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INTRODUCCION

La Microbiologia Oral es el area de la Odontologia donde se estudia la
etiologia de distintas enfermedades a las cuales se enfrenta el Cirujano
Dentista, como son caries, enfermedad periodontal y que son

exacerbadas por enfermedades como la Diabetes mellitus.

La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es el trastorno enddcrino-
metabolico mas frecuente de la infancia y la adolescencia, caracterizados
por hiperglicemia como resultado de un defecto en la secrecion o accion
de la insulina. Las manifestaciones bucales de la DM1 se encuentran
relacionadas con las alteraciones a nivel sistémico que originan la
enfermedad; relacionandose con una mayor incidencia de enfermedad
periodontal, lesiones en la mucosa bucal, disminucién en la tasa de flujo
salival y caries dental, con mayor tendencia a infecciones micéticas y

dificultad para la cicatrizacion.

El estudio de la saliva es muy importante para la vigilancia del
estado sistémico del paciente que padece DM1, ya que su composicion
es muy parecida a la del plasma sanguineo, por lo que podria representar
una herramienta menos invasiva y de facil adquisicion para la evaluacion

constante del estado metabdlico que guarda el paciente con DM1.

Prestar atencién a estas alteraciones podria ser de gran ayuda
para tener conocimiento del estado de salud y nivel de afeccion que
presentan los nifios y adolescentes con DM1, que cada vez son mas en
nuestra poblacion y aumenta la probabilidad de que se presenten en la

consulta odontolégica.
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1. GLANDULAS SALIVALES

1.1 Antecedentes
La descripcion anatémica de las glandulas salivales mayores ocurrié entre

los afos 1650-1685 hacia el final del Renacimiento.

En 1543 se lee por primera vez el término glandula salival, en la
obra de Andrés Vesalio De humani corporis fabrica, describiendo que se
ubican en la regidén de cabeza y cuello para depositar su secrecion en la
boca (Fig. 1).

Realdo Colombo, en su obra De re anatémica, publicada en 1559,
establece que las glandulas cumplen varias funciones, como son: ocupar

un espacio, proteger y proveer de secrecion a los tejidos (Fig. 2). *

Figura 1. Andrés Vesalio Figura 2. Realdo Colombo

En el siglo XVII William Harvey escribe, en su obra Prelectiones (1614),
sobre las estructuras del tracto aerodigestivo superior; comenta que las

tonsilas son las responsalbes de la produccion de saliva.
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Thomas Wharton en 1656 publicé su obra Adenograhia, sive
glandularum totius corporis descriptio, donde establece teorias avanzadas
sobre el funcionamiento glandular como un sistema complejo, compuesto
por glandulas de distintos tamafos y la relacion anatomica de las
glandulas salivales, describiendo el conducto de la glandula

submandibular el cual lleva su nombre (Fig. 3). *

Figura 3. Thomas Wharton

Tras las descripciones hechas por Wharton, el anatomista danés
Niels Steensen descubre el conducto parotideo, que describe

detalladamente en su obra Observationes Anatomicae en 1662 (Fig. 4).?

Es hasta 1685 cuando Caspar Bartholin publica De Ductu Salivali
Hactenus non descripto Observatio Anatomica donde diferencia las
glandulas sublinguales y su conducto, del complejo glandular descrito por
Wharton (Fig. 5).*

¥
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Figura 4. Niels Steensen Figura 5. Caspar Bartholin

1.2 Histologia

El parénquima o unidad funcional de las glandulas salivales se conforma
por los adenémeroso acinosos Yy el sistema de conductos excretores, a su
vez éste paréngquima esta soportado por tejido conectivo al que se le

conoce como estroma.3

*Parénquima

Es el nombre que recibe la unidad histoldgica funcional de las glandulas
salivales, es en este tejido donde se produce la saliva en los adendémeros
y se lleva por medio del sistema de conductos hasta ser excretada en el
medio bucal, estd compuesto por los adenomeros acinosos, el sistema de
conductos excretores y una capa de células mioepiteliales basales
(Fig.6).?
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Figura 6. Parénquima Glandular

Adendmeros
El adendmero es un conjunto de células secretoras piramidales, se
encargan de producir la secrecion y excretarla por su cara mas apical

hacia la luz central del mismo.

En las glandulas salivales son acinosos o tubuloacinosos y a partir
de cada uno de estos se origina un conducto cuya luz es continuacion de
la del acino; existen tres variedades de acinos, de acuerdo a su
organizaciéon y el tipo de secrecion de sus células: acinos serosos,

mucosos y mixtos.>

Acinos Serosos

Los acinos serosos son pequefios de forma esferoidal, producen una
secrecion rica en proteinas, semejante al suero, de donde procede su

nombre.

Tienen un contorno redondeado y una luz central pequefa, los

nacleos de sus células son esféricos ubicados en el tercio basal, muy
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cerca de éste se encuentran los granulos de secrecion, llamados granulos
de cimogeno, las células del acino se mantienen unidas mediante
complejos de union, estos se ubican dependiendo de la existencia de
canaliculos intercelulares, si estan presentes estos canaliculos , las
uniones se encuentran en el fondo de los canaliculos, en el caso contrario

se encuentran mas apicalmente.

El ritmo de secrecidn es discontinuo, esto modifica la apariencia de
las células; en el caso de que la célula esté estimulada, presentan
escasos granulos de secrecion o ninguno ya que descargan por exocitosis
en el caso contrario si la célula no ha sido estimulada, presentan gran

cantidad de granulos de secrecion en su interior (Fig. 7). 3

Acinos Mucosos

En contraste con los acinos serosos, los acinos mucosos son mas

voluminosos y de morfologia tubuloacinosa.

Las células se observan globosas, cargadas de vesiculas que
contienen mucindgeno, estas vesiculas desplazan el nucleo que se
presenta comprimido en la zona basal de la célula; por el tipo de
secrecion que es mas viscosa, estos acinos presentan una luz bastante

amplia.

Las células mucosas estan relacionadas mediante complejos de
unién y suelen presentar canaliculos intercelulares menos desarrollados

gue los que existen entre las células serosas.
Estas células también son secretoras discontinuas, por lo que

presentan una actividad ciclica y al recibir el estimulo correspondiente

liberan gran cantidad de sus granulos de secrecién; inmediatamente

10
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después pasan por una etapa funcional de reinicio de la produccion
secretora en la que el reticulo endoplasmico rugoso se ve mas
desarrollado y el nudcleo se observa mas esferoidal, conforme se van
generando las vesiculas de secrecion, este se va comprimiendo hacia la
zona apical de la célula hasta adquirir su aspecto habitual no estimulado
(Fig. 7).

Acinos Mixtos

Estos acinos estan compuestos por un acino mixto y uno mucoso, estan
provistos de uno o mas casquetes de células serosas semilunares

serosas o0 semilunas de Gianuzzy.

Se piensa que la secrecion proveniente de los acinos serosos pasa
por canaliculos intercelulares hasta llegar a la luz central del acino, donde

se mezcla con la secrecién mucosa (Fig.7).?

Figura 7. Estructura histoldégica de una glandula salival; A. Acinos Seroso; B.
Acino Mixto; C. Acino Mucoso; D. Conducto intercalar; E. Conducto Estriado; F.

Conducto terminal.

11
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Células mioepiteliales

La funcion principal de estas células es contraerse para ayudar en su
secrecion a la célula acinar. Tienen nucleos ovalados, localizados en la
periferia cercanos a los acinos, poseen numerosas prolongaciones

citoplasmaticas ramificadas que abrazan a la célula acinar (Fig. 8).2

Intercalated
duct

Figura 8. Estructura de una célula mioepitelial.

Sistema de conductos excretores

Las glandulas salivales estan organizadas en lobulillos, cada lobulillo esta
formado por cierta cantidad de acinos de los que emergen conductos
excretores que van uniéndose hasta originar un conducto de mayor

calibre que al final saldra del lobulillo.

Los conductos que se ubican dentro de los lobulillos se conocen
como intralobulillares, estos pueden ser intercalares o estriados, los
conductos que corren por los tabiques de tejido conectivo ya fuera del

lobulillo se llaman excretores terminales o colectores.
En sus primeros tramos son interlobulillares y a medida que se van

uniendo se llaman interlobulares, la unidon de estos dltimos originara el

conducto excretor principal.®

12
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Conductos intercalares

Son los primeros que se originan de cada acino, son de un calibre muy

pequefio y estan comprimidos por las unidades secretoras.

Sus paredes se forman por una capa de células cubicas bajas,
estan rodeados por células mioepiteliales y rodeadas por la membrana
basal. Las células se unen entre si y con las células en cesto por medio

de desmosomas y otras estructuras de unién (Fig. 7y 9).

Conductos estriados

Resultan de la union de dos o mas conductos intercalares, siendo de un
diametro mayor y su luz es mas amplia; estan revestidos por una fila de
células epiteliales cubicas altas o cilindricas, de nucleos esféricos

centrales.

Se les denomina estriados ya que presentan estriaciones
perpendiculares a la superficie basal de las células altas, estas son
resultado del acomodo de una gran cantidad de mitocondrias filamentosas
ubicadas entre las invaginaciones o pliegues de la membrana plasmatica

de la cara basal de las célula.

Estos pliegues se interdigitan con los de las células vecinas,

formando un laberinto basal (Fig. 7 y 9).°

Conductos excretores terminales o colectores.

En su porcion inicial estos conductos son interlobulillares corren por los
tabigues conectivos que separan los lobulillos glandulares, estan

revestidos por un epitelio cilindrico simple y pocas estriaciones basales.

A medida que se van anastomosando con otros conductos

interlobulillares, van aumentando de tamafio y el epitelio se convierte, en

13
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pseudoestratificado. Los conductos interlobulares son mas amplios,

poseen epitelio pseudoestratificado o cilindrico estratificado.

El conducto principal que desemboca en la cavidad bucal esta
tapizado por epitelio plano estratificado, igual que la mucosa bucal, todas
las células epiteliales de los conductos son ricas en citoqueratinas

(Fig.9).2

Ducts Intralobular Ducts

striated duct

acinus

intercalated duct
{cros s-fec:ion}

Interlobular
duct

|
A striated duct
@ (cross section)
N\ )

"\ basal infolded
membranes

striations

= mitochondria

basement
membrane

connective
tissue

Figura 9. Disposicion del sistema de conductos excretores

Estroma

El parénquima estd inmerso en un tejido conectivo que lo divide, sostiene
y encapsula llamado estroma. A través de él se le proporciona inervacion
y vascularizacion a las glandulas salivales de mayor tamafio (parétida y
submandibular) es una capsula bien formada; mientras que en las
glandulas sublingual y menores no hay una diferencia real del tejido

conectivo circundante.

14
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De la cdpsula surgen tabigues que delimitan los lobulillos y l6bulos
del parénquima, dentro de cada lobulillo el estroma forma una delgada red
de tejido conectivo laxo que posee fibras reticulares para sostener a los

acinos y conductos.

Ademas de fibroblastos, el tejido conectivo del estroma contiene
plasmocitos, mastocitos, macréfagos y linfocitos que a veces, migran a

través del epitelio ductal (Fig. 10).2

Figura 10. Estroma glandular

1.3 Clasificacion

Las glandulas salivales se clasifican de acuerdo a su tamafio e
importancia en mayores y menores, también de acuerdo al tipo de acinos
que predominan en su conformacién siendo éstas serosas puras,
mucosas 0 mixtas cuando poseen acinos de los tres tipos, este tipo

representa el mas numeroso en el organismo.?

Glandulas salivales mayores

Son las de mayor volumen, se encuentran fuera de la cavidad bucal y

para verter su secrecion, se valen de un conducto secretor que se abre

15



paso por las distintas estructuras anatémicas con las que se relacionan

dependiendo de su localizacion, para al fin llegar al medio bucal. Son tres

pares de glandulas: de posterior a anterior, parétida, submandibular y

sublingual (Fig. 11).3

duct of
parotid gland
\

\'\

=

parotid
{ gland

ducts of \

jusal

i \ subling
-~ / "‘h gland
|
A

Y

A

" submandibular

(C

u

-

¢

__ sublingual

gland

~~_ submandibular

duct

Figura 11. Glandulas salivales mayores y sus conductos

Glandulas salivales menores

Las glandulas salivales menores también

llamadas secundarias o

accesorias, se encuentran distribuidas en la mucosa y submucosa de los

organos del sistema bucal.

Son glandulas pequefias y numerosas, se estima que el ser

humano posee de 450 a 800 glandulas salivales menores, localizadas

préoximas a la superficie de la boca, se comunican con esta por conductos

cortos.?

Reciben su nombre de acuerdo a su localizacion en: labiales,

genianas, palatinas y linguales.

16
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1.4 Anatomia

1.4.1 Glandula Paroétida

Son las glandulas salivales mas grandes, pesan en promedio 25 a 30
gramos, se localizan posteriormente a la rama de la mandibula,
inferiormente al conducto auditivo externo y anteriormente de los

procesos mastoides y estiloides (Fig. 12).

Se observa una superficie lobulada de color grisaceo amarillo, se
aloja en la celda parotidea, una excavacion profunda de forma irregular

prismatica triangular.

Figura 12. Glandula Parétida

Las arterias que irrigan a ésta glandula son ramas parotideas de
las arterias carétida externa y auricular posterior. Las venas drenan en la

yugular externa y retromandibular.

Los vasos linfaticos se dirigen hacia los nodulos linfaticos
parotideos. Los nervios proceden del nervio auriculotemporal, de la rama
auricular mayor del plexo cervical y del simpatico anexo a la arteria

caroétida externa.

17
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El conducto excretor parotideo o conducto de Stenon es un
conducto de paredes gruesas, blanquecino, de aproximadamente cuatro
centimetros de longitud y tres milimetros de diametro; se abre en una
pequefia papila de la mucosa del carrillo, a la altura del primero o
segundo molar superior. El nervio facial (VII par craneal) atraviesa la

glandula parétida.®*

1.4.2 Glandula submandibular
Pueden pesar de ocho a quince gramos, se ubican en la porcion lateral de
la region suprahioidea, en el triangulo submanidbular por detras y debajo

del borde libre del musculo milohioideo.

Es de un color ligeramente rosado, drena a la cavidad bucal por
medio del conducto submandibular o conducto de Wharton, es un
conducto de paredes delgadas pero resistentes, aplanado y blanquecino;
su longitud va de los cuatro a los cinco centimetros y en su didmetro de
dos a tres milimetros, emerge en las cartnculas sublinguales a cada lado
del frenillo lingual, el nervio lingual lo rodea de lateral a medial y de

posterior a anterior (Fig. 13).

Figura 13. Glandula submandibular y sus relaciones anatémicas

18
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Se encuentra irrigada por las arterias facial y submentoniana,
drenan en la vena facial y los vasos linfaticos drenan hacia los nodos
linfaticos submandibulares y superiores del grupo cervical lateral. Los
nervios proceden del ganglio submandibular del nervio lingual y de la

cuerda del timpano por medio del nervio lingual.*

1.4.3 Glandula sublingual
Estd situada entre el piso de la boca y el musculo milohioideo,

profundamente en la mucosa del surco alveololingual.

Son las mas pequefias de las glandulas mayores, pesan en
promedio tres gramos, mide tres centimetros de largo, quince milimetros
de altura y de siete a ocho milimetros de ancho, su conducto excretor
principal es el conducto sublingual o de Bartholin, desemboca en la

caruncula sublingual, muy cerca del conducto de Wharton (Fig. 14).

Posee ademas cierto nimero de conductos excretores accesorios,

de quince a treinta, que se abren paso a los lados del frenillo lingual.>*

M. Hiogloso

Glandula sublingual

M. Geniogloso
Conducto submandibular
Nervio lingual

Vena lingual

Canal mandibular
(VAN dentario inferior)

A. Facial

A. Lingual Glandula submandibular

N. Milohioideo

Ganglio linfatico
V. Facial
M. Cuténeo del cuelio

N. Hipogloso
M. Milohioideo

Tendén intermedio del
digéstrico Hueso hioides

Figura 14. Glandula Sublingual y sus relaciones anatomicas

19
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1.4.4 Glandulas menores
Son pequefias unidades formadas por grupos de acinos, ubicados en la
submucosa o0 mucosa de la cavidad bucal, sus conductos excretores son

relativamente cortos.?

Glandulas labiales

Estan formadas por acumulos acinares, con conductos excretores cortos
gue se abren paso en la cara interna de los labios, la presencia de estas
glandulas confiere un aspecto granular a la superficie de la mucosa labial
(Fig. 15y 16).

Las unidades glandulares se encuentran en la submucosa labial,
aunque pueden estar también en el musculo orbicular, si es asi, los
conductos excretores deben pasar entre las fibras musculares para llegar

a la mucosa del vestibulo bucal.®

Figura 15. Glandulas labiales en superficie interna del labio inferior.

Glandulas genianas

Se les conoce también como bucales o vestibulares, anatbmicamente se
distinguen dos grupos: las genianas o yugales (bucales), distribuidas en

toda el area de los carrillos y las retromolares, ubicadas cerca de la

20
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desembocadura del conducto de Stenon, en la regién de los molares

superiores (Fig. 16 y 17).

Estas glandulas se encuentran en la profundidad de la mucosa y

algunas entre los haces de fibras musculares de la region.?

Figura 16. Glandulas salivales menores: A. Labiales, B. Retromolares, B.1
Yugales, C. Paladar duro, C.1 Paladar blando, C.2 dvula, D. Glandulas de
Blandin y Nuhn, D.1 Glandulas de Weber, D.2 Glandulas de von Ebner.

Glandulas palatinas

Se describen tres grupos de acuerdo a su localizacién: paladar duro;
paladar blando y Uvula; pliegue glosopalatino o pilar anterior del istmo de
las fauces (glandulas glosopalatinas). Aproxiadamente hay 250 lobulillos

glandulares en el paladar duro, 100 en el paladar blando y 12 en la tvula.

En la zona de la boveda palatina se ubican en las porciones lateral
y posterior, entre la mucosa y el hueso, inmersas en el tejido conectivo
que se une al periostio, en el paladar blando se abren paso hacia la

superficie nasal y la cavidad bucal (Fig. 16).
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Los conductos excretores de las glandulas palatinas pueden ser
largos y ondulados para los acinos mas profundos, o rectos y cortos para

los que se encuentran en zonas mas superficiales.®

Glandulas Linguales

Sobre la lengua se distinguen tres grupos de glandulas salivales:
anteriores (de Blandin y Nuhn), son dos masas glandulares voluminosas,
formadas por lobulillos de acinos ubicados entre los adipocitos y los haces

musculares de la zona de la punta de la lengua (Fig. 16 y 17).

AANDULALD SUALES
At !

LDISUALES

Figura 17. Glandulas linguales de Blandin y Nuhn.

Dorsoposteriores (de Weber) localizadas en la zona dorsal de la
raiz lingual, sus conductos desembocan en el fondo de las criptas

amigdalinas linguales (Fig. 16 y 18).

Las glandulas serosas de von Ebner (Fig. 16 y 19) forman un grupo
impar de pequefias masas glandulares, que se distribuyen en el dorso y
bordes laterales de la lengua en la region de la V lingual. Sus conductos
excretores desembocan en el surco circunvalado de las papilas
caliciformes (Fig. 20) y el pliegue que separa cada papila foliada de otra.
Ademas de la glandula parétida, es la Unica glandula con acinos serosos

puros.®
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UBICACION GLANDULAS DE
VON EENER

Figura 19. Localizacién de las glandulas linguales de von Ebner

Amigidala hnguial

Fapsilas filifomrmes

Papila bungtiorme.

P il
ohe L gl

Munculo imtrimeso

Cilanchulas srguabes iglindubis o de Ehaes )

Estervograma esquemalico: area indicada ardba

Figura 20. Estructura del dorso de la lengua; se muestran papilas gustativas y

glandulas de von Ebner
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2. PRODUCCION DE SALIVA Y FLUJO SALIVAL

2.1 Estimulacién nerviosa en la produccion de saliva

El control de la secrecion salival se ejerce gracias al sistema nervioso
autbnomo, se genera secrecidn salival simpatica y parasimpatica, la
secrecion salival es discontinua y tiene un comportamiento circadiano, es
decir, se produce de acuerdo al tipo de estimulo que se presente, ya sea
local (reflejo congénito) o indirecto (reflejo condicionado), asi como de la
hora del dia, referente al estado de conciencia o durante el suefio
(Fig.21).2

Descending input from forebrain
ard hypothalamus

Negative CABAergic; glycinerge

Positive glutamated?), cholinesgic

Ascending pathways

tinput -
CNVIL CNIX

Maiae salivar
Major salavary

ool et
glard

j
Positive glutamate

Efferent sympathetic \ l =
Tharaac

@ - spinal cord

Figura 21. Regulacion del sistema productor de saliva.

La inervacion parasimpatica de las glandulas salivales esta a cargo

del nervio glosofaringeo (par craneal IX) en la glandula parétida y del
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nervio facial (par craneal VII) en las glandulas sublinguales vy
submandibulares, los axones de estos nervios se entremezclan y forman
un haz nervioso distribuido por los tabiques del estroma acompafiando
vasos sanguineos hasta originar plexos terminales alrededor de los
acinos y los conductos menores. El parénquima glandular y el musculo

liso de la pared de las arteriolas estan inervados por axones amielinicos.

En la base de los acinos se describen dos tipos de inervacion:
hipolemal y epilemal. La inervacién hipolemal o intraepitelial se
caracteriza por presentar botones cargados de neurotransmisores muy
cerca de la célula acinar, estos neurotransmisores solo viajan 20 6 30
micrometros hasta las células secretoras y a la célula mioepitelial, se

identifican en la secreciéon mucosa.

En la inervacion epilemal o subepitelial el axén nervioso termina en
la membrana basal, por lo que el neurotransmisor viaja 100 a 200
micrometros hasta las células secretoras, es caracteristica de la secrecion

Serosa.

En cuanto a las terminaciones parasimpaticas son colinérgicas,
liberan acetilcolina e interaccionan con receptores alfa adrenérgicos y de
sustancia P, esta interaccion provoca la liberacion de calcio intracelular
(Fig. 23), asi se libera la materia organica, agua y electrolitos por
exocitosis en la célula inervada, esto producira una secrecién acuosa y

pobre en proteinas.
En las glandulas parotidas y submandibulares se encuentran

ambos tipos de terminaciones y en las glandulas sublinguales y menores

hay Gnicamente axones colinérgicos.’
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2.2 Secrecion celular de saliva

A la unidad fisiologica minima del parénquima glandular salival se le
denomina sialona, que se forma por una pieza secretora o adenémero y
las porciones ductales que modifican el producto sintetizado por el
adenomero ,incluyendo al conducto estriado y a la primera parte del

conducto excretor (Fig. 22).
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Figura 22. Secrecion Acinar

Las glandulas salivales son glandulas exocrinas de secrecion
merdcrina, las células acinares producen los componentes salivales, los
almacenan en granulos o vesiculas que son excretados sin perder parte

de su citoplasma u otra estructura celular (exocitosis).?

La exocitosis implica la fusién de la membrana de cada granulo de
secrecion con la membrana plasmatica apical, las células recuperan
posteriormente, porciones de membrana hacia el citoplasma. Este
mecanismo corresponde a un patron de secrecidon regulada, se produce
durante la produccién de saliva estimulada por la masticaciéon o la ingesta

de comida.?
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Figura 23. Estimulacién de secrecion acinar

Se han identificado otras vias de secrecion: se secreta un numero
menor de granulos maduros con dosis bajas de estimulo, mientras que los
granulos inmaduros liberan proteinas en ausencia de estimulacion
(secrecion constitutiva), contribuyendo asi al aporte basal de saliva no

estimulada.

Debido a que algunas células de secrecion (mucosas) son
secretoras discontinuas, presentan una actividad ciclica. Al recibir el
correspondiente estimulo nervioso, las células repletas de secrecion
liberan el contenido de sus granulos en gran cantidad. Inmediatamente

después pasan por una etapa funcional de reinicio.?

La rede de microvascularizaciéon alrededor de la sialona posee
sistemas de esfinteres precapilares, después del estimulo nervioso,
permite el incremento rapido de flujo sanguineo, en 2-5 segundos. El
bloqueo del retorno venoso de la microcirculacion aumenta la presion

capilar facilitando la secrecién de la saliva.®
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3. SALIVA

3.1 Caracteristicas

El fluido salival es una secrecion exdcrina, compuesta, aproximadamente
99% por agua, que contiene varios electrolitos (sodio, potasio, calcio,
cloro, magnesio, bicarbonato y fosfato), proteinas (enzimas,
inmunoglobulinas) y otros factores antimicrobianos, glucoproteinas,
albumina y algunos polipéptidos y oligopéptidos de importancia para la
salud bucal, también se encuentran productos del metabolismo de la
glucosa y el nitrbgeno como la urea y amoniaco. Estos componentes

interact(ian para conferir sus diversas funciones a la saliva.>>*®

La saliva total se refiere a una mezcla compleja formada por la
secrecion de las glandulas salivales, el fluido gingival, el trasudado
gingival, asi como moco proveniente de la cavidad nasal y la faringe,
bacterias orales no adheridas, restos de comida, células sanguineas

descamadas, restos de medicamentos o productos quimicos.

Tiene un pH de 6.8-7.2, 6ptimo para que actue la amilasa salival, y

es viscosa, dependiendo de la cantidad de proteinas que contenga.®*’

Se producen hasta 1.5 litros diarios de saliva, aunque hay autores
gue reportan en promedio una produccién diaria de 600 a 800 mililitros de

saliva.
La saliva es vital para mantener y preservar la salud de los tejidos

bucales y se utiliza como medio no invasivo de monitorizaciéon del

metabolismo y eliminacién de drogas y farmacos.
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El estudio y analisis de la saliva suele utilizarse como auxiliar de
diagnéstico para enfermedades sistémicas e indicadores de riesgo para

ciertas enfermedades que tienen relacién cercana con el medio bucal.®®

3.2 Composicion

*Componentes protéicos y glucoproteinas

Amilasa salival (ptialina)

Es una metaloenzima, con capacidad para hidrolizar los enlaces
glucosidicos alfa del almidén, glucégeno y glucosa. Es la enzima mas
abundante y mejor caracterizada de todas las que se presentan en la
saliva. Su concentracion en saliva parotidea alcanza rangos de 650

microgramos sobre mililitro.°

Lisozima
Llega a la cavidad bucal desde las glandulas salivales, células fagocitarias

y fluido crevicular.

En las glandulas salivales mayores es sintetizada y segregada por
las células epiteliales de los conductos interlobulares e intercalados. En la
saliva total de nifios en edad preescolar se presentan niveles de lisozima

de entre 5y 35 microgramos sobre mililitro.®

Mucinas
Poseen alto y bajo peso molecular, las mucinas de bajo peso molecular
puede tener entre 2 y 7 residuos de oligosacéaridos, mientras que las de

alto peso molecular poseen entre 4 y 16 residuos de oligosacaridos.®®
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Inmunoglobulina A secretora

Es segregada por células plasmaticas localizadas en el tejido conectivo,
conductos intercalados e intralobulares y acinos de las glandulas
salivales. Esta formada por dos cadenas ligeras y dos pesadas, ambas

polipeptidicas, unidas por puentes disulfuro.®

Proteinas ricas en prolina

La mayoria de proteinas ricas en prolina que se encuentran en la saliva,
son moléculas no fosforiladas, formadas en un 60% por cadenas de

aminoacidos y en un 40% por carbohidratos.®

*Componentes organicos no protéicos

Urea
Es un producto del catabolismo de los aminoacidos y las proteinas, que
participa en el control del pH salival mediante la liberacion de amoniaco y

dioxido de carbono cuando es hidrolizado por ureasas bacterianas.®

Amoniaco

El amoniaco se forma a partir del metabolismo de la urea y los
aminodacidos. Contribuye al inicio de la gingivitis ya que puede aumentar
la permeabilidad del epitelio, cediendo el paso de toxinas o antigenos y

participa en la formacién del célculo dental.’

Glucosa

Las altas concentraciones de azucar se dan, principalmente, tras la
ingesta de comida y bebida, aunque los pacientes diabéticos muestran
elevados los niveles de glucosa en saliva, no es valida para determinar
los valores de azlucar en la sangre. Es un carbohidrato utilizado

rapidamente por los microorganismos cariogénicos.®
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*Componentes inorganicos

Los principales electrolitos que se encuentran en la saliva humana son:
sodio, potasio, calcio, cloruro, bicarbonato, tiocianato y fosfato inorganico.
En concentraciones muy bajas se encuentran magnesio, sulfato, yoduro y

fluoruro.®®

Sodio y cloruro

Estos dos iones alcanzan a la saliva en los acinos y su concentracion en
el fluido acinar es similar a la del plasma vy fluido intersticial. En el sistema
de conductos secretores hay resorcion activa de sodio; el cloruro continua

pasivamente.

La cantidad de absorcion es inversamente proporcional a la tasa de
flujo salival, por lo que la mayor influencia fisiolégica en las

concentraciones de sodio y cloro es la tasa de flujo salival.

En personas jovenes (nifios y adolescentes) las concentraciones
de sodio y cloro tienden a ser altas mientras que en sujetos de mas edad

las concentraciones de sodio son mas bajas.?®

Potasio
La concentracion de iones de potasio es de cinco a diez veces mayor en
la saliva que en el plasma. Los iones potasio se secretan hacia la saliva a

medida que pasan por el sistema de conductos.

Las concentraciones de potasio son similares tanto en pacientes
jovenes como ancianos. La concentracion dependerd del ritmo de
secrecion, a secrecién lenta, la concentracion de potasio esta

notablemente mas elevada.*®
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Calcio

En la saliva, el calcio estd unido con proteinas, fosfatos, citrato y lactato,
sélo la mitad esté libre en forma idnica. El calcio llega a la saliva primaria
a través de los acinos por transporte activo y mediante la asociacion con

proteinas durante la exocitosis.

Las concentraciones aumentan con la tasa de flujo salival, aunque
tiende a estabilizarse a ritmos altos de secrecion, mientras que en saliva
estan relacionadas con las concentraciones en sangre y se ven afectadas
por la hormona paratiroidea. El calcio i6nico juega un papel importante en

el intercambio del fosfato céalcico del esmalte.*®

Fosfato

La concentracion de fosfato en saliva es mucho mayor que en la sangre,
la mayoria del fosfato es inorganico. Es transportado activamente a la
saliva en los acinos, las concentraciones decrecen cuando la tasa de flujo

salival aumenta.

La funcién mas importante de este ion es el mantenimiento de la
estructura dental previniendo la pérdida de fésforo debido al efecto de ion
fosfato, calcio y flior conjuntamente contribuyen a la remineralizacion y
desmineralizacion del esmalte; otra funcidbn es su capacidad buffer

aungue solo es de relevancia en el flujo salival no estimulado.

El fosfato salival influye sobre el desarrollo de la placa dental

liberando proteinas adsorbidas a la pelicula adquirida.®

Bicarbonato
Se produce en las células de las glandulas salivales como resultado del
metabolismo entre el didxido de carbono y la enzima anhidrasa carbonica.

Su concentracion aumenta junto con el flujos salival.
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El sistema acido carbdnico-bicarbonato es el sistema buffer mas
importante, cuando se afilade un &cido el bicarbonato libera el acido
carbonico débil. El acido carbonico se descompone rapidamente en agua
y CO,, es un indicador de la capacidad buffer y de la actividad de las

glandulas.®

Tiocianato e hipotiocianato

El tiocianato es secretado a la saliva mediante transporte activo en las
partes proximales de los conductos. Su concentracion disminuye al
incrementar la tasa de flujo. Se convierte mediante la catalizacion de las

peroxidasas en hipotiocianato.

Es un componente antibacteriano y su concentracion es mas alta
en la saliva mixta de fumadores, la presencia de tiocianato en la saliva es

un excelente indicador de la condicién de fumador activo y pasivo.°

Fluoruro

Se encuentra en la saliva en concentraciones bajas, alcanza la saliva por
difusién pasiva en los acinos y su concentracion es independiente del flujo
salival, depende del consumo, en particular del agua que se bebe, otras
fuentes de fluoruro importantes son los dentifricos y otros productos

utilizados en la prevencion de la caries.

Las concentraciones mas altas se observan a los 30-60 minutos
después de la ingesta de fluor. El fluoruro participa en la formacién de

fluorapatita en el esmalte del diente.®

Magnesio
Las concentraciones disminuyen al aumentar la tasa de flujo. Al igual que

el calcio, las concentraciones de magnesio en la saliva submanidbular y
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en la mixta son mayores que en la saliva parétida y las concentraciones

en la submandibular pueden ser mayores que en sangre.®

3.3 Funciones

*Funciones de Proteccion

Lubricacion y mantenimiento bucal

Las mucinas se adhieren a las mucosas, ya que poseen baja solubilidad,
elasticidad, adhesividad y alta viscosidad, asi funcionan como una barrera

contra la desecacién y contra agentes quimicos irritantes.?

Formacion de la pelicula salival

Es rica en mucinas, facilita los movimientos linguales, la correcta
formacion limita la permeabilidad de las mucosas, impidiendo que entren
sustancias irritantes o toxicas como el humo del tabaco. Tiene una funcién

atemperante cuando entra en contacto con alimentos frios o calientes.®

Reparacion y Regeneracion tisular

La lisozima salival y el calcio disminuyen el tiempo de la hemorragia al
activar la cascada de coagulacion. La saliva contiene factores de
crecimiento nervioso y epidérmicos, esto favorece el proceso de

cicatrizacion.?

Accidn antimicrobiana

Las mucinas y la IgAs poseen la capacidad de aglutinar a las bacterias y
evita que se adhieran y colonicen la mucosa y superficies dentales. La
IgAs se adhieren a algunos microorganismos y otros antigenos para

facilitar su reconocimiento por parte de los leucocitos.?
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Autoclisis

Es el nombre que recibe el lavado mecéanico de la saliva, esta
intimamente relacionado con el flujo salival y la funcion limpiadora del
movimiento de la lengua y labios. Se lavan y arrastran restos de alimento
y células descamadas. Los productos resultantes del metabolismo

bacteriano son diluidos por la saliva.®

Accidn antimicrobiana directa

La lisozima causa lisis bacteriana, actuando sobre la pared de esta,
activando autolisinas. El hierro es un elemento necesario para algunas
bacterias en su metabolismo, la lactoferrina se une al hierro asi evita que

sea utilizado por las bacterias.

La sialoperoxidasa oxida el tiocianato salival y elimina el peroxido
de hidrégeno, liberando productos de accion bacteriostatica. Algunos
péptidos salivales ricos en histidina pueden ser efectivos como
antifingicos, especialmente contra Candida albicans.

*Funciones digestivas

Digestion de carbohidratos v lipidos

La ptialina desdobla el almidén transformandolo en hidratos de carbono
solubles, degrada los alimentos ricos en almidén que se acumulan en los

dientes.

Percepcién gustativa

Las glandulas menores linguales de von Ebner, vierten su secrecion muy
cerca de los corpusculos gustativos, por lo que facilitan la percepcion de

los sabores, diluyendo las particulas sapidas.®
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Requlacién del pH bucal

El sistema bicarbonato-acido carbénico es el principal sistema buffer de la
cavidad bucal y el es6fago. Cuando los niveles de bicarbonato bajan por
las noches, los péptidos salivales ricos en histidina se encargan de esta

regulacion y en menor proporcion los fosfatos.

El ingreso de sustancias acidas, estimula el aumento del flujo
salival, se diluyen y se mantiene el pH. Las mucinas forman una barrera
contra el reflujo esofagico sobre la mucosa bucal, previo al vomito, las
glandulas salivales producen secrecién activamente para neutralizar la

acidez del jugo géstrico.?
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4. DIABETES MELLITUS TIPO 1.

La Diabetes mellitus hace referencia a un grupo de trastornos metabdlicos
que comparten la caracteristica de la hiperglucemia crénica con
alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono, las grasas y las

proteinas.

La Diabetes mellitus tipo 1 se caracteriza por una destruccion de
las células Beta de los islotes de Langerhans del pancreas que conduce a
quienes la padecen a una deficiencia severa o total de insulina. Se
manifiesta con mas frecuencia en nifios y adolescentes (antes de los 14
afios de edad) pero puede presentarse en adultos también, en algunos

casos hasta en la octava o novena década de vida.®*°

Es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en el
mundo. La incidencia va en aumento a gran velocidad.*! Debido a este
aumento, es frecuente encontrar pacientes de cualquier edad con
diabetes mellitus en la consulta odontolégica, por lo que el Cirujano
Dentista debe tener el conocimiento sobre las alteraciones a la salud que
presentan estos pacientes y tomarlas en cuenta para realizar las
modificaciones pertinente a los procedimientos llevados a cabo en la

consulta.

4.1 Antecedentes

El primer registro histérico que se tiene sobre la descripcion de la diabetes
mellitus se encuentra en el Papiro de Ebers (Fig. 24), escrito alrededor de
1550 a.C. en Egipto. En este papiro se hace una descripcion y remedios

para la “excesiva orinadera” que hoy conocemos como poliuria.
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En el siglo I, Aretus, médico romano hizo una descripcion mas
precisa de los signos de la enfermedad y fue el primero en utilizar el

término diabetes que significa “agua pasando a través de un sifén”.

~—g—

Figura 24. Papiro de Ebers  Figura 25. Estatua de Moses Maimaénides.

Mas tarde en el siglo Xl un médico del al-Andalis (Espafia) de
nombre Moses Maimonides (Fig. 25) propuso que el origen de la
enfermedad podria estar en la vejiga y los rifiones, ademas de que era
una enfermedad de tierras calientes y que las aguas dulces del rio Nilo

podrian ser la causa de la enfermedad.

Los ingleses Thomas Willis y Mathew Dobson en el siglo XVl
sugirieron que la diabetes era una enfermedad de la sangre y que la orina
de los diabéticos contenia grandes cantidades de azucar. Se determiné
gue las cantidades abundantes de azucares en sangre y e orina era la
causa de la diabetes, a partir de esta conclusion William Cullen la llamé

diabetes Mellitus.
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En la Anatomia Microscopica del Pancreas de Paul Langerhans
(Fig. 26) presentada en 1869, se describen la estructura de los ductos y

glandulas acinares, asi como los islotes, conocidos con el mismo nombre.

&

Figura 26. Paul Langerhans Figura 27. Dr. Frederick Grant Banting

A finales del siglo XIX Oscar Minkowski, realizé estudios en perros
removiendo por completo el pancreas y demostrd que tras la reseccion se
desarrollaba una diabetes fatal. Después de los estudios y descripciones
de Langerhans, ya en el siglo XX se trat6 de aislar una secrecion
pancreatica que “evitaba”’ el desarrollo de la diabetes. En 1909 J. De
Mayer nombro insulina a esta secrecion. En 1916 Sharpy Schafer propuso

gue la insulina se producia en los islotes de Langerhans.

El médico canadiense Frederick Grant Banting (Fig. 27) consiguio
aislar la secrecion de los islotes de Langerhans en perros, publicando la

eficacia del extracto en 1921.

En marzo de 1922 en el Hospital General de Toronto se utilizé por
primera vez este extracto en un humano, Leonard Thompson de 14 afios
de edad, diagnosticado con diabetes mellitus tipo 1, consiguiendo

notables mejorias en su padecimiento. En el mismo afio Eli Lilly obtiene
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los derechos para producir insulina en grandes cantidades. En 1923 se le
otorgd el premio NoObel de medicina al Dr. Banting y su equipo de

trabajo.*?

4.2 Epidemiologia
La Organizacion Mundial de la Salud estima que la glucosa alta en sangre
es el tercer factor de riesgo principal para la mortalidad prematura, a

demas de la hipertension arterial y el tabaquismo.

La diabetes representa una de las emergencia mas grandes de
salud en el siglo XXI. La Federacion internacional de diabetes (FDI),
estimo para 2015 las siguientes cifras: uno de cada 11 adultos padece de
diabetes, uno de cada dos adultos con diabetes esta sin diagnosticar, el
12% del gasto mundial de salud se destina a la diabetes, uno de cada
siente nacimientos esta afectado por la diabetes gestacional y hay

542,000 nifios con diabetes tipo 1.

México se ubica en el séptimo puesto de paises con mayor
cantidad de personas con tolerancia a la glucosa alterada, presentando
10.7 millones de caso, se estima que para el afio 2024 se llegue al quinto

puesto con 18 millones de casos.

El nimero de nifios que desarrolla diabetes tipo 1 esta aumentando
aflo con afo, particularmente en niflos menores de 15 afios, el

crecimiento anual global es de alrededor de un 3%.

La diabetes tipo 1 es una de las afecciones endocrinas y
metabodlicas mas comunes de la infancia, se estima que alrededor de
86,000 nifios menores de 15 afios desarrollan diabetes mellitus tipo 1

cada afo.
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En el mundo hay 542,000 nifios con diabetes mellitus tipo 1, una
quinta parte de estos nifios se encuentran en la region de Norte América y
el Caribe. En 2015 México formaba parte de los 10 primeros paises en
namero de nifios con diabetes tipol, se ubicaba en el décimo puesto con
13,500 casos, Estados Unidos de América ocupa la primera posicion con
84,100 casos.™

4.3 Clasificacion
La diabetes mellitus se puede clasificar en alguna de las siguientes

categorias:

Diabetes mellitus tipo 1.

Presenta una destruccion de las células B, suele haber una deficiencia

absoluta de insulina.

Diabetes mellitus tipo 2.

Hay una disminucién progresiva de secrecion de insulina en las Células B,

frecuentemente asociada a resistencia a la insulina.

Diabetes mellitus gestacional.

Se presenta en una gestante no diabética que la manifiesta en el segundo

o tercer trimestre de gestacion .

Tipos especificos de diabetes asociados a otras causas.

Las mas frecuentes son: enfermedades del pancreas exocrino (fibrosis
quistica), VIH , después de un trasplante de Organos y sindromes
diabéticos monogénicos (diabetes neonatal y diabetes de la edad madura

que se presenta en la infancia).'°
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La diabetes tipo 1 es un trastorno metabodlico causado por una carencia
absoluta de insulina, presenta hiperglucemia, degradacion de grasas y

proteinas corporales.®*° Se puede subdividir en 2 variantes:

Diabetes 1A, de caracter autoinmunitario y Diabetes 1B, de caracter

idiopético.

Se distinguen 3 etapas en el progreso de la diabetes mellitus tipo 1.*°

Table 2.1—-Staging of type 1 diabetes (4,5)

Stage 1 Stage 2 Stage 3
Stage * Autoimmunity * Autoimmunity * New-onset hyperglycemia
* Normoglycemia ® Dysglycemia * Symptomatic
* Presymptomatic * Presymptomatic
Diagnostic criteria « Multiple autoantibodies * Multiple autoantibodies o Clinical symptoms
e No IGT or IFG ® Dysglycemia: IFG and/or IGT  Diabetes by standard criteria

* FPG 100-125 mg/dL (5.6-6.9 mmol/L)

* 2-h PG 140-199 mg/dL (7.8-11.0 mmol/L)

* A1C 5.7-6.4% (3947 mmol/mol) or =10%
increase in A1C

Figura 28. Etapas en el progreso de la DM1

4.4 Etiologia y patogénesis

En la diabetes mellitus tipo 1 ocurre una destruccion de las células B de
los islotes de Langerhans en el pancreas, conduce a quien la padece a
una carencia absoluta de insulina, se debe perder mas del 70% de las
células B para que ocurra la disfuncion. Esta destruccién es de caracter

inmunitaria.® > 4

La patogénesis de la enfermedad est4 mediada por 3 mecanismos:
la susceptibilidad genética, los factores autoinmunitarios y ciertos factores

ambientales.® 91315

*Susceptibilidad genética
La enfermedad involucra la herencia de varios genes que confieren
susceptibilidad frente al trastorno: concordancia de gemelos

monocigoticos, hay un 50% de probabilidad de que ocurra en el segundo
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hermano y la presencia de un gen de susceptibilidad ubicado en la region
HLA del cromosoma 6 (region del MHC de clase Il), presente en
aproximadamente la mitad de los casos.

*Factores autoinmunitarios

Anticuerpos Anticélulas del islote

Van dirigidos contra GAD vy la insulina principalmente.

Infiltrado Linfocitario

Dentro y alrededor de los islotes, se le llama insulitis. Formado por

linfocitos T CD8, CD4+ y macrofagos.

Destruccion selectiva de células B.

Las demas células del islote permanecen intactas. La citotoxicidad

selectiva podria estar mediada por linfocitos T o por apoptosis.

Otras enfermedades autoinmunitarias

En aproximadamente un 10% a 20% de los casos la diabetes se asocia a
otras enfermedades autoinmunitarias como enfermedad de Graves,

enfermedad de Addison, anemia perniciosa y tiroiditis de Hashimoto.®*3

*Factores Ambientales
Se ha sugerido la participacion de ciertos factores ambientales, aunque

no se ha probado ninguno de ellos de forma concluyente.

Enfermedades virales.

El sarampion, virus coxsackie B, citomegalovirus y mononucleosis
infecciosa, los antigenos que presentan estas enfermedades podrian
tener alguna homologia con los antigenos que atacan al islote (mimetismo

molecular).®*3
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Sustancias quimicas.

Se ha descrito la induccién experimental de DM1A con ciertas sustancias

como aloxano, estreptozotocina y pentamidina ®

Proteinas de la leche bovina.

Podria existir una relacion entre la exposicion temprana a estas proteinas

(albumina sérica bovina) y el proceso autoinmunitario de la DM1A.

Variaciones geograficas y estacionales

Los autores sugieren estas variantes ya que hay zonas en las que

estadisticamente aumenta la incidencia.®*?

4.5 Fisiopatologia

Los pacientes con DM1 suelen manifestar la enfermedad a edad
temprana, generalmente antes de los 35 afios. Ademas de la destruccion
de los islotes y la carencia de insulina, hay una elevacién de la glucemia,

degradacion de las grasas y proteinas corporales.

La aparicion de los sintomas es a menudo abrupta. La progresion
puede ser rapida, observada principalmente en nifios y adolescentes y de

progresion lenta, suele desarrollarse en adultos.?®

Los pacientes presentan poliuria, polidipsia y polifagia. No son
obesos, sino que tienen generalmente una pérdida de peso progresiva.
Tienden a desarrollar complicaciones metabdlicas como cetoacidosis y

episodios de hipoglucemia.®

Los islotes de Langerhans presentan alteraciones morfoldgicas en

personas que padecen este tipo de diabetes:
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Insulitis

En la etapa temprana, se cursa con un infiltrado linfocitario en los islotes
(principalmente linfocitos T) acompafiados de macréfagos vy
polimorfonucleares. En nifios diabéticos nacidos de madres diabéticas

presentan infiltrado eosindfilo en los islotes.

Masas de células del islote

Hay una deplecidn progresiva de las masas de células B, en ultima
instancia produce la pérdida total de células B pancreéticas y ocurre una

hialinizacion, presentando aspecto de masa.

Degranulacion de las células B.

Se ha demostrado mediante microscopia electrénica que en los
remanentes de los islotes, también hay ausencia de los depoésitos de

amiloide alrededor del islote (amiloidosis).®

4.6 Diagnostico

*Manifestaciones clinicas

El inicio de los sintomas es subito en la diabetes mellitus tipo 1, por lo que
se debe estar siempre atento a las manifestaciones clinicas mas
comunes, como la poliuria y polidipsia, astenia, somnolencia y malestar,
también se deben tomar en cuenta las manifestaciones representativas de
las complicaciones propias de la diabetes, como son vomito, dolor

abdominal, nauseas, taquipnea, paralisis y pérdida de la conciencia.
Para diagnosticar diabetes mellitus en una persona que manifiesta

signos y sintomas de hiperglicemia debe arrojar un nivel igual o mayor de

200 mg/dL de glucosa en plasma.'®
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*Determinacion de glucemia
El andlisis de la sangre como elemento diagndstico para la diabetes
mellitus es el mas utilizado, esto debido a su precision y facilidad para

llevarse a cabo.

Hay factores que afectan los resultados de estos estudios, como el
origen de la sangre (la sangre venosa suele contener menores niveles de
glucosa que la sangre arterial, alrededor de 2-3 mg/dL), la sangre capilar
es mas parecida a la sangre venosa, el tipo de dieta y la actividad fisica,

que puede reducir la glucemia.*®

Glucosa en sangre venosa tras el ayuno (glucosa en plasma)

Se considera a una persona diabética si en esta prueba registra un valor
mayor o igual a 126 mg/dL. Por ayuno se entiende como la ausencia de

aporte calérico durante por lo menos 8 horas.**°

Glucosa 2 horas posprandial

Se administra al paciente una carga de glucosa anhidrica de 75 gr.
disuelta en agua, tras una noche de ayuno y dos horas después se realiza
la prueba, para ser considerado diabético debe arrojar un valor mayor o

igual a 200 mg/dL.**®

Prueba de tolerancia a la glucosa oral.

La glucosa ingerida por via oral se absorbe en el intestino delgado, a una
velocidad maxima normal de 0.8 gr/kg de peso por hora. Se administra al
paciente una carga de glucosa de 75 g.r después de estar en ayuno y se
toma una muestra a la media, una y tres horas después de la
administracion de la glucosa, con el fin de medir la velocidad de absorcion

de la glucosa.
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En la diabetes leve, precoz, la hiperglucemia aparece entre 3y 5
horas después de ingerir la glucosa. Se sugiere hacer otras pruebas de

mayor confiabiliad para diagnosticar diabetes mellitus.®

Glucohemoglobina (hemoglobina glucosilada)

La medicidon de este parametro arroja niveles de glucosa durante las 6 y 8
semanas previas a la prueba (vida media de un eritrocito). Se dice que
una persona padece diabetes mellitus cuando presenta un valor igual o
mayor a 6.5% en esta prueba segun los parametros establecidos por la

Asociacion Americana de Diabetes (ADA). **%7

*Marcadores autoinmunes

Hay ciertos marcadores inmunolégicos que se presentan en la diabetes
mellitus tipo 1, estos pueden ser autoanticuerpos de las células del islote
y autoanticuerpos para GAD (GADG65), insulina, tirosin fosfatasa IA-2 e IA-
2Beta. La diabetes mellitus tipo 1A se establece con la presencia de uno o

mas marcadores autoinmunes. *°

4.7 Tratamiento
El principal objetivo que se busca alcanzar con el tratamiento de la
diabetes es el buen control de los niveles de glucemia. Un buen control de

la glucemia previene las complicaciones en los pacientes diabéticos.

El Tratamiento debe ser individualizado, se deben reevaluar el

tratamiento y los resultados de las pruebas, de una manera continua.

Generalmente el tratamiento del paciente con diabetes mellitus tipo
1 se realiza mediante el control de la dieta, actividad fisica y la

administracion de insulina. 1’
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Los principales objetivos de glucemia que se buscan alcanzar en

nifios con DM1 son los siguientes:

Edad (Afios) Alc (%) Glucosa antes Glucosa antes
de los alimentos de dormir
(mg/dL) (mg/dL)
0-6 -8.5 100-180 110-200
6-12 -8 90-180 100-180
13-19 -7.5 90-130 90-150

Figura 29. Objetivos del tratamiento en nifios con DM1 *®

*Tipos de insulina.
Insulina de accién rapida, el efecto tarda de 10 a 15 min en aparecer y
dura de 3 a 4 horas.

-Insulina de accidn corta, el efecto se observa a los 30 min y tiene
una duracion de 5 a 8 horas.

-Insulina de accidén Intermedia actia a las 2 y 4 horas y tiene una
permanencia de 16 a 24 horas.

-Insulina de larga duracion. Inicia sus efectos a las 2 a 4 horas los

cuales duran mas de 24 horas.’

*Administracion de insulina

La insulinoterapia se puede administrar de 3 formas:

Tratamiento Convencional

Varias inyecciones subcutaneas e infusion subcutanea continua. Es el
tratamiento mas utilizado y consisten en realizar una o dos inyecciones

diarias de insulina (Fig. 30).
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Método de inyeccién multiple

Consiste en inyectar insulina de accién corta antes de cada comida y

después una inyeccion de insulina de accion prolongada por la noche.

Infusidn continua de insulina

Una pequefia bomba genera una presion de infusidn y se utilizan
sensores (Fig. 31) para detectar las necesidades de insulina o bien se

programa para que la administre a determinados momentos.*®

Figura 30. Inyeccién subcutanea de Figura 31. Bomba de infusién de

insulina insulina

4.8 Complicaciones sistémicas

Como consecuencia de la hiperglucemia de la diabetes, cada tejido y
organo de cuerpos sufre alteraciones quimicas y estructurales que
explican las principales complicaciones que pueden ser agudas o

cronicas.®
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*Complicaciones Agudas

Cetoacidosis diabética.

La falta grave de insulina causa la lipdlisis de los tejidos adiposos, y

produce la liberacion de acidos grasos libres en el plasma.

En el higado los acidos grasos libres son oxidados para generar
cuerpos cetdnicos, principalmente &cido acetoacético y acido B-
hidroxibutirico. Al producirse en grandes cantidades y exceder la cantidad
que se utilizan por el higado y otros tejidos, producen cetonemia y
cetonuria. Si la excrecion de estos cuerpos cetdnicos por la orina esta
impedida por la deshidratacién se produce la cetoacidosis metabdlica

sistémica.

Se manifiesta clinicamente por anorexia, nausea, vOmitos,

respiracion profunda y rapida, confusibn mental y coma.

No es frecuente que ocurran estos episodios en la consulta dental,
pero si se llegase a sospechar de un cuadro de cetoacidosis diabética, se
debe trasladar al hospital al paciente donde recibira el tratamiento
adecuado gue consiste en rehidratacion en 24 horas; se debe contemplar,
dentro de la rehidratacién, las pérdidas adicionales de la uresis osmotica y
las pérdidas insensibles en la respiraciéon de Kussmaul en las primeras 8

horas. 81°

Hipoglucemia

Puede ser el resultado de la administracion excesiva de insulina (choque

por insulina), la pérdida de una comida o debido al estrés.
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Las manifestaciones clinicas mas destacadas resultan de las
alteraciones autondmicas como sudoracion, temblor, palpitaciones y
afecciones del sistema nervioso central, en este caso la neuroglucopenia
produce fatiga, debilidad, vision borrosa, parestesia bucal, verborrea,
cambios en la personalidad y trastornos del comportamiento; las

manifestaciones tardias incluyen convulsiones y lesiones accidentales.

Los episodios de hipoglucemia son peligrosos, pueden provocar
dafios permanentes en el cerebro o empeorar el control diabético y

producir hiperglucemia de rebote, llamado efecto de Somogyi.

Si el paciente estd consciente se le debe dar una cantidad
considerable de azucar (terrones, jugos, etc.). En el caso de que el
paciente esté inconsciente se le debe administrar solucion glucosada al
50% (20-30ml en nifios) o bien si no se soluciona o0 no se puede acceder
a una via intravenosa puede administrarse 1 mg de glucagdén

intramuscular. Debe trasladarse el paciente al hospital. 817%°

*Complicaciones crénicas

Las complicaciones crénicas de la diabetes mellitus tipo 1, son
consecuencia de un mal manejo de la glicemia a lo largo del curso de la
enfermedad, se presentan entre 5 y 10 afios después del diagndstico en
pacientes que no cuentan con un control metabdlico adecuado. Se
relacionan con picos de hiperglucemia posprandial entre 180 y 260
mg/dL."’

Las células endoteliales y las neuronas no cuentan con
mecanismos de regulacion de la concentracion intracelular de glucosa;
situacion que conduce a una produccién de especies reactivas del
oxigeno (superoéxidos), a fendmenos de glucosilacion avanzada y a la

generacion de productos de glucosilacién avanzada, aceleracion de las
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vias de polioles y hexosaminas y a la activacion de proteina C cinasa;

fendémenos que conducen a la destruccién de tejidos.'"#

La glucosilacibn no enzimatica es responsable de generar dafio
morfologico irreversible en la colagena, laminina , hemoglobina
particulas de lipoproteinas de baja densidad y proteinas nerviosas

periféricas.

Los productos terminales de la glucosilacion avanzada, son
resistentes a la degradacion natural y se acumulan en diferentes tejidos,
como los riflones y vasos sanguineos que se unen a receptores
especifcos que facilitan su destruccion, ya que estimulan la oxidacion e
inducen la produccién de citocinas pro inflamatorias, factores de

crecimiento y complemento.*’

Microangiopatia

Se caracteriza por un engrosamiento de las membranas basales de los
capilares y angiopatia oclusiva que conduce a hipoxia tisular y dafio en
los tejidos. Estos cambios son responsables de la lesibn en o6rganos
blanco lo cual genera nefropatia e insuficiencia renal, retinopatia,

neuropatias, ulceras en las extremidades, disfuncién autonémica. *’

Nefropatia
La nefropatia diabética se presenta en relacién directa con la duracion de

la enfermedad, niveles de hemoglobina glucosilada, existencia de

hipertension arterial concurrente, hiperlipidemia y consumo de tabaco.

Cursa con microalbuminuria e incremento en la creatinina sérica.
La aparicion de sindrome nefrético, en el que se eliminan proteinas como

albimina, anuncia el paso hacia etapas finales de la enfermedad renal.'’
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Neuropatia
Suele involucrar una estructura nerviosa caracterizada por dolor y a veces

pérdida de funcién motora. Aparece de forma repentina. Suele tener un

curso de 6 a 8 semanas y por lo general remite.

Puede ser motora o autondmica, responsable de arritmia,
insuficiencia cardiaca y muerte subita, asi como también hipotension
postural, constipacion o diarrea, hipotonia vesical con tendencia a

infecciones.!’
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5. ATENCION ODONTOLOGICA PARA PACIENTES CON
DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN ODONTOPEDIATRIA

El odont6logo debe considerar varios aspectos cuando se trata de prestar
atencion a un paciente que padece diabetes mellitus tipo 1, uno de ellos,
de gran importancia es el control metabdlico que haya tenido a lo largo de
la enfermedad, asi como su apego al tratamiento; estas consideraciones
se deben basar en los elementos que conforman el expediente clinico,
tales como el interrogatorio, la inspeccion clinica y el andlisis de los

estudios complementarios.

5.1 Atencion en el consultorio dental
El paciente diabético puede ser atendido de forma ambulatoria en el
consultorio dental, siempre y cuando este dentro de los parametros del

control de la glicemia.

Se pueden realizar todos los procedimientos bucales pero si
presenta valores iguales o superiores al 10% de hemoglobina glucosilada
(generalmente estos pacientes arrojan cifras de glucosa superiores a los
275 mg/ dL) se debera suspender la consulta y referirlo con el médico,
debido al riesgo de sufrir problemas macro y microvasculares, como el

infarto al miocardio, angina de pecho y accidente cerebrovascular.*®*’

Horario de la consultas

Es recomendable citar a los pacientes de preferencia por la mafana, para
evitar el estrés y la liberacion de epinefrina enddégena, y que presenten

hiperglucemia.
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El riesgo de hipoglucemia es mayor cuando existen picos de
insulina 0 menor disponibilidad de glucosa, esto ocurre por lo general
entre 30 y 90 min después de la inyeccion de insulina rapida, 10h por

insulina intermedia o lenta.
Es necesario conocer el tratamiento de insulina que lleva cada
paciente, asi como el apego que tiene a el, para tenerlo en cuenta al

momento de elegir el horario de su consulta. *’

Uso de anestésicos locales

La adrenalina y otros vasoconstrictores adrenérgicos encontrados en los
cartuchos de anestésico local, se encuentran en concentraciones que van
de 1: 100 000 a 1: 250 000; aunque la adrenalina y farmacos similares
producen un efecto antagonista con la insulina, causando liberacion de la
glucosa a partir del glucégeno almacenado, no siempre se va a producir
esta respuesta al utlizar cantidades infimas de éstos (como las

encontradas en los cartuchos de anestésico).

Se considera que el temor y la ansiedad a la consulta generan
mayor cantidad de epinefrina endbégena, por lo que es de suma
importancia el buen manejo de la conducta en el paciente pediatrico para

reducir el riesgo de que se presente un cuadro de hiperglucemia.*’

Urgencias buco dentales.

Las infecciones o el traumatismo generan estrés y por ende liberacion de
epinefrina, con la consecuente alza de la concentracion de glucosa en

sangre.
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Se debe eliminar la causa por medio del drenaje o Ila
farmacoterapia apropiada; es pertinente tomar en cuenta que las
sulfonamidas y barbitlricos que se utilizan al mismo tiempo que los
medicamento tipo AINE potencian el efecto hipoglucemiante, no es
frecuente su utilizacion por parte del paciente con diabetes mellitus tipo 1,
pero se debe hacer un interrogatorio a los padres del paciente para
ponernos al tanto de la terapia empleada por el paciente y hacer la

seleccién farmacolégica apropiada.

El odontdlogo debe considerar si la atencion a la emergencia la
llevar4 a cabo en el consultorio o en un medio hospitalario. Ante casos
serios, como angina de Ludwig o infeccion en los espacios aponeuraticos,
es prioritaria la participacion del cirujano bucal y la atencién del paciente

en un hospital.*’

5.2 Interconsulta
Se considera realizar una interconsulta con el médico en los siguientes
casos:

-Se sospecha que el paciente padece diabetes y no esté
diagnosticada.

-Cuando a pesar del tratamiento no alcanza buen control
metabdlico.

-Quienes ademas del apego al tratamiento muestran desbalances
glucémicos o hiperlipidemia.

-Cuando no cuentan con informacibn completa sobre su
padecimiento.

-En individuos que si bien tienen complicaciones, durante el

interrogatorio no aportan informacién completa para tomar decisiones.*’
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5.3 Educacion

La conducta del odont6logo deber ir siempre orientada a la prevencion de
enfermedades y afecciones propias del sistema estomatognatico. Es
necesario proporcionar informacién suficiente al paciente y sus padres

sobre su padecimiento y la implicacion que tiene en la salud oral.

Los pacientes deben comprender que es de suma importancia el
establecimiento de habitos de higiene bucal asi como desistir de
conductas perjudiciales como el consumo de alcohol y tabaco
(principalmente por parte de adolescentes) ya que, si en pacientes sanos
se producen alteraciones en el medio bucal por el uso de estas
sustancias, en el paciente que padece diabetes se podrian potenciar

estos efectos adversos.!’
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6. ALTERACIONES SALIVALES EN PACIENTES CON
DIABETES MELLITUS TIPO 1

Las complicaciones a la salud oral asociadas a la diabetes que se
reportan con mas frecuencia son xerostomia, flujo salival disminuido,
dificultad para deglutir y hablar, pérdida de dientes, alta susceptibilidad a
presentar infecciones orales como gingivitis, periodontitis, candidiasis,
abscesos odontogénicos, caries, desordenes del gusto y lesiones de

tejidos blandos en lengua y la mucosa oral. 2%

Las alteraciones salivales en pacientes que padecen diabetes
mellitus han sido estudiadas ampliamente. La mayoria de los estudios
asocian los cambios en la calidad y cantidad de la saliva en estos

pacientes a niveles altos de glucemia. #*>%°

El cambio en la composicién salival, una menor respuesta vascular
y el desarrollo de neuropatia indicaria que las glandulas salivales son

6rganos diana en el proceso de la diabetes mellitus. %*

Si bien no se ha podido asegurar que las alteraciones salivales de
los sujetos estudiados estén Unicamente relacionados con las
concentraciones altas de glucosa en sangre, si es una variable recurrente

en muchos de los casos.
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6.1 En el flujo salival

Xerostomia
La xerostomia es la sensacion subjetiva de resequedad oral por parte del
paciente, que frecuentemente, pero no necesariamente se encuentra

asociada a un decremento de la cantidad de saliva secretada.

Es frecuente que los pacientes diabéticos refieran en la consulta la
sensacion de tener la boca seca, en los estudios en los que se mide la
cantidad de saliva segregada, se registraron menores indices de flujo
salival, tanto estimulado como no estimulado en los pacientes que
padecen diabetes y se asocia al desarrollo de neuropatia periférica,
deshidratacion y un mal control de concentraciones de glucosa en

sangre .22,24,25,27—32

La hiposalivacion y xerostomia podrian ser indicadores de un mal

control de la glicemia en algunos de los pacientes. %42

6.2 En sus caracteristicas

Viscosidad
La saliva de los nifios diabéticos es mas viscosa y produce mas espuma
que la de los individuos sanos. Se asocia a la cantidad superior de

proteinas encontradas en la secrecion salival en pacientes diabéticos.?**

pH

El pH de la saliva es mas acido en diabéticos en comparacion con

pacientes sanos (6.89 y 7.03 respectivamente).
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Esta disminucion podria estar explicada por la actividad microbiana

o al descenso del nivel de bicarbonato junto con el del flujo salival. >3

6.3. En su composicion

*Componentes Organicos

Glucosa
Las concentraciones de glucosa y otros azucares en la saliva registran
aumento en valores que van desde 0.813 mg/dL en sujetos sanos y 2.12

mg/dL en pacientes diabéticos. 2*2>?73:%2

La hiperglicemia persistente conlleva cambios microvasculares de
los vasos sanguineos y en las células basales de las glandulas salivales,
por lo que se altera su funcidn secretora y genera una taza mayor de

filtrado de glucosa desde las células ductales hacia la saliva. %

Lipidos
La mayoria de los lipidos salivales son de origen glandular y algunos de
ellos difunden a la glandula directamente del suero. Las concentraciones

salivales de colesterol podrian reflejar las concentraciones del suero.

Se habla de una asociacion de los lipidos salivales con las
proteinas, especialmente glucoproteinas y proteinas ricas en prolina, por
lo que al haber un aumento en el conteo de proteinas salivales, también lo

hay en la cantidad de lipidos.
Hay un aumento en la concentracion de fosfolipidos y una

disminucién de glucolipidos, que se asocia a la maduracién de la

biopelicula y a la mineralizacién temprana de la placa bacteriana.
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Las concentraciones altas de triglicéridos y colesterol en la saliva
conducen a una mayor concentracion de lipidos en la placa bacteriana, lo
que retarda la difusion del acido lactico proveniente de ella, asi se explica
la asociacion de niveles altos de triglicéridos en saliva y presencia de

caries.

Otra posible explicacién seria la potenciacion de la accion de la
enzima glucosil transferasa por parte de los lipidos, que a su vez aumenta
la capacidad cariogénica de ciertas especies de la microflora oral;
también se modifica la naturaleza hidrofobica de la superficie bacteriana,

por lo que se les facilita la adsorcién a las superficies dentales.?**

*Componentes organicos proteicos

Proteinas

Las proteinas se pueden apreciar en mayor namero (177.53 mg/dL contra
134.13 mg/dL en pacientes sanos), posiblemente asociado a una mayor
actividad bacteriana, resultado de la disminucion del flujo salival o podrian
ser proteinas procedentes de tejido periodontal; otra posible explicacion
hace mencion a una unién anormal de proteinas séricas a las membranas
de células basales en las glandulas, sefial de un incremento en la

permeabilidad membranal, que esta asociada a diabetes. 2>

Albdumina
La albumina es la proteinas mas osmoticamente activa y abundante del

plasma (constituye mas del 50% del total de proteinas séricas).
En la cavidad oral se considera un ultrafiltrado sérico, se encuentra

aumentada (87. 86 mg/dL comparado con 59.0 mg/dL de individuos

sanos) en caso de radioterapia, diabetes e inmunosupresion.
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El andlisis de la albumina en cavidad oral podria ser indicador para

determinar el grado de inflamacién e integridad de la mucosa bucal. #*3*

*Antioxidantes
El estrés oxidativo forma parte de la patogénesis de la diabetes mellitus
tipo 1. Hay una estrecha relacion entre la severidad de la diabetes mellitus

y el aumento de los antioxidantes tanto en saliva como en suero.

El aumento de estos elementos antioxidantes en suero podria ser
resultado de un estado de estrés oxidativo sistémico que a su vez se ve

reflejado en la saliva. %+

Acido Urico

La concentracion sérica en nifios sanos fue de 0.89 mg/dL y en saliva fue
de 5.13 mg/dL. En pacientes diabéticos la concentracion en suero
disminuy0, 11% en pacientes controlados y 22% en no controlados. En
contraste, al revisar las concentraciones salivales se vieron aumentadas
50% en pacientes controlados y hasta en 95% en pacientes sin control

glucémico. #*

Superoxido dismutasa

Eleva su accion en nifios con diabetes, 3.5 y 3.1 veces mas en pacientes
controlados y descontrolados, respectivamente, que en pacientes sanos

(0.28 U/ mL en nifios sanos).**

Peroxidasa salival

La saliva contiene elementos antimicrobianos de caracter no inmunologico
como la enzima peroxidasa, que se encarga de regular la cantidad y

distribucion de especies de los microorganismos orales.
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Se registra un aumento de la actividad de la peroxidasa salival en
pacientes diabéticos, hasta 2.2 veces mas en quienes no llevan un control

adecuado de la glucemia, en comparacién con pacientes sanos. "

Amilasa Salival

Los pacientes diabéticos no presentan diferencias significativas en la
actividad de la amilasa salival en comparacion con sujetos sanos, pero
cuando hay un descontrol de la glicemia ( < 9% HbAlc) se ve aumentada

hasta en un 122% en estos pacientes. *3*

*Componentes inorganicos

Calcio
En algunos estudios se ve disminuido en otros se registran niveles

superiores. #2° 28

Las concentraciones de calcio en sangre pueden ser menores en
pacientes diabéticos en comparacidn con los pacientes sanos. Este efecto
podria estar relacionado con alteraciones renales como absorcion y
excrecion inadecuada del calcio; se espera encontrar altas
concentraciones de calcio en orina y saliva de pacientes con
complicaciones endocrinas que induzcan alteraciones en la taza de

elementos. 2

6.4 Saliva como elemento de diagnoéstico y monitoreo de diabetes

mellitus tipo 1.

El valor diagnéstico de la saliva esta en su composicion, flujo y estructura

de las glandulas salivales. %
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Se ha sugerido que la composicion de la saliva podria estar mas
correspondida al estado sistémico del paciente que al estado de la salud

oral.

En un estudio se realizo un andlisis por discriminacion utilizando los
valores de glucosa, calcio, carbohidratos totales, urea y conteo total de
proteinas de nifios con diabetes y un grupo control sano, se consigui6

caracterizar correctamente al 90% de los sujetos. 2°

Sialometria
La sialometria es el estudio del flujo salival mediante la cuantificacion de
la tasa de flujo salival, esta se define como la cantidad de saliva

producida, medida en ml., por unidad de tiempo.

Los métodos de recoleccidn de saliva se clasifican en aquellos que
buscan la cuantificacién de la saliva parcial (procedente de una glandula

en particular) y los que recogen la saliva total (mixta).

Los procedimientos de recoleccion de saliva parcial, son
relativamente sencillos de realizar, aunque requieren de cierto equipo y
aditamentos especificos para su recoleccion y andlisis, por lo que se
revisaran brevemente y se profundizara mas en los métodos de
recoleccion de saliva total ya que estos se pueden realizar con material

sencillo, econémico y facil de conseguir.®

*Recoleccion de saliva parcial

Capsula de Lashley

Consiste en un disco con doble camara aplicada sobre el conducto de
Stenon (Fig.33), (también se han registrado mediciones de las glandulas

submandibulares uniendo la capsula al conducto de Wharton) saliendo de
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cada compartimento un tubo al exterior, par sujetar la capsula se puede
utilizar una jeringa o una bomba de aspiracion para crear succion y
conseguir la adherencia de la canula a la mucosa y el conducto. La

secrecion en reposo de la glandula parétida varia entre 0,3y 2.5 ml / 15

Figura 32. Capsula de Lashley

Segregador de Schneyer

Es un aparato acrilico con 3 separaciones: una central, para posicionarlo
en el conducto de Wharton y dos laterales para los conductos

sublinguales.

La secrecion salival comienza a fluir a través de las camaras por
medio de unos tubos de polietileno y estos a su vez van a unos vasos
graduados; se debe asegurar el sellado de la camara para obtener una

muestra pura.®

Técnica de pesada del papel secante

Se utiliza para obtener medir la tasa de secrecion de las glandulas
salivales menores. Se utilizan tiras de papel absorbentes de periotron

(papel de cromatografia de 6 mm x 16 mm) (Fig.34).
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Se aplica en las areas de la mucosa bucal, previamente aisladas y
secadas con algodén; posteriormente se colocan durante 30 segundos. El

contenido se mide en un calibrador especial.

Figura 33. Papel absorbente periotrén y calibrador.

*Métodos para recoleccion de saliva total.

Técnica de drenaje

Se le indica al paciente que en las 2 horas previas a la prueba no habra

ingerido alimento, ni masticado chicle o cepillado sus dientes.

Figura 34. Técnica de drenaje

El paciente debera mantener la boca abierta y dejar que la saliva

producida fluya a un tubo o vaso graduado, durante 15 minutos. Se
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considera un valor normal un volumen total de saliva igual o superior a 1.5
ml. (Fig. 34). ®

Técnica de expectoracion

Se dan las mismas indicaciones que en la técnica de drenaje, y se siguen
los mismo parametros, excepto que en esta ocasion el paciente
mantendra cerrada la boca y expectorara la saliva acumulada cada

determinado tiempo.
Tiene como desventaja que la espuma producida por cada
expectoracion podria alterar la cuantificacién y la deglucién accidental de

la saliva (sobre todo en pacientes pediatricos).®

Test de la pesada de algodén

Se aplica material absorbente (torundas o rollos de algodén) en la
apertura de los conductos. ElI material se adhiere bien a la mucosa oral.
La cantidad de coleccion es dada por diferencia de peso. Se requiere un
tiempo de 1 a 5 minutos. Se podria crear una estimulacion de las

glandulas al colocar el algodon.®

Test del terrén de azUcar.

Se utiliza un terrén de azlcar de 9 gramos y 27 x 18 x 12 mm que se
posiciona en el dorso de la lengua, el paciente cierra la boca y trata de no
realizar movimientos que puedan ayudar a disolver el terrén. Se espera
que la saliva empape y con un cronémetro se mide el tiempo transcurrido
desde la colocacion del terrén, hasta que adquiere en toda su superficie

un color perlaceo y lucido que indica que se ha diluido por completo.

No mide la cantidad de saliva por minuto pero es un buen indicador

de presencia de xerostomia e hiposalivacion.
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Se ha descrito un método similar utilizando una oblea de 37,21mm
de didmetro, grosor de 1,13mm y peso de 0.285 gr. Midiendo el tiempo de
disolucién de la oblea cuando es colocada sobre el dorso lingual, se

espera una respuesta normal de 2,8 mas menos 2,1 minutos.®

Test de la saliva global.

Se utiliza una tira de papel whatman milimetrado de 1 cm de ancho por 17
cm de largo, introducida en una bolsa de polietileno de 21 cm de longitud

por 5 cm de ancho (Fig. 35).

Figura 35. Papel whatman para prueba de test de saliva global

Se coloca la porcion no milimitrada de la tira de papel debajo de la
lengua del paciente y este cierra la boca, tratando de que los dientes
permanezcan en contacto, doblando el extremo en un angulo de 90°, de
modo que en los 5 minutos que dura la prueba la saliva secretada ira
empapando la tira de papel, se espera que se registren parametros

normales de 40.92 mas menos 22.28 mm/ 5min. °

Jeringa Hipodérmica

Se recoge saliva con una jeringa hipodérmica de 5 cc equipada con una

aguja de 2 pulgadas de largo, se redondean los puntos cortantes.
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Se introduce del lado izquierdo entre el segundo premolar y la
mucosa yugal y se recoge la saliva minimo durante un minuto y se mide la
cantidad, se puede obtener el pH de esta saliva al medirlo con tiras de

papel tornasol. °

6.5 Salud oral y alteraciones salivales.
Los factores que intervienen en el estado de la salud oral son muchos, por
lo que no se puede establecer uno solo como totalmente responsable del

estado de enfermedad o salud del medio bucal.

Los autores consultados presentan resultados controversiales al
efectuar comparaciones entre el estado de la salud bucal de los nifios y
adolescentes diabéticos y el de pacientes que no padecen la enfermedad.
Es de esperarse que se presente tal discrepancia de resultados, ya que
en cada estudio se tomaron en cuenta diferentes variables, como son:
edad de los pacientes, habitos de higiene, indice de flujo salival
estimulado y no estimulado, habitos dietéticos, actividad cariogénica,
conteos microbianos, si cuentan con suficiente informacion sobre su
padecimiento, apego al tratamiento de la diabetes, controles de glucemia

etc. %’

Esta diversidad de muestras y métodos de estudio, dificulta la tarea
de establecer si las alteraciones salivales en pacientes con diabetes

mellitus son un factor de riesgo que afecte la salud bucal.

Caries

La experiencia de caries en nifios diabéticos se describe aumentada en
comparacion con la que registran los pacientes no diabéticos por algunos
autores, aunque en otros casos el grupo de pacientes diabéticos registro

menor incidencia de caries que el grupo control. 22932
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En el caso en que los pacientes diabéticos presentaron menor
incidencia de caries, se demostrd también que mantenian un buen control
de glicemia (HbAlc < 6%), por medio de una ingesta moderada de

carbohidratos y apego al tratamiento. *°

Estos pacientes presentan reducciéon del flujo salival en reposo y
aumento de glucosa salival posiblemente causado por el numero de
alimentos azucarados consumidos diariamente y el control deficiente de la

glucemia. "%

El hecho de que los pacientes diabéticos tengan un flujo salival
menor, se relaciona con pH bajo y disminucion de la capacidad buffer,
condiciones propicias para el aumento de la actividad acidogénica de

algunas especies microbianas y el crecimiento de levaduras.?**

Se debe considerar a la diabetes mellitus como un factor de riesgo

a caries.?’

Enfermedad periodontal

Los nifios que padecen diabetes mellitus tipo 1 muestran mayor indice de

gingivitis y periodontitis que los pacientes sanos. >

Es interesante el hecho de que en un estudio se registra mayor
indice de sangrado gingival en nifios diabéticos, aunque el indice de placa
resulté similar en los dos tipos de paciente, los pacientes con diabetes
mostraron zonas de inflamacion gingival, pero el indice de placa fue

menor que en el de los pacientes sanos. *°

Este dato podria sugerir que la diabetes mellitus es un factor

predisponente e independiente para padecer enfermedad periodontal.?*3*
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Tabaquismo, diabetes y enfermedad periodontal

Las mucinas y las células epiteliales se encargan de mantener la
integridad de la mucosa oral. Ambas estructuras contienen cantidades

importantes de glucoproteinas.

La proteolisis de las glucoproteinas inicia con la remocién de las
cadenas de carbohidratos, mediada por enzimas hexosaminidasas y

galactosidasas.

La actividad enzimatica de hexosaminidasas y galactosidasas se
registra aumentada en pacientes diabéticos fumadores, por lo que se ven
afectados los elementos de proteccion de la integridad de los tejidos

bucales.

Es por eso que el tabaquismo y la diabetes en conjunto, generan
un factor de riesgo para la instauracién y exacerbacion de la enfermedad

periodontal. %

Proteina C reactiva

La proteinas C reactiva es una proteina de origen hepéatico, funge como

marcador no especifico de inflamacién en el cuerpo.

Para determinar la presencia e intensidad de inflamacién en el

cuerpo, se utiliza la proteina reactiva C sérica como marcador clinico.

La concentracién salival de esta proteina se eleva cuando el

paciente cursa con enfermedad periodontal crénica.*
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Inmunoglobulinas

En pacientes diabéticos las concentraciones salivales de

inmunoglobulinas (IgG, IgA) son mayores.

Las inmunoglobulinas funcionan como indicadores de inflamacion,
llegan a la cavidad oral al filtrarse a través del epitelio desde el plasma,

mezclandose con la saliva a través del fluido crevicular.
Se ha asociado la formacion productos de glucosilacion avanzada
con la inflamacion y disfuncion de algunos tejidos, entre ellos el

periodonto.?®

Citoquinas salivales

La primera respuesta al aumento en el numero de microorganismos
productores de placa es activar el sistema inmune innato, en el que los
macrofagos envuelven a las bacterias causando liberacién de citoquinas

gue desencadenan la inflamacién en la enfermedad periodontal.

Las citoquinas causan dilatacion y aumentando la permeabilidad de
los vasos sanguineos, incrementando el flujo local de sangre resultando

en inflamacién y un aumento local de neutréfilos y macréfagos.

Hay una relacién entre niveles altos de interleucinas y la severidad

de la enfermedad periodontal establecida.

La interleucina 8 es una citoquina quimiotactica, tiene propiedades
aterogénicas a través de los efectos que produce en el organismo, como
el reclutamiento de neutrdfilos y linfocitos T en el espacio subendotelial,
adhesion de monocitos al endotelio y la migracion de las células del

musculo liso.
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El incremento de los niveles de interleucina 8 salival estan
aumentados en pacientes diabéticos y en quienes padecen enfermedad

periodontal.

Es importante mencionar que en un estudio, los parametros
clinicos para establecer enfermedad periodontal y el aumento de niveles
salivales de interleucina 8 en pacientes diabéticos no presentaron
concordancia, por lo que se podria pensar que el aumento de los niveles
de interleucina se debe a los cambios metabdlicos propios de la diabetes

y no a la presencia de enfermedad periodontal.®®

73



AR

MLLTADR -J
UNAM ﬁ

19044

¥/

=

CONCLUSIONES

Las alteraciones metabdlicas que sufren los pacientes con diabetes
mellitus tipo 1 se manifiestan en distintos érganos y sistemas, entre ellos,

las glandulas salivales.

Es un hecho que hay alteraciones en las glandulas salivales y por
lo tanto se altera también la calidad, cantidad y propiedades de la saliva

secretada.

Una de las alteraciones salivales reportadas con mas frecuencia

fue la xerostomia y la disminucién del flujo salival.

Por si solas las alteraciones salivales propias de la diabetes no son
determinantes para la instauracion de enfermedades que afecten la salud
bucal, en la mayoria de las ocasiones, van a acompafiadas de un mal

control glucémico y de habitos de higiene deficientes.

Al conocer las implicaciones de la diabetes mellitus tipo 1 sobre el
metabolismo y la produccién de saliva, se obtienen herramientas
suficientes para hacer una evaluacion detallada e individual de cada

paciente en estas condiciones, para asi poder ofrecer una mejor atencion.

La orientacibn al paciente sobre las consecuencias de su
padecimiento en la salud oral es fundamental. Es necesario adoptar una
conducta enfocada a la educacion del paciente, de modo que adquiera la

informacion necesaria para el cuidado de su salud bucodental .
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