripcion de medicamentos en el absceso periapical agudo en su
fase inicial y en su fase de evolucion, suele ser innecesario si se realiza
la apertura cameral y el drenaje de urgencia, pues esto es suficiente para
disminuir la sintomatologia inmediatamente.®

Los antibidticos estan indicados para tumefacciones difusas con drenaje
insuficiente o en casos de necrosis pulpar, cuando es imposible obtener
acceso al conducto radicular y para los pacientes con infeccion
progresiva, fiebre y malestar general.

La administracion profilactica de antibioticos es obligatoria en pacientes
con cardiopatia valvular, con protesis articulares y valvulares,
transplantados y con endocarditis. Asimismo en pacientes
inmunocomprometidos 0 sometidos a tratamientos inmunosupresor o
radioterapia.

Las penicilinas y las penicilinas semisintéticas como la amoxicilina o
ampicilina deben ser de primera eleccion, sin embargo la resistencia a
estos medicamentos es muy amplia, por lo tanto debe de adicionarse la
administraciéon de metronidazol, el cual es mas eficaz contra bacterias
anaerobias, este medicamento genera intolerancia al alcohol.

Para combatir una infecciéon declarada, el tratamiento debe continuar al
menos 7 dias y mantenerse hasta un minimo de 2 dias después de haber
controlado aparentemente la infeccion. Los antibidticos no pueden ser
usados como reemplazo del drenaje transdentario o quirurgico, sino como
una terapia continua.

Los medicamentos recomendados son:

La penicilina V fenoximetilpenicilina, es efectiva contra las bacterias
aerobias y anaerobias, su dosis inicial 1000mg seguida de 500mg cada
6hrs por 7 a 10 dias. *

si existe resistencia, se prescribe amoxicilina, que tiene un espectro mas
amplio y combinado con acido clavulanico, actua sobre especies
virulentas resistentes, su dosis 250mg cada 8hrs por 7 dias
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Si la penicilina se muestra ineficaz después de 48 a 72 horas esta
indicada la combinacion con metronidazol, ya que este medicamento es
bactericida contra bacterias anaerobias, pero no para anaerobios
facultativos, su dosis inicial de 500mg y después 250g cada 6hrs por 7
dias.

En pacientes alérgicos es comun utilizar eritromicina pero esta resulta
ineficaz frente a la mayoria de los anaerobio presentes en las infecciones
endoddncicas, asi que el antibidtico de eleccion es la clindamicina, que es
resistente a la produccién de betalactamasa y es eficaz contra infecciones
bucales, su administracion inicial es de 300mg seguida de 150mg cada 6
horas por 7 dias.

El uso de AINE’S resultan ser efectivos en el tratamiento del dolor de
origen inflamatorio. Dentro del naproxen, paracetamol, oxicanos,
ketorolaco, etc, “el medicamento prototipo es el ibuprofeno”,” su dosis es
de 600mg cada 4 a 6 horas, también puede utilizarse flurbiprofeno, que es
mas potente que el ibuprofeno, su dosis inicial es de 100mg seguida de

50mg cada 6 horas. *

Diagnostico diferencial

Desde el punto de vista clinico el absceso periapical agudo se puede
confundir con:

Pulpitis aguda supurada: también hay dolor intenso, continuo,
espontaneo y pulsatil y sensibilidad a la percusion, pero en la pulpitis el
dolor es difuso, el diente es vital, no movilidad y extrusion y no hay
tumefaccion facial.

Absceso periodontal: sus caracteristicas son dolor intenso, espontaneo,
extrusion y movilidad del diente, sensibilidad a la percusion, alteraciones
de la mucosa, adenopatia regional, y manifestaciones generales como
fiebre y malestar, pueden confundirlo, pero el absceso periodontal se
presenta entre la region apical y el margen gingival, el diente puede tener
vitalidad y se puede observarse problemas periodontales, clinicos vy
radiograficos.

Lesiones crénicas agudizadas: mientras que en las lesiones agudas se
presenta una infeccion de lata virulencia causa la muerte de la pulpa con
rapidez y progresa hacia los tejidos periapicales, provoca un acumulo e
exudado sin ostedlisis, y sus sintomas son muy intensos por la presion
que ejerce el exudado no ay manifestaciones radiograficas y en las
lesiones cronicas agudizadas, la inflamacién adquiere las
manifestaciones clinicas agudas pero en la radiografia se identifica por la
destruccion osea periapical. 22628
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5.3.4 Absceso periapical cronico

También llamada periodontitis apical supurada, puede desarrollarse a
partir de la periodontitis apical sintomatica infecciosa (aguda),
periodontitis apical asintomatica (cronica) y de un absceso periapical
agudo originandose del proceso de infeccion del conducto radicular.’

Es una infeccidn de escasa virulencia y larga duracion, del hueso alveolar
periapical, es generalmente asintomatico, puede o0 no presentarse un
trayecto fistuloso, que es por donde drena intermitentemente la pus, este
se origina en sentido de menor resistencia del tejido alveolar, la luz de la
fistula puede producir un dolor leve si se obstruye con un coagulo o
epitelio mucoso, esta fase sintomatica se denomina absceso apical
subagudo, a la pruebas de vitalidad pulpar responde negativamente, pero
si puede estar ligeramente sensible a la percusion vy la palpacion .
Radiograficamente se observa una zona radiolticida difusa. '°

La inflamacién crénica se caracteriza por la neoformacion y proliferacion
vascular con linfocitos, células plasmaticas, macréfagos y fibroblastos. La
accién fagocitica de los macréfagos y la formacidén de redes colagenas
por parte de los fibroblastos, constituyen una barrera interna que delimita
el proceso. Los macréfagos, linfocitos, polimorfonucleares y fibroblastos
producen prostaglandinas que estimulan la reabsorcién 6sea periapical. El
tejido de granulacion origina la destruccién de cemento, dentina y hueso
observable radiograficamente. °

Es importante realizar la fistulometria, consiste en introducir un cono de
gutapercha en el trayecto fistuloso y tomar una radiografia para
confirmar al diente involucrado y saber el origen de la fistula (de una raiz
especifica, de la furca) ya que a veces la fistula se localiza distante del
diente afectado. No requiere de ningun tratamiento especial al antes
descrito, es decir se limita a eliminar la infeccion del conducto radicular,
(necropulpectomia tipo Il), una vez controlada la infeccion y obturado el
conducto, se produce la reparacion de los tejidos periapicales.?

Absceso periapical cronico agudizado

Es conocida también como Absceso Fenix, Absceso alveolar agudo
secundario, se forma cuando el trayecto fistuloso se oblitera y el drenaje
se interrumpe apareciendo los signos de exudado de la inflamacion
aguda. Todos los procesos inflamatorios o infecciosos de poca intensidad
y larga duracion como abscesos cronicos, granulomas y quistes, pueden
tener una reagudizacién, es decir, la llegada de bacterias y sus toxinas
por la disminucion de las defensas del organismo. '**
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Capitulo VI

Manejo de absceso periapical agudo en paciente
diabético.

La infecciébn en pacientes diabéticos bien controlados no parece ser
diferente que en los no diabéticos, sinembargo en pacientes diabéticos no
controlados o que padecen la enfermedad y no lo saben, la infeccién
puede aparecer facilmente, ya que existen defectos de la funcién celular
en los leucocitos que parecen estar condicionados por la disminucion de
la energia disponible, por defectos enzimaticas intracelulares, que estan
condicionados por la hiperglucemia y /o deficiencia de insulina.
Causando fallas en la diapédesis, quimiotaxis, fagocitosis y actividad
microbicida de los leucocitos, ademas de defectos en la opsonizacién y
otros factores locales como es el aumento en el numero de gérmenes
presentes en la piel de los diabéticos. Descompensando asi su control
glucemico del paciente.?

En relacion con el tipo de anestésico utilizado en pacientes diabéticos,
sera el de tipo amina y no ester, ya que el de tipo amina ofrece un corto
periodo de latencia, gran profundidad, amplia difusién, buena estabilidad
que permite almacenamiento y esterilizacion sin cambios toxicos o
pérdida de potencia, tiempo de accion anestésica suficiente, buena
eficacia, baja toxicidad y alta tolerancia. De los que se mencionan la
lidocaina, prilocaiona, mepivacaina, bupivacaina y tolicaina, el
recomendado para los pacientes diabéticos es la mepivacaina sin
vasoconstrictor, por tener propiedades similares a la lidocaina pero
provoca una suave y benigna vasoconstriccion que permite reducir los
niveles toxicos, se une a las proteinas de la membrana en un 75%, lo que
determina su razonable duracion de accién, la mepivacaina al 3% sin
vasoconstrictor afiadido, brinda un resultado anestésico de una o dos
horas de duracién y la mepivacaina al 2% afadido a un vasoconstrictor
ofrece una anestesia de dos a dos horas y media de duracion.

Al paciente diabético no controlado no se le debe administrar
vasoconstrictores por riesgo de provocar una hiperglucemia, por ejemplo
la noradrenalina produce vasoconstriccion en los receptores tipo alfa, es
un vasoconstrictor amino adrenérgico arterial y venosos, y la adrenalina
es una catecolamina con efectos vasculares vasoconstrictores vy
cardiacos, actia en los receptores alfa y beta, produciendo
vasoconstriccion arteriolar y venosa puede provocar taquicardia,
posibilidad de arritmias cardiacas y desencadenar efectos metabdlicos no
deseados.
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6. 1 Historia clinica médica y odontoldgica.

Una ventaja del tratamiento endodoncico es que tiene pocas
contraindicaciones sistémicas, pero solo una historia médica completa
puede darnos las condiciones sistémicas que pudieran ser las causantes
de los sintomas del paciente o modificarlos, permitiendo al odontdlogo a
decidir si se requiere de una interconsulta médica o de premedicacion,
antes de iniciar el tratamiento dental.

Es imprescindible que el odontélogo conozca todos los farmacos que esta
tomado el paciente, para prever posibles interacciones farmacologicas
adversas tales como endocarditis bactriana en pacientes con defectos
cardiacos, anticoagulantes como la warfarina, la automedicacién (aspirina
para el dolor), el consumo de drogas ilicitas y los pacientes
inmunodeprimidos que requieren de una profilaxia antibidtica. '°

La historia clinica consiste en:

i

Interrogatorio Exploracion extraoral
en cabezay cuello

Ficha de identificacion asimetrias, faciales, cambios
Padecimiento actual de coloracion, palpacion
Antecedentes no patologicos musculos, lesiones, marcha,
Antecedentes patoldgicos equilibrio, etc.

Antecedentes heredo familiares
Aparatos y sistemas
*Condicion social
Exploracion intraoral

nspeccion
Palpacion
Percusion horizontal y vertical
Movilidad dental 1°,2°,3°
Exploracién periodontal
Pruebas térmicas frio y calor
Prueba eléctrica

Examen radiografico
Transiluminacién
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Una vez realizada la historia clinica medica y odontolégica completa, el
odontdlogo tiene el deber de integrar los datos obtenidos para lograr un
buen diagnostico y tratamiento, de manera que si el historial medico
refiere la presencia de diabetes, se debe tener a la mano una descripcion
detallada, abarcando lo siguiente:

Tiempo de evolucién

Fecha de diagnostico mes y afio

Si actualmente tiene o no tratamiento y dosis del medicamento
Tiempo del tratamiento

Si se aplican estrategias nutricionales (dieta) o de actividad fisica
Antecedentes de enfermedades asociadas como son: obesidad,
hipertension arterial, alteraciones en el nivel de colesterol, o en el
nivel de triglicéridos.

¢ La existencia de complicaciones agudas (cetoacidosis o estado
hiperosmolar) o crénicas (pie diabético, retinopatia, etc.)

* & & O o o

En caso de sospecha de diabetes, por los antecedentes heredofamiliares,
patolégicos y al interrogatorio por aparatos y sistemas, se debe de hacer
una evaluacidén por examenes de laboratorio, también se pueden utilizar
para comprobar el estado glucemico del paciente controlado, los cuales
son:

Glucosa plasmatica en ayuno

Niveles de glicemia posprandial

Niveles de hemoglobina glucosilada (control ultimos 2-3 meses)
Examen general de orina

* & o o

Los resultados se comparan con cifras normales que son: 72-110 mg/d| (4
-7 mmol/l) en ayunas, Inferior a 180 mg/dl (10 mmol/l) si se mide una hora
y media después de las comidas y por la noche 126-180 mg/dl (7 y 10
mmol/l). Datos que nos ayudaran a confirmar o a determinar el
diagnostico de diabetes mellitus. %'%%

En consecuencia si el paciente refiere padecer cualquier tipo de Diabetes
Mellitus, sospecha o desconoce padecerla, pero a la historia medica
muestra signos y sintomas, el odontélogo debera tomar precauciones en
caso de que llegue a la consulta con un proceso infeccioso como lo es el
absceso periapical agudo, realizando el siguiente procedimiento:

¢ Es importante saber que el paciente diabético debe ser atendido
con urgencia ya que corre un riesgo mayor, pues la infeccién se
puede propagar hacia los espacios aponeuréticos, seguida de una
celulitis facial, angina de Ludwig, trombosis del seno cavernoso, y
demas complicaciones que pueden comprometer la vida del
paciente. De las cuales el odontdlogo le corresponde remitir al
paciente a un hospital, para una atencion mas integral en caso de
ser necesario.
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El paciente diabético puede tener un control glicémico adecuado, pero al
presentar un proceso infeccioso, este se ve alterado. Las infecciones y el
estrés causan hiperglucemia debido a que el cuerpo se encuentra en un
estado de emergencia, por consiguiente comienza a secretar adrenalina
que es una hormona que prepara al sistema para combatir la infeccion o
ciertos estados de estrés, lo hace aumentar el combustible en la sangre,
que es la glucosa y a su vez se disminuye la secrecion de insulina,

¢ Se recomienda que el horario de consulta sea por la mafana ya
que los niveles enddégenos de cortisol son mas elevados (cortisol
incrementa la glucosa), previniendo asi la hipoglucemia en el
paciente

¢ Dependiendo de la historia médica del paciente, régimen de
medicacion y procedimiento a ser ejecutado, el odontélogo debe de
medir los niveles de glucosa en sangre antes de empezar un
procedimiento.

Pacientes con bajos niveles de glucosa en sangre (<70 mg/dL)
deberian tomar un carbohidrato oral (1 cucharada de miel, 4 a 6 onzas
de jugo u 8 caramelos), antes del tratamiento para minimizar el riesgo
hipoglicémico. Los pacientes con DM insulinodependiente sus citas
deberan ser en el horario que no coincidan con los picos de la
actividad insulinica, ya que es el periodo de riesgo a desarrollar
hipoglicemia.

El Odontdlogo debera referir a los pacientes con niveles elevados
de glucosa en sangre para una consulta médica antes de ejecutar un
procedimiento dental.

¢ Si el paciente esta con un control glicémico adecuado asegurarse
de que el paciente haya comido normalmente y aplicado o tomado

¢ su medicacion usual. Ademas de un ambiente de tranquilidad vy
seguridad, impidiendo la sobre carga emocional y el estrés del
paciente para evitar complicaciones de:

Hiperglucemia que se muestra con nauseas, vomitos, dolor abdominal
y olor a acetona, el manejo de una hiperglicémia requiere intervencién
meédica y administracién de insulina.

Hipoglucemia, siendo esta la mas frecuente y se manifiesta con
cambios de humor, hambre, sed, debilidad, seguidos de sudores,
incoherencia y taquicardia: Para la cual se administra 15 gramos de
carbohidratos por via oral, de accion rapida, cada 15 minutos hasta
llegar a los niveles normales de azucar en sangre. Si no es tratada,
puede producirse inconciencia.
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Se establece una profilaxia antibidética que puede ser con:
Amoxicilina 2 gramos via oral, 1hora antes del tratamiento.
En caso de alergia a la penicilina se recomienda Clindamicina
600mg una hora antes del tratamiento o bien Azitromicina 500 mg,
via oral una hora antes del tratamiento.

Se continua con el tratamiento elegido dependiendo del estadio en
que se encuentre el absceso periapical. Si se requiere de anestesia
esta no debe tener vasoconstrictor.

Una vez realizado el tratamiento de urgencia dependiendo del
estadio en que se encontré el absceso periapical, se prescribe un
antibiético como tratamiento definitivo por el riesgo de desarrollar
infecciones y por el retardo en la cicatrizacion de las heridas,
amoxicilina capsulas de 500mg, 1 capsula cada 8hrs vy
metronidazol comprimidos 500mg, 1 comprimido cada 8 hrs por 7
dias. En caso de alergia a penicilina, Clindamicina capsulas 300mg
cada 6hrs por 7 dias.

en caso de ser necesario un analgésico que en un paciente
diabético es: Paracetamol, o Paracetamol + codeina, i tableta cada
8hrs se une a proteinas plasmaticas de 20 a 50%, y los demas
AINE’S se unen en un 90% a proteinas plasmaticas, compitiendo
asi con los hipoglucemiantes orales por la unidon a proteinas
plasmaticas. *°

Controlada la infeccion y cualquier proceso inflamatorio, se
procede a la obturacion en el sistema de conductos radiculares,
seguida de una restauracion definitiva, asimismo de un amplia
informacion para su salud bucal, haciéndole saber que si tiene una
buena higiene oral, ayudara a mejorar sus niveles de glucosa en
sangre, evitando complicaciones que pongan en riesgo su vida.
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CONCLUSIONES

¢ La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad sistémica que se
presenta cada vez mas con mayor frecuencia en la poblacién
mexicana, por lo que el odontdélogo debera estar lo suficientemente
capacitado y conocer todos los aspectos generales de la diabetes
mellitus, para saber que conducta debe de asumir antes, durante y
después del tratamiento odontoldgico.

+ El conocimiento nos proporcionara una excelente oportunidad para
poder integrar nuevas actividades a la profesiéon odontolégica,
aplicables a la poblacion diabética como a los que no lo son, ya
que a partir de las manifestaciones orales de la diabetes, aunado a
una historia médica completa, se podra ofrecer un diagndstico
oportuno de prediabetes o diabetes, formado parte de un equipo
multidisciplinarlio en conjunto con su médico internista,
endocrindlogo y brindar una atencion integral a la poblacion
diabética.

¢ EIl odontélogo como profesional de la salud tiene la obligacién de
hacerle ver al paciente la importancia de prevenir las infecciones
en la cavidad bucal, que tan importante es la revision de posibles
complicaciones en los pies, ojos etc., también lo es una buena
higiene dental, pues las infecciones orales son un problema
comun, debido a que su sistema inmunolégico se encuentra
comprometido, corren el riesgo de una diseminacién de la infeccion
hacia otros tejidos y partes de su cuerpo, provocando alteraciones
en sus niveles de glucosa, hasta pudiendo comprometer su vida.

¢ Pues la boca es la principal via de entrada de alimentos y una
buena alimentacién no solo depende de lo que comemos si no
también en el modo en que el alimento llega preparado al
estomago para ser procesado, absorbido y canalizado a las zonas
del cuerpo que lo requieran, por lo que una buena técnica
recepillado, uso del hilo dental y enjuague bucal, son la base de la
prevencion y posibles complicaciones orales en este tipo de
pacientes.
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En caso de que se presentara un infeccidn aguda, como lo es
cualquier estadio del absceso periapical agudo, el odontdlogo le
corresponde tomar en cuenta consideraciones como los niveles de
estrés en el horario de consulta, numero de consultas, que el
paciente se encuentre bajo tratamiento médico, una profilaxia
antibidtica, ademas de promover un ambiente de tranquilidad y
seguridad, para evitar el estrés, para ganar la confianza del
paciente y con ello el paciente regrese a revisiones periodicas
minimo cada 6 meses.

El absceso periapical agudo es una de las urgencias
endodoncicas que se presentan con frecuencia en el consultorio
dental, donde el profesional tiene como objetivo principal el alivio
del dolor, eliminando los irritantes responsables de la toda
sintomatologia, como lo es la flora bacteriana presente.

El profesional debera de iniciar el tratamiento solo cuando se
tenga un diagnostico certero, el cual se obtiene con una buena
historia médica completa y odontoldgica, utilizando todos los
recursos posibles, tomando en cuenta que el paciente se encuentra
dolorido y muy alterado, por lo tanto sus respuestas pueden ser
confusas y exageradas, todo esto nos permitira  reconocer
situaciones de riesgo médico como lo es la diabetes mellitus que
influyen en los procedimientos terapéuticos a emplear.

Al tener un diagnostico pulpar y periapical eficaz, en conjunto con
una historia médica completa ,nuestro tratamiento resultara efectivo
dentro del consultorio o bien el paciente sera remitido a un hospital
en caso de ser necesario.

Pero solo el conocimiento nos dara la oportunidad de brindar una
terapéutica adecuada y las bases cientificas para poder enfrentar
cualquier complicacioén, ofreciendo a la poblacion diabética un
manejo odontoldgico integral y la satisfaccion para él mismo y para
el profesional actuante.
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