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Introduccion

La Diabetes es una enfermedad generalizada, caracterizada por la
intolerancia a la insulina que ocasiona, la alteracion del metabolismo de los

carbohidratos.

Esta enfermedad afecta a 7.5 millones de personas en México de

manera que, la mujer embarazada no esta exenta de padecerla.

Es importante saber que el embrazo, por si solo ocasiona resistencia
a la hormona, pero, al inicio del tercer trimestre esta resistencia aumenta
considerablemente, de manera que, si se cuenta con factores de riesgo
como antecedentes familiares, edad avanzada, obesidad, es mas probable

desarrollar la enfermedad.

Durante el embarazo se tiene que llevar un control adecuado para la
prevencion de enfermedades, y cuando estas se presentan sera necesario
un diagndstico oportuno que nos ayude a elegir el mejor tratamiento de

acuerdo al estado general del paciente.

La mujer embarazada debera llevar un adecuado control de la
glucemia ya que, de lo contrario esta produce alteraciones a nivel sistémico y

en cavidad oral que afectan su salud en general.

Estas alteraciones no solo suceden en la mujer, sino que, tienen
repercusiones en el bebé a nivel sistémico desarrollando macrosomia e
hipoglucemia principalmente; en cavidad oral las repercusiones ocurren
durante la odontogénesis, en la etapa de diferenciacion, donde se puede ver
alterada la formacion de los tejidos dentales, trayendo consigo
consecuencias que se veran reflejadas en la estructura de los dientes de la

primera denticion como es la hipoplasia en el esmalte.



El diagnéstico y la prevencion para estas alteraciones tienen que ser
adecuados para cada paciente asi como controlar o eliminar factores de

riesgo a caries, ya que sus manifestaciones clinicas son diferentes.



1. Antecedentes

La Diabetes ya era conocida antes de la era cristiana. En el manuscrito
descubierto por Ebers en Egipto, durante el siglo XV a.c, se describen

sintomas que parecen corresponder a la diabetes.

Para Areteo De Capadocia, medico griego, la diabetes es una
enfermedad fria y himeda en la que la carne y los musculos se funden para
convertirse en aire; fue él quien le dio el nombre de diabetes, que en griego
significa “Sifon”, refiriéndose asi al sintoma caracteristico, la exagerada
emision de orina. El queria decir que el agua que entraba al cuerpo, salia sin

quedarse en el individuo.

En Europa, Paracelso (1491-1541) escribi6 que, en la orina de los
pacientes diabéticos, al evaporarse quedaba un residuo de color blanco,
creyendo que se trataba de sal, atribuyéndolo a una afeccion en los rifiones

de estos enfermos, causando poliuria (Fig. 1).
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Tomas Willis en 1679, hiz6 una descripcidbn magistral de la diabetes,
quedando desde entonces reconocida por su sintomatologia como entidad
clinica, Tomas, refirio el sabor dulce de la orina y le dio el nombre de

Diabetes Mellitus (sabor a miel).

Sydenham especuld, que la diabetes era una enfermedad sistémica
de la sangre que aparecia por una mala digestién, que hacia que el alimento

tuviera que ser excretado por la orina.

En 1775 Mathew Dobson (1725-1784), hizd por primera vez estudios

en pacientes, informé que dichos pacientes tenian azlcar en sangre y orina.

Cawley en 1788, realiz6 la primera observacién necrdpsica en un
diabético la cual, fue publicada en el “London Medical Journal’, también
observo que la diabetes tenia su origen en el pancreas. Casi en la misma
época el inglés Rollo, consiguid mejoria en un régimen rico en proteinas y
grasas, limitando los hidratos de carbono, afios méas tarde, publico el olor
ceténico que observé en dos casos de pacientes diabéticos, proponiendo
una dieta baja en carbohidratos y rica en carne, con esta dieta observo
disminucién de azlcar en la sangre, consiguiendo una mejoria en la

sintomatologia presente.?

Caude Bernard (1813-1878), descubrié que el azucar contenido en la
sangre se encontraba almacenada como glucégeno en el higado, a
mediados del siglo XIX se empez6 a aclarar la idea de que el pancreas es

una hormona capaz de reducir los niveles de glucosa en sangre.



En 1869 Paul Langerhans, observé racimos de células pancreaticas
bien diferenciadas de las demas y fue hasta 1893 que Edouard Laguesse,

sugirié el nombre de “Islotes de Langerhans” (Fig. 2).

Fig. 2 Pablo Langerhans (1847-1888) 2

En 1889, Oscar Minskowski y Josef Von Mering, al averiguar si el
pancreas era necesario para la vida, realizaron una pancreatectomia a un
perro; observando que el animal mostraba todos los signos de diabetes
severa, poliuria, polidipsia, polifagia; de esta manera demostraron que el

pancreas era necesario para la regulacion de glucosa en sangre.

En 1921 Banting y Best de origen canadiense consiguieron aislar la
insulina demostrando su efecto hipoglucemiante; sus ideas fueron
continuadas por Jean Meyer, quien dedujo que dicha sustancia era secretada

por los islotes. *

Durante el siglo XX el francés Bouchart, sefial6 la importancia de la
obesidad y tener una vida sedentaria; asociada al origen de la diabetes,

marcd normas para un tratamiento basado en la restriccion de carbohidratos.



En los ultimos afios de los siglos XIX y XX se ha intentado aislar
insulina, uno de los primeros investigadores fue el aleman Georg Zuleger,
quien obtuvo una serie de extractos pancreaticos, reduciendo asi, los

sintomas de diabetes en un perro con pancreatectomia.

La Diabetes Mellitus Gestacional (DMG) fue descrita originalmente por
O’Sullivan y Mahan en 1964 en un grupo de mujeres embarazadas en
Biston.>

El medico rumano Paulesco también preparo extracto a partir de
pancreas congelados de perro y buey, demostrando que eran capaces de
revertir la hiperglucemia; en su experimento observdO que uno de sus
extractos era tan potente que uno de los perros tratados murié a causa de un
efecto contrario, la hipoglucemia. Debido a la segunda guerra mundial los
trabajos de Paulesco sobre los efectos de su “pancreatina” no fueron
publicados hasta afios mas tarde, los efectos toxicos de su extracto excluian

cualquier posibilidad de administracién terapéutica.

2. Definicion de diabetes mellitus

Es un trastorno metabodlico crénico generalizado, caracterizado por la
disminucién o destruccion de la capacidad funcional del pancreas para
producir insulina y la incapacidad del cuerpo para metabolizar los

carbohidratos, lipidos y proteinas (Fig. 3)
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Fig. 3 La insulina se produce en el pancreas. 4




2.1 Clasificacion de diabetes mellitus

Segun la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) clasifica la DM en
base a su etiologia y caracteristicas fisiopatolégicas ° principalmente en:

> Diabetes tipo 1

Es producida debido a una destrucciébn autoinmune de las células B del
pancreas; provocando que los érganos sean incapaces de utilizar la glucosa

del torrente sanguineo (Fig. 4), es responsable del 5-10% de todos los casos

nsulina Glucosa

isminuida

diagnosticados: > ®

Fig.4 Diabetes tipo 1 insulina insuficiente.’

» Diabetes tipo 2

Se trata de una combinacion, entre la reduccion de insulina e incapacidad
qgue tienen los tejidos (Fig.5) para aprovechar adecuadamente la glucosa
(resistencia a la insulina), mas del 90% de los casos de diabetes pertenecen

a este tipo. °°
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Fig. 5 diabetes tipo 2 ®
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> Otros tipos especificos de diabetes.”

Este grupo estd conformado por un numero considerable de patologias

especificas (Fig. 6).

Defectos genéticos en

la funcién de las célula

§

Defectos del cromosoma 20, hnf-4, del cromosoma 7,
glucoquinasa, del cromosoma 12, HNF-1ALFA, DEL DNA

mitocondrial y otros.

Defectos genéticos en

la accién de la insulina

Resistencia a la insulina tipo A, leprechaunismo,
sindrome de Rabson-Mendenhall,diabetes lipoatrofica y

otros

Enfermedades del

pancreas exocrino

Pancreatitis, trauma del pancreas, pancreatectomia,
neoplasia del pancreas, fibrosis quistica, pancreatopatia

y otros.

Endocrinopatias

Acromegalia, sindrome de Cushing, feocromocitoma,

hipertiroidismo, aldosterona y otros.

Inducida por drogas o

quimicos

Vacor, pentamidina, acido nicético, glucocorticoides,

hormonas tiroideas,fenitoina, alfa-interferén y otros.

Infecciones

Rubeola congénita, citomegalovirus y otros.

Formas poco comunes
de Diabetes mediada

inmunoldgicamente

Sindrome del “hombre rigido”, anticuerpos contra el

receptos de la insulina y otros.

Otros sindromes
genéticos algunas
veces asociados con

diabetes

Sindrome de Down, sindrome de Klinefelter, sindrome
de Turner, sindrome de Wolfram, ataxia de Friedreich,

cora de Huntington y otros.

Fig. 6 Otros tipos especificos de Diabetes. °
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» Diabetes pregestacional

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA), en su ultima edicion (22 de
junio del 2015) hace distincion entre DMG y las madres que estan
diagnosticadas con diabetes tipo 1 6 2 antes del embarazo, y la denominan
diabetes pregestacional, cabe resaltar que en este tipo de diabetes el
producto esta expuesto a cantidades elevadas de glucosa desde el inicio del
embarazo, aumentando las posibilidades de presentar aborto espontaneo y

desarrollar malformaciones congénitas.®

> Diabetes mellitus gestacional (DMG)

Ocurre cuando se diagnostica o se reconoce diabetes por primera vez
durante el embarazo, generalmente es alrededor de la semana 24 a 28 y
ocurre como efectos bloqueadores de hormonas placentaria a los efectos de

insulina.

2.2 Definicién de diabetes mellitus gestacional

Se define como una alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono
con diversos grados de severidad que se inicia 0 se reconoce por primera
vez durante el embarazo (Fig.7); generalmente es capaz de revertirse
después de este.>®

Fig. 7 diabetes en el embarazo. *°
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3. Epidemiologia

La poblacion mexicana es de 119,530,753 habitantes segun datos del
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), en la encuesta
intercensal del afio 2015. **

La prevalencia de diabetes ha aumentado de manera considerable en
los ultimos afios, al grado de tener actualmente 7.5 millones de pacientes
con diabetes en México que saben que estan enfermos y un 35% que esti
enfermo y no lo sabe (Fig. 8). México ocupa el noveno lugar de diabetes en

el mundo. *
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tienen diabetes tipo 1 una persona por la diabetes
M (5.0 millones de muertes)

Fig. 8 México ocupa el 9° lugar a nivel mundial en casos de diabetes. 12
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3.1 Prevalencia e incidencia

A lo largo de los afios la diabetes se ha expandido hacia los paises medios y
bajos; la edad de aparicién ha descendido una generacion, situandose en la
edad laboral y mas recientemente en la adolescencia, como consecuencia,
mas mujeres en edad reproductiva (20-39 afios) tienen diabetes y mas

embarazadas se ven afectadas por esta enfermedad.

Algunos autores consideran a la DMG como un subtipo de la diabetes
tipo 2, debido a la resistencia de insulina e incapacidad del cuerpo para
aprovechar la glucosa. Actualmente la diabetes tipo 2 representa el 90% de

los casos. ®

Segun datos del Instituto Nacional de Perinatologia (INPer), del total
de mujeres embarazadas en México, el 10% desarrollara DMG, sin embargo,
las mujeres embarazada que presentan obesidad y predisposicidon genética
tiene un 45% de riesgo mayor a padecer DMG.*

El 40% de la poblacion mexicana se encuentra afectada por la
pobreza, vale la pena sefialar que las personas con bajos recursos cuentan
con un mayor riesgo de presentar enfermedades que aquellos que con mas
recursos. Los factores socioeconomicos influyen a la hora de escoger que se
come, en la cantidad de ejercicio fisico que se realiza y en si se puede tener
0 no acceso a la atencién sanitaria. A menudo aquellos que cuentan con
pocos recursos econdémicos solo tienen la posibilidad de adquirir alimentos
con alto contenido en grasas e hipercaldricos, que provocan sobrepeso e
incrementan las posibilidades de desarrollar enfermedades cronicas como la
diabetes.*

3.2 Morbilidad y mortalidad

Cada diez segundos muere una persona por causas relacionadas con la
diabetes en algun lugar del mundo, en estos mismos diez segundos, dos

personas desarrollan la enfermedad.™
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Hoy en dia se da el mismo nimero de casos en varones que en
mujeres, sin embargo, la diabetes afecta a la mujer de un modo particular por
su impacto durante el embarazo y la amenaza que supone para la salud,

tanto para la madre y el bebé.

Las malformaciones congénitas y los abortos espontaneos durante el
periodo embrionario son la principal causa de morbilidad y mortalidad en
hijos de mujeres con diabetes pregestacional, debido a la exposicién a altas
cantidades de glucosa durante el primer trimestre del embarazo.*

4. Etiologia

Es importante conocer que origina el desarrollar DMG y cuales son los
principales factores de riesgo que se involucren en este trastorno metabdlico.

La DMG no es causada por la carencia de insulina, sino por los
efectos bloqueadores de las hormonas que incrementan su produccién
durante el embarazo. EI embarazo se caracteriza por un aumento en la
resistencia a la insulina y cambios en el metabolismo como resultado de la
produccién de hormonas placentarias; tales como, lactégeno placentario,
progesterona, gonadotropina coribnica humana, prolactina, estradiol y
cortisol; a esto se le llama “efecto en contra de la insulina”, tal efecto
comienza al inicio del embarazo aumentando al final del segundo e inicio del

tercer trimestre del embarazo. 1*#*°

La glucosa cruza la barrera placentaria por difusion facilitada, por lo
que, los niveles séricos de la madre determinan transitoriamente los niveles
fetales y una hiperglucemia fetal que, conlleva a una hiperinsulinemia, la cual

afecta al producto.

15



5. Factores de riesgo

Al comienzo del periodo prenatal es necesario conocer si existe algun factor

de riesgo que pueda predisponer a la mujer embarazada a desarrollar DMG.

5.1 Clasificacion de Priscilla White

La clasificacion de Priscilla White (Fig. 9) brinda informacion importante para

prevenir posibles problemas que se puedan presentar en pacientes

diabéticas embarazadas.?*®

Tipo Criterio para su clasificacion y atencién

DMG Diagnostico con Curva de Tolerancia a la Glucosa
Oral. Tratamiento con dieta. En ocasiones se requiere

insulina.

Clase A Cualquier tiempo de evolucién o edad de comienzo de

la diabetes. Tratamiento s6lo con dieta.

Clase B Inicio de la diabetes después de los 20 afios de edad y

duracién menor de 10 afos.

Clase C Inicio de la diabetes antes de los 20 afios de edad y

duraciéon de 10 afios

Clase D Inicio de la diabetes antes de los 10 afios de edad o
duracién de mas de 20 afios, presencia de retinopatia

de fondo o hipertensién.

Clase R Presencia de retinopatia proliferativa o hemorragia.
Clase F Presencia de nefropatia con proteinuria.

Clase RF Coexistencia de clases Ry E.

Clase H Evidencia clinica de cardiopatia ateroesclerética.
Clase T Trasplante renal previo.

Fig. 9 Clasificacién de diabetes y embarazo de Priscilla White. **°
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Las mujeres de clase A y B presentan pocos problemas, si estas
pacientes tienen buena atencién se puede llegar a un 100% de supervivencia
fetal, sin defectos congénitos, pacientes que pertenecen de la clase C a
clase T, deberan ser tratadas por un equipo de especialistas, para asegurar

la supervivencia y el desarrollo fetal normal. *3

5.2 Antecedentes familiares

Las personas que tienen familiares de primer grado (padres o hermanos) con
diabetes tienen mayor riesgo de padecer la enfermedad, debido a que su
organismo puede heredar la dificultad para manejar la glucosa.

5.3 Edad de la madre

El riesgo de padecer diabetes aumenta con la edad, debido a que con el
transcurso de los afios nuestro organismo reduce la capacidad para producir

insulina y utilizar adecuadamente la glucosa proveniente de los alimentos.

5.4 Obesidad

La Organizacion Mundial de Salud (OMS) define obesidad como una
acumulacion excesiva de grasa corporal perjudicial para la salud. Se trata de
una enfermedad de etiologia multifactorial de curso crénico, en la que

influyen factores ambientales, genéticos y el estilo de vida.®

Generalmente existe un balance entre el consumo energético y el
gasto del mismo, cuando el consumo energético es mayor al gasto, se
genera un aumento en el depdsito de grasa corporal; por lo tanto, aumento

del peso en el cuerpo.

La obesidad es un problema de salud grave, en México mas del 50%
de la poblacion adulta tiene sobrepeso u obesidad y las mujeres en edad
reproductiva (20-39 afios) o embarazadas no quedan excluidas. La
prevalencia de sobrepeso y obesidad en mujeres en edad reproductiva ha

aumentado en los Gltimos 30 afios.®
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Se utiliza el indice de Masa Corporal (IMC) como el indicador méas
comun para realizar una determinacion antropométrica del estado de
nutricion. Para calcular el IMC se divide el peso de la persona en Kg entre la
altura al cuadrado.

Asi mismo la OMS, clasifica el sobrepeso y obesidad segun los
siguientes datos (Fig. 10).

e @ H‘ @ j\ 8 o i
Bajo Peso menor a 18,5
Normal entre 18,5 / 24,9
Sobrepeso entre 25 /29,9
Obesidad mayor 0 igual a 30

Fig.10 clasificacion del IMC *°

A continuacién, se muestra una tabla (Fig.11) con valores de talla y

peso relacionados con sobrepeso y obesidad.

PESOxg
455 47.7 501 523 545 56.8 59.1 614 636 659 682 705 727 750 77.3 795 81.8 84.1 864 886 90.9 932 955 97.7

ALTURA . Magro - Saudével . Obesidade . Obesidade Morbida

152

Fig. 11. Valores de peso y talla relacionados son sobrepeso y obesidad. *’
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La acumulacién excesiva de grasa que presenta una persona cuando
padece sobrepeso u obesidad dificulta la produccion de insulina y la
utilizacion de la glucosa, lo que conlleva a se ser un factor de riesgo para

desarrollar diabetes.

En base a lo anterior es importante mantener una buena alimentacion

que ayude a prevenir obesidad, y por lo tanto, a desarrollar diabetes.

Se ha demostrado que las mujeres con sobrepeso u obesidad previo
al embarazo y una ganancia mayor de peso durante el embarazo presentan

mayor riesgo de evolucién anormal del embarazo y de macrosomia.®

6. Técnicas de diagndstico

Dado que la diabetes provoca un desequilibrio metabdlico, existe un mayor
riesgo de padecer morbilidad, mortalidad natal y perinatal; un diagndéstico

oportuno ayudara a prevenir complicaciones.

Sin importar el riesgo, se requiere la obtencion de examenes de
laboratorio, donde se cuantifique la cantidad de glucosa en sangre para
establecer un correcto diagndstico, el cual se debe realizar en la primera
consulta del embarazo en mujeres que cuentan con algun factor de riesgo,

repitiendo la prueba durante la semana 24 y 28 de gestacion. **18

La prueba se realiza al término del segundo trimestre, durante la
semana 24 a la semana 28 en toda mujer embarazada sin importar el grado

de riesgo que tenga.

El diagnéstico de DMG se confirma realizando las siguientes pruebas:
glucemia en ayuno, glucemia casual, prueba de tamiz metabdlico, Curva de

Tolerancia Oral a la Glucosa (CTOG).
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6.1 Glucemia en ayuno

Se realiza tomando una muestra sanguinea con un minimo de 8 horas de
ayuno, si los valores son = 126mg/dl en dos ocasiones se confirma el
diagnéstico.*®

6.2 Glucemia casual

Se define como la medicion de glucosa a cualquier hora del dia sin relacion
con el tiempo transcurrido desde la Ultima ingesta; se estable el diagndstico
de DMG con valores 2200mg/d|. 18

6.3 Prueba de tamiz metabdlico

Se administran 50g de glucosa via oral sin importar la hora ni el tiempo de
ayuno, posteriormente se tomard medicion de glucemia a los 60 minutos y
sera positiva con un resultado =130mg/dl, requiriendo una prueba de
CTOG.181°

Si, el resultado es 2180mg/dl sera diagnosticada con DMG.

6.4 Curva de tolerancia oral a la glucosa

Se debe realizar en toda mujer que, a la prueba de tamiz metabdlico obtuvo

resultados en un rango de 130 a 179mg/dl.

20



Consiste en la medicion de glucemia en una muestra sanguinea en ayuno,
minimo de 8 horas y la medicion a los 60, 120 y 180 minutos posteriores a la
ingesta de 100g de glucosa via oral (Fig. 12). También se puede realizar con
la medicion de glucemia en ayuno y posterior carga oral de 75g con

nuevamente medicién de glucemia a los 60 y 120 minutos. '

Tiempo 100g Glucosa 759 Glucosa

Ayuno =295 mg/dl =295 mg/dl
60 minutos 2180 mg/dl =180 mg/dl
120 minutos 2155 mg/dl 2155 mg/dl

180 minutos 2140 mg/dl
Fig. 12 Valores limites de la CTOG, segun O ‘Sullivan

El diagndstico sera positivo para DMG al tener dos valores alterados.

7. Tratamiento de la madre con diabetes gestacional

El tratamiento adecuado para cada paciente sera determinado por el médico,

basado en ciertos criterios:

» Edad, estado general de salud e historia médica.
» Grado de avance de la enfermedad.

» Tolerancia a ciertas sustancias, terapias o procedimientos.

Para obtener un buen control de esta enfermedad es necesario mantener

los niveles de glucosa normales (Fig.13) o muy cercanos a lo normal.

Glucemia en ayuno 60-90mg/dI
1 hora postprandial <140mg/dl
2 horas postprandial <120mg/dI
8

Fig. 13 Niveles normales de glucosa en sangre en pacientes con DMG.
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7.1 Plan nutricional

El objetivo es mantener los niveles de glucosa adecuados mediante un plan
de nutricion, en el cual, la paciente obtenga la ganancia de peso de acuerdo
con el tiempo de gestacién. Dicho plan debera iniciarse a partir de su
diagnéstico, estara a cargo de profesionales de la nutricion o dietistas con

experiencia en diabetes y embarazo.

El plan de nutricion seré individual, basado en la talla y peso que cada
paciente tenia antes del embarazo. En 2009 el Instituto de Medicina
estadounidense (IOM), estableci6 que la ganancia de peso gestacional
(GPG), en mujeres con peso normal previo al embarazo y con productos a
término es de 10.0 Kg a 16.7 Kg. 1°%

Para la prevencion, tratamiento y control de la diabetes se establece

consumir:
40- 45 % de carbohidratos (frutas, verduras)
20-25 % de proteinas( alimentos de origen animal)

30-40 % de grasas(lipidos)

7.2 Ejercicio

Es una subcategoria de actividad fisica que se planea, esta estructurada, es
repetitiva y tiene como objetivo la preservacion y continuidad de la vida de la
persona. Toda actividad deberia realizarse en periodos de al menos 10

minutos. 2!
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Esta demostrado que el ejercicio durante el embarazo es seguro para
la madre y el feto, tiene beneficios fisioldgicos, psicolégicos y metabdlicos.
Aunque no estad definido la prescripcion exacta de ejercicio durante el
embarazo, actualmente se recomienda lograr una actividad fisica minima, en
la que se puede caminar (Fig.14) alrededor de 3.2 Km/h, 11.2 horas por
semana o 4.7 horas por semana en una bicicleta estatica. Logrando estos
parametros de ejercicio se disminuye el riesgo a padecer obesidad, ganancia
de peso excesiva en el embarazo y algunos trastornos asociados al

embarazo.?

Fig. 14 Es saludable caminar 11.2 horas a la semana **

7.2.1 Actividad fisica

La OMS define la actividad fisica como cualquier movimiento corporal
producido por los musculos esqueléticos, que requiere consumo de energia.
Se incluyen actividades realizadas al trabajar, jugar, viajar, tareas domésticas

y actividades recreativas.?

7.2.2 Deporte

Conjunto de ejercicios que se presentan en forma individual o colectiva
donde se observan ciertas reglas; ademéas asegura a cada uno de los

participantes un desarrollo fisico y mental. #*

23



7.3 Automonitoreo

Consiste en mediciones frecuentes de glucemia permitiendo que el personal
de la salud realice una valoracion, mejorando el control metabdlico, por lo
tanto, los resultados perinatales; este automonitoreo (Fig.15) ayuda también
a modificar, si es necesario, las proporciones de macronutrientes

recomendados.*®

La frecuencia del monitoreo dependera del tipo y gravedad de la
enfermedad, pudiendo ser tres veces como minimo o cinco veces al dia (en

ayuno, antes del desayuno, comida, cena y antes de acostarse).*’

Fig. 15 Automonitoreo

7.4 Aplicacion de insulina

Se utiliza el tratamiento farmacol6gico cuando la dieta y el ejercicio no
ayudan a lograr las cifras adecuadas (menos de 95mg/dl en ayuno y

140mg/dl una hora postprandial) en el lapso de dos semanas.

La administracion de insulina se basa en la combinacion de insulina de
accion rapida o corta mas, insulina de accion inmediata o prolongada. La
dosis de administracién de insulina intermedia o prolongada suele emplearse
por la mafana, para mantener niveles basales durante el desayuno y la

comida.*®

24



El uso de insulina de accién rgpida ha sido utilizado durante el
embarazo; se ha demostrado efectividad y seguridad clinica a través de la

placenta ya que no se ha informado teratogenicidad.

Conforme el embarazo avanza es necesario valorar el crecimiento
fetal mediante un ultrasonido para descartar el desarrollo de macrosomia y

reforzar el automonitoreo para evitar episodios de hipoglucemia.

El esquema terapéutico (Fig.16) con insulina se basa en la
combinacion de insulina de accién rapida o corta mas, insulina de accion

intermedia o prolongada.

Insulina de
accion
rapida o
corta

Esquema
terapeutico
en DMG

Insulina de
accion
intermedia o
prolongada

Fig. 16 esquema terapéutico en la DMG *®

Se utiliza la combinacién de insulina de accion rapida e intermedia
administrada por lo menos 30 minutos antes del desayuno y la cena para

mantener niveles basales de glucosa.

Dosis

Los requerimientos de insulina varian de 0.3 a 1.5 Ul por Kg de peso al dia; y
este sera modificado de acuerdo al control glucémico, presencia de
sobrepeso, edad gestacional, o enfermedades que puedan modificar la
glucemia. La dosis total calculada se dividira en, 2/3 partes antes del

desayuno y 1/3 parte antes de la cena.®
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La proporcion de insulina de accion intermedia. Se puede aplicar como

dosis Unica, cundo el requerimiento de insulina es minimo.

Método de aplicacién de insulina %°?°

» Lavado de manos, area limpia y equipo para preparar la medicacion

» La técnica del pellizco resulta la mas eficaz para localizar un punto que
permita la entrada facil de la aguja en el tejido subcutaneo.

» Los lugares habituales para su administracion son la parte superior del
brazo, muslo, cadera y abdomen, sin embargo, conforme el embarazo
avanza resulta mas incbmodo para la paciente. (Fig. 17).

» La aplicacion tiene que realizarse en diferentes zonas para favorecer la
absorcién. Se recomienda que sea de cuatro a seis aplicaciones en la
misma zona con una distancia de 2.4 cm del punto de la Gltima aplicacion.

» Es necesario el uso de jeringa y aguja desechable.

i

Fig. 17 Aplicacion de insulina en el embarazo *’
7.5 Hipoglucemiantes orales

No se han observado diferencias en pacientes tratadas con hipoglucemiantes

orales y tratadas con insulina.

Glibenclamida es un hipoglucemiante, de la familia “Sulfenilureas”,
representa una alternativa eficaz para el control de la diabetes gestacional,
con la necesidad de un buen autocontrol de la glucosa ya que la ADA como,
el Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia clasifican a los
hipoglucemiantes orales como categoria “C” o0 “D”, lo que significa que su uso

durante el embarazo no es seguro; debido a su morbilidad y mortalidad.*® %8
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8. Caracteristicas clinicas-patologicas de la madre

Las manifestaciones clinicas de la madre son el resultado de una resistencia
a la insulina provocado por un aumento de las hormonas producidas por el
embarazo que altera el metabolismo en la madre (Fig. 18).

HIPERINSULINISMO FETAL

MALFORMACIONES
CONGENITAS

HIPOXIA FETAL
pancreas

MACROSOMIA
HIPOGLUCEMIA
MORTINATO
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Fig. 18 complicaciones maternas y fetales de la diabetes 2
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8.1 Alteraciones sistémicas de la madre

La caracteristica principal de la DMG es un aumento de glucosa en sangre
que produce por el blogueo de la insulina debido al aumento de hormonas

placentarias.

Los sintomas son similares en todas las variantes de la diabetes,
dichos sintomas pueden ser poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso,

debilidad, boca seca, vision borrosa, parestesia entre otros.®

Cuando el paciente no lleva control de la enfermedad generalmente se
puede producir microangiopatias y arterioesclerosis que se desarrollan
debido a la presencia de placas de ateroma por el depdsito de colesterol.
Estos ateromas pueden producir complicaciones oculares como, retinopatias,
cataratas, glaucoma; infarto al miocardio, insuficiencia coronaria, gangrena
de tejidos blandos, principalmente de las extremidades inferiores. La
arteriosclerosis es la principal causa de mortalidad y morbilidad relacionada

con diabetes.® 8

Ademas, se puede presentar preeclamsia o eclampsia.*

> Preeclamsia

Se define como el desarrollo de hipertensién con albuminuria 0 edema entre

la semana 20 de gestacion y la primera semana postparto.

Se considera que una mujer embarazada tiene preeclamsia si
presenta una presion arterial (PA) de 140/90 mg/Hg, edema en cara, manos
o albuminuria o aquella mujer que la PA aumente en 30 mg/Hg en la presion

sistélica 0 15 mg/Hg en la presién diastdlica. %

La preeclamsia severa se diagnostica cuando los valores de PA son de

150/110 md/Hg, trastornos visuales o dolor abdominal.
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» Eclampsia

Si no es tratada la preeclamsia, ésta puede permanecer latente durante un
tiempo y progresar a eclampsia que, se caracteriza por la presencia de crisis

convulsivas.

8.2 Alteraciones en cavidad oral de la madre

La cavidad oral no queda exenta de presentar manifestaciones clinicas. Las
personas que no tienen buen control de su glucemia tienen mas

probabilidades de sufrir dafo en la cavidad bucal.
» Xerostomia

Tiene su origen en el aumento de la diuresis y disminucion del volumen de
liguido extracelular, lo cual da como consecuencia hiposalivacion.
La disminucion del flujo salival trae consigo alteraciones en el sentido del
gusto ya que existe una atrofia de las papilas gustativas que se encuentran
en el dorso de la lengua, también causa la sensacion de ardor a causa de la

misma sequedad. °
» Aliento ceténico

Se asocia a un mal control de la glucosa y se debe a la acumulacion de
cuerpos ceténicos en el cambio del metabolismo de los lipidos para la

obtencion de energia.
» Lesiones gingivales

Es el inicio de la enfermedad periodontal, se relaciona con una higiene
deficiente que favorece acumulo de placa dentobacteriana sobre las dientes
y encias. Al comienzo se manifiesta con inflamacion, que evoluciona a un
aspecto eritematoso acompafnado de dolor y sangrado. Esta situacion es

reversible si se corrigen los habitos de higiene oral. **
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» Enfermedad periodontal

Es la complicacion oral mas comun de la diabetes, esta relacionada con la
edad del paciente, grado de control glucémico y acumulacion de placa

dentobacteriana por una higiene deficiente.

Clinicamente se aprecia como inflamacioén aguda o cronica de la encia,
recesiones gingivales, marcados diastemas a causa de movilidad dentaria,

bolsas periodontales profundas con exudado purulento.® 3!

> Infecciones micoticas

La disminucién del flujo salival favorece el desarrollo de infecciones
micéticas, generalmente causadas por Candida albicans, hongo oportunista
de la flora bucal. Causa eritema bucal difuso con atrofia de papilas linguales;
también es frecuente en paladar duro y blando, se relaciona con el uso

traumatico de prétesis.®

El tratamiento es a base se antimicéticos topicos, correccion de la

hidratacion bucal y control de la glucemia.
» Retraso en la reparacion de los tejidos

Dado que la regeneracion y reparacion son procesos de construccion tisular
dependientes de la produccién de energia, quienes padecen diabetes se

altera el fenomeno de inflamacion, debido a la presencia de

microangiopatias, falta de aporte de oxigeno y nutrientes.®

» Perdida del gusto

Se encuentra relacionado con xerostomia e hipertrofia de papilas gustativas.
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> Ulceraciones sobre mucosa oral

Se asocia en pacientes portadores de protesis mal ajustadas y la falta de
control de la enfermedad.*

» Granuloma pidgeno

Se trata del desarrollo reactivo de tejido de granulacién con proliferacion
endotelial. Suele localizarse en encias, con mayor frecuencia en la regién de
la papila interdental, son extremadamente vasculares, por lo que son de color
rojo intenso. A menudo aparecen durante el segundo y tercer trimestre de

embarazo, suele llamarse “tumor del embarazo”.®

9. Caracteristicas clinicas-patolégicas en el bebé

La mayoria de las complicaciones que repercuten en el feto dependeran del
periodo en el cual se desarrolla la diabetes, esta enfermedad puede ocurrir

en dos periodos en las mujeres relacionadas con el embarazo.
» Diabetes mellitus pregestacional

Se utiliza este término para describir a las mujeres con diabetes tipo 1 o tipo

2 diagnosticadas antes del embarazo.

Los hijos de madres con diabetes pregestacional tienen un riesgo de 4 a
10 veces mayor de desarrollar malformaciones congénitas, abortos
espontaneo, Obito y muerte natal. Dichos defectos congénitos suelen
originarse durante el ler trimestre del embarazo, es decir antes de la semana

13 de gestacion. 318
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> Diabetes mellitus gestacional

Sucede en mujeres que se embarazan y desarrollan la enfermedad durante
la gestacion, la resistencia a la insulina es provocada por el aumento de las
hormonas placentarias secretadas durante el embarazo; dicha resistencia
comienza desde el primer trimestre del embarazo y suele aumentar de la

semana 24 a 28.

Los hijos de madres con esta afeccidbn son vulnerables a distintos
desequilibrios como, niveles bajos de calcio, niveles altos de bilirrubina; pero,

en general los problemas mas comunes son: macrosomia e hipoglucemia.*?
34

9.1 Alteraciones sistémicas en el bebé

Un examen ultrasonogréafico temprano (de la semana 11 a la semana 14 de
gestacion) y los medidores bioquimicos (hCG, inhibina, PAPP-A y UE3) son
Utiles para determinar la edad gestacional, establecer pardmetros de
crecimiento, hacer futuras comparaciones y establecer el riesgo a desarrollar
cromosomopatias, malformaciones, en estos casos realizar una

amniocentesis. 2%

En toda mujer embarazada y con diabetes es necesario realizar
ultrasonidos seriados cada 4 semanas con medicion del perimetro abdominal
fetal al inicio del 3er trimestre para identificar al bebé con mayor riesgo de
macrosomia, asi como prueba sin estrés cada semana a partir de la semana

32 de gestacion *.
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9.1.1 Macrosomia

Hace referencia a un bebé considerado mas grande de lo normal.

Todos los nutrientes que recibe el feto provienen directamente de la
sangre de la madre. Si la sangre que recibe el feto contiene altos niveles de
glucosa, el pancreas del feto lo percibe y en consecuencia libera mayor
cantidad de insulina en un esfuerzo por usar esa glucosa y normalizar este

alto nivel de glucosa en sangre.

Se sabe que, el cuerpo utiliza glucosa para su funcionamiento, pero,
cuando tiene exceso de glucosa, esta glucosa la ocupa como reserva; en el
higado y musculo la almacena como glucdgeno y en el tejido adiposo como
grass. En el feto pasa lo mismo, el feto convierte el exceso de glucosa en

grasa.

Aun cuando la madre tiene DMG, el feto es capaz de producir la
insulina necesaria, la combinacién de altos niveles de glucosa de la madre y
los altos niveles de insulina en el feto da como resultado la formacion de

grandes depositos de grasa, lo cual causa el gran peso del bebé. °

9.1.2 Hipoglucemia

Se considera hipoglucemia cuando el recién nacido (RN) tiene valores de
<40 mg/dl a término o <30mg/dl en prematuros.

Suele ser consecuencia de hiperinsulinismo, que es una caracteristica
del RN hijos de madre con diabetes. Es comun que el aumento en la
secrecion de insulina produzca la caida a rapida de la glucosa en las
primeras horas después del nacimiento, esto sucede cuando se interrumpe el

suministro continuo de glucosa a través de la placenta. 3¢
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Sintomas y signos.

Muchos RN permanecen asintomaticos, aunque puede observarse

indiferencia, rechazo al alimento, mioclonias, crisis de apnea y convulsiones.

Tratamiento.

Si no se resuelve esta hipoglucemia puede causar dafio neurolégico; por lo
que suelen ser tratados con glucosa via intravenosa al 10% a partir del
nacimiento; debe verificarse la glucemia frecuentemente ajustando la dosis
de acuerdo al estado del bebé, se pueden utilizar tiras para determinacién de
glucosa y ante resultados bajos puede comprobarse la glucemia en sangre

capilar

La administracion de glucosa via intravenosa tendrd que retirarse
paulatinamente, ya que su interrupcion abrupta puede provocar

hiperglucemia.'* %

9.1.3 Hipocalcemia

Es muy comdn que los hijos de madre diabética padezcan hipocalcemia
neonatal, que se define como la concentracion sérica total de Calcio (Ca)

<8mg/dl en RN a término o <7mg /dl en prematuros. *? 303

9.1.3.1 Hipocalcemia precoz

Aparece en las primeras horas de vida, sucede cuando se interrumpe el
aporte continuo de Ca a través de la placenta, ya que durante el embarazo

los niveles de este mineral son mayores.

Los RN con hipocalcemia a menudo son asintomaticos, pero pueden

presentar hipotonia, apnea, rechazo de alimentos, agitacion o convulsiones.

34



La hipocalcemia generalmente desaparece a los pocos dias y no suele
requerir tratamiento en pacientes asintomaticos; cuando se requiere
tratamiento el RN debera recibir una solucion de gluconato calcico al 10% en
dosis de 200mg/Kg en infusién intravenosa lenta durante 30 minutos; su

administracion rapida puede provocar bradicardia.*

9.1.4 Hiperbilirrubinemia

Suele ser secundaria a un trastorno subyacente especifico; se encuentra
relacionado con DMG, se determina hiperbilirrubinemia cuando la
concentracion sérica de bilirrubina es >10mg/dl en el RN prematuro o

>15mg/dl en RN a término.*°

Después de las 24 horas de vida alrededor del 50 % de los RN a
término desarrollan esta afeccidn fisiol6gica suficiente para causar ictericia
leve; su etiologia se ha relacionado con una limitacion de la capacidad de
captacion de bilirrubina en los hepatocitos y de la unién al &cido glucurénico
a la secrecion de bilis, asi como a la inmadurez de la circulacion

enterohepatica.

La hiperbilirrubinemia neonatal puede ser a causa de una mayor

produccion, excrecion disminuida o ambas situaciones.

La acumulacién excesiva de bilirrubina puede causar ictericia nuclear,

que es una lesion encefalica en los nacleos y el tronco cerebral.

9.2. Alteraciones en cavidad oral en el bebé
Desarrollo de cabeza y cuello

La diabetes pregestacional sucede cuando, la paciente se encuentra
diagnosticada con DM tipo 1 6 2 antes y durante el embarazo; por lo que el

producto desde el comienzo del embarazo esta expuesto a niveles elevados

de glucosa.

35



Se sabe que el mal control de la glucosa va a causar problemas serios
en el producto, relacionados con anomalias congénitas especialmente del
sistema cardiovascular, Sistema Nervioso Central (SNC), genitourinario y
esquelético, también se relaciona con muertes neonatales y aborto

espontaneo. *°

Dado que la DMG se determina por primera vez en el embarazo,
generalmente al término del segundo trimestre e inicio del tercer trimestre
(semana 24 a 28), el producto, ya se encuentra desarrollado, por lo que se

encuentra en crecimiento y dicha patologia lo afecta en menor proporcion.

El desarrollo embrionario empieza muy temprano, la morfogénesis
facial; asi como el desarrollo de la cavidad nasal y bucal ocurre de la cuarta a
la octava semana, por lo que, el producto no se ve afectado ante la DMG.>®

El principal problema a nivel odontolégico ocurre durante la
odontogénesis que se inicia alrededor de la sexta semana de desarrollo
embrionario. Se ha relacionado el mal control metabdlico con afeccion en los
dientes, en la etapa de histodiferenciacion y aposicion, donde se ve alterado

la estructura de los tejidos duros.

9.2.2 Odontogénesis

Es el proceso embriol6gico que da lugar a la formacion de los dientes, dicho
proceso ocurre cerca de la sexta semana de desarrollo embrionario, esto
sucede de la interaccion de los tejidos embrionarios, ectodermo,

mesénquima y células de la cresta neural.

En el ser humano se forman dos grupos de dientes, dientes de la
primera denticion o dientes temporales y dientes de la segunda detencion o

dientes permanentes.
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Ya que la DMG, generalmente aparece al término del segundo e inicio
del tercer trimestre de embarazo, momento en el cual, las estructuras que
pertenecen a cabeza y cuello se encuentran desarrolladas, de modo que a
partir de este momento el producto solo crece, no tenemos repercusion

directa sobre el producto.

Sin embargo, teniendo en cuenta la formacion de los dientes y que el
proceso de calcificacion es prolongado, la DMG puede alterar esta situacion,
especificamente durante la formacién del esmalte, momento que sucede

entre el quinto mes de gestacion hasta después del nacimiento.

En la etapa de histodiferenciacion y aposicion de la odontogénesis, las
células se diferencian en ameloblastos, que prodiciran esmalte y en

odontoblastos encargados de la secrecién de dentina, durante este momento

43 44 45

puede haber alteracion en la matriz secretada por estas células y

causar una alteracion como lo es la hipoplasia del esmalte (Fig. 19).
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Fig. 19 etapa terminal *°
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Etapa de histodiferenciacion y aposicion.

Durante esta etapa las células del germen dentario comienzan a
especializarse, el diente adopta la forma de campana, las células se
organizan y se disponen de manera que, determinan el tamafio y la forma de

la corona del diente.

Las células mesenquimatosas de la papila adyacentes al epitelio
adamantino interior se diferencian en odontoblastos que producen
predentina, esta se calcifica y se convierte en dentina. Conforme el
engrosamiento de la capa de dentina aumenta, los odontoblastos se retraen

hacia el centro de la papila dental.

Por otra parte, las células del epitelio dental interno se diferencian en
ameloblastos, células secretoras de esmalte, dichas células, se sitlan

434445 4 pordes incisales, de

inicialmente en los futuros vértices cuspideos
ahi se extienden hacia el cuello del diente. Posteriormente ocurre un periodo
de aposicién que es aditivo, se da en forma de capas de la matriz secretada
por los odontoblastos y ameloblastos (Fig. 17).
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Fig. 17 etapa de aposicion *°
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Toda alteracién local o sistémica que afecte a los ameloblastos

durante la formacion de esmalte, puede provocar interrupcion de la aposicion

del esmalte, puede provocar interrupcion en la aposicion del esmalte, dando

como resultado alteraciones en su estructura.

9.2.2.1 Cronologia del desarrollo de la denticion temporal

La diabetes pregestacional esta presente desde el inicio del embarazo, lo

que significa que afecta la formacion de los dientes; por otra parte, la DMG

gue se presenta tiempo después repercute en la mineralizacion del esmalte

ya que termina meses después del nacimiento (Fig. 21-22). La cronologia de

erupcion indica el proceso en el que los dientes terminan su desarrollo.

Cronologia del desarrollo de la denticion temporal.

Dientes Formacion de | Cantidad de esmalte Esmalte Diabetes Diabetes
temporales tejido duro formado al nacer terminado pregestacional gestacional
(semanas en (meses
Utero) después del
nacimiento)
Superior
Incisivo central | 14 (13-16) Cinco sextos 4a5 v v
Incisivo lateral | 16 (14 2/3 -16 | Dos tercios 4a5 v v
1/2)
Canino 17 (15-18) Un tercio 6a7 v v
Primer molar 15% (14 Y% - oclusal totalmente 5a6 v v
17) calcificados
Segundo molar | 19 (16-23 %) Vértices cuspideos todavia | 7a8 v v
aislados
Inferior
Incisivo central | 14(13-16) Tres quintos 4a5 v v
Incisivo lateral 16(14 2/3) Tres quintos 4a5
Canino 17(16) Un tercio 6a7 v v
Primer 15 Y5 (14 Y- oclusal totalmente 5a6 v v
premolar 17) calcificados
Segundo 18(17-19 1/2) | Veértices cuspideos todavia | 6a7 v v
premolar aislados

Fig. 21 cronologia del desarrollo en denticién temporal *
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Cronologia de la erupcién de los dientes temporales.

Dientes Erupcion Se Caen
Superiores
av e = Incisivo central 8-12 meses G6-7 anos
Incisivo lateral 9-13 meses 7-8 anos
. Caning (colmille)  16-22 meses  10-12 afos

e Primer maolar 13-19 meses  9-11 anos
a Segundomglar  25-33 meses  10-12 afios

Dientes Erupcion Se Caen
Inferiares
Segundo molar  23-31 meses  10-12 afios

Primer maolar 14-18 meses  9-11 afios

Canino (colmille)  17-23 meses  9-12 afios
Incisivo lateral 10-16 meses /-8 anos

Incisivo central 6-10 meses &-7 anos

Fig. 22 cronologia de erupcién de los dientes temporales.e‘9

9.2.2.2 Cronologia del desarrollo de la denticion permanente.

Es importante conocer el momento de la formacion de los tejidos duros del
diente, la cantidad de esmalte en el momento del nacimiento y cuando

termina su calcificacion (Fig. 23-24).



Cronologia del desarrollo de la denticién permanente.

Diente Inicio de la Cantidad de Esmalte Diabetes Diabetes
formacién de esmalte al nacer | terminado pregestacional gestacional
tejido duro (afios)

(meses)

Superior

Incisivo central 3admese | ... 4a5 X X

Incisivo lateral 10al2meses | .......... 4a5 X X

Canino 4a5meses | ... 6a7 X X

Primer premolar 1% al¥ afios | .......... 5a6 X X

Segundo premolar | 2% a3afios | .......... 6a7 X X

Primer molar Nacimiento A veces un 5a6 X 4

rastro

Segundo molar 2% a3afios | ... 7a8 X X

Inferior

Incisivo central 3ad4meses | .oeeeen.. 4a5 X X

Incisivo lateral 3ad4meses | .oeeen.. 4a5 X X

Canino 4a5meses | ... 6a7 X X

Primer premolar 15a24 meses | .......... 5a6 X X

Segundo premolar | 2%, a2% afios | .......... 6a7 X X

Primer molar Nacimiento A veces un 2%a3 X v

rastro

Segundo molar 21/2a3afos | ...l 7a8 X X

Fig. 23 cronologia del desarrollo en denticién permanenete. *°
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Fig. 24 Erupcién cronoldgica de los dientes permanentes 4

Dientes Superiores
Incisivo central

Incisivo latera

Canino (colmillo)

Primer premolar (primer bicOspide)
Segundo premolar (sequndo bicGspide)
Primer motar

Segundo molar

lercer molar (muela del juicio)

Dientes Inferiores
Tercer molar (muela del juicio)

Segundo molar

Primer molar
Segundo premolar (segundo bicispide)
Primer premolar {primer bicispide)

Canino (colmillo)
Incisivo latera

Incisivo central

9.2.3 Alteraciones en la estructura del esmalte

Erupcion
/-8 anos
8-9 anos

11-12 afos

10-11 afos
10-12 afos

6-7 afos
12-13 anos
17-21 afos
Erupcion
17-21 afos
11-13 afos

6-7 anos
11-12 afos

10-12 anos
9-10 afos
7-8 afios

6-7 afos

2

La amelogenésis en el proceso de formacion del esmalte, ocurre en dos

etapas, en la primera se forma la matriz del esmalte, en la segunda, esta

matriz experimenta calcificacion.

Se tienen pocos registros de cuales son las entidades patologia que
se producen en el bebé, a causa de la diabetes durante el embarazo, sin

embargo, se ha descrito relacion con enfermedades sistémicas, en hijos de

madres diabéticas.

Un estudio hecho en ratas en las que se indujo diabetes DM mediante

“Alloxan” indicé que la hipoplasia del esmalte es parcialmente dependiente

de los niveles de glucosa maternos.

40 41
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Existen factores tanto locales como sistémicos, como lo es la DMG
que interfiere con la formacion normal de la matriz causando defectos e

irregularidades en la superficie del esmalte llamadas hipoplasia del esmalte.

9.2.3.1 Hipoplasia del esmalte

La hipoplasia del esmalte es la formacion incompleta o defectuosa de la
matriz organica del esmalte dentario. Clinicamente se puede observarse de
color blanco mate, cintas horizontales, lineas con orificios, surcos y
decoloracion de los dientes, que varia de amarillo a marrén oscuro, si el
paciente no tiene la suficiente higiene, la zona hipoplasia tiene alto riesgo a

desarrollar caries dental.

Puede presentarse en denticion temporal o permanente, en un diente,

grupo de dientes o en yoda la denticion.
Este término se utilizé por primera vez en 1893 por Zsigmondy.
Criterios de diagndstico.

El diagnostico involucra el examen clinico, radiografico e histolégico. El
examen clinico y radiografico permiten realizar un diagndstico presuntivo
mientras que el dltimo permite un diagnostico definitivo. La hipoplasia del
esmalte es la forma mas frecuente, el defecto del esmalte es cuantitativo, por
lo que no alcanza su espesor completo. Afecta a la pieza dentaria de forma
localizada en diferentes zonas del diente, la superficie es lisa 0 rugosas con
areas hipoplasicas localizadas, la erupcién de los dientes se encuentra
retardada, radiograficamente se observa buen contraste entre el esmalte y

dentina
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Puede confundirse con otras lesiones del esmalte, como aquella
mancha blanca, que afecta a las piezas dentarias de forma localizada o
generalizada ubicada en la zona cervical del diente, que estéa relacionado con
el riesgo de caries del paciente; puede confundirse con fluorosis dental *°,
que afecta a los dientes en forma generalizada, se asocia con el lugar de

residencia del paciente

En 1982 la Federacion Dental Internacional (FDI) propone un criterio
de clasificaciébn de los defectos del esmalte con fines epidemiolégicos y

propuso un sistema basado en seis categorias.***°

Clase  Descripcion

Tipol Opacidades del esmalte, cambios de color blanco a crema

Tipo 2 Capa amarilla u opacidad marron del esmalte

Tipo 3 Defecto hipoplasico en forma de agujero, orificio u oquedad

Tipo 4 Linea de hipoplasia en forma de surco horizontal o transverso
Tipo5 Linea de hipoplasia en forma de surco vertical

Tipo 6 Defecto hipoplasico en el que el esmalte este totalmente ausente

Prevalencia

Debido a que la DMG no es la principal causa de hipoplasia del esmalte, no
existen numerosos datos sobre su prevalencia, sin embargo, existen datos
que hablan sobre la prevalencia en los defectos del desarrollo del esmalte
(DDE).

La prevalencia en los DDE aumenta en las poblaciones modernas,
variando desde el 63% al 68% en personas caucasicas en Nueva Zelanda,

Irlanda e Inglaterra y del 95% al 99% en personas que viven en Hong Kong.
46
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Desafortunadamente también existen escasos datos epidemiol6gicos
sobre la prevalencia de esta entidad en denticién temporal en comparacion
con denticibn permanente. Se sabe que los dientes con mayor riesgo de

afeccién son los incisivos centrarles (40.8%) y laterales maxilares (39.2%). 4

Se realizé un estudio, cuyo objetivo fue encontrar relacién entre DDE
prenatal de piezas temporales y existencia de DMG, en nifios de 1 a 3 afios
de edad, nacidos en el hospital de Parral durante los afios 2007 a 2008. La
poblacion estudiada fueron 22 nifios, de los cuales 10pertenecen al grupo
expuesto (hijos de madres con DMG) y 12 al grupo no expuesto (hijos de

madres sanas). *’

Como resultado se observo que la prevalencia de DDE prenatal en
hijos de madres diabéticas fue de 90% y en hijos nacidos de madres sanas
fue 41.7, observandose diferencias significativas. La edad matera no fue
factor contundente en presencia o ausencia de DDE prenatal. La prevalencia
de DDE en nifios y nifias, de madres con DMG fue de 83.3% y 100%

respectivamente. *’

Fig. 25 opacidades blanquecinas en la superficie vestibular de los incisivos permanentes

superiores 11y 22 sin pérdida del esmalte tipo 1. *’
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Fig. 26 hipoplasia del esmalte en el borde incisal del diente 11. *®

Fig. 27 hipoplasia del esmalte. *°

Fig. 28 hipoplasia del esmalte. *

46



Etiologia

Las posibles causas de esta alteracion son numerosas, en 1982 Pindboard
propuso factores sistémicos como anomalias cromosémicas, defectos
congénitos del metabolismo, alteraciones durante el periodo neonatal,
enfermedades infecciosas, endocrinopatias, nefropatias, enteropatias,
intoxicaciones, deficiencias nutricionales, también se sugerian factores

locales como irradiacion, infeccion local, traumatismos, etc.*
Hoy en dia se distinguen tres tipos de agentes causales:

Anomalias hereditarias, afectando la totalidad de la corona dental.

2. Traumas localizados, provocando alteraciones que afectan una sola pieza
dental.

3. Lesiones sistémicas, causando alteracion a la totalidad de las piezas
dentarias que se estaban formando en el momento en el que se produjo

la alteracién sistémica.

Actualmente se sabe que la hipoplasia del esmalte es el resultado de la
alteracion en la produccion de la matriz del esmalte, dicha alteracion puede
variar desde un retraso en el ritmo de crecimiento y/o pausa momentanea de
un grupo de ameloblastos, hasta la muerte de un conjunto celular, la con

subsiguiente finalizacion de la fase secretora de la matriz de esmalte. **

Se realizé un estudio en Brasil donde, se dio seguimiento a 246 nifios
desde el nacimiento hasta los 36 meses, donde se evalud la influencia de los
defectos del esmalte en el desarrollo de caries, se concluyé que el factor
asociado a la caries de la primera infancia fue precisamente los defectos del

esmalte.*®
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Tratamiento.

La hipoplasia del esmalte, ademas de representar un problema estético para
el paciente, puede tener alta sensibilidad, susceptibilidad a los cambios

térmicos y a la incidencia de caries debido a la porosidad del esmalte.

Es importante vigilar desde edades tempranas los defectos del
esmalte en un diente cuando este haya hecho su erupcién y se deben
brindar cuidados apropiados para evitar el desarrollo de lesiones cariosas.

Las lesiones cariosas se desarrollan en los defectos del esmalte y en

las zonas de la corona clinica donde la dentina queda expuesta.

44 45

Para un tratamiento adecuado se deben tener en cuenta algunos

factores como:

Riesgo a caries dental
Momento de erupcion
Sintomatologia

Severidad de la hipoplasia

YV V V V V

Extension de los defectos (nUmero de piezas afectadas)

La prevencion es la mejor herramienta para evitar complicaciones. Se
recomienda hacer controles periédicos de higiene oral, ingesta de una dieta
balanceada con disminucidn en agentes cariogénicos, aplicacion periédica

de fldor, todo esto ayudara a fortalecer el esmalte.

El tratamiento restaurativo consiste en la rehabilitacion estética y

funcional de las piezas afectadas.

Las areas con caries pueden ser restauradas con resina o iondémero de

vidrio *8**_ por lo general la restauracion se limita a la zona afectada. El tercio
oclusal del primer molar permanente frecuentemente presenta hipoplasia y

es necesario su tratamiento temprano antes de su completa erupcion.
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Los dientes deciduos temporales y permanentes con hipoplasia del
esmalte que se encuentran con dentina expuesta pueden ser sensibles a

cambios térmicos tan pronto como se encuentran en proceso eruptivo.

Se ha encontrado que la aplicacién topica de fluoruro (ATF) disminuye la
sensibilidad a estos cambios térmicos.® ** Dicha aplicacion seré repetida tan
a menudo como sea necesario para reducir la sensibilidad a estos cambios

térmicos y a los posibles alimentos acidos.

A nivel molar, una corona de cromo-niquel sera suficiente como
restauracion provisional hasta que la erupcion del diente permita otro

tratamiento conservador. 344

9.2.3.2 Caries dental

Definicién

Es una enfermedad infecto-contagiosa. De origen microbiano, localizada en
los tejidos duros dentarios, provocada por la desmineralizacion del esmalte

producida por bacterias que metabolizan los hidratos de carbono de la

dieta.%®
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Etiologia de la caries

La etiologia de esta enfermedad se considera multifactorial, en que
interfieren factores dependientes del huésped, dieta, bacterias y el tiempo
(Fig.29)

Bacterias

A

Huésped ff"jg' Tiempo

Sustrato

Fig. 29 etiologia de la caries.

La relacion gue tiene la hipoplasia del esmalte a riesgo a caries se ve
involucrado con todos los factores etioldgicos, sin embargo, la estructura del
esmalte estd afectado en los bebés como resultado la DMG que padecieron

durante la gestacion.
» Factores del huésped

El 6rgano dentario presenta caracteristicas que lo hacen predisponente a
caries como existencia de anomalia dentaria, disposicion de los dientes(
apifiamiento que favorece el desarrollo de caries),edad eruptiva( la
susceptibilidad a caries es mayor inmediatamente después de la erupcion del

diente) y constitucién del esmalte.®

La constitucion del esmalte interfiere directamente con el riesgo a
caries debido a que es la primera barrera ante la agresién de factores que
pueden afectar al diente, alin mas cuando el esmalte se encuentra afectado
de manera cuantitativo, por lo que se encuentra en menor cantidad y

favorece el riesgo de caries (hipoplasia del esmalte).*
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Conclusiones

La diabetes mellitus gestacional es una enfermedad cronica generalizada,
caracterizada por la intolerancia a la glucosa que se identifica por primera

vez durante el embarazo, alrededor de la semana 24-28 de gestacion.

Esta enfermedad es una de las principales que afecta a la mujer
durante el embarazo; como consecuencia tiene repercusiones a nivel

sistémico como en cavidad bucal, tanto en la madre como en el bebé.

Es importante que toda mujer embarazada realice peridodicamente
examenes de laboratorio que determinen su nivel de glucosa sin importar el
grado de riesgo que presenten para poder diagnosticar una posible

alteracion.

Si el diagnostico es diabetes mellitus gestacional es necesario
mantener un buen control glucémico para evitar complicaciones que

afectarian el estado general de salud del bebé y de la misma madre.

La principal consecuencia de la diabetes mellitus gestacional en el
bebé es que, nace con macrosomia, que se encuentra relacionado con el

futuro desarrollo de obesidad como de diabetes mellitus.

Debido a que la diabetes mellitus gestacional aparece después del
tercer trimestre de embarazo, las estructuras de cabeza y cuello se
encuentran desarrolladas, sin embargo estan en desarrollo los dientes de la
primera denticion, y se ve alterada la estructura de estas piezas dentarias, la

afeccidén que se puede encontrar en boca es la hipoplasia del esmalte.

El principal problema ante esta situacion es la estética, seguida de la
sensibilidad a cambios términos, como consecuencia, el desarrollo de caries

dental.
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Es importante conocer los antecedentes del paciente y su
sintomatologia, ya que de ésta dependera el tratamiento. Seria importante
poner énfasis en la prevencion, que debe tener la madre para garantizar una

salud o6ptima en su futuro bebé.
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Glosario

Arteriosclerosis f. rigidez y engrosamiento patoldgico de las paredes

Gangrena

Glaucoma

Parestesia

Polidipsia

Polifagia

Poliuria

Retinopatias

Oquedad

arteriales. La arteriosclerosis es el resultado de una
inflamacion cronica, especialmente de la tnica intima, con
tendencia a la estenosis del vaso. Los principales factores
de riesgo de la arteriosclerosis son: hipercolesterolemia,
hipertension arterial, diabetes mellitus y el consumo de

tabaco.

f. necrosis o muerte de células o segmentos tisulares en el
organismo que se combina con alteraciones putrefactivas
caracteristicas

m. trastorno ocular que produce una elevacion de la presion
intraocular que conlleva a una lesion del nervio Optico y a la
consecuente alteracion de la vision.

f. trastorno de la sensibilidad consistente en una sensaciéon
de adormecimiento localizado en un determinado territorio

del cuerpo.
f. trastorno psicologico que se caracteriza por una

necesidad insaciable de ingerir liquidos. Es importante
tratar esta patologia mediante asesoramientos psiquiatrico
y farmacologico.

f. hambre voraz o excesiva. Consumo de todo tipo de
alimentos.
f. aumento del volumen de orina emitida,

independientemente del nimero de micciones.

f. nombre genérico utilizado para designar a cualquier
enfermedad no inflamatoria que afecta a la retina.
f. espacio hueco en el interior de un cuerpo u objeto.
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