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1. DIABETES MELLITUS

1.1. Definicién

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabolicas que afecta el
metabolismo de los carbohidratos, caracterizandose por hiperglicemia, o niveles elevados
de glucosa en la sangre. Esto ocurre debido a una deficiencia de insulina en el pancreas,
lo que provoca disfuncion celular y resistencia a la insulina en el higado, el tejido
muscular, o una combinacion de ambos.(1)(2)

A pesar de no ser directamente tratada por odontdlogos, es imprescindible que estos
profesionales comprendan los diferentes aspectos relacionados a esta patologia. (1)

1.2. Epidemiologia

La Federacion Internacional de Diabetes (FID) calcula que hay al menos 425 millones de
personas que padecen diabetes, 8,8% de los adultos que la padecen tienen entre 20-79
afios, en todo el mundo, el 91% padece diabetes mellitus 2, el 7-12% Diabetes mellitus 1
y el 1-3% otros tipos de diabetes. (3)

Si estas cifras aumentan, se pronostica que en el afio 2045 seran alrededor de 629 millones
de personas de 20-79 afios las que se veran afectadas por esta patologia. (3)

La diabetes tipo 1 es menos frecuente que la diabetes tipo 2. Segln un informe del
Servicio Nacional de Salud del afio 2014, la diabetes tipo 1 representa el 10 % del nimero
total de esta enfermedad y a nivel internacional, la diabetes tipo 1 va aumentando entre
un 2% y un 5 % al afio. (4, 5)

La diabetes tipo 2 representa alrededor del 85-95 % de los pacientes. La edad es un factor
que representa un papel importante para el desarrollo de la esta enfermedad. Se puede
observar en adultos de 40 afios de edad o mas. (4, 6)

La evidencia cientifica actual indica que la diabetes y la periodontitis tienen una relacion
mutua, donde la diabetes favorece la aparicion y el avance de la enfermedad periodontal,
mientras que la periodontitis puede dificultar el control de los niveles de glucosa en
personas diabéticas. (7)

1.3.Factores de riesgo

La predisposicion genética al desarrollo de la diabetes mellitus tipo 1 esté vinculada a los
antigenos de histocompatibilidad HLA, especificamente DR3, DR4, DQ beta y DQ alfa.
Sobre esta base genética, diversos factores ambientales, tanto internos como externos,



pueden contribuir a la aparicion de la enfermedad. Entre estos factores se incluyen la
presencia de autoanticuerpos inducidos por virus, la alimentacion, el estrés, el rapido
crecimiento durante la pubertad y la contaminacién, que podria estar relacionada con el
aumento reciente de casos. (8)

Las causas que predisponen la aparicion de la diabetes tipo 2 siguen siendo desconocidas
al menos en el 70 a 85% de los pacientes. Se cree que intervienen multiples factores,
incluyendo una herencia poligénica, lo que implica la participacion de un numero
indeterminado de genes. Ademas, ciertos factores de riesgo pueden contribuir a su
aparicion, como la obesidad, la hipertension arterial, los antecedentes familiares de
diabetes, el consumo de carbohidratos, los desequilibrios hormonales y un estilo de vida
sedentario. (9)

1.4. Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la insulina es una hormona polipeptidica
producida y liberada por las células beta de los islotes pancreéaticos, que forman parte del
pancreas enddcrino. Su funcién en el organismo incluye estimular la gluconeogénesis, un
proceso que genera glucosa a partir de compuestos distintos a los carbohidratos. Ademas,
facilita el transporte de glucosa hacia el musculo esquelético y el tejido adiposo, y
promueve la glucdlisis, el mecanismo celular encargado de producir energia. (3, 10)

Los AgE conocidos como "productos finales de Glicacion Avanzada” son un grupo
de compuestos toxicos que se forman por la reaccion no enzimatica que existe entre los
azUcares, proteinas, lipidos y acidos nucleicos. Provocan respuestas proinflamatorias que
afectan las propiedades fisico-quimicas y la estabilidad del colageno, generan
alteraciones en la microcirculacion, disminuye la quimiotaxis y la fagocitosis, aumentan
la produccion de metaloproteinasas y favorecen la apoptosis de neutrofilos. (3)

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) surge a causa de la destruccion de las células beta del
pancreas, lo que provoca una deficiencia de insulina que inicialmente puede ser leve, pero
progresa rapidamente hasta una ausencia total de la hormona. La gravedad de la
enfermedad dependera de la rapidez con la que se destruyen estas células, siendo mas
severa cuando aparece a una edad temprana. (8)

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en cambio es caracterizada por hiperglucemia
secundaria a resistencia a la insulina, insuficiencia progresiva de las células beta del
pancreas y un desequilibrio en la regulacion de la produccion hepética de glucosa. La
resistencia a la insulina es el principal defecto en la DM2, esta se refiere a la incapacidad
de tejidos periféricos como son el musculo esquelético, el higado y el tejido adiposo para
responder de manera adecuada a la accion de la insulina. En el higado, esto se traduce en
una gluconeogenesis excesiva, mientras que en el masculo y el tejido adiposo hay una
captacion reducida de glucosa. Ademas, las células beta del pancreas no logran
compensar la resistencia a la insulina con una secrecion suficiente de esta hormona. (11)



1.5. Clasificacion de la diabetes

Existen varias clasificaciones acerca de la diabetes las més conocidas se presentan a

continuacion:

Tipo de diabetes

Caracteristicas

Diabetes tipo 1

Destruccién autoinmune de células beta pancreéaticas

Diabetes tipo 2

Resistencia a la insulina o disminucién de la secrecion de
insulina

Diabetes gestacional

Hiperglucemia que se diagnostica por primera vez durante la
gestacion

Otros tipos de diabetes

Incluyen diabetes secundaria a otras condiciones médicas.

Diabetes Mellitus Monogénica

Causada por una mutacion genética que afecta a la funcion de
la célula beta pancreatica.

Cuadro 1. Caracteristicas de la diabetes. Fuente: IDF Diabetes Atlas (12).

1.6.Cuadro clinico

El cuadro clinico de la diabetes mellitus puede variar dependiendo del tipo de diabetes y
de la gravedad de la enfermedad. (12)

Sintomas comunes de la diabetes:

- Poliuria: miccion frecuente.
- Polidipsia: sed excesiva.

- Polifagia: aumento del apetito.
- Pérdida de peso inexplicable.

- Fatigay debilidad.
- Vision borrosa.

- Infecciones recurrentes, como infecciones de la piel o infecciones del tracto

urinario.

Sintomas especificos de la diabetes tipo 1:

- Aparicion repentina de sintomas.
- Cetoacidosis diabética en casos graves, que puede causar vomitos, dolor
abdominal, respiracion rapida y aliento con olor a frutas.




Sintomas especificos de la diabetes tipo 2:

Los sintomas pueden desarrollarse gradualmente y pueden ser menos evidentes. (12)

Pueden incluir sintomas de:

- Neuropatia diabética, como entumecimiento, hormigueo o dolor en las

extremidades.

Caracteristicas

Diabetes tipo 1

Diabetes tipo 2

Autoinmunidad,  destruccion  de

Resistencia a la insulina y

Etiologia . » deterioro de la funcién de las
células beta pancreaticas. .
células beta.
Mayor frecuencia en nifios y adultos Mayor frecuencia en adultos,
Edad de inicio y y pero también en nifios debido a

jévenes.

la obesidad.

Asociacion con obesidad

No asociada.

Asociada en la mayoria de los
€asos.

Requerimientos de
insulina

Necesario desde el diagndstico.

Puede requerir insulina en
etapas avanzadas o0 no
requerirla al inicio.

Sintomas iniciales

Polidipsia, poliuria,
pérdida de peso, fatiga.

polifagia,

Similar a la tipo 1, pero puede
ser asintomatica o con sintomas
leves.

Factores de riesgo

Predisposicion  genética, factores

ambientales desconocidos.

Obesidad,
antecedentes
diabetes tipo 2.

sedentarismo,
familiares de

Tratamiento inicial

Insulina,  ajustes
actividad fisica.

dietéticos vy

Modificaciones en el estilo de
vida (dieta y ejercicio),
medicamentos orales si es
necesario.

Complicaciones a largo
plazo

Neuropatia, nefropatia, retinopatia,
enfermedad cardiovascular.

Neuropatia,
retinopatia,
cardiovascular.

nefropatia,
enfermedad

Cuadro 2. Diferencias entre DM1y DM2. Fuente: IDF Diabetes Atlas (12).

1.7. Manifestaciones odontoldgicas




Existen manifestaciones bucales que asociadas a la historia clinica pueden hacer
sospechar que un paciente es diabético, aunque éstas no son patognomaonicas se presentan
frecuentemente en estos pacientes. Las alteraciones mas comunes son: (7)

- Caries dental: La caries dental es una enfermedad multifactorial que no solo
depende de la presencia de microorganismos patdgenos, sino también de un
ambiente propicio y un huésped susceptible. En pacientes con diabetes que
presentan un control deficiente, la prevalencia de caries es mayor en comparacion
con aquellos que mantienen su diabetes controlada, debido al alto consumo de
azucares y a la reduccion del flujo salival. (7)

- Xerostomia (Boca Seca): Los pacientes diabéticos pueden experimentar una
reduccion en la produccién de saliva, lo que aumenta el riesgo de caries y
problemas en las mucosas bucales. (7)

- Enfermedad periodontal: Los pacientes con diabetes tienen una mayor
predisposicion a desarrollar enfermedad periodontal, un conjunto de afecciones
inflamatorias de origen bacteriano que comprometen la encia, el hueso alveolar,
el cemento y el ligamento periodontal, los cuales sustentan el diente. Esta
patologia es una de las complicaciones mas comunes en la cavidad oral y su
principal causa es la acumulacion de placa bacteriana. Una higiene bucal
deficiente puede favorecer la aparicion de la enfermedad o empeorarla si ya esta
presente, lo que, a su vez, dificulta el control de la diabetes. (7)

- Mucormicosis: Se trata de una infeccion micética oportunista que surge en
presencia de una enfermedad sistémica previa, como ocurre en pacientes
diabéticos con cetoacidosis. (7)

- Ardor bucal: Esta condicidén es descrita por quienes la padecen como una
sensacion de ardor intenso, similar a una quemadura, localizada en la boca,
especialmente en la lengua. El dolor, que es constante y se intensifica a lo largo
del dia, puede estar asociado con alteraciones en el sentido del gusto y xerostomia.
Es mas frecuente en pacientes diabéticos con un control metabdlico inadecuado,
por lo que mejorar los niveles de glucosa en sangre suele aliviar, en los sintomas
de ardor bucal en la mayoria de los casos. (7)

- Alteraciones del gusto: En numerosos pacientes diabéticos se han observado
cambios en el sentido del gusto o una disminucién en su capacidad para percibir
sabores. Este deterioro suele comenzar por lo general en la base de la lengua, en
donde se perciben los sabores amargos, y avanza hacia la punta, que es donde se
detectan los sabores dulces. En los pacientes con diabetes tipo 2 que reciben
tratamiento con sulfonilureas, la capacidad gustativa puede verse reducida.



Ademas, un sintoma frecuente en estos pacientes es la sensacion de un sabor
metalico en la boca. (7)

Glositis: Este signo, junto con la presencia de abscesos periodontales y la
movilidad dental, puede estar relacionado con la diabetes, lo que resulta
importante para el odont6logo, ya que facilita el diagnostico (7)

Candidiasis bucal: Los pacientes diabéticos tienen una mayor tendencia a
desarrollar candidiasis, una infeccion micética oportunista provocada por el
hongo Candida albicans. Aunque este hongo se encuentra comunmente en el
cuerpo de personas sanas sin causar problemas, puede producir infecciones bajo
ciertas condiciones predisponentes. Este trastorno es mas comun en diabéticos con
un control metabdlico deficiente, ya que la Candida se multiplica rapidamente en
ambientes con altas concentraciones de glucosa, o en personas que utilizan
antibioticos con frecuencia. (7)

Liguen plano: Es comdn encontrar esta afeccion en pacientes diabéticos que
presentan descontrol metabdlico, ademas padecen hipertension, lo cual forma la
triada conocida como sindrome de Grinspan, que es la asociacion entre diabetes,
hipertension y liquen plano. (7)

Aumento de tamafio de las glandulas salivales: Esta condicion se manifiesta
como un agrandamiento asintomatico, no inflamatorio y de caracter unilateral o
bilateral, que afecta principalmente a las glandulas salivales mayores, con mayor
incidencia en las parotidas. Es comdn en pacientes con diabetes moderada o
severa, especialmente en aquellos con un control glucémico deficiente. Se
considera que su origen puede estar relacionado con una hiperplasia en respuesta
a la disminucion de los niveles de insulina y del flujo salival, aunque también se
ha asociado con la neuropatia periférica y los cambios histolégicos inducidos por
la hiperglucemia. (7)

1.8.Complicaciones orales de la diabetes

Problemas de Cicatrizacion: La diabetes puede afectar la capacidad del cuerpo
para cicatrizar, lo que podria complicar la recuperacion después de
procedimientos odontologicos. (7)

Alteraciones en el desarrollo dental: Pueden darse una aceleracion o
enlentecimiento dependiendo de la edad de inicio de la diabetes mellitus; también



se ha descrito una mayor incidencia de paladar hendido en neonatos de madres
diabéticas con un mal control metabdlico. (7)

Abscesos Dentales: La menor resistencia inmunologica puede predisponer a la
formacion de abscesos dentales que son acumulaciones de pus alrededor de un
diente infectado. (7)

1.9. Complicaciones sistémicas de la diabetes

- Retinopatia diabética: Esta enfermedad se desarrolla debido a los niveles
elevados de glucosa en la sangre, lo que dafia los vasos sanguineos en la retina.
Estos vasos pueden presentar edemas o incluso obstruirse, lo que impide el flujo
sanguineo. Estos cambios pueden llevar a la pérdida de la vision. (13)

- Nefropatia diabética: Hace referencia a la alteracion en la funciéon renal causada
por el dafio vascular y metabdlico, que afecta tanto la estructura como la funcion
del rifion. Esta complicacion renal en la diabetes implica dafio en los glomérulos,
ademaés de afectar el tejido intersticial. (14)

- Enfermedad cerebrovascular: La diabetes aumenta el riesgo de sufrir un infarto
cerebral. Cuando los niveles de azucar en sangre son altos, la probabilidad de una
recuperacion completa tras una hemorragia cerebral se ve reducida,
incrementando también el riesgo de muerte. (14)

- Cardiopatia isquémica: La cardiopatia isquémica se caracteriza por la reduccion
del flujo sanguineo hacia las areas del miocardio. Los pacientes con diabetes tipo
2 presentan una mayor morbilidad y mortalidad cardiovascular en comparacion
con aquellos que no tienen diabetes. (15)

1.10. Manejo clinico de la diabetes

El manejo clinico de un paciente diabético es un proceso integral que involucra varios
aspectos, incluyendo el control glucémico, la prevencion y manejo de complicaciones, el
manejo de factores de riesgo cardiovascular, la educacion del paciente y el seguimiento
regular. (12, 16)

Evaluacion Inicial y Diagnostico:

Se debe realizar una historia clinica completa que incluya antecedentes familiares, habitos
alimenticios, actividad fisica, signos y sintomas. Ademas de las pruebas de laboratorio,
como los niveles de glucosa en ayunas, la prueba de hemoglobina glicosilada y otras
pruebas de diagndstico segin lo necesario para evaluar la funcién renal, hepética y
cardiovascular. (12)



Control Glucémico:

- Se deben establecer metas individualizadas de control glucémico segun la edad, y
expectativas del paciente. (12)

- Prescribir insulina 0 medicamentos antidiabéticos orales segun el tipo de diabetes
y su respuesta individual. (12)

- Educar al paciente sobre autocontrol de glucosa y ajuste de medicacién segun los
resultados. (12)

Manejo de la Dieta y Actividad Fisica:

- Asesorar al paciente sobre una dieta equilibrada, baja en carbohidratos y rica en
fibras. (12)

- Fomentar la actividad fisica segun las capacidades del paciente para mejorar el
control glucémico y su salud cardiovascular. (12)

Prevencion y Manejo de Complicaciones:

- Monitorear regularmente la presion arterial, los lipidos y otros factores de riesgo
cardiovascular. (12)

- Detectar y manejar la retinopatia diabética, neuropatia diabética, enfermedad
renal diabética y otras complicaciones segun sea necesario. (12)

- Realizar examenes de pie diabético anuales para prevenir Ulceras y futuras
amputaciones. (12)

Seguimiento Regular:

- Programar visitas de seguimiento periddicas para evaluar el control glucémico,
ajustar la terapia farmacoldgica si fuera necesario. (16)

- Evaluary apoyar la salud emocional y el bienestar del paciente, ya que la diabetes
puede afectar de manera significativa su calidad de vida. (16)

Medicacion para pacientes diabéticos
- Hipoglucemiantes orales

Sulfonilureas

Las sulfonilureas han demostrado ser efectivas para reducir la glucosa en sangre, ya que
estimulan la secrecion de insulina en las células beta del pancreas. Ademas, pueden
mejorar de forma secundaria la sensibilidad periférica y hepética a la insulina, al
disminuir la toxicidad de la glucosa en los pacientes diabéticos, lo que produce un efecto
positivo en la diabetes que se presenta en la edad adulta. Durante el tratamiento con
hipoglucemiantes orales se suele observar una dificultad progresiva para mantener la
glucemia normal. (17)



- Primera generacion: carbutamida, tolbutamida, clorpropamida, tolazamida,
acetohexamida. (17)

- Segunda generacion:

glibornurida, gliquidona. (17)

Biguanidas. (metformina)

glibenclamida,

gliclazida,

glipizida,

glipentida,

Estas sustancias requieren de insulina para ser mas efectivas, aunque no favorecen por
completo la estimulacion de la produccion pancreatica. Su funcion principal es potenciar
la captacion periférica de glucosa al aumentar la cantidad de receptores tisulares de
insulina. Adicionalmente, actian mediante otros mecanismos, como la reduccion de la
absorcidn intestinal de glucosa, el incremento de su captacion en el tejido muscular y la
disminucion de la gluconeogenesis hepatica. (17)

Clasificacion de las insulinas

Insulinas lentas: Se administran una o dos veces al dia. Su funcion principal es
mantener los niveles de glucosa en el cuerpo dentro de los rangos normales
mediante una secrecién minima de insulina. El principal beneficio de este tipo de
insulina es que proporciona mayor flexibilidad en los horarios de alimentacion
para los pacientes diabéticos. Su accion dura hasta 24 horas, sin causar picos de

insulina. (18)
Tipo de insulina | Nombre genérico Inicio Pico Duracién
Lantus/Levemir Glargina/Detemir 1-2 horas Sin pico 20-24 horas

Cuadro 3. Insulinas lentas. Fuente: Vive tu diabetes (18).

- Insulinas intermedias: Son empleadas como insulinas lentas o basales, aunque
suelen inyectarse 2 veces al dia debido a que su tiempo de duracidén es mas
reducida. (13)

Tipo de insulina | Nombre genérico Inicio Pico Duracion
Humulin N

NPH 1-3 horas 6-8 horas 12-16 horas
Novolin N




Humulin 70/30

70% NPH y 30%

| 30-60 minutos | Varia 10-16 horas
Novolin 70/30 regular
75% Lispro con
protamina 'y 25%
Humalog 75/25 lispro
Humalog 50/50 10-15 minutos | Varia 10-16 horas

Novolog 70/30

50% Lispro con
protamina 'y 50%
lispro

Cuadro 4. Insulinas intermedias. Fuente: Vive tu diabetes (18).

Insulinas rapidas: Estas insulinas varian segun los alimentos que consuma el
paciente y su indice glucémico. También se utilizan para corregir los niveles altos
de glucosa o las hiperglucemias. (18)

Tipo de insulina | Nombre geneérico Inicio Pico Duracion
Novoradip Asparto
Humalog Lispro 10-15 minutos 30-90 minutos | 3-4 horas
Aprida Glulisina
Humulin R

Regular 30-60 minutos 2-4 horas 5-7 horas
Novolin R

Cuadro 5. Insulinas rapidas. Fuente: Vive tu diabetes (18).
1.11. Manejo odontoldgico de pacientes diabéticos

Para el tratamiento de pacientes diabéticos es muy importante tomar medidas especificas
al momento de realizar tratamientos odontolégicos:

El odonto6logo se debe asegurar de que el paciente este recibiendo el control metabdlico
de su patologia, ya que por lo general los diabéticos tipo 1 y 2, al tener su enfermedad
controlada pueden ser aptos para todos los tratamientos odontolégicos sin la necesidad de

modificar los protocolos de atencion. (19)
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Si el odontologo tiene dudas en cuanto al control metabolico se deberd posponer el
tratamiento odontoldgico para que no haya complicaciones al momento de la consulta.
(19)

Se realizaran interconsultas con el médico de cabecera del paciente diabético antes de
llevar a cabo cualquier tratamiento que requiera un tiempo prolongado. (19)

Es preferible dar las citas al paciente en las primeras horas de la mafiana, ya que, durante
ese lapso, la concentracion de corticoides enddgenos es generalmente mayor y el
organismo va a soportar mejor los procedimientos en caso de que resulten estresantes
para el paciente. Los procedimientos deberan ser breves, y poco invasivos para generar
el menor grado de estrés posible proporciondndole al paciente un ambiente de
tranquilidad (19)

En pacientes con diabetes tipo 1, las consultas deben ser cortas, ya que suelen recibir una
dosis Unica de insulina de accion intermedia, la cual comienza a hacer efecto dos horas
después de la aplicacion y alcanza su pico de accion entre ocho y doce horas después. Por
lo tanto, si las citas se programan en horarios distintos a la mafiana, existe un mayor riesgo
de descompensacion hipoglucémica. (19)

En el caso de las pacientes diabéticas gestantes que tienen un buen control metabdlico, se
pueden realizar los procedimientos necesarios. Sin embargo, si no estan controladas, se
recomienda atencion hospitalaria, donde solo se llevara a cabo el tratamiento
estrictamente necesario, siempre y cuando los beneficios superen los posibles riesgos.
(19)

Los niveles de glucosa deben ser controlados antes y después del tratamiento
odontolégico, ya que factores como el estrés, el dolor y la ansiedad pueden afectar el
control de la glucosa. (19)

El paciente podra continuar con la dieta y tratamiento que ya tiene establecido, sin la
necesidad de que se realicen modificaciones ni mucho menos omitirlo por motivo de la
consulta odontoldgica. (19)

La profilaxis antibiotica debe ser valorada de manera cuidadosa, ya que al momento de
administrarla puede alterar la flora bucal del paciente diabético y favorecer a que se
formen cepas microbianas atipicas de la cavidad oral. (19)

En caso de que se vayan a prescribir analgesicos, el farmaco ideal sera el Paracetamol
para ayudar a disminuir el dolor, ya que si este se presenta ocasionaria que se eleven los
niveles de glucosa en la sangre. (19)

La atencion odontoldgica de urgencia en pacientes diabéticos no controlados debe ser
paliativa, hasta que su salud esté estabilizada, salvo en los casos donde una infeccién
bucal esté contribuyendo al descontrol de la enfermedad sistémica. (19)

11



El odontdlogo debe proporcionar orientacion sobre prevencion e higiene oral, educando
al paciente con las técnicas adecuadas de cepillado, uso de hilo dental y otros implementos
de higiene bucal. Ademas, se le recomendaré asistir a consultas odontoldgicas cada tres
0 cuatro meses. (19)

2. COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS
2.1.CETOACIDOSIS DIABETICA

2.2.Definicion

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicacion aguda de la diabetes mellitus,
caracterizada por la triada bioquimica de glucosa en sangre superior a 250 mg/dl,
presencia de cuerpos cetonicos tanto en orina como en sangre, y acidosis metabdlica con
una brecha anidnica elevada. Aunque la cetoacidosis es mas comun en pacientes con
diabetes tipo 1, también puede presentarse en un porcentaje menor de pacientes con
diabetes tipo 2. (20, 21)

2.3.Epidemiologia

A nivel mundial, la incidencia de CAD ha ido en aumento. Un estudio reciente indica que
la incidencia de CAD creci0 a una tasa anual del 6.3% entre 2008 y 2018, especialmente
en personas menores de 45 afios. Por otro lado, un reporte en 2012 indic6 que existe
menor prevalencia en Suecia, Republica Checa y Canadd y una mayor en Emiratos
Arabes, Arabia Saudi y Rumania. Una mayor prevalencia se asocia con un menor acceso
al sistema sanitario y un menor indice de desarrollo humano. (22, 23)

En personas adultas dos tercios de los episodios de CAD ocurre en el diagndstico de la
diabetes tipo 1 y un tercio en las personas con diabetes tipo 2. En el primer mundo se
reportd una mayor incidencia en pacientes de 18 a 24 afios y se indic6 que oscila entre 8
y 51.3 casos por 1000 pacientes al afio con diabetes tipo 1. En dichos paises desarrollados
la tasa de letalidad hospitalaria ha disminuido observandose tasas inferiores a 1% en todos
los grupos de edad y sexo. (24)

En Ecuador, la cetoacidosis diabética (CAD) ocurre entre 7.8 y 10 episodios por cada mil
pacientes con diabetes. La OMS sefiala que, en cuanto a la edad, la CAD es mas frecuente
en pacientes pediatricos con diabetes mellitus tipo 1 y en adultos con diabetes mellitus
tipo 2. (25)

Las dos causas mas comunes que desencadenan la CAD son la terapia con insulina
inadecuada o la presencia de infeccion. Otras causas son el infarto de miocardio,
accidentes cerebrovasculares, embolia pulmonar, pancreatitis, consumo de alcohol y
drogas ilicitas. (21)
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2.4.Fisiopatologia

La disminucion de insulina provoca un incremento de la glucogenolisis hepatica
(transformacién de glucégeno en glucosa), incremento de la neoglucogénesis hepatica
(sintesis de glucosa) y descenso de la utilizacion periférica de la glucosa, provocando una
hiperglucemia, y, a su vez, una diuresis osmética (aumento de la miccion). (20)

El incremento de hormonas contrainsulares, como el glucagén, estimula la lipolisis
(degradacion de los triglicéridos) y por tanto incrementa la produccién de glicerol y
acidos grasos. Los &cidos grasos libres ingresan al higado y se convierten en cuerpos
cetdnicos dando como consecuencia la cetogénesis y el desarrollo de acidosis metabdlica
(acumulacion de acido en el organismo). (20)

2.5. Clasificacion

La Cetoacidosis diabética segun la ADA, se clasifica en:

Parametro Leve Moderado Grave
(Bn'](;irok:?[‘;‘to ke EEET 10-<15 <10

pH arterial 7.25-7.30 7.0-7.24 <7.0

Anibn gap >10 >12 >12

Estado mental Alerta Alerta/somnolencia | Estupor/coma (7)

Cuadro 6. Clasificacion de cetoacidosis diabética segun la ADA
2.6.Cuadro clinico

La CAD evoluciona a las pocas horas posterior al evento precipitante. La hiperglucemia
causa manifestaciones clinicas como, la poliuria (miccién excesiva), la polidipsia (sed
excesiva), la debilidad, la pérdida de peso, esto debido a la continua descomposicion de
proteinas y grasas para obtener energia lleva a una disminucién significativa de la masa
corporal y signos fisicos de agotamiento del volumen intravascular debido a la
deshidratacion causada por la pérdida de liquidos a través de la diarrea, orina, y vomito.
(21)

Ademas, suele presentar alteraciones gastrointestinales, tales como nauseas, vomitos y
dolor abdominal cominmente en infantes y en pacientes con acidosis metabolica grave.
(24)
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El examen fisico da a conocer signos de deplecion del volumen circulatorio, sequedad de
las mucosas, aliento cetonico debido a la acumulacion de cuerpos ceténicos en el cuerpo
y taquicardia. Finalmente, el estado mental varia desde el estado de alerta hasta el letargo
y coma, inclusive conduce a respiraciones de Kussmaul como respuesta compensatoria
del cuerpo para intentar eliminar el exceso de acidos mediante la respiracion. (21, 24)

Sistemanervioso central v
fpi ) 'y'%g"
PO\[?IDSIB . . Visionborrosa
Polifagia
EStiie
Aliento
Oloraacetona

Respiracié
Respir%s{g'na e Kussmaul

Gastrointestinal
‘OMItos .
inari Dolor abdominal
Eg iuria

St

Imagen 1. Cuadro clinico. Dhatariya, K.K., Glaser, N.S., Codner, E. et al. Diabetic
ketoacidosis. Nat Rev Dis Primers. 2020; 6:40

2.7.Manifestaciones odontoldgicas

Las manifestaciones odontoldgicas son similares a las que encontramos en los pacientes
con diabetes en general como: enfermedad periodontal, caries dental, xerostomia,
alteraciones del gusto, candidiasis oral, mucormicosis, entre otros.

2.8. Diagndstico
Para realizar el diagnostico, se debe considerar una triada de criterios:

- Hiperglucemia superior a 250 mg/dL 0 13,9 mmol/L.

- Presencia de cuerpos cetonicos.

- Acidosis, definida como un bicarbonato sérico <18 mmol/L y/o un pH arterial
<7,30.

Las cetonas pueden detectarse en suero u orina y se presentan en tres formas: beta-
hidroxibutirato, acetoacetato y acetona. En situaciones donde las cetonas en orina sean
negativas, pero exista una fuerte sospecha de cetoacidosis diabética (CAD), se
recomienda medir los niveles de beta-hidroxibutirato en suero, considerando valores
normales por debajo de 0,6 mmol/L. (26)
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El pH normal oscila entre 7.35y 7.45, y el rango normal para la brecha anionica es de 6
a 10 mmol/L. La acumulacion de cetoacidos provoca acidosis metabolica con una brecha
anionica elevada. (26)

En cuanto a los electrolitos, el nivel de potasio sérico suele ser alto al momento de la
admision.(26)

2.9. Tratamiento

- Insulinoterapia

La insulina se utiliza en dosis fisioldgicas para tratar la CAD. Se administra como una
infusion intravenosa continua hasta que se corrige la condicion de CAD (el pH vuelve a
la normalidad). La administracion de insulina intravenosa se detiene cuando el pH se
normaliza y 1-2 horas después del inicio de la inyeccion subcutanea de insulina. (20,21)

- Hidratacion del paciente

La reposicion de liquidos por via intravenosa es fundamental. El tratamiento comienza
con la administracién de soluciones salinas isotonicas, debido a un déficit de liquidos
estimado entre 3y 6 litros. Una vez que los niveles de glucosa en sangre descienden por
debajo de 200 mg/dl, se procede a la administracion de suero glucosado al 5% o suero
glucosalino. (20)

- Potasio

En un inicio, los niveles de potasio en plasma suelen estar elevados debido a la acidosis.
No es necesario administrar este ion hasta 3-4 horas después de iniciar el tratamiento,
siempre que el potasio en plasma sea superior a 5,3 mEg/L. Si los valores iniciales de
potasio son normales, su administracion intravenosa debe iniciarse junto con la insulina.
En caso de concentraciones bajas de potasio (< 3,3 mEQ/L), se debe suspender la
perfusion de insulina hasta corregir los niveles de potasio. (20)

- Bicarbonato
Se administra en casos de acidosis grave (pH inferior 6,9), hiperpotasemia grave con
disminucion de la contractilidad cardiaca. Algunos autores recomiendan no utilizar
bicarbonato si el pH es = 7, ya que el tratamiento con insulina puede corregir la acidosis.
(20)

3. HIPEROSMOLAR DIABETICA ESTADO HIPEROSMOLAR

3.1. Definicion
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El estado hiperglucemico hiperosmolar (HHS) representa un extremo del espectro de la
diabetes descompensada, y, es considerada como una emergencia diabética con alta
comorbilidad y mortalidad (27).

Se denomina asi al cuadro clinico caracterizado por un estado de hiperglucemia mayor a
600 mg/dl, junto con una osmolalidad sérica superior a 320 mOsm; esta complicacion
refleja en los pacientes con HHS un pH >7,30, y una concentracion de bicarbonato
plasmatico >18 mEq/l, con cuerpos cetdnicos negativos 0 minimos en plasma y orina,
expresado en leve cetonuria, 0, ausencia o leve cetonemia (27).

3.2.Epidemiologia

Acorde con algunos estudios, la HHS se presenta con mayor frecuencia en personas de
edad media y avanzada, con antecedentes de diabetes tipo 2, y con menor prevalencia en
nifios con diabetes tipo 1 y 2, aunque un estudio refiere que esta complicacion esta
aumentando en la poblacion infanto-juvenil pues hasta un 2% presentan HHS al inicio de
la diabetes tipo 2. (28,29)

El estado hiperglucémico hiperosmolar representa el 1% de todos los ingresos
hospitalarios relacionados con la diabetes, tal es asi que, en los Gltimos afios se informé
207.000 visitas a emergencia debido a estados de hiperglucemia (28).

Por otra parte, la tasa de mortalidad en pacientes con HHS oscila entre el 10 y 20%, ello
se relaciona con las comorbilidades asociadas, la gravedad de la enfermedad, la
deshidratacion grave, infecciones y la edad avanzada (27).

3.3.Causas de hiperosmolar diabética estado hiperosmolar

El principal factor desencadenante de los pacientes con hiperosmolar diabética estado
hiperosmolar (HHS) son las infecciones (evidente en un 30-60 % de los casos), siendo las
infecciones del tracto urinario y la neumonia las mas comunes. El segundo factor,
corresponde a un tratamiento inadecuado con insulina, incumplimiento o diabetes
mellitus no diagnosticada previamente. Existen otros casos donde se ha observado que
una enfermedad aguda, como un accidente cerebrovascular o un infarto de miocardio, que
provoca la liberacion de hormonas contrarreguladoras y/o compromete el acceso al agua
y genera HHS (27, 30).

Otros factores incluyen embolia pulmonar, pancreatitis consumo de alcohol, drogas
ilicitas o medicamentos que también provocan la liberacion de hormonas
contrarreguladoras como corticosteroides diuréticos tiazidicos, agentes psicéticos de
segunda generacion, entre otros que favorecen el desarrollo de HHS. (27)

3.4. Fisiopatologia

La fisiopatologia de la HHS se atribuye a los efectos en conjunto de la hiperglucemia, la
diuresis osmética y la accion insuficiente de la insulina (28).

16



Generalmente, el factor desencadenante es una infeccion, tal como, una infeccion
gastrointestinal, una neumonia, entre otros (evidenciado en aproximadamente el 60% de
los casos) o un tratamiento inadecuado, lo que provoca una disminucion de la ingesta de
liquidos, llevando a una deshidratacién del organismo y un desequilibrio de los niveles
de glucosa, reduccién de la insulina y un aumento de las hormonas contrarreguladoras
(glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento (27, 28).

A diferencia de la cetoacidosis diabética (CAD), la HHS secreta suficiente insulina capaz
de inhibir la lipdlisis y la cetogénesis, impidiendo la aparicion de cetosis y acidosis
metabolica (26), aunque su concentracion es inadecuada para regular la produccion
hepética de la glucosa. Tal es asi que, se incrementan los niveles de glucosa en la sangre
(hiperglucemia), y aumenta la osmolalidad sérica efectiva, desarrollando un estado
hiperosmolar con diuresis osmotica y pérdida de agua libre, sodio y potasio (28).

De esta manera, se desarrolla un ciclo en el que se agrava las concentraciones de glucosa,
generando hiperglucemia y pérdida de volumen constante (30).

Factor
desencadenante

Disminucion de la
ingesta de liguidos

Deshidratacién

e -
Desregulacion del
equilibrio de la glucosa

Hiperglucemia

Diuresis osmatica

Pérdida de agua libre,
sodio y potasio

Hiperosmolaridad

Imagen 2. Fisiopatologia de la HHS
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3.5.Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas principales de los pacientes con HHS causados por la
diuresis osmatica son: miccion excesiva (poliuria), incremento de la necesidad de comer
(polifagia), incremento de la sed (polidipsia), pérdida de peso, debilidad, y, signos fisicos
de deshidratacion y agotamiento del volumen intravascular que incluyen mucosa bucal
seca, taquicardia, hipotension, globos oculares hundidos, turgencia cutanea deficiente, y
en casos severos, shock. (27)

Los sintomas neuroldgicos pueden variar desde un estado de alerta total hasta un profundo
letargo, incluyen obnubilacién mental, estupor, déficit neuroldgico focal, convulsiones o
hemiplejia transitoria y coma. Mientras que, como consecuencia de la hiperosmolaridad
plasmatica puede evidenciarse microtrombosis y coagulacion vascular diseminada (27,
20).

Este cuadro clinico (ver Tabla 1) se desarrolla en un periodo de dias a semanas a
diferencia de la cetoacidosis diabética (CAD) que se desarrolla inmediatamente (28).

Los pacientes suelen referir durante la anamnesis un diagnostico previo de diabetes tipo
2, 0 es la primera manifestacion de su diabetes (29).

Criterios diagndsticos Valores

Glucosa plasmatica >600 mg/dl

pH arterial >7,30

Bicarbonato sérico >18 mEg/L

Cetonas en orina Pequefio

Osmolidad seérica efectiva >320 mOsm/kg

Anibn gap Variable

Estado mental Estupor/coma/convulsiones

Cuadro 7. Criterios diagnosticos de la HHS.

3.6. Manifestaciones odontoldgicas

Al ser una complicacion de la diabetes, en estos pacientes encontramos las mismas
manifestaciones que son: mayor prevalencia de caries dental, disminucion del flujo salival
(hiposialia), disgeusia, mucosa seca y carente de brillo, enfermedad periodontal con
mayor susceptibilidad de desarrollar infecciones bacterianas, viricas y flngicas,
sobretodo, la producida por Candida Albicans; aunque también se evidencia mayor
prevalencia de desarrollar leucoplasias intraorales (30).
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3.7. Tratamiento

El tratamiento del estado hiperglucémico hiperosmolar (HHS) se enfoca en corregir la
deshidratacion y la hiperglucemia, mejorar el volumen circulatorio y la perfusion tisular,
regularizar los electrolitos y balance de fluidos, y, reducir gradualmente la glucosa sérica
y la osmolalidad (27).

Hidratacion del paciente: Corresponde al tratamiento mas emergente, ya que el
déficit de liquidos alcanza aproximadamente entre 10 y 12 litros. Por esta razon,
la terapia inicial se lleva a cabo con soluciones salinas isoténicas. Una vez que los
niveles de glucosa en sangre descienden a aproximadamente 250-300 mg/dL, se
sustituye por suero glucosado al 5% o suero glucosalino. (20)

Terapia con insulina: Se debe administrar insulina intravenosa en perfusion
continua, con dosis menores a las utilizadas en la cetoacidosis diabética (CAD),
con el fin de reducir la hiperglucemia y la diuresis osmoética. (20).

Terapia con potasio: Su administracién debe ser temprana, ya que, en ausencia
de acidosis, el potasio plasmatico se introduce rapidamente en el interior celular
durante el tratamiento, lo que aumenta el riesgo de hipopotasemia. (20).

Antibioticoterapia empirica: Debe comenzarse en caso de que se sospecha de
una infeccion subyacente (20).

Profilaxis con heparina de bajo peso molecular: porque puede desarrollar
trombosis (20).

4. HIPOGLICEMIA
La hipoglicemia se define como una disminucion de los niveles normales de glucosa
plasmatica, la misma, puede verse reflejada generalmente en pacientes con tratamiento
farmacologico para la diabetes con niveles <70 mg/dl o en algunas ocasiones se suele
presentar en pacientes no diabéticos con niveles <55 mg/ml. (32)

4.1. Epidemiologia

De los pacientes diabético, el 90% recibe tratamiento con hipoglicemiantes y una de sus
principales causas se ha visto reflejada en la dificultad para determinarla. (33)
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- Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 experimentan al menos dos episodios
de hipoglucemia sintomética por semana y un episodio grave de hipoglucemia al
afio. Se estima que entre el 2'y el 4% de las muertes en esta poblacion son causadas
por hipoglucemia. (33)

- Por otro lado, los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tienen un mayor riesgo,
especialmente aquellos que han estado recibiendo insulina durante méas de 10
anos. (33)

4.2. Fisiopatologia

Se determina que los principales factores desencadenantes de la enfermedad, estan
involucrados con la terapia intensiva de insulina donde se observa una excesiva,
inadecuada o erronea administracion del medicamento, el abuso de alcohol, el desgaste
de los mecanismos contrarreguladores, la falta de ingesta de alimentos y el deterioro de
la funcion renal. (32)

4.3.Clasificacion
La hipoglicemia se clasifica segln sus consecuencias clinicas:

- Hipoglucemia nivel 1: Valores de glucemia entre >54 mg/dL y <70 mg/dL, lo
que puede alertar al paciente para disminuir la dosis de insulina y aumentar la
ingesta de alimentos. (32)

- Hipoglucemia nivel 2: Valores de glucemia <54 mg/dL. Presenta sintomas
neuroglucopénicos y requiere una accién inmediata, administrando 15 g de
carbohidratos de accion rapida. (32)

- Hipoglucemia nivel 3: Hipoglucemia grave, sin un valor de referencia especifico.
Se caracteriza por alteraciones mentales y fisicas, y requiere la intervencion de
terceras personas. (32)

Mecanismo fisiolégico

Se manifiesta ante la alteracion de la liberacion de insulina y de las hormonas
contrarreguladoras. En presencia de niveles de 80-85 mg/dl, se observa una reduccion de
insulina. En presencia de niveles de 65-70 mg/dl, se presenta un aumento de glucagon
con presencia de las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina). Ademas, se presencia el
cortisol y la hormona de crecimiento ante casos de hipoglicemia prolongada. (32)

En pacientes con diabetes mellitus, los niveles de insulina no pueden verse modificados
una vez administrado el tratamiento con hipoglicemiantes y a medida que avanza la
hipoglicemia, se puede controlar la administracion de contrarreguladores. (32)

Una constante respuesta contrarreguladora del organismo puede provocar hipoglicemia
inadvertida, la misma, aumenta el riesgo de hipoglicemia grave. (32)
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4.4.Cuadro clinico
Las manifestaciones que se pueden presentar se dividen en:

- Sintomas neuroglucopénicos: Se presenta ante niveles <50 mg/dl.
Se manifiesta con una reduccién en la capacidad de concentracion, dolor de cabeza,
alteraciones en el lenguaje y comportamiento, vision borrosa, pérdida de conciencia,
confusidn, convulsiones e incluso sintomas neuroldgicos focales. (32)

- Sintomas neurogénicos o autonomicos: Se presenta ante niveles <55-60 mg/dl.
Presenta parestesia, sudoracion, sensacion de hambre, palidez, temblor, ansiedad y
palpitaciones. (32)

4.5. Tratamiento

- Hipoglicemia en pacientes no diabéticos

El tratamiento de la hipoglicemia se basa segun la etiologia de la enfermedad. La
hipoglucemia en el momento agudo, se administra glucosa por via oral o por via
intravenosa dependiendo del estado de conciencia del paciente. (32)

- Hipoglucemia en paciente diabéticos
Consciente: Administrar 15-20 g hidratos de carbono rapidos y esperar 15 minutos hasta
observar resultados, en caso de no presentar mejoria, repetir el mismo tratamiento hasta

la resolucién. (33)

Inconsciente: Terceros deben administrar una ampolla de 1 mg/ml de glucagén en ese
momento, el mismo se puede volver aplicar en caso que sea necesario. (33)

Hospitalario: Administracion intravenosa de 25 a 50 g de glucagén en solucion de 50%
hasta que se presente mejoria, seguido a esto una infusion de solucién al 10%. (33)

Pacientes relacionados con tratamientos hipoglicemiantes, el mismo, debe permanecer en
observacion hasta garantizar que el efecto del farmaco ha pasado. (32)

5. TRASTORNOS TIROIDEQOS

5.1.HIPOTIROIDISMO
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5.2. Definicion

Es una condicidn clinica ocasionada por un déficit de hormonas tiroideas en relacion con
los tejidos del organismo. Cuando el hipotiroidismo se presenta en el nacimiento es
Ilamado cretinismo y ocasiona anormalidad en su desarrollo haciendo que el recién nacido
presente déficit neuroldgico. (34)

5.3.Epidemiologia

El hipotiroidismo es una alteracion de la funcidn tiroidea mas frecuente. En estudios se
ha observado que el hipotiroidismo clinico tiene una prevalencia del 0,3-0,5% y de
hipotiroidismo subclinico (T4 libre Y T3 estan en estado normal, pero la TSH (Hormona
estimulante de la tiroides) esta elevada en el suero, lo que significa que es una difusion
tiroidea leve) del 4,3-9,5%, en especial en personas de edad avanzada. (34)

Se encontrd una alta prevalencia en personas con edad mayor a 40 afios, sexo masculino,
tabaquismo, consumo de alcohol e inactividad fisica, el hipotiroidismo esta relacionado
con el sindrome metabdlico. Las personas con presion arterial alta, triglicéridos séricos
altos, circunferencia de cintura alta y glucosa en ayunas alta obtuvieron una mayor
incidencia de hipotiroidismo subclinico. (35)

5.4. Fisiopatologia
Es importante considerar tanto el hipotiroidismo primario como el secundario.

En el hipotiroidismo primario, la deficiencia se origina en la glandula tiroides, lo que
provoca que la estimulacion de la adenohipdéfisis sea normal, resultando en niveles
elevados de TSH. En contraste, las hormonas T3 y T4 estaran reducidas, lo que provoca
una disminucion en el metabolismo celular.(36)

Lesiones Definicion

Congénito Problemas de transporte de yodo a la tiroides,
organificacion del yodo, unién de yodo
tirosina

Autoinmunitario Tiroiditis de Hashimoto

Yatrogenico Extirpacién quirdrgica, radiacion

Cuadro 8. Cuadros que puede presentar el hipotiroidismo primario
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Hipotala

TSH normal o elevada

. Sistema de
retroalimentacién

TRH baia

Hipotala

TSH baja o elevada

Sistema de
retroalimentacion

negativo negativo
Tiroides Tiroides
T4 baia i T4 baia
Imagen 1 Imagen 2

En el hipotiroidismo secundario, la TSH se va a encontrar disminuida, por lo cual no va
a existir un estimulo de la bomba, la yodacion de tirosina y la protedlisis de tirosina lo
que ocasiona que la T3y la T4 se encuentren en niveles bajos por lo tanto el metabolismo
celular se encontrara de igual manera disminuido. (36)

Lesiones

Definicion

Tumor hipofisiario

Es un crecimiento anormal de las células en
la glandula pituitaria (hipdfisis). Pueden
afectar la produccién de hormonas.

Necrosis hipofisiaria posparto

Cuando hay una pérdida significativa de
sangre durante o después del parto, lo que
causa dafio a la glandula pituitaria debido a
la falta de suministro de sangre. Esto puede
resultar en insuficiencia hipofisaria

Tumores no hipofisiarios.

Crecimientos anormales de células que se
originan fuera de la glandula pituitaria pero
que pueden afectar su funcionamiento por
presion o invasion

Cuadro 9. Hipotiroidismo secundario
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5.5.Clasificacién

El hipotiroidismo se clasifica segin la funcién y la ubicacion de la alteracion. En la
mayoria de los casos, el problema proviene de la glandula tiroides (hipotiroidismo
primario). Con menor frecuencia, el origen es central (hipotdlamo: terciario o hipofisis:
secundario):

Hipotiroidismo congénito: Este tipo es comin en aproximadamente 1 de cada
3,000-3,500 recién nacidos. Se caracteriza por una deficiencia de hormonas
tiroideas T4 y T3 en los recién nacidos. El hipotiroidismo fetal, debido al paso
placentario de farmacos antitiroideos maternos, ocurre en menos del 5% de los
casos. (37)

Hipotiroidismo primario: Se produce por una disminucion en la produccion de
hormonas tiroideas debido a la pérdida de tejido tiroideo. Esto provoca una
reduccion de T4y T3 y un aumento en los niveles de TSH. Dentro de este tipo
existen dos variantes:
o Hipotiroidismo clinico: Es manifiesto y evidente. Se observa una TSH
elevada y niveles bajos de T4y T3
o Hipotiroidismo subclinico: En este caso, la TSH esta elevada, pero los
niveles de T4y T3 son normales. Es una forma mas leve de la enfermedad,
y aunque los niveles de T4 y T3 son normales, la TSH esta elevada. Es
comdn en mujeres mayores de 40 afios, ya que factores hormonales
relacionados con la menopausia pueden influir. (37)

El hipotiroidismo secundario o central: Representando menos del 1% de las
causas de hipotiroidismo, esta condicion se caracteriza por una reduccion en la
sintesis de TSH bioactiva. Su origen puede estar relacionado con factores
bioldgicos, como tumores hipofisarios, enfermedades inflamatorias de la hipofisis
0 necrosis hemorragica postparto, asi como factores fisicos, incluyendo lesiones
quirargicas y el uso de ciertos farmacos, como bexaroteno, glucocorticoides,
dopamina y cocaina. Los sintomas suelen ser mas leves y pueden estar
enmascarados por otros déficits hormonales. (36)

Mixedema: Se da cuando la enfermedad sigue progresando, se observa en
pacientes con hipotiroidismo profundo no conocido o con abandono de su
tratamiento crénico con levotiroxina, lo cual puede provocar un coma
mixedematoso (lo que puede hacer que llegue a evolucionar es la exposicion a
temperaturas muy bajas, farmacos sedantes, sepsis respiratoria). En este caso, el
corazon experimenta un aumento de tamafio debido a la dilatacion y al derrame
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pericardico, lo que puede ocasionar taponamiento cardiaco, con una mortalidad
que puede variar entre el 20% y el 50%. (34)

5.6.Cuadro clinico

Los signos y sintomas del hipotiroidismo varian segun la intensidad y duracién de la
condicion, y pueden ser inespecificos. Los pacientes con hipotiroidismo subclinico
pueden ser asintomaticos o0 mostrar sintomas generales no especificos. Debido a que las
hormonas tiroideas son esenciales en todos los tejidos, los sintomas pueden variar. (37)

En la piel y las mucosas, se presenta una piel mas palida y seca, junto con un cabello mas
opaco Yy ufias fragiles. En situaciones mas graves de hipotiroidismo, puede ocurrir la
acumulacion de glucosaminoglicanos en diferentes tejidos, lo que causa un
engrosamiento de la piel y las mucosas de la faringe y la laringe, conocido como "facies
hipotiroidea™. (37)

Otros sintomas incluyen intolerancia al frio, aumento de peso, retencion de liquidos y
niveles elevados de colesterol. En el &ambito cardioldgico, se puede notar una disminucién
de la contractilidad cardiaca, y en casos graves, se puede presentar bradicardia y derrame
pericérdico. (37)

En el ambito respiratorio, puede presentarse apnea obstructiva debido al engrosamiento
de la faringe, laringe y lengua. Aproximadamente el 10% de los pacientes con
hipotiroidismo autoinmune también presentan anemia perniciosa de forma simultanea.
37)

Los pacientes experimentan dificultades para concentrarse, pérdida de memoria, asi como
una disminucién de energia y fatiga. También tienen una mayor tendencia a dormir y
presentan retraso en la fase de relajacién de los reflejos osteotendinosos. (37)

En el sistema musculoesquelético, es comun el dolor articular y muscular, y puede
observarse un aumento de la creatinfosfoquinasa (enzima que facilita la produccion de
energia). En mujeres, el hipotiroidismo puede provocar oligomenorrea, un trastorno en el
ciclo menstrual, mientras que en hombres esta asociado con una disminucion de la libido
y disfuncién eréctil. (37)

5.7.Manifestaciones odontolégicas

En odontologia es de suma importancia que el odont6logo sepa reconocer cuales son las
manifestaciones que se presentan en la cavidad oral, dado a que se va a poder realizar un
buen diagndstico, por lo cual las manifestaciones orales que se presentan en la cavidad
oral son:
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Manifestaciones

Definicion

Agrandamiento de las glandulas
salivales

Es una condicion en la que una o mas de las glandulas
salivales se inflaman o aumentan de tamafio por
diversos motivos.

Macroglosia.

Es cuando la lengua tiene un tamafio mas grande de lo
habitual

Glositis

Es una condicion cuando la lengua se inflama y
presenta edema

Erupcion dental retardada

Es un retraso en la aparicion de los dientes a través de
las encias. Esto puede ser causado por factores
genéticos, nutricionales o condiciones médicas
subyacentes.

Salud periodontal comprometida

Son problemas en los tejidos que rodean y soportan
los dientes, como las encias y el hueso alveolar, que
pueden incluir gingivitis y periodontitis.

Disgeusia.

Es una alteracion o distorsion del sentido del gusto.
Puede ser causada por diversos factores.

Protrusion del maxilar superior

Es cuando el maxilar superior se encuentra adelantado
a la mandibula inferior, lo que puede afectar la
mordida y la apariencia facial

Mordida abierta anterior

Es una maloclusién en la que los dientes anteriores
superiores e inferiores no se tocan cuando la boca esta
cerrada, dejando un espacio abierto.

Hipoplasia del esmalte en ambas
denticiones

Defecto en el desarrollo del esmalte dental, resultando
en un esmalte mas delgado y menos mineralizado.

Micrognatia.

El maxilar inferior tiene un tamafio méas pequefio de
lo normal

Labios gruesos

Caracteristica fisica en la que los labios son més
voluminosos o prominentes que el promedio.

Respiracion bucal

Es cuando se respira por la boca en vez de la nariz, lo
que puede afectar la salud dental y la estructura facial.

Permanencia de los

abiertos

apices

Condicién en los apices permanecen abiertas mas
tiempo de lo normal durante el desarrollo dental.
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Rices cortas

Los dientes tienen raices mas cortas de lo normal, lo
que puede afectar su estabilidad y anclaje en el hueso.

Camaras pulpares amplias

Es una cuando las camaras pulpares que son las que
abarcan a los nervios son mas grandes de lo normal.

Cabe destacar que también se pueden observar manifestaciones mediante radiografia
dental, alteraciones en la morfologia o en la composicion quimica del diente.

5.8. Diagnastico.

Para realizar el diagnostico de hipotiroidismo primario, se le debera realizar una prueba
de TSH. En el que se verd un aumento de esta, si el valor aumenta se debe determinar
TAL (tiroxina libre) para diagnosticar que es un hipotiroidismo subclinico la TSH alta con
T4L sera normal, en cambio en el primario la TSH alta con T4L disminuida. (34)

En el hipotiroidismo central la TAL estara baja al igual que la TSH, aunque puede ser
inapropiadamente normal (al no tener la hormona tiroidea, y si la hipofisis funciona
normalmente la TSH deberia estar aumentada); al pensar que se puede tener un
hipotiroidismo central se debe solicitar TSH 'y T4L. (34)

La determinacion de anticuerpos anti-TPO y anti-Tg es de suma importancia debido a que
suelen ser positivos en las tiroiditis autoinmunitarias en el 90-100% de los casos. (34)

En ciertos casos, se observa un aumento en los niveles de colesterol sérico, CPK, LDH y
GOT. Aproximadamente el 12% de los casos de hipotiroidismo autoinmunitario
presentan anemia perniciosa. En el electrocardiograma (ECG), se pueden detectar
bradicardia, reduccion de los complejos QRS y la inversion de la onda T. (34)

Enfermedad TSH T4L T3L
Hipotiroidismo subclinico Alta Normal Normal
Hipotiroidismo primario Alta Baja Baja
Hipotiroidismo central Baja/normal Baja Baja
Enfermedad sistémica no

tiroidea  (sindrome  del | Baja/normal Baja/normal Baja (rT3 alta)
eutiroideo enfermo)

Hipertiroidismo subclinico | Baja Normal Normal
Hipertiroidismo primario Baja Alta Alta
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Tirotoxicosis por T3

] Baja Baja Alta
exdgena

Hipertiroidismo
central/resistencia a | Baja/normal Alta Alta
hormonas tiroideas

Cuadro 10. Tabla diferencial del perfil hormonal tiroideo

5.9. Tratamiento del hipotiroidismo

Uno de los tratamientos para el hipotiroidismo es el uso de hormonas sintéticas las cuales
son compuestas de: levotiroxina (L-T4) y liotironina (L-T3). De lo cual la L-T4 por su
potencia uniforme y con una vida larga media la cual es aproximadamente 7 dias, su dosis
seré:

- Dosis inicial en un adulto es de 50g/dia.
- Cuando se les administrara a personas con cardiopatia o ancianos la dosis es de:
12,5-25¢.

La tiroxina se puede administrar una vez al dia debido a su prolongada vida media, la cual
se la deberia tomar en ayunas y para que tenga una mejor absorcion se debe separar de
medicamentos como el calcio y el hierro, su dosis es: 1.7 g/kg/dia de L-T4. (34)

6. HIPERTIROIDISMO

6.1. Definicion

El hipertiroidismo es una condicion en la cual la glandula tiroides va a producir y secretar
cantidades suprafisioldgicas de hormonas tiroideas (HT), que pueden provocar un estado
de tirotoxicosis, una condicion clinica causada por una funcion excesiva de la HT (38).

6.2. Epidemiologia

La prevalencia del hipertiroidismo en la poblacion general es aproximadamente en 1%.
De igual manera que otros trastornos de la tiroides, el hipertiroidismo es mas comdn en
mujeres (39).

Globalmente su prevalencia varia entre el 0,2% y el 1,3%, dependiendo de factores como
la dieta, la suficiencia de yodo y la predisposicion genética. (40)

En los Estados Unidos, aproximadamente 1 de cada 100 personas mayores de 12 afios
presenta hipertiroidismo, siendo méas comin en mujeres con una relacion de 5:1 respecto
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a los hombres. Una de las causas mas frecuentes es la enfermedad de Graves,
representando 60-80% de los casos, seguida del bocio multinodular téxico y el adenoma
toxico, mas prevalentes en poblaciones con deficiencia de yodo. La incidencia anual se
estima en 3 casos por cada 1.000 personas, con una mayor afectacion en adultos jovenes
entre 20 y 50 afios. (40, 41, 42)

Las variaciones geogréaficas en la epidemiologia del hipertiroidismo estan influenciadas
por la disponibilidad de yodo en la dieta. En regiones con suficiencia de yodo, la
enfermedad de Graves predomina, mientras que, en areas con déficit de yodo, el bocio
multinodular téxico es mas frecuente, ciertos factores de riesgo como el tabaquismo, la
predisposicion genética, el estrés y la exposicion a farmacos o sustancias con alto
contenido de yodo pueden desencadenar la enfermedad. (41, 43)

6.3. Fisiopatologia

La glandula tiroidea produce dos hormonas de mucha importancia, la cual es T4
(Tiroxina) y T3 (Triyodotironina). Su secrecidn es controlada por la tirotropina (TSH), la
cual secreta la adenohipdfisis y va actuar sobre maltiples tejidos ya que son necesarias
para el crecimiento, desarrollo normal y metabolismo. Cuando hay una secrecion
excesiva de la hormona tiroidea producira alteraciones en el metabolismo, es decir la
concentracion sérica de T3 aumentara mas que la T4, por la mayor secrecion de T3y
conversion de T4 a T3 en tejidos periféricos y la TSH se encontrara suprimida por la
mayor produccién de T3y T4. (44)

La principal causa del hipertiroidismo es la enfermedad de Graves, un trastorno
autoinmune en el que los linfocitos B producen anticuerpos contra diversas proteinas de
la tiroides. Estos anticuerpos, que son inmunoglobulinas, actian como estimulantes de
las células tiroideas al unirse a los receptores de la TSH en las células foliculares,
imitando la accién de la TSH. Como resultado, se incrementa la produccion de hormonas
tiroideas, lo que provoca el agrandamiento de la glandula tiroides y la produccion
excesiva de T3y T4. (44)

6.4. Clasificacion

- Enfermedad de Graves-Basedow
Se conoce como la causa mas comun de hipertiroidismo en adultos, especialmente en
mujeres, y es extremadamente rara en la infancia. Se trata de una enfermedad autoinmune
multisistémica caracterizada por hipertiroidismo, bocio difuso y sintomas extratiroideos,
entre los cuales las alteraciones oftalmologicas afectan al 50% de los pacientes. (39).

- Bocio multinodular hiperfuncionante

Es la causa més frecuente de hipertiroidismo en personas mayores, generalmente ocurre
en la sexta o séptima década de la vida y afecta principalmente a mujeres. Se origina a
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partir de un bocio simple con la formacion de nodulos a lo largo de los afios, algunos de
los cuales desarrollan una funcién auténoma, mientras que otros tienen una capacidad
biosintética limitada. (39)

- Adenoma auténomo hiperfuncionante
Se trata de adenomas foliculares (tumor benigno formado por una proliferacion
encapsulada de células foliculares) que producen un funcionamiento excesivo y
mantienen esta actividad a pesar de suprimir la TSH. La mayoria de los pacientes son
mujeres de 30 a 50 afios y usualmente tienen grandes nédulos con mas de 3 cm de
didmetro (39).

6.5.Cuadro clinico

El cuadro clinico del hipertiroidismo esté asociado con signos y sintomas que se deben a
la excesiva produccion de hormonas tiroideas y son las siguientes:

- Digestivos: Diarrea que se caracteriza por heces blandas y liquidas, los pacientes
también pueden presentar disfuncion hepatica, caracterizada por alteracion de las
enzimas hepaéticas y adelgazamiento por mayor aumento del metabolismo (45).

- Piel: Piel calida y humeda, comezon o picor de la piel, alopecia (caida del cuero
cabelludo) y urticaria relacionada con el sarpullido en la piel (45).

- Sistema 06seo y neuromuscular: miopatia seudoparalitica, caracterizada por
debilidad muscular y atrofia, también puede presentar pérdida parcial de la
funcién muscular o completa en casos mas graves. Las fracturas o aplastamientos
vertebrales también pueden presentarse en pacientes con hipertiroidismo y esta
ligado a la osteopenia que presentan estos pacientes (45).

- Alteraciones psiquicas: las principales alteraciones son el nerviosismo,
irritabilidad, ansiedad, el paciente se caracteriza por la preocupacion y miedo
intenso, insomnio, el cual causa por problemas para conciliar el suefio y la psicosis
que es un trastorno metal distinguido por una desconexion de la realidad (45).

- Cardiovascular: Palpitaciones y aumento de la presion arterial sistdlica.

- Taquicardia permanente: Caracterizada por frecuencia cardiaca de mas de 100
latidos por minuto (45).

- Paradojicos: Existe el aumento de peso acompafiado de amenorrea, caracterizado
por la ausencia de menstruacion en la mujer joven o anorexia que es la falta o
pérdida de apetito lo que ocasiona abstinencia de comer en los ancianos cardiacos.
(45).
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- Otros: Disminucidn de la fertilidad en mujeres (45).

6.6. Manifestaciones Odontologicas

Entre los efectos mas relevantes se encuentran: el aumento de las caries, una enfermedad
multifactorial que provoca la destruccion progresiva de los tejidos dentales; la
enfermedad periodontal, que genera alteraciones hormonales debido a la sobreproduccion
de citoquinas proinflamatorias (como interleucina 6, factor de necrosis tumoral-o y
prostaglandinas E2), lo que lleva al catabolismo del tejido conectivo y esta asociado al
deterioro del tejido conectivo y hueso mandibular; y la erupcién dental acelerada. (46).

6.7. Tratamiento

Tratamiento farmacolégico
La mayoria de paciente con hipertiroidismo, independiente de su etiologia, logran
controlarse muy bien con los tratamientos farmacologicos y son los siguientes:

- Antitiroideos o Tionamidas
Existen tres tipos de antitiroideos: metamizol, carbimazol y propiltiouracilo, que
conforman la base del tratamiento para el hipertiroidismo. Su mecanismo de accion
consiste en bloquear la sintesis de hormonas tiroideas al inhibir la actividad de la
peroxidasa tiroidea. Los efectos adversos mas comunes incluyen agranulocitosis
(disminucién de los granulocitos en la sangre), urticaria o sarpullido, hepatitis y
eritrodermia, que se caracteriza por el enrojecimiento generalizado de la piel. (39).

- p-Blogueantes
Son efectivos como tratamiento complementario para el hipertiroidismo, ya que ayudan
a mejorar los sintomas adrenérgicos, como el temblor, las palpitaciones y la ansiedad.
(39).

- Glucocorticoides
Estas en dosis altas puede inhibir la conversion periférica de T4 a T3 y siempre se utiliza
en tratamiento de crisis tirotoxica (39)

- Yodo
Se utiliza para el tratamiento de crisis tirotdxica, el yodo debe unirse a antitiroideos para
inhibir la sintesis de hormonas tiroideas y es para evitar el almacenamiento intratiroideo
de hormonas. Sus efectos adversos en dosis altas pueden provocar rinitis, exantema
cutaneo, conjuntivitis, sialoadenitis, ginecomastia y reacciones leucemoides (45).

- Radioyodo
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El yodo radiactivo es captado por las células tiroideas, y la radiacion beta emitida durante
su desintegracion provoca dafio celular. Este tratamiento con radioyodo tiene como
finalidad destruir selectivamente la cantidad necesaria de tejido tiroideo para controlar el
hipertiroidismo. Los efectos secundarios incluyen la posible persistencia del
hipertiroidismo o el desarrollo de hipotiroidismo. (45).

Tratamiento quirargico

Este tratamiento es la opcion preferida para pacientes que requieren un control rapido del
hipertiroidismo, como en casos de la enfermedad de Graves, adenoma téxico y bocio
multinodular toxico. Antes de proceder con el tratamiento, se debe iniciar con beta
blogueadores para controlar los sintomas y con farmacos antitiroideos para lograr la
normofuncidn tiroidea. Ademas, durante la cirugia, se administra yoduro potasico para
prevenir la acumulacion de tejido tiroideo.(45).

7. OSTEOPOROSIS

7.1. Definicion

La osteoporosis es una enfermedad sistémica que afecta el esqueleto, caracterizada por
una reduccion de la densidad mineral Osea, alteraciones en su estructura micro y
macroscopica, y una disminucion de la resistencia 6sea, lo que incrementa el riesgo de
fracturas por fragilidad. (47)

Esta condicion debilita los huesos, haciéndolos méas propensos a fracturarse incluso por
caidas leves o tension minima. Las fracturas mas comunes ocurren en las caderas,
mufiecas o columna vertebral. (47)

Las manifestaciones mas frecuentes se dan en mujeres posmenopausicas y personas
mayores, Yy son clasificadas por muchos expertos como involutivas. Asi, la osteoporosis
es un proceso metabdlico multisistémico que involucra factores genéticos, fisicos,
hormonales, nutricionales y sociales, los cuales, de manera individual o conjunta,
contribuyen a la pérdida de la integridad 6sea. (48)

7.2.Epidemiologia

La principal causa de la osteoporosis esta asociada a la deficiencia de estrégenos, lo cual
es especialmente evidente en mujeres de mediana edad y mayores después de la
menopausia. Diversos estudios indican que esta enfermedad afecta a 1 de cada 5 mujeres
mayores de 45 afios, y a 4 de cada 10 mujeres mayores de 75 afios. (49).

En otros estudios realizados en paises desarrollados, se ha encontrado que 146 millones
de personas de 65 afios 0 mas estan afectadas por esta condicion. En Estados Unidos, se
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estima que entre 2000 y 2040, la poblacion de personas mayores de 65 afios aumentara
de 34,8 millones a 77,2 millones. (49).

A nivel global, los datos indican que por lo menos un tercio de las mujeres mayores de
50 afios menopausicas, y en menor proporcion los hombres, experimentan al menos una
fractura osteopordtica en su vida. En Ecuador, el 19% de los adultos mayores de 65 afios
presentan osteoporosis. De acuerdo con el Ministerio de Salud Publica, la fractura de
antebrazo es la décima causa de hospitalizacidn, con un registro anual de 10,426 casos.
4.

7.3.Factores de riesgo asociado con la osteoporosis:

Existen varios factores de riesgo relacionados con la osteoporosis, se clasifican en
bioldgicos o de estilo de vida y modificables o no modificables (50).

Modificables

- El consumo de alcohol disminuye la absorcion de calcio y estimula la resorcion
Osea, afectando negativamente la proliferacion de células osteoblasticas y la
formacion oOsea.

- El tabaquismo reduce la actividad de los osteoblastos y disminuye la absorcion
intestinal de calcio.

- Una dieta baja en calcio, fosforo y magnesio, que son esenciales para la
mineralizacion 0sea, puede comprometer la funcion de los osteoblastos, asi
como el crecimiento, fortalecimiento, estabilizacion y la homeostasis del hueso.

- Ladeficiencia de vitamina D afecta a los osteoblastos, promoviendo la
formacion de proteinas clave para la matriz dsea y la médula ésea, favoreciendo
el crecimiento 6seo y evitando su degradacion.

- Lafalta de actividad fisica también contribuye al deterioro dseo.

No modificables

- Antecedentes familiares

- Raza/etnia

- Fractura por fragilidad previa

- Hipogonadismo primario / secundario en hombres

- Menopausia/ histerectomia

- Edad superior a 60 afios: Durante la postmenopausia, debido al déficit de
estrogenos por la interrupciéon de la funcion ovérica, se produce una pérdida
significativa de masa dsea.

- Sexo femenino: Aunque la osteoporosis puede afectar aambos géneros, prevalece
en mujeres posmenopausicas.

- Uso prolongado de glucocorticoides: Estos medicamentos inhiben la formacion
6sea al reducir la cantidad y actividad de osteoblastos, promueven la apoptosis de
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osteocitos, favorecen una excesiva osteoclastogenesis y bloquean la accion de la
vitamina D en la absorcion de calcio. La dosis y la duracion del tratamiento con
glucocorticoides aumentan el riesgo de fracturas. (51).

7.4.Fisiopatologia

El sistema esquelético proporciona soporte estructural para el cuerpo y almacenamiento
de dos minerales esenciales, calcio y fosforo.

El esqueleto estd compuesto por una matriz mineralizada y una fraccion celular altamente
activa que incluye osteocitos, osteoblastos y osteoclastos. Estos ultimos desempefian un
papel esencial en la remodelacion dsea, un proceso dinamico en el que el hueso antiguo
es eliminado y reemplazado por tejido éseo nuevo. (47).

Tiene un origen multifactorial, jugando un papel importante en su patogénesis factores
genéticos, biomecéanicos y ambientales (47).

El hueso se encuentra en un proceso continuo de renovacion, denominada remodelacion
Osea.

El hueso "nuevo™ se forma inicialmente a través de la creacion de un osteoide, el cual se
mineraliza con calcio y fosforo para dar paso a la remodelacion 6sea. Este proceso esta
coordinado por osteoclastos, que reabsorben el hueso; osteoblastos, que guian la
formacion del hueso; y osteocitos, que regulan el metabolismo mineral. Los cambios
patoldgicos en el hueso surgen del desequilibrio entre la reabsorcion y la formacion dsea.
La remodelacion 6sea se puede dividir en cuatro fases:

1) activacion, donde los macrdfagos se convierten en osteoclastos;

2) resorcién, cuando los osteoclastos descomponen el hueso;

3) reversion, en la que los osteoclastos mueren por apoptosis y los osteoblastos se
incorporan;

4) formacion, cuando los osteoblastos crean una nueva matriz 6sea que luego se
mineraliza.

-Activacion de Osteoclastos: los osteoblastos son células diferenciadas de la médula
Osea que estan especificamente adaptadas para destruir o reabsorber la matriz Gsea
mineralizada (52).

-Reseccion oOsea:
Por tanto, es importante regular los procesos celulares y moleculares para mantener un
equilibrio entre la resorcion 6sea y la formacion 6sea. Un desequilibrio en este proceso
puede provocar una pérdida de densidad Osea y de homeostasis mineral, provocando
osteoporosis (52).

7.5. Clasificacion
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- Osteoporosis primaria o idiopatica
Osteoporosis postmenopdausica: Este proceso es clave para mantener la densidad
6sea, y como se mencion0 previamente, uno de los principales reguladores de este
proceso es el estrogeno.

Primera fase: En esta etapa, la pérdida de densidad 6sea afecta principalmente al
hueso trabecular, que ocurre tras la menopausia debido a la deficiencia de
estrogenos.

Segunda fase: Esta fase comienza entre 4 y 8 afios después de la menopausia,
donde se experimenta una pérdida continua (aunque mas lenta) tanto del hueso
trabecular como del cortical. (53).

- Osteoporosis secundaria
Se diferencia por una densidad mineral 6sea baja o un aumento del riesgo de fracturas por
fragilidad causadas por factores diferentes al sexo y edad.
Refleja el impacto a largo plazo del remodelado dseo, el consumo adecuado de calcio y
vitamina D, el metabolismo mineral, que abarca la absorcion intestinal de calcio, la
reabsorcion renal y la secrecion de la hormona paratiroidea. (54)

Las enfermedades articulares inflamatorias cronicas, como la artritis reumatoide, la
espondilitis anquilosante, la artritis psoriasica y el lupus eritematoso sistémico, pueden
ocasionar osteoporosis (50)

7.6.Cuadro clinico

Durante mucho tiempo, la osteoporosis ha sido conocida como la "epidemia silenciosa”,
ya que no presenta sintomas evidentes, y el dolor solo se manifiesta cuando ocurre
una fractura.

Las fracturas méas comunes en la osteoporosis incluyen las del fémur proximal, himero,
vértebras y antebrazo distal, como en la mufieca. Los sintomas incluyen:

- Dolor intenso en la espalda.

- Pérdida gradual de peso.

- Postura encorvada.

- Fracturas 6seas ocasionadas por lesiones leves.

-Métodos de diagnostico

La radiografia panoramica proporciona informacion confiable con indices de evaluacion
que permiten detectar la reduccion de la densidad mineral dsea, asi como la presencia
inicial de osteopenia u osteoporosis. Muchos pacientes con osteoporosis no presentan
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sintomas antes de sufrir una fractura, por lo que la radiografia panoramica se considera
una herramienta diagndstica ideal. (55).

-Diagnostico a través de la densitometria y como interpretarla

La osteoporosis se confirma mediante una densitometria dsea, junto con la evaluacion de
marcadores bioquimicos que ayudan a mejorar la prediccion, el diagnostico y la
clasificacion de la gravedad de la enfermedad.

La densitometria 6sea es una prueba estandar confiable que permite medir la cantidad de
calcio en los huesos y evaluar la densidad mineral ésea, lo que sirve como indicador del
riesgo de fracturas.

Segun el Comité de Expertos de la OMS, la clasificaciéon de los valores de densidad
mineral 6sea (DMO) es la siguiente:

(i) normal: DMO > -1 SD t-score;

(ii) osteopenia: DMO entre -1 SD y -2,5 SD t-score;

(iii) osteoporosis: DMO < -2,5 SD t-score;

(iv) osteoporosis establecida: DMO < -2,5 SD t-score + fractura por fragilidad.

Para clasificar la osteoporosis, se utiliza la puntuacién T o valor t, que refleja el numero
de desviaciones estandar por encima o por debajo de la densidad mineral 6sea (DMO)
media de una poblacion joven normal del mismo sexo. En el caso de las mujeres
premenopausicas, 1os hombres menores de 50 afios y los nifios, se utiliza la puntuacién
Z, que se compara con sujetos de la misma edad y sexo, considerando "normal” una
puntuacion hasta -2,0. (55)

Entre los estudios complementarios de laboratorio para el diagnostico de la osteoporosis,
se encuentran marcadores bioquimicos como la osteocalcina sérica, la fosfatasa alcalina
total sérica y la hidroxiprolina en orina, los cuales reflejan el estado del recambio 6seo en
todo el sistema esquelético. (55)

7.7.Manifestaciones odontoldgicas

La osteoporosis puede afectar cualquier hueso del cuerpo, incluidos los huesos maxilares,
lo que reduce la densidad mineral 6sea (DMO) en esta area y aumenta la susceptibilidad
del hueso de soporte a la enfermedad periodontal. (55)

Actualmente, existen investigaciones que vinculan la osteoporosis con diversos
problemas de salud bucal, como la enfermedad periodontal, la densidad mandibular, la
disminucion de su altura, la reduccion de la anchura cortical inferior y la disfuncion de
las articulaciones temporomandibulares. Los estudios que exploran la relacion entre
osteoporosis y la cavidad bucal se centran principalmente en la enfermedad periodontal
y la pérdida Gsea asociada a la osteoporosis. (55)

36



7.8. Tratamiento

El tratamiento para la osteoporosis puede incluir terapia farmacolégica en mujeres
posmenopausicas y hombres mayores de 50 afios que tengan antecedentes de fractura por
fragilidad o estén en riesgo de sufrir fracturas.

Los tratamientos de primera linea mas comunes para la osteoporosis son los
bisfosfonatos. El alendronato, o acido alendronico, es un bifosfonato que contiene
nitrégeno que se une a las superficies dseas e inhibe la resorcion 6sea por osteoclastos,

(55).

Se pueden utilizar medicamentos para fortalecer los huesos:

Bifosfonatos: Estos son los medicamentos mas comunes para prevenir y tratar la
osteoporosis en mujeres posmenopausicas. Pueden administrarse de forma oral o
mediante inyecciones intravenosas (1V).

Denosumab: Reduce la pérdida 6sea y aumenta la densidad 6sea. Se administra
mediante una inyeccion subcutanea.

Teriparatida o abaloparatida: Son versiones sintéticas de una hormona
producida por el cuerpo, que ayudan a aumentar la densidad Osea.
Romosozumab: Es un medicamento mas reciente para tratar el adelgazamiento
0Se0 Ssevero.

Moduladores del receptor de estrégeno.

Calcitonina: Una version sintética de una hormona producida por el cuerpo que
ayuda a aumentar la densidad 6sea, y se utiliza principalmente para aliviar el dolor
agudo causado por fracturas en la columna.

Ademas, se recomienda:

- Realizar cambios en el estilo de vida, como modificar la dieta y la rutina de
gjercicio.

- Tomar suplementos de calcio y vitamina D.

- Utilizar medicamentos.

Segun el consenso ecuatoriano, para el manejo y prevencion de osteoporosis, se
recomienda tratamiento para el manejo de osteoporosis en pacientes con uso
prolongado de glucocorticoides > Smg/dia durante mas de 3 meses. (47)
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