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JUSTIFICACION

Es de gran difusion entre los estudiantes de odontologia que los pacientes
diabéticos presentan un aumento en el tiempo de sangrado después de una
extraccion, en el presente estudio se pretende establecer una comparacion
entre pacientes DNID y pacientes sin compromiso sistémico, con la finalidad de

hacer una aportacion que ayude a dilucidar al respecto.



INTRODUCCION
DIABETES MELLITUS: Es un sindrome caracterizado hipergiucemia debido a
alteraciones del metabolismo de la glucosa por una disfuncion en la secrecién

o en la eficacia de la insulina, con diversos factores etiolédgices como son:

-geneéticos
-ambientales

-patogeénicos diversos. { 7,9,4).

CLASIFICACION DE LA DIABETES.

A) Primaria:
1 Diabetes Mellitus insulinodependiente ( DMID, de tipo 1).

2 Diabetes Mellitus no insulinodependientes (DMNID, de tipo 2).

a DMNID no obesa ( ¢ DMID de tipo 1 en evolucién?).

b DMNID con obesidad.

c Diabetes de tipo 2 de comienzo en la juventud (DAIJ).

B) Secundaria:
1 Enfermedades pancreaticas.

2 Alteraciones hormonales.



3 Inducida por farmacos y sustancias quimicas.
4 Anomalias de los receptores de insulina.
5 Sindromes genéticos.

6 Otros. ( 5)

PRIMARIA

a) La mayor parte de las células B del pancreas se destruye en el momento en
que se presenta la diabetes mellitus insulinodependiente ( DMID)o tipo |, casi
con certeza este proceso es de naturaleza autoinmunitaria.

b)La diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNID) o tipo ll, consiste en
una disminucién progresiva en la secrecion de insulina en respuesta a la
glucosa y a la sensibilidad histica frente a la insulina circulante. (9)

Se distinguen dos grupos de pacientes con DMNID segun la composicidn

corporal:
- Obesos
- No obesos (4)
La obesidad puede contemplarse como un importante factor ambiental en la
producciéon de diabetes tipo Hl, la resistencia o insensibilidad a la insulina y el

aumento de la lipdlisis probablemente epifendmenos secundarios a la distancia

de celulas B.



La disminucion de los depdsitos de grasa corporal va acompanada de aumento
de la respuestas secretoras de insulina y disminucion de la resistencia a la
insulina en el higado, musculo y tejido adiposo. (9)

c) Diabetes tipo Il comienzo en la juventud: esta enfermedad se caracteriza por

hiperglucemia teve en personas jdvenes resistentes a la cetosis. (5)

SECUNDARIA

Es larga la lista de sindromes y medicamentos diabetdgenos, entre las causas
rejativamente frecuentes se incluye el tratamiento con medicamentos que
inhiben la secrecion de insulina, como las tiazidas diuréticas o agonistas
betaadrenérgicos, el exceso de hormonas contrareguladoras, por
hipercortisolismo enddgeno o exégeno, acromegalia o tumores pancreaticos
sectretores de glucagon, o la insuficiencia pancreatica directa. o con
enfermedades pancreaticas infiltrativas como la hemocromatosis, amiloidosis o
pancreatitis recurrente créonica. Hay un estudio de un grupo inusual a la vez que
fascinante de enfermos con resistencia a la insulina acompafada de distrofia
papilar y pigmentacion y de virilizacién resultantes de uno o varios defectos de

células periféricas. (6)



MANIFESTACIONES BUCALES
Es raro que la diabetes se revele por signos bucodentarios, ya que las
alteraciones metabdlicas y vasculares de la diabetes se hace sentir en grado
variable segun el tipo , antigledad y grado de control de la enfermedad.
Por otra parte las iesiones bucodentarias no son constantes en [a diabetes no
se hallan siempre en relacién con la intensidad de la glucosuria, entre las que
pueden observarse es preciso mencionar: (3)
- Evolucién mas rapida de la enfermedad periodontal:
El deterioro precoz y manifiesto de los tejidos periodontales con claros signos
de enfermedad avanzada. inflamacién gingival , abundancia de sarro, bolsas

periodontales, movilidad, migracion dentaria y pérdida ¢sea . (2,3,11)

- Transtornos del gusto:
Sabor azucarado-metalico y halitosis cetonica. (2.3)

-Edema de ia mucosa bucal con presencia de candidiasis aguda

pseudomembranosa. Este hecho es explicable por la descompensacion
inmunolégica., aftas bucales, excepcionalmente estomatitis gangrenosa. (2)
-Glosodinia: Son frecuentes las lenguas eritematosas con pliegues patolégicos,

atrofia de las papilas ardor y parestesia lingual, glositis superficial.



-Transtornos salivales:

Sequedad bucal, aumento de la viscocidad salival, acidez del Ph , disminucién
del poder diastasico de la saliva, glucosiatia. (2,3)

-Boqueras: La mucosa de una comisura se engruesa, formando una pelicula
blancuzca, dividida en dos porciones por una fisura transversal, a veces existen
varias fisuras. El diabetico, mciesto por la sensacion penosa de esta pelicula
pasa frecuentemente la punta de la lengua sobre los labios y las comisuras,
con lo que se provoca maceracidn e infecciéon,

-Cicatrizacion retardada de una herida después de un tratamiento quirdrgico.
-Infecciones dentarias: como en otra infeccidén fas infecciones bucodentarias son
una causa de agravacion para la diabetes.

~-Ninguna correlacion entre diabetes y caries. (3)

TRASTORNOS VASCULARES

La diabetes a largo plazo conduce a complicaciones vasculares importantes que
afectan vasos de distintas dimensiones, las arterias mayores son afectadas con
ateromas, las arteriolas terminales y las arterias del corazdén y rifiébn pueden
estar comprometidas, vasos mas pequefios y capilares de la retina y rifdn
también son lesionados, produciendo una disfuncion progresiva de dichos

érganos. (1)



a) ALTERACIONES MICROVASCULARES

Aunque tanto las arteriolas como las vénulas pueden quedar afectadas de igual
forma, el engrosamiento de la membrana basal de los capilares es el rasgo
morfoldgico que caracteriza a las alteraciones microvasculares diabética. Dicho
engrosamiento ha sido descrito en cada lecho capilar.

Dentro de las alteraciones microvasculares podemos distinguir:  (12)

RETINOPATIA

La causa de l|la retinopatia diabética se cree que esta en relacion con la
isquemia de la retina resultante de ias alteraciones metabdlicas del estado
diabético. El aumento de la coagulacidn sanguinea, aumento de la viscosidad
de la sangre, aumento de la agrupacion eritrocitaria y aumento de la adhesion
plaquetaria presentes en la diabetes puede reducir el flujo sanguineo de los
capilares de la retina produciendo isquemia. Ademas los niveles elevados de
hemoglobina A, observados en la diabetes pueden ayudar a la isquemia ya que
esta hemoglobina aporta oxigeno con mayor dificultad a los tejidos. Se ha
postulado que las areas isquémicas de ia retina liberan un factor estimulador de
vasos sanguineos que conduce a la formacién de nuevos vasos sanguineos no
solo en la retina sino también en la camara anterior del ojo que pueden

conducir a glaucoma. (9).



NEFROPATIA

El flujo sanguineo hacia el glomérulo puede alterarse como consecuencia de
oclusién capilar y esclerosis hialina arteriolar. Las lesiones tubulares suelen ser
secundarias a patologia glomerular o pielonefritis, esta uitima consideracién es
importante en caso de insulinodeficiencia renai diabética, es mas comun la
necrosis papilar renal en diabéticos que en no diabéticos, pero de todas

maneras es rara. (6)

b) ALTERACIONES MACROVASCULARES

Los capilares quedan afectados por un proceso patolégico que conduce al
engrosamiento de la membrana o lamina basal, esta enfermedad recibe el
nombre de arteriosclerosis y consiste en dos procesos independientes pero

relacionados. (12)

ATEROESCLEROSIS Y CALCIFICACION MEDIAL.

La ateroesclerosis se debe a ta acumulacion de lipidos debajo de la capa intima
de las arterias formando placas rellenas de lipidos o ateromas, dichos lipidos
parecen que se depositan o se sintetizan en el musculo liso que proliferan y
migran desde la capa media hacia la intima donde se transforman en células
espumosas. Dichas céiulas eventualmente se rompen provocando la deposicidn

no celular de lipidos.Las placas grasas pueden sufrir a continuacidon otras



modificaciones 1tales como fibrosis, calcificacién, ulceracién provocando

eventualmente ta trombosis y oclusidn arterial.

La calcificacion medial puede provocar también una mayor firmeza de pared

arterial contribuyendo asi a la ateroesclerosis.. se desconoce el proceso a
través del cual se deposita en ta pared muscular sin embargo es independiente
de la ateroesclerosis y nhormalmente ne provoca oclusion vascular.  (12)
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ATEROESCLEROSIS

a) Enfermedad de arterias coronarias:

Es el resultado de ia acumulacion de depodsito de grasa y colesterol en ia capa

media de estas arterias. Estos depositos coalecen convirtiendose en placas
(ateromas) que se calcifican y fibrosan, conduciendo al estrechamiento y
obstruccién del vaso. Las placas también pueden ulcerarse, conduciendo a ia
formacion de trombos que causan la oclusion parcial o completa del vaso . La
oclusién completa conduce a la isquemia miocardica, lo que da lugar al infarto
del miocardio con pérdida de tejido cardiaco.La oclusidn parcial produce dolor

precordial de angina de pecho con el ejercicio fisico. (9)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

clos pacientes adultos diabéticos no insulinodependientes tienen un tiempo de

sangrado mas prolongado después de una extraccion dental que los pacientes
adultos sin compromiso sistémico?

HIPOTESIS

Si los pacientes aduitos DMNID presentan lesion en las paredes vasculares a
consecuencia de su enfermedad entonces presentan un tiempo de sangrado

mas prolongado que los pacientes adultos sin compromiso sistémico.

OBJETIVOS

GENERAL: Saber si los pacientes adultos DMNID presentan mayor tiempo de

sangrado post-extraccidon que los pacientes adultos sin compromiso sistémico.

ESPECIFICOS:

1) Tomar e! tiempo de sangrado en pacientes adultos DMNID mediante la
técnica de vy .
2) Tomar el tiempo de sangrado en pacientes adultos DMNID post extraccién.

3) Tomar el tiempo de sangrado en pacientes adultos sin compromiso sistémico

mediante la técnica de vy



b) Enfermedad vascutar periférica:

La enfermedad oclusiva de los vasos perifericos se debe principalmente a la
ateroesclerosis y no esta relacionada con la caicificacidén medial, también
comun en la diabetes Apesar de que todas las arterias grandes pueden
hallarse afectadas. en diversos grados por la ateroesclerosis este proceso
resulta mas comun y mas grave en las arterias de ias piernas.

La oclusién total de un vaso puede conducir a fa gangrena.

La gangrena puede interesar a zonas peqguefas © a todo un pie o pierna.,
cuando se ocluyen arterias grandes, la gangrena tiende a resultar masiva
miaentras que las oclusiones de las arterias y arteriolas pequefas tienden a

provocar gangrena localizada. (12)

c) Enfermedad ociusiva cerebrovascular

Con frecuencia se localizan iesiones segmentarias aisladas o muitiples en las
arterias extracraneales y causan muchos de Jlos sindromes de apoplejia
isquémica en mas de ia mitad de los casos.

Las areas extracraneales que se afectan con mayor frecuencia son:

La bifurcacién de la cardtida comun incluyendo los origenes de las arterias
carétida interna y externa 80%, el origen de la arteria vertebral y los segmentos

intratorasicos de ta rama del arco adrtico. (10)



4) Tomar el tiempo de sangrado en pacientes adultos sin compromiso sistémico

post-extraccion.

. 5) Establecer comparacion entre los tiempos de sangrado segun la técnica de

ivy entre ambos grupos.

6) Establecer comparacion entre los tiempos de sangrado post-extraccion entre

ambos grupos.

METODOLOGIA

A) SELECCION DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO.

30 pacientes DMNID que requieran extraccién dental y 30 pacientes adultos sin
compromiso sistémico que requieran extraccion dental de un dient
erupcionado.

CRITERIOS DE INCLUSION DE PACIENTES DIABETICOS.

1) Consentimiento dei paciente de ser incluido en el protocolo.
2) Ser adulto diabético no insulinodependiente.

3) Que requieran una extraccion dental de un diente erupcionado.



CRITERIOS DE INCLUSION DE PACIENTES QUE NO _TENGAN

COMPROMISO SISTEMICO

1) Consentimiento del paciente de ser incluido en el protocolo.
2) Ser paciente adulto sin compromiso sistémico.

3) Que requiera una extraccidn dental de un diente erupcionado.

CRITERIOS DE EXCLUSION DE PACIENTES DIABETICOS.,

1) AQue el paciente tenga una glicemia en ayuno superior a 230mg/100m!.
2) Que el paciente tenga una frecuencia respiratoria mayor de 24

respiraciones por minuto.

B) TIPO Y TAMANO DE LA MUESTRA!

Muestra aleatoria pareada de 30 pacientes adultos DMNID y pacientes aduitos

sin compromiso sistémico.



SELECCION DE LAS VARIABLES, SU DEFINICION OPERACIONAL Y SUS

VARIABLES
Diagnoéstico de DNID
Edad

Sexo

Tiempo de evolucién.

Tipo de tratamiento para
la diabetes

Tiempo en tratamiento
para la diabetes

Diente a extraer.

No. de raices del.
diente a extraer
Glicemia pre-extraccién.

Tiempo de sangrado
segun técnica vy

ESCALAS DE MEDICION

TIPO
cualitativa
cuantitativa discontinua
cualitativa nominal
cuantitativa discontinua

cualitativa nominal

cuantitativa nominal

cualitativa nominal.

cualitativa nominal

cuantitativa discontinua.

cuantitativa discontinua

ESCALA DE MEDICION
si - no.
afios cumplidos.
masculino o femenino
afnos completos.

aldépata, hcmeopata
naturista o ninguno.

anos completos.

Nomenclatura
internacional.
unirradiculares,
multirradiculares

mg / 100 ml.
minutos de tiempo de

sangrado cada 30
segundos.



Frecuencia respiratoria

Tiempo de sangrado

alveolar post extraccién.

" Anestésico

Diabético controlado o no.

Tipo de extraccion.

cuantitativa discontinua

cuantitativa discontinua

cualitativa nominal.

cualitativa nominal.

cualitativa nominal.

METODO DE RECOQLECCION DE DATOS

respiraciones por
minuto.

minutos de tiempo de
sangrado cada 30
segundos.

mepivacaina al 3% sin
vasoconstrictor.
Si - no

simple o complieja.

Manual: utilizando el formato disefiado para el protocolo de estudio.

Concentracion de datos mediante una tabla.

MATERIALES Y EQUIPO A EMPLEAR

EQUIPO
- Unidad dental.

- Esterilizador.

- Instrumental de exodoncia.

- Jeringa para anestesiar tipo carpule.

- Instrumental basico 1x4.

- Ganchos para radiografia.



- Lima para hueso.

- Alveolotémo.

- Pieza de mano de alta velocidad.
- Fresas quirdrgicas.

- Eyector quirurgico.

~ Maquina de escribir.

-~ Computadora.

- Calculadora.

INSTRUMENTAL
~Radiografias dentoalveolares.
-Guantes.

-Cubrebocas.

-Eyector.

-Campos.

-Lancetas.

-Gasas.

-Papel absorbente.
-~-Anestesia.

-Aguja corta desechable.

-Tiras reactivas gliuco-test.



-Formato de captacion de datos.

-Diskettes 3 1/2.

PROCEDIMIENTO

- Elaboracién de historia clinica y determinacion de 1a necesidad de extracciéon
dental.

-Toma de radiografia dentoalveoiar con técnica de paralelismo de cada diente a

extraer.
- Toma de la glicemia preoperatoria.
- Toma de |a frecuencia respiratoria preoperatoria.
- Toma del tiempo de sangrado preoperatorio con la técnica de ivy.
- Aplicacidon deil bioqueo anestesico del diente a extraer.
- Realizacion de la extraccion dental.
- Mantener el campo operatorio sin saliva mediante eyector quirurgico

- Toma del tiempo de sangrado alveolar fisioldgico past-extraccion con papet

absorbente cada 30 segundos.

- Registrar en el formato los datos obtenidos.



FORMATO

DATOS GENERALES

FECHA
NOMBRE, EDAD SEXQO
DIRECCION TELEFONO,
Si NO

4 Padece de diabetes metiitus no insulinodependiente?

Tiempo de evolucion de la enfermedad

Tipo de tratamiento para [a diabetes
Tiempo en tratamiento para la diabetes
Diabético cantrotado

Giicemia pre extraccion

Frecuencia ventilatoria

Tiempo de sangrado segun técrnica de vy
Diente a extraer

No. de raices del diente a extraer

Tipo de extraccian

Anestésico

Tiempo de sangrado alveolar post-extraccién

Afos

homeopata, aldpata, naturista. ninguna.
Afios
81 NO
mg / 100mi
Resp. X minuto.

segundos.

unirradicular multirradicular
simple compleja
mepivacaina al 3%
s/vasoconstrictor.

segundos.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE TIEMPO DE SANGRADO POST-EXTRACCION
EN PACIENTES ADULTOS DIABETICOS NO INSULINO DEPENDIENTES

CON RESPECTO A PACIENTES ADULTOS SIN COMPROMISO SISTEMICO.

1. DIABETES MELLITUS

1.1 DEFINICION:

Es un sindrome que se caracteriza por carencia o falta de efectividad de
insulina que lleva a una elevada concentracion de glucosa en sangre,
aumentando la probabilidad de padecer complicaciones vasculares que
producen lesiones en las arteriolas y vasos capilares de varios drganos y

tejidos.

1.2 ETIOLOGIA

Dada la heterogenicidad del sindrome diabético no se conoce con precision su
etiologia pero existen diversos factores predisponentes como son:

a) Genéticos: Despueés de diversos estudios realizados en familias,
tradicionaimente se ha especulado con la posibilidad de que la diabetes es
compatible con una herencia autosémica recesiva, o que sea el resultado de la

aiteracién de muchos genes (herencia poligénica o muitifactorial).



Por otra parte los estudios del sistema HLA (antigenos de histocompatibifidad

linfocitica) realizados en diabéticos, ponen de relieve la importancia de la

heterogenicidad genética de ia Diabetes, sobre todo de la Diabetes tipo 1.
b) Inmunidad: Se han detectado diversos fendmenos inmunitarios en diabéticos

tipo 1 . Asi en la sangre de estos pacientes aparecen anticuerpos contra las

células de los islotes que estan presentes en el momento del diagnostico y

desaparecen posteriormente.

Es muy posible que estos hallazgos inmunoldgicos sean el indicador de un

proceso inmunitario que culmina con la destruccion de las celulas de los islotes

de Langerhans.(1)

c) Virus: Se sabe actualmente sobre la etiologia de la diabetes tipo 1. que los
virus producen cambios inflamatorios minimos en el islote pancreatico, los
cuales tienden habitualmente a la curacidn espontanea . Solo en algunos

pacientes, como consecuencia de su especial respuesta inmunitaria, estos

cambios ponen en marcha un fendmeno progresivo de destruccion del isiote, de

caracteristicas autoinmunitarias.

d) Factores ambientales: En la eticlogia de la Diabetes de! adulto tienen

especialmente importancia ia obesidad y el consumo de azucares refinados que
obligan a la célula beta pancreatica a la liberaciéon de cantidades de insulina

muy superiores a los que exigen otros hidrocarbonados y es posible que este



esfuerzo continuado termine en el agotamiento precoz de la célula, lo que
explicaria el progresivo incremento de la enfermedad.
Dentro de estos factores ambientales hay que mencionar el estrés y el

sedentarismo, aunque su papetl es posiblemente secundario.(3)
2 . FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS

2.1 LA INSULINA Y SIUS FUNCIONES

La insulina es una hormona polipeptidica que se sintetiza en el interior de las
células beta de los islotes pancreaticos (Islotes de Langerhans) que circulan en
la sangre y discurre através de los liquidos extracelulares . (3)

La insulina favorece el aprovechamiento de todos los recursos energéticos que
llegan al organismo que son los hidratos de carbono, las proteinas y las grasas.
Los hidratos de carbono cuando llegan al intestino son convertidos gracias a
ios fermentos digestivos en motéculas mas pequenas, estas reciben el nombre
de monosacaridos y son absorbidos por el tubo digestivo pasando a ta sangre.
Una vez en ia sangre, ia glucosa gracias al efecto de la insulina, penetra en las
diferentes ceéiulas del organismo en donde actita como fuente de energia. La
glucosa que no se necesita es almacenada en el higado en forma de depdsito,

que recibe el nombre de glucégeno.




La insulina ademas favorece la conversién de esta glucosa en grasas,
especialmente cuando la ingesta de azucares es excesiva.
Las proteinas estan formadas por los amincacidos. Cuando las proteinas llegan
al intestino. son hidrolizadas en aminoacidos para que puedan absorberse. La
insulina favorece la utilizacion de estos aminoacidos por las células. Cuando el
organismo lo precisa, a su vez estos aminoacidos pueden ser convertidos a
glucosa en el higado (neoglucogenésis).
Las grasas estan constituidas por elementos que se denominan triglicéridos,
estos penetran en el torrente circulatorio después de su absorcidon por el
intestino y se descomponen en : acidos grasos y glicerol.
Los acidos graseos pueden ser utilizados como fuente de energia por las células
o ser almacenados de nuevo en el tejido adiposo en forma de grasa. Este
proceso recibe el nombre de lipogenésis y a su vez esta favorecido también por
la insulina.
Cuando los niveles de insulina son insuficientes, la mayoria de las células no
reciben (a energia que precisan porque la glucosa no puede penetrar
adecuadamente en ellas .(3)
En la Diabetes Mellitus (a glucosa de ia sangre va aumentando por encima de
los niveles normales (hiperglucemia) y llegando a un cierto nivel , es eliminada

por el rindn (glucosuria). la glucosa necesita gran cantidad de agua para ser



eliminada, o que da lugar al aumento del volumen de orina (poliuria) y se
produce una sensacidn de sed (polidipsia) y de comer (polifagia).

La orina no solo pierde agua y glucosa, sino que, ademas, se excretan

cantidades importantes de algunas sales minerales, como el sodio, potasio,
calcio, magnesio, etc. Esta pérdida de sales contribuye a la sensacion de fatiga.
Ef consumo de las propias reservas hace que el organismo aumente la ingesta
de alimentos en un intento de compensar la pérdida de energia. No obstante, a
menudo el organismo fracasa parcialmente y el paciente se adelgaza

El exceso de azucar en los tejidos produce a menudo picor o prurito , el cual es

mas frecuente en el area genital, en donde a menudo se acompafa de

infecciones.

Si la falta de insulina es muy importante se acumulan en la sangre los cuerpos

cetdOnicos que proceden de los acidos grasos. Los cuerpos cetdnicos en exceso
no pueden ser eliminados y producen acidosis.(1,3)

La acidosis leve puede ser asintomatica o acompanarse de lasitud vaga,

nauseas y vémitos, el hallazgo mas caracteristico en la acidosis grave es la
hiperpnea, que se manifiesta por un aumento de la frecuencia ventilatoria

(namero de respiraciones por minuto). (2)



3.CLASIFICACION

A) Primaria:
1 Diabetes Mellitus insulinodependiente (DMID, de tipo I).

2 Diabetes Mellitus no insulinodependiente (DMNID), de tipo Il).

' 2.1 DMNID no obesa
2.2 DMNID con obesidad.

2.3 Diabetes de tipo |l de comienzo en la juventud (DALJ).

B) Secundaria:

1 Enfermedades pancreaticas.

2 Alteraciones hormonales.

3 Inducida por farmacos y sustancias qQuimicas.
4 Anomalias de los receptores de 1a insulina.

5 Sindromes genéticos.

6 Otros. (5)



3.1 DIABETES PRIMARIA

1) DMID O DE TIPO | : Es una enfermedad por deficiencia de insulina que se

define como 1a variante de Diabetes que requiere insulina exégena para evitar
la cetoacidosis en el estado basal. (6)

La edad de aparicion, aunque es preferentemente infanto-juvenil no es
exclusiva de esta edad, ya que puede aparecer en otros momentos de la vida.

()]

Se caracteriza por una presentacion abrupta de los sintomas, aungque esta
demostrade que ila DMID se desarrolla durante un periddo latente previo de
lesion autoinmune de las céluias Beta-pancreaticas.

Se cree que la Diabetes tipo | se inicia en un individuo genéticamente
susceptible gracias a factores ambientales de tipo virico, téxico o quimico, que

lesionan las células Beta-pancreaticas. produciendo la formacion de

compuestos protéicos aiterados, casi con certeza este proceso destructivo es de

naturateza autoinmune. (4,5)

2) Los pacientes con DMNID de tipo 1l por definicién no tienen cetoacidosis en

estado basal, estado sin stress y permanecen ampliamente intactas las

células Beta del pancreas, no existe una deficiencia anatdmica sino funcional



del organo insular y por consiguiente tampoco una falta absoluta de insulina,
sino solamente escasa secrecion.(6.7)
La facultad del pancreas para la sintesis de la insulina esta limitada y existe
una resistencia a la accién de insulina en los tejidos efectores.(7)
Este transtorno suele iniciarse en edades intermedias o avanzadas ( por lo
general mayores de 40 afios). (6)

Se distinguen dos grupos de pacientes con DMNID segdn la composicidon
corporal:
2.1 No obesos.
2.2 Obesos. (1)
La obesidad puede contemplarse como un importante factor ambiental en la
produccion de diabetes tipo Il la resistencia o insensibilidad a la insulina y el
aumento de la lipdlisis probablemente epifendmenos secundarios a la distancia
de células B.
La disminucion de los depdsitos de grasa corporal va acompafiada de aumento
de la respuesta secretora de insulina y disminucién de la resistencia a la
insulina en el higado, musculo y tejido adiposo.
2.3 Diabetes tipo Il de comienzo en la juventud: esta enfermedad se caracteriza

por hiperglucemia leve en personas jovenes resistentes a la cetosis. (5)



3.2 DIABETES SECUNDARIA

Es larga la lista de sindromes y medicamentos diabetégenos, entre las causas
relativamente frecuentes se incluye el tratamiento con medicamentos que
inhiben la secrecion de insulina, como las tiazidas diuréticas o agonistas
betaadrenérgicos, el exceso de hormonas contrarreguiadoras, por
hipercortisolismo enddgeno o exdgeno, acromegalia o tumores paancreaticos
secretores de glucagon, o la insuficiencia pancreatica directa, o con
enfermedades pancreaticas infiltrativas como la hemocromatosis, amiloidosis o
pancreatitis recurrente cronica.

Hay un estudio de un grupo inusual a la vez que fascinante de enfermos con
resistencia a la insulina acompanada de distrofia papilar, pigmentacién y de

virilizacién resultantes de uno o varios defectos de células periféricas. (6)

4. MANIFESTACIONES BUCALES
Es raro que la Diabetes se reveie por signos bucodentarios, ya que las
alteraciones metabdlicas y vasculares de la diabetes se hacen sentir en grado

variable segun el tipo, antiguedad y grado de control de la enfermedad. (8)



Por otra parte las lesiones bucodentarias no son constantes en la Diabetes, no
se hayan siempre en relacidén con la intensidad de la glucosuria; entre las que
pueden observarse es preciso mencionar:

-Evolucién mas rapida de la enfermedad periodontal:

el deterioro precoz y manifiesto de los tejidos periodontales con signos de
enfermedad avanzada, inflamacién gingival, abundancia de sarro, bolsas
periodontales, movilidad, migracion dentaria y pérdida dsea. (8,9,10)
-Transtornos del gusto:

Sabor azucarado metalico y halitosis cetonica.

-Edema de la mucosa bucal con presencia de candidiasis aguda
pseudomembranosa. Este hecho es explicable por la descompensacién
inmunolégica, aftas bucales, excepcionalmente estomatitis gangrenosa.
-Glosodinia: Son frecuentes las lenguas eritematosas con pliegues patoldgicos,
atrofia de las papilas, ardor y parestesia lingual, glositis superficial.

-Transtornos salivales:

Sequedad buca!l, aumento de la viscosidad salival, acidez del Ph. disminuciéon
del poder diastico de la saliva, glucosialia. (8,9)

-Quelitis Angular: La mucosa de una comisura se engruesa formando una
pelicula blancuzca, dividida en dos porciones por una fisura transversal, a veces

existen varias fisuras. E! diabético, molesto por la sensacidén penosa de esta
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pelicula pasa frecuentemente la punta de la lengua sobre los labios y las
comisuras, con lo que se provoca la maceracion e infeccidn.

-Cicatrizacién retardada de una herida después de un tratamiento quirargico.
-Infecciones dentarias: como en otra infeccién las infecciones bucodentarias son
una causa de agravacion para ia Diabetes.

-Ninguna corretacidon entre Diabetes y caries. (8)

5. TRASTORNOS VASCULARES.

Existe una fuerte relacion entre hiperglucemia y la incidencia y progresién de
enfermedades microvasculares (retinopatia diabética,n=fropatia y neuropatia) y
macrovasculares (ateroesclerosis y enfermedades cardiovasculares mortales)
resultado de la Diabetes mellitus que a largo plazo conduce a complicaciones
vasculares importantes que afectan vasos de distintas dimensiones, las arterias
mayores son afectadas con ateromas, las arteriolas terminales y las arterias del
corazéon y ridon pueden estar comprometidas, vasos mas pequerios y capilares
de la retina y riRdn también son lesionados, produciendo una disfuncion
progresiva de dichos organos. Se piensa que el dafo endotelial, tanto en los
vasos sanguineos largos como en los cortos, es seguido por una adhesion de
plaquetas y su acumulacién en el lugar de la lesion. €1 dafo va acomparsiado de

la migracion de células musculares hacia el espacio subendotelial estas células



musculares proliferan y liberan proteinas de tejido conectivo en el interior. La
repeticidon de estos procesos de reparacidn pueden ser la causa de la formacion
de placas ateromaticas. Los nervios periféricos también pueden ser afectados
con sintomas motores, sensoriales y autonéomicos.

La etapa inicial de afecciones vasculares en Diabetes meliitus se caracteriza

por el dafio del endotelio vascular y de su funcion . (11,12,13).

5.1 ALTERACIONES MICROVASCULARES

La microangiopatia diabética esta condicionada por un engrosamiento de la
membrana basal de los capilares asi como por los transtornos metabolicos
especificos. Hasta ahora se tiene firmemente establecido que e mantenimiento
de un buen control de glicemia puede prevenir o retardar el desarrollo de
complicaciones microvasculares en diabetes tipo 1, aunque todavia no esta
establecido definitivamente, es probable que el controi optimo de glucosa en
plasma determine también una ayuda en la prevencién de tal problema en
Diabetes tipo H.

Dentro de las alteraciones microvasculares podemos distinguir.(1,14)
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5.1.1 RETINOPATIA

La causa de la retinopatia diabética se cree que esta en relacion con la
isquemia de la retina resultantes de las alteraciones metabdlicas del estado
diabético. El aumento de la coagulaciéon sanguinea ., aumento de la viscocidad
de la sangre, aumento de la agrupacién eritrocitaria y aumento de la adhesién
plagquetaria presentes en la Diabetes puede reducir el flujo sanguineo de los
capilares de la retina produciendo isquemia ya que esta hemoglobina aporta
oxigeno con mayor dificuitad a los tejidos.(4)

En ta retinopatia diabética se producen microcaneurismas (pequenfas
dilataciones capilares fusiformes) en los que existe una permeabilidad anormal
produciendose focos de exudaciéon y en ocasiones hemaorragias.

La isquemia desempena el pape! primordial en la patogenia de la neoformaciédn

vascular.

La retinopatia diabética se clasifica en tres categorias:

1. Retinopatia no proliferativa o de fondo

-Sin maculopatia

-Con maculopatia

13




Puede clasificarse tambien como:

-De tipo inicial: Solo algunos microaneurismas.
-Con predominio hemorragico : hemorragias intraretinianas.
-Con predominio exudativo duro.

-Con predominio exudativo blando con edema macular. (1)

2. Retinopatia Preproliferativa:
Presenta contraccion y dilatacidén venosa, en exudados duros, edema y con

menor frecuencia hemorragias en la macula que producen un marcado déficit

en la agudeza visual,

3. Retinopatia Proliferativa ( retinopatia maligna):

Consiste en la neoformacion de vasos sanguineos, proliferacion de tejido
fibroso, los vasos nuevos se rompen con facilidad y causan hemorragias

vitreas .En este sitio puede desarroliarse tejido fibroso que al retraerse puede

producir desprendimiento de ia retina.(4.6)
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5.1.2 NEFROPATIA

L.a nefropatia diabética es un sindrome clinico de insuficiencia renal progresiva,
vque conduce a la hipertensidn, distintos grados de sindrome nefrotico e
insuficiencia renal.(4)

La Diabetes puede comprometer cualquier estructura renal entre estas

sobresalen:

a) Dano glomerular

-Nodular

-Difuso

-Exudativo

b) Dafo arterial

c) Dano arteriolar

d) Dano intersticial: pielonefritis, necrosis papilar.
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El dafo glomerular esta dado por ia glomeruloesclerosis nodular de Kimmeilstiel-
Wilson que es patognomonica de la Diabetes y esta constituida por
glucoproteinas y grasa.

ta glomeruloesclerosis difusa no es patognomodnica de las lesiones por
Diabetes el glomeérulo es difuso con engrosamiento total de la membrana basal.
El flujo sanguineo hacia el glomérulo puede alterarse como consecuencia de la
oclusién capilar y esclerosis hialina arteriolar.

Las lesiones tubulares suelen ser secundarias a patologia glomerular o
pielonefritis, esta Gltima es importante en caso de insuficiencia renal diabética.

(4.6)

Caracteristicas clinicas de |la nefropatia diabética

-Al comienzo de la diabetes los rifones suelen estar aumentados de tamado y

muestran una tasa de filtracion glomerular hasta un 40% superior a la normal.

-La etapa siguiente se manifiesta por microproteinuria (microalbuminuria), en un

principio es intermitente.

- Se desarrolla una fase de macroproteinuria y se observa un descenso

constante de 1a funcidn renal y de la tasa de filtracién glomerular.



-La hipertension arterial suele aparecer cuando la insuficiencia renal esta mas

avanzada.

-La funcién renal puede permanecer inalterada durante largo tiempo vy
posteriormente empeorar; la hiperazoemia se inicia aproximadamente 12 afos
después del diagnéstico de la Diabetes. A veces antes de la hiperazoemia

aparece un sindrome nefrotico.

-Ensanchamiento mesangial con aumento de Ila matriz mesangial

(glomeruloesclerosis).(1,5)

5.1.3 NEUROPATIA DIABETICA

Es probablemente la complicacion mas frecuente de la Diabetes Mellitus.
Histoldgicamente se puede observar:

-Pérdida axonal.

-Desmielinizacién segmentaria con posterior remielinizacion (aunque el nervio
no llega a recuperar su estructura normal).

-Alteraciones degenerativas de la unidn neuromuscular.

Las manifestaciones clinicas pueden dividirse en sintomas y signos sensitivos,

motores, mixtos o autbnomos.
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1. Sensitivos Parestesias
inestabilidad en la marcha

Sensibilidad excesiva o disminuida.

Dolor.

2. Motores Debilidad muscular.
Calambres
Atrofia.

3. Autonomos  Constituyen la neuropatia vegetativa. (1)

Clasificacion:

1. Polineuropatia distal simetrica distal predominante sensitiva.
Es la forma mas frecuente de neuropatia diabética presentan una iniciacién

tas, hiper ias, adormecimiento, disminucidn de la

gradual, par
sensacidén de vibraciones y de pinchazones al alfiler, agotamiento interéseo,

ulcera neuropatica, ausencia de reflejos del tobillo y rotuliano.

2. Mononeruropatias
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- Periférica: Iniciacion grave que implica un solo nervio, dolor intenso con dolor
en la extremidad inferior o superior, abddmen o dorso. en ocasiones afeccion
motora.

-Craneal: Nervios craneales ill (con funcionamiento pupilar indemne) IV,VI y

ocasionalmente VII; afeccion motora.

Mononeuropatia multiple
Se afectan de manera asimétrica varios troncos nerviosos, iniciacion rapida, a

veces dolorosa

3. Neuropatia vegetativa o autondmica:
-Alteraciones pupilares: pupita de Argyl Robertson.
~-Transtornos vasomotores (hipotension ortostatica).
~-Transtornos de sudoracién.

-Transtornos de inervacién cardiaca.
-Gastroparesia diabética.

-Dilatacién vesicular.

-Diarrea diabética.

-Dilatacion coldnica.

-Vejiga neurogeénica.

-impotencia sexual.
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~-Eyaculacion retrograda.

4. Amiotrofia diabética
Iniciacién gradual ;| agotamiento y dolor en musculos proximales astmétricos, por

lo general cintura pélvica y muslo ; aumento de las proteinas , aumento de la

sedimentacién eritrocitica.(6,1,15)
5.2 ALTERACIONES MACROVASCULARES

Se puede definir como una enfemedad arterial de los grandes vasos y se
produce como respuesta a la injuria que sufre el revestimiento arterial.
Las lesiones ateroesclerdticas en la Diabetes Mellitus son similares a las que

ocurren en el paciente no diabético.

Se diferencian en que en la Diabetes Mellitus:
-Se presentan a una edad mas temprana

-Son mas extensas y mas numerosas.
-Progresan a un ritmo mas rapido

-Afectan a arterias de menor calibre.
-Contienen mayores depasitos lipidicos.

-La calcificacidon de la pared arterial es mas frecuente.
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- Se caracteriza por una mayor incidencia de esclerosis medial de las arterias

(1.4,16,17)

5.2.1 ATEROESCLEROSIS

PATOGENIA.

Lesién endotelial

La etapa inicial de afecciones vasculares en Diabetes mellitus es el dano dei
endotelio vascular y de su funcién pudiendo ser la consecuencia principalmente
de: a) hipercolesterolemia, b) hiperglucemia, c) hipertensién arterial, d) aumento
de factor de Von Willebrand, e) factor plasminogeno disminuido con el
consiguiente riesgo de trombosis.(11,17)

La disminucion de la enzima lipoproteinlipasa condiciona una lipdlisis alterada.

(la insulina activa la accidon de la enzima mencionada).

Adherencia y Agregacion plaquetaria

Las plaquetas se adhieren cuando existe lesién endotelial y toman contacto con

los componentes de la pared vascular.
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El aumento del factor de Von Willebrand condiciona e! aumento de la

adherencia plaquetaria. (17)

. Depésitos lipldicos

La acurmulacién de lipidos debajo de la capa intima de ias arterias forman

placas rellenas de lipidos o ateromas.(18)

Migracién o proliferacién de la célula muscular lisa

Dichos lipidos parece que se depositan o se sintetizan en el musculo liso que
prolifera y migra desde la capa media hacia la intima donde se transforma en
células espumosas. Dichas células eventualmente se rompen provocando la

deposicidn no celular de lipidos.

Trombosis.

Las placas grasas pueden sufrir otras modificaciones tales como fibrosis,
calcificacion, ulceracidén provocando eventualmente la oclusién arterial y la

trombosis que podria ser ia etapa final en el desarrollo de Jla

ateroesclerocsis.(17,18)
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5.2.2 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ATEROESCLEROSIS

5.2.2.1 Enfermedades de arterias coronarias:

Tanto el infarto como la isquemia miocardica son mas frecuentes en el paciente
diabético, 1a frecuencia relativamente aumenta en personas jovenes menores de
40 afios y en mujeres.

Ademas en los pacientes diabéticos puede ocurrir el infarto de miocardio
indoloro.(1)

La enfermedad de las arterias coronarias es €l resultado de la acumuliacion de
depdsitos de grasa y colesterol en la capa media de estas arterias. Estos
depdsitos coalecen convirtiendose en placas (ateromas) que se calcifican y
fibrosan conduciendo al estrechamiento y obstruccidn del vaso. Las placas
también pueden ulcerarse, conduciendo a la formacion de trombos que causan
la oclusién parcial o completa del vaso. (4)

La oclusidn parcial produce dolor precordial de angina de pecho con el
ejercicio fisico.

La oclusion completa conduce a la isquemia miocardica, lo que da lugar al
infarto del miocardio con pérdida de tejido cardiaco.

La incidencia de la enfermedad corcnaria depende, en cierto grado, de la

duracién de la diabetes, del grado de la hiperglucemia, de la edad del paciente
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y de la presencia de otras enfermedades complicantes tales como la

hipertensién y la obesidad (18).

5.2.2.2 Enfermedad vascular periférica:

Todas las arterias grandes pueden hallarse afectadas, en diversos grados por
la ateroesclerosis este proceso resulta mas comin y mas grave en las arterias
de las piernas que conduce a :

ta claudicacion intermitente cuando la juz vascular se afecta mas del 50% .

-Si la afectacidon es distal puede aparecer dolor en el pie.

-Isquemia muscular

-Ausencia de puisos periféricos.

-El dolor arterial puede estar disminuido o ausente, si conjuntamente existe
compromiso neuropatico.

-Acentuada palidez de la planta del pie en la elevacidén sobre la horizontal.
-Tiempo de llenadoc venoso mayor de 15 segundos al volverlo a posicién de
reposo. (1,4,17,19).

La enfermedad arterial periférica puede conducir a fenémenos de gangrena esta
depende de que exista neuropatia e infeccidn. El conjunto de estas

manifestaciones constituye |o que se llama pie diabético .
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La gangrena puede interesar a zonas pequenas o a todo un pie o pierna.,
cuando se ocluyen arterias grandes y arteriolas pequefas tienden a provocar

gangrena localizada. (1.19).

5.2.2.3 Enfermedad oclusiva cerebro vascuiar

Las complicaciones vasculocerebrales, son dos veces mas frecuentes en los
diabéticos que en los no diabéticos, con considerable morbimortalidad en el
sexo femenino, la frecuencia aumenta con |a edad y con la duracion de la
Diabetes (1,17)

Especiaimente los pacientes que padecen Diabetes mellitus de tipo Il tienen
multiples factores de riesgo por enfermedades cerebrovasculares (20)

Como consecuencia de la afectaciébn artericesclerdtica de las arterias
cerebrales, los accidentes cerebrovasculares (ACV) trombdticos se presentan
con mayor frecuencia comprometiendo los vasos principales (carotideos,
vertebrobasilar y poligono de Wilis) y de vasos y ramas mas pequefas
(perforantes y comunicantes). (4,17).

Con frecuencia se localizan lesiones segmentarias aisladas o multiples en las
arterias extracraneales y causan muchos de los sindromes de apoplejia

isquémica en mas de la mitad de los casos.
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Las areas extracraneales que se afectan con mayor frecuencia son: la
bifurcacion de la cardtida comuan incluyendo los origenes de las arterias cardétida
interna y externa 80%, el origen de la arteria vertebral y los segmentos
intratoracicos de ia rama del arco aértico.(15)

La macroangiopatia diabética esta condicionada por la existencia de la

Ateroesclerosis. (1)

5.2.3 CALCIFICACION MEDIAL.

€n la Diabetes también podemos observar otra forma de ateroesclerosis como
es la calcificacion media! conocida también como Monckeberg que puede
provocar tambien una mayor firmeza en la pared arterial contribuyendo asi a la
ateroesclerosis, se desconoce el proceso a través del cual se deposita en la
pared muscular sin embargo es independiente de la ateroescierosis
normalmente no provoca oclusidn vascular por lo tanto no existe repercusiodn
funcional y trastorno de tipo irrigatorio.

Esta forma se asocia con mayor frecuencia con la Diabetes tipo 1l. (17,18,21)
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6. TIEMPO DE SANGRADO

Es el tiempo que tarda la interrupcion de la hemorragia de un vaso sanguineo
lesionado que requiere de wuna retraccion normal de los capilares
(vasoconstriccidén) y la existencia de un ndmero normal de plaquetas con

actividad normalt.(2,22)
6.1 VASOCONSTRICCION

En término de segundos de haber ocurrido la lesidon de un vaso, los reflejos
nerviosos. y el espasmo de los musculos lisos del sitio daffiado hacen que se

contraigan las paredes del vaso, efecto facilitado por la secrecion de serotonina,

adrenalina y lipoproteinas.

Sin embargo la vasoconstriccion lentifica la corriente de sangre solo por
breve lapso en vasos finos y no basta para evitar que salga sangre de los de

mayor calibre.(23)
6.2 AGREGACION PLAQUETARIA

La adhesion plaquetaria constituye el primer paso en la formacién de los

tapones hemostaticos , las plaquetas circulantes no se adhieren al endotelio
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normal y entre si hasta que se rompe el revestimiento endotelial de un vaso y
queda expuesta su superficie subendotelial.

La adhesion requiere de una participacién de una proteina secretada por las
células endoteliales denominada factor von Willebrand (vWW) que se encuentra
tanto en la pared vascular como en el plasma, durante la adhesién plaquetaria,
el factor vW se une a un receptor presente sobre un receptor de glucoproteina
(GP) que se encuentra en la membrana piaquetaria superficial.

A continuacion el colageno y la primera trombina que se forma en el area
lesionada producen una activacién de las plaquetas que estimulan a dichas
células a secretar difosfato de adenosina, que ocasiona su disgregacion para
que se adhieran y formen cimulos. el ADP adiciona!l activa a un ndmero cada
vez mayor de plaquetas que también se reunen en el sitio y el agregado obtura

laxamente la herida para evitar mayor pérdida hematica.(2,23)

6.3 METODO DE iVY PARA TIEMPO DE SANGRADO.

1) Se coloca airededor del brazo un manguito de esfigmomandmetro, con el cual
se ejerce una presion constante de 40mm de Hg. que hacen que ios tapones
hemostaticos se mantengan con una presion retrégrada.(2,23)

2) Se escoge una zona de la parte interna del antebrazo que no tenga venas

superficiaies o lesiones cutaneas y se limpia con un antiséptico.
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3) Se hace una puncién estandarizada con una lanceta desechable esteril.

4) Se pone en marcha el cronémetro y a intervalos de 30 segundos . utilizando
papeles filtro distintos se absorben ias gotas de sangre que van brotando
{procurando que e} papel filtro no entre en contacto directo

con el borde de la herida).

Se toma como punto final el momento en el cual el papel filtro ya no absorbe
sangre.

E! tiempo de sangrado final en segundos es igual al nimero de papeles filtro

que absorbieron sangre por 30 y el resultado ser expresa en

segundos.(22,23,24)

7. EXODONCIA

Termino introducido por Winter en el lenguaje médico, es [a parte de la cirugla
buca! que concierne a la extraccidn dentaria. L.a extraccion dentaria es una
operacion antigua como el mundo. Su edad se remonta a milenios antes de
nuestra época, en los primeros siglos debidé realizarse por métodos brutales y
agresivos, segln 10 poco que sabemos acerca de su historia. (25)

Mucho se ha avanzado desde aquellos dias, a pesar de los avances {ogrados

en odonto-estomatologla, es una de las intervenciones quirdargicas mas
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frecuentes y no siempre se caiculan adecuadamente sus consecuencias; es por
ello por lo que queremos llamar la atencién sobre la importancia que tiene el
conocimiento de las indicaciones y las circunstancias que deben rodear a
cualquier tipo de extraccion.

Es fundamental para poder realizar extracciones corfectamente un examen
previo del paciente, a través del cual se podran obtener los datos necesarios
para la intervencion y no exponer al paciente, por falta de conocimientos, a
alguna circunstancia que pueda traer problemas en el proceso de la
intervencién. (26, 27)

Posteriormente se ajusta el sillbn en posicién adecuada y se adminisrtira ia
anestesia esperando unos minutos para que esta haga un efecto adecuado,
usando una cureta para comprobario se presiona sobre el tejido de la
mucosa.(27)

Al comprobar la anestesia se procede a debridar con un elevador separando la
encia adherida del diente a extraer terminando esto se toma el forceps y se
sujeta el diente por el cuello anatémico en donde se apoya y a expensas del
cual se desarrolla la fuerza para movilizar el érgano dentario hasta lograr su
luxacién siendo el rompimiento de las fibras del periodonto y dilatacién del
atvéolo por medio de movimientos de lateralidad y rotacién; el gitimo movimiento
destinado a desplazar el diente del alvéocio debe ser en sentido inverso al de la

insercion y direcciéon del diente abandonando asi el alvéolo. (28)
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Después de la extraccion todas las espiculas dseas y porciones del diente o
restauracidn o de calculos libres se retiran detl alvéolo asi como de canales
bucales y linguales y de la lengua. El alvéolo debe comprimirse con los dedos
para volver a establecer la anchura normal que habia antes de que la placa
fuera expandida quirdrgicamente. E! alvéolo se cubre con una compresa de
gasa que ha sido doblada y humedecida ligeramente con agua fria para evitar
que la hemorragia del alvéolo continde. Debemos tomar en cuenta el tipo de
paciente que estamos atendiendo para poder valorar su estado sistémico y de
acuerdo a nuestros conocimientos prever alguna alteracidon en su tiempo de
sangrado. Al terminar la extraccidn propiamente dicha se le dan algunas
indicaciones al paciente que debe de seguir como son: higiene adecuada,

reposo, medicacidn si es necesaria, dieta, entre otras.(25)
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8.CASUISTICA



8.1 PROCEDIMIENTO

- Elaboracidon de historia clinica y determinacién de la necesidad de extraccién

dental.
' -Toma de radiografia dentoalveolar con técnica de paralelismo de cada diente a

extraer.

- Toma de la glicemia preoperatoria.

- Toma de la frecuencia respiratoria preoperatoria.

- Toma del tiempo de sangrado preoperatorio con la técnica de lvy.

-~ Aplicacion del bloqueo anestesico del diente a extraer.

- Realizacion de la extraccion dental.

- Mantener el campo operatorio sin saliva mediante eyector quirurgico

- Toma del tiempo de sangrado alveolar fisioldgico post-extraccidn con papei
absorbente cada 30 segundos.

- Registrar en el formato los datos obtenidos.

8.2 RESULTADOS

Para la realizacién de este estudio se tomé una muestra aleatoria de 60
pacientes adultos 30 con diagnodstico de Diabetes Mellitus no
insulinodependientes y 30 sin compromiso sistémico como grupo control. De los

30 pacientes con diagnéstico de Diabetes el 66.66% corresponden al sexo

33



femenino con 20 pacientes y el 33.33% al masculino con 10 pacientes. (Tabla 1.
Grafica 1.)

La distribucién etarea de los pacientes Diabéticos al igual que los sanos fué de
la siguiente manera: 7 pacientes de la 5a década que representan al 23.33%, 9
pacientes de la 6a década que corresponden a un 30%, un 36.66% de la 7a
década con 11 pacientes y 3 pacientes de la 8a década que son un 10%. (Tabla
2, Grafica 2)

Con respecto al tiempo de evolucion de ta Diabetes fué: de 0 a 5 afos de
evolucidon 14 pacientes que representan un 46.66%., de 6 a 10 afos de
evolucidn 12 pacientes correspondiendo al 40%; 10% que son 3 pacientes
tuvieron 11 a 15 afos de evolucion, y de 16 a 20 afos solo un paciente que
corresponde al 3.33%. (Tabla 3, Grafica 3.)

La distribucion del tiempo de tratamiento es como a continuacion mostramos:
con 0 a 10 anos de tratamiento encontramos 16 pacientes que carresponden un
53.33%. un 40% fueron pacientes con un tratamiento de 6 a 10 anos con 12
pacientes, y 2 pacientes de 11 a 15 afios de tratamiento que representa et
6.66%. (Tabla 3. Grafica.)

La glicemia preoperatoria que se encontré en los pacientes diabéticos va de los
90mg/100ml a los 120mg/100ml en todos elios.

£l tipo de tratamiento utilizado por los pacientes diabéticos para control de su

enfermedad se distribuyd de la siguiente manera: 6 pacientes con tratamiento



homeodpata que corresponde a un 20%, el 70% de los pacientes utiliza un
tratamiento aldpata con 21 pacientes , 2 de los pacientes utilizan un tratamiento
naturista que son el 6.66%, y 1 paciente no utiliza tratamiento correspondiendo
aun 3.33%.

Relacionando e! tipo de tratamiento con el tiempo de sangrado alveolar post-
extraccion se obtuvo lo siguiente: la media del tiempo de sangrado de pacientes
con tratamiento homeopata es de 95 segundos, la de pacientes con tratamiento
aldpata es de 105.7 segundos y la media del tiempo de sangrado alveolar de
paciente con tratamiento naturista al igua! que los que no siguen tratamiento es
de 120 segundos. (Tabia 4, Grafica 4.)

La frecuencia ventilatoria de los paciente diabéticos y sanos oscilé entre {as 16
y 24 ventilaciones por minuto, distribuyéndose asi: a)con 16 ventilaciones 1
paciente diabético que corresponde al 3.33%. b) de 17 ventilaciones solo 1
paciente sano que representa al 3.33%. c¢) de 18 ventilaciones 2 pacientes
diabéticos que corresponden al 6.66%. d) de 19 ventilaciones 1 paciente
diabético que representa al 3.33% y 2 sanos con un 6.66%. €)20 ventilaciones,
5 pacientes diabéticos que son un 16.66% y 4 sanos representando 13.33%. )
de 21 ventilaciones 7 pacientes diabéticos que corresponde al 23.33% y 5
sanos que son un 16.66%. g) de 22 ventilaciones 1 paciente diabético y 7 sanos
con los porcentajes antes mencionados. h) con 23 ventilaciones 5 pacientes

diabéticos y 4 sanos con porcentajes anteriormente dichos. i) de 24
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ventilaciones 8 pacientes diabéticos que representan al 26.66% y 7 sanos que
son el 23.33%

obteniendo de estos resultados una media de frecuencia
ventilatoria de 21.56 ventilaciones en pacientes diabéticos y de 21.80
ventilaciones por minuto en pacientes sanos. {Tabla 5, Grafica 5))

El tiempo de sangrado segin la técnica de lvy se encontré: a) con 30 segundos
de sangrado fueron 7 pacientes diabéticos y 7 sanos que representan un
23.33% respectivamente. b) de 60 segundos 9 pacientes diabéticos que son un
30% y 7 sanos con un 23.33%. c) de 80 segundos 7 pacientes diabeticos y 9
pacientes sanos con los porcentajes antes mencionados. d) con un sangrado de
120 segundos tenemos 6 pacientes diabéticos y sanos que corresponden al
20% de cada muestra. e) de 150 segundos solo se tiene un paciente sano que
representa el 3.33% al igual que un paciente diabético con un sangrado de 180

segundos, siendo la media de 76 segundos en pacientes diabéticos y de 77 en

pacientes sanos. (Tabla 6, Grafica 6.)
Con respecto al tiempo de sangrado alveolar post-extraccidbn se tiene lo
siguiente: a) de 30 segundos de sangrado solo se tiene un paciente diabético
correspondiente a un porcentaje de 3.33%. b) de 60 segundos 3 pacientes
diabéticos que representan el 10% y 4 sanos que son un 13.33% c) con 80
segundos tenemos 10 pacientes diabéticos que corresponden al 33.33% y 8

sanos que son un 26.66%. d) de 120 segundos son 13 pacientes diabéticos que

representan el 43.33% y 15 sanos siendo el 50%. e) de 150 segundos hubo 2



pacientes diabéticos , el 6.66% y 3 sanos el 10%. y f) de 180 solo 1 paciente
diabético que es el 3.33% .La media de! tiempo de sangrado alveolar post-
extraccidén de los pacientes diabéticos es de 105 segundos, y la de los
pacientes sanos de 107 segundos. (Tabla 6, Grafica 6.)

La distribucion del tipo de diente extraido fue de 20 dientes unirradiculares que
corresponde al 66.66% vy de 10 dientes muitirradiculares que representa un
33.33%.

La relacion del tipo de diente extraido con el tiempo de sangrado alveolar post-
extraccion es: a) la media del tiempo de sangrado alveolar de pacientes
diabéticos con extraccion unirradicular es de 94.5 segundos y con extraccion
multirradicuiar de 126.0 segundos. b)la media del tiempo de sangrado alveolar

de pacientes sanos con extraccidn unirradicular es de 99.0 segundos y con

extraccion multirradicutar de 123 segundos. (Tabla 7. Grafica 7.)
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Distr ion de Paci

Diabeti. por Sexo

I Sexo [ M™Mascuiino_ | Femenina | Tatal

I 'Numero de Pacientes | 10 | 20 1§ 30

L Porcentaje 1 33.33% { 66.66% | 100% |

Tabla 1

T e e e - — - e ey

Grafica 1 y
Hombres
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Distr -] t: de P

NuUmero de _Pacientes_ | | 3
rcentajes. 5333 | 30 | 3666 | 10.00 100 |
Tabla 2

Edad en Decadas [ B5a_ | 6a I 7a | 8a Yotal
7 9 | 11 i { 30
Porcent

Grafica 2

Ta
38.66%
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Tiempo de Evolucién y Tratamiento de Pacientes Diabéticos.

Tiempo de Evolucion Tiempo de Tratamiento
Madia dol Porcentaje | Numero de Edad Numaro de |Porcentaje Media del
Tiempo de Pacientes Pacientas Tiempo de
Sangrado Alveolar Sangrade Alveatar

97 46 66 14 Oasanos 16 53.33 106

116 40 12 € a 10 afios 12 400 118

110 10 3 11 a 18 anos 2 6 66 50

80 332 1 16 & 20 afos o o

tabla 3

J O N |

Numeto & Pacientes

0-NWLRRNED

Grafica 3

[OTiempo de Evolucion l
D Tiempo de Tratamionto |

6 210 anos 11215 atos
Tiempo ge Evolucion y Tratamiento
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sangrado alveolar post extraccion seguan el tipo de Tratamiento.

Tiompa ge Namera de pacentos | Numoro de Rumaro de pacie: Numern dr s
Sangrado en con tratamanto con tratammiento con tratumisnto A tratamiento
segundos nomeopata avpata fotunsts
30 o 1 o o
60 B 2 o o
a0 3 7 o o
120 B B 2 '
150 ° 2 o '
180 ° t a a
total de pacientes 8 21 2 >
Poccentaje 20 70 6 66 533
Media 95 1057 120 120
Tabta 4

:
k1
3
i

Gréafica 4

41

O Numero de pacionics con
tratamiento homeopata

| Numero de pacenies con
tratamiento aldpata

CINdmero da pacientes con
tratamiento natunsta

OINumero de pacientes sin
tratamuento




Frecuencia ventilatoria de pacientes Sanos y Diabéticos

Pacientes Diabéticos

Numero de

Pacientes Sanos

oo e e e
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NUmero de ventilaciones poc minuto

Numero de Ventilaciones Numero de
Porcentaje Pacientes por minuto Pacientes Porcentaje
3.33 1 16 [o) o
[¢] 0] 17 1 3.33
6.66 2 18 2] Q
3.33 1 19 2 6.66
16.66 5 20 4 13.3.
23.33 7 21 5 16.6€
3.33 1 22 7 23 3
16.66 5 23 4 13.3
26.66 8 24 7 23.3
100 30 total 30 100
Media 21.56 Media 21 8
Tabla 5
o ) [ GPacientos Diacencos |
Grafica 5 ‘M Pacwnies Sanos |
10 !
o+ '
8
- :
'§ ® ‘
2 i
g s !
5 :
g 4
2 :
3 .
2 | !
1
0 A B RE-WE:D
16 17 19 20 22 23 24




Tlempo de sangrado segun la técnica de lvy y Alveolar post extracclon
de pacientes Diabéticos y sanos

Sangrado segun la Técmca de lvy Tiempo de |Sangrado Alveolar post extraccion
Pacientes Pacientes Sangrado en Pacientes Pacientes
Sanos Diabéticos Segundos Diabéticos Sanos
7 7 30 1 Q
7 9 80 3 4
9 7 g0 10 8
[s] G 120 13 15
1 o 150 2 a3
5] 1 180 1 [¢]
Media 77 Media 76 Media 105 Media 107

Tabla 6

' O Sangrado segun ia Tecnica de vy de Pacienes

@ Sangrado segun la Tecnica de lvy de Pacienes

I Diabeticos : !
| D Sangrado Alwsciar post extracaién de Pacientes :
{  Disbeticos
itiSangrado Alveciar post extraccion de Pacientes I
| _Sanos ) N i
Grafica 6
16
14
N 12
% w0
: % 8 l
, £ IR |
2
\ i =
b I ke
g f4] —
H £ hid O |
B 2 e H 13
: 2 1 by i
. i a 1
z LE b ol e
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Tiempo de Sangrado post extraccién en relaclén al tipo de Diente extraido.

Pocientos Diabsticos

Pacientes

Sanos

Tiempo de Sangrado

post extraccion en

30

60

90

120

N[~ =|o|o]

150

Nlwninviolo

180

Bio]«|a|~lnle

Media

i
5 126 1

goommu..

Tabla 7

m Facientes D

O PacientesDiabeticos Muttimadicular
. OPacientes Sancs Ururradicular
1 Pacientes Sanos MuMirrsdicutar J

Grafica 7

J—

120 150
Teermpa de Sangrado en Segundos.




B.3 ANALISIS DE RESULTADOS.

El método y las variables de este estudio nos permitid encontrar que la
diferencia en el tiempo de sangrado en los pacientes con diagnéstico de
diabetes y en los pacientes sanos como grupo control tanto en la técnica de Ivy
como con el tiempo de sangrado alveoiar no huno diferencia significativa, ni
clinica ni estadisticamente; hecho que se comprobd por medio de la T de
Student, para muestras independientes,

Los resultados nos muestran que el 66.66% corresponden al sexo femenino y el
33.33% al masculino del grupo de estudio con diagndstico de Diabetes, por lo
tanto las mujeres conforman ia mayoria de pacientes incluidos en el estudio.

En cuanto a la edad de los pacientes vemos que el 30% corresponden a
pacientes de la 6a década y el 36.66% a la 7a década por lo que deducimos
que hay mayor incidencia de Diabetes tipo Il entre los 60 y 70 afnos de edad.
Por lo que se refiere al tiempo de evolucibn vemos que predominan los
pacientes de O a 5 arfos de evolucién con un 46.66% que son 14 pacientes
seguido de los de 6 a 10 afios con 12 pacientes que representan un 40% y en
cuanto al tiempo de tratamiento también es notoria la prevalencia durante los
primeros afios, ya que de O a 5 afos hubo 16 pacientes que representan un

53.33% y de 6 a 10 afios 12 pacientes que es un 40%.
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En el tipo de tratamiento predominaron ios pacientes de tratamiento aldpata con
un 70%, seguido de los de tratamiento homedpata con 20%, los de tratamiento
naturista 6.66% y por ultimo los que no seguian tratamiento alguno con un
3.33%.

En los resuitados de la relacion dei tipo de tratamiento y el tiempo de sangrado
alveolar post-extraccion encontramos que el menor tiempo de sangradoe fué en
los pacientes con un tratamiento homeodpata con una media de 95 segundos,
continuando con una media de 105.7 segundos los que llevan un tratamiento
alépata, y los que siguen un tratamiento naturista y los que no siguen
tratamiento obtuvieron un tiempo de sangrado similar con una media de 120
segundos.

Tanto en los pacientes diabeticos como en los sanos se encontrd una
frecuencia ventilatoria oscilante entre las 16 y 24 ventilaciones por minuto,
incrementandose el numero de pacientes a partir de las 20 ventilaciones, debido
al stress de ia extraccion a realizar.

Del tiempo de sangrado con la técnica de lvy, se registré en los pacientss sanos
de 77 segundos y en los diabéticos 76 segundos, habiendo una diferencia no
significativa de 1 segundo.

Comparando el tiempo de sangrado alveolar post-extraccion en pacientes

diabéticos y sanos encontramos que en pacientes sanos fue de 107.0



segundos y en pacientes diabéticos de 105.0 segundos, con una diferencia de 2
segundos.

Al relacionar el tiempo de sangrado post-extraccién y et tipo de diente extraido
encontramos que en la extraccion de dientes unirradiculares se encontré una
diferencia de 4.5 segundos, siendo el tiempo de sangrado en pacientes
diabéticos de 94.5 segundos y en pacientes sanos 99.0 segundos. En cuanto a
los dientes multirradiculares observamos que la diferencia fué de 3 segundos,
ya que en los pacientes sanos hubo un sangrado de 123 segundos y en los
diabéticos de 126 segundos, de donde se desprende que el tiempo de sangrado
depende mas del tamano de la herida que del padecimiento de la Diabetes

Mellitus.
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9 CONCLUSIONES.

Los resultados obtenidos en el estudio que nos ocupa nos permiten concluir que
el tiempo de sangrado, esto es la valoracion de la vasoconstriccion que
responde a una herida, asi como ia valoracién de la actividad plaquetaria para
ia formacién de un trombo hemostatico son, para cuestiones practicas iguales
para los pacientes con diagndstico de Diabetes mellitus tipo |l controlados
incluidos en el estudio y en jos pacientes sanos tomados como grupo control,
pues la diferencia de 4.5 segundos de tiempo de sangrado en extracciones
unirradiculares; 3 segundos de tiempo de sangrado en extracciones de dientes
multirradiculares; y la diferencia con ia prueba control (técnica de lvy) que fué
de un segundo mas de sangrado en los pacientes sanos, nos permite afirmar de
manera categérica que sin imponrtar los factores locales que inciden en el diente
a extraer, ni la microangiopatia diabética en desarrollo en los pacientes
afectados por esta patologia, el tiempo de sangrado como respuesta fisioldgica
permanece sin alteracion.

Con los anteriores resultados esperamos contribuir de una forma pionera para
desterrar la falsa creencia de asociar la Diabetes mellitus con sangrados

incoercibles o hemorragias profusas en los pacientes diabéticos.




10. BIBLIOGRAFIA

1. E. Moncada Lorenzo

Educar en diabetes. Guia para educadores
Editorial cientifica media
Barcelona 1984.

pp 20-27, 45-56

. Merck
El Manual de Merck de diagnostico y terapéutica
Editorial Oceano / Centrum
Novena edicién
México 1994.

pp 1235-1244

. D. Figuerola y Cols.
Diabetes Mellitus. Guia para su conocimiento y control
Salvat editores
Barcelona 1985.

pp 1-21

49



4. Rose Louise F , Kaye Donald
Medicina Interna en Odontologia Tomo 11
Editorial Salvat
Barcelona 1992.

pp 1375-1396

5. Harrison
Principios de la Medicina Interna
Editorial Interamericana Mc Graw Hill

Doceava edicién

1991.
pp 2018-2040

6. Harvey Johns
Tratado de Medicina Interna
Editorial Interamericana Mc Graw-Hili
Vigésima edicién
Barcelona 1992.

pp 1167-1173



Brertrum Ferdinard

La Diabetes, Principios fundamentales para meédicos y estudiantes.
Editorial cientifica médica

Barcelona 1968.

pp 36-47

Dechaume Michel
Estomatologia

Editorial Toray-Masson, S.A.
Segunda edicién

Barcelona 1969,

pp 20,21

Borghell Ricardo Francisco

Tema de patologia bucal clinica con nociones de epidemiologia bucatl
Tomo il

Editorial Mundi S. A.I.C. yF

Primera edicidn

Barcelona 1979.

pp 627 -635

51



10. Thoma
Patologia oral
Salvat editores
Barcelona 1980.

pp 441,442,694

11. Jensovsky-J;Andel-M;Stolbo-P.
Cas-Lek-Cesk.
Endotelial dysfunction in diabetes mellitus

1994 jul. 133 (14) pp 419-422

12. Bayley, Leinster.
Enfermedades sistémicas en odontologia
Editorial cientifica
Cuarta edicion
Meéxico 1990.
pp 181,182
13. M.James C.Crabbe
Diabetic Complications
Scientific and clinical aspects

Editorial Churchill Livingstone

52



New York 1987.

pp 157-159

' 14. Gray-H;O'Rabhilly-S.
Arch-intern-Med.
Toward impoved glycemic controt in diabetes. What's on the horizon?

1995 jun. 155 (11) pp 1137-1142

15. Schoeder, Steven A.
Diagnéstico clinico y tratamiento
Editorial el moderno
México 1991
pp 210, 211, 310

16. Winocour-PD
Can-J-Physiol-Pharmacol
Platelets, vascular disease, and diabetes mellitus

1994 Mar. 72 (3) pp 295-303

17. Salvioli-De Marco

Diabetes Mellitus Clinica y Tratamiento

53



18.

19.

20.

Editorial Panamericana.
Mayo
Barcelona 1983.

pp 239-253, 323-331

Williams H. Roberts
Tratado de endocrinologia
Sailvat editores, S. A.
4a edicién
Barcelona 1981.

pp 720-735

Klein-R
Diabetes-Care

Hyperglycemia and microvascular and macrovascular disease in diabetes.

1995 Feb; 18 (2) pp 258-268

Bell-DS
Diabetes-Care
Stroke in the diabetic patient

1994 mar; 17 (3) pp 213-219



21.

22.

23.

Niskanen-L; Siitonen-O;Suhonen-M; Uusitupa-M\!.

Diabetes-Care

Medial artery calcification predicts cardiovascular mortality in patients with
NIDDM

1994 Nov; 17 (11) pp 1252-1256

Matthew Lynch; Stanley S. Raphael; Leslie D. Mellor; Martin J.H. Inwood.
Hematologia

Editorial Interamericana

Segunda edicién

Meéxico 1980.

pp 822-828

H. K. Himilton; M.B. Rose
Diagndstico clinico
Editorial Interamericana
Segunda edicion
México 1987.

pp 45-49



24. Bernard Henry John
Diagnostico y tratamiento clinico por el laboratorio
Editorial Masson Salvat Medicine
Novena edicién
Barceliona 1990.

PP 739-743

25. A Ries Centeno
Cirugia Bucal. Patologia, clinica y terapéutica
Editorial El Ateneo
Novena edicion
Argentina 1986.

pp 142-145

26. H. H. Horch
Cirugia odontoestomatologica
Ediciones cientificas y técnicas S.A.
Barcelona 1992.

pp 167,168



23

27.

28.

J. 8. Lépez Arranz
Cirugia Oral

Editorial Interamericana
Espana 1991

pp 249-258

Kruger Gustav O.
Tratado de cirugia bucat
Editorial Interamericana
Cuarta edicién

México 1987.

pp 50-55

57



	Portada
	Índice
	Introducción
	1. Diabetes Mellitus
	2. Fisiopatología de la Diabetes Mellitus
	3. Clasificación
	4. Manifestaciones Bucales
	5. Trastornos Vasculares
	6. Tiempo de Sangrado
	7. Exodoncia
	8. Casuística
	9. Conclusiones
	10. Bibliografía



