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~TRATAMIENTQ PERIQDQNTAI EN pACIENTES CON DiABETES MEI t ITUs...I.l.2QlL 

INTRODUCCiÓN 

La enfermedad periodontal es una de las más comunes que se 

presentan en la cavidad oral, siendo la gingivitis y la periodontitis del 

adulto las que presentan mayor prevalencia en los seres humanos. 

En la enfermedad periodontal los tejidos no sólo son afectados 

por los factores locales como la placa dentobacteriana, sino que 

además pueden ser afectados por alteraciones como síndromes 

congénitos, afecciones autoinmunes o alteraciones ectodénnicas así 

como enfermedades endocrinas y si a todas estas alteraciones 

agregamos que los pacientes de la tercera edad son más susceptibles 

a las infecciones por su conocida disminución de su respuesta inmune 

hacia la placa dentobacteriana. 
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f~ TRATAMIENTO pERIOOONIAL EN pACIENTES CON OIABEIfS MEl Llrus TipO 11 

Una de las enfermedades endocrinas más frecuentes es la 

Diabetes Mellitus tipo 11 y la población mexicana presenta un alto índice 

de afección de esta enfermedad, por lo tanto las personas de la tercera 

edad que presentan esta enfermedad son más susceptibles a presentar 

enfermedad periodontal por lo cual es necesario conocer las 

características clínicas que presentan estos pacientes y de esta manera 

establecer métodos de prevención así como un tratamiento adecuado 

de la enfermedad periodontal. 

Debido a la tendencia de !a población a ser cada día más longeva 

nos interesa conocer cual es el tratamiento adecuado que se ¡es debe 

dar a los pacientes diabéticos tipo 11 y que presentan enfermedad 

periodontal en la tercera edad. 



CAPITULO I 

DIBETES MELUTUS 

DEFINICiÓN: 

La Diabetes Mellitus es la enfermedad endocrina más 

frecuente con diferentes factores etiológicos, caracterizada por 

alteraciones del metabolismo de la glucosa, lipidos y proteinas. La 

cual se debe a una disminución de la disponibilidad o actividad de la 

insulina, hormona requerida para la regulación de la homeostacia 

metabólica. 

La diabetes es una enfermedad global que afecta a individuos 

de todas las edades, ambos sexos y en grupos adultos.(1) 

CLASIFICACiÓN 

Primaria: 

1.- Diabetes Mellitus insulinodependiente (tipo 1). 

2.- Diabetes Mellitus no insulinodependiente (tipo 11). 

a)Diabetes Mellitus no insulinodependiente (DMNID) no obesa. 

b)Diabetes Meiiitus no insulinodependiente IDMNID) con 

obesidad. 

e) Diabetes juvenil de comienzo en la madurez. 



DIABETES MELLIIUS TIPO !! 

Secundaria: 

1.- Enfennedades Pancreática. 

2.- Alteraciones Honnonales. 

3.- Inducida por fánnacos y sustancias químicas. 

4.- Anomalías de receptores de la insulina. 

S.- Síndromes Genéticos. 

6.- Otros. (2) 

El tipo primaria indica que no existen enfennedades 

asociadas, mientras que la categoría secundaria se refiere a causas 

identificables que facilitan la aparición del Sindrome Diabético. 

El ténnino tipo I suele aplicarse como sinónimo de diabetes 

insulinodependiente (o dependiente de la insulina) y la diabetes 

tipo U se considera equivalente al termino no insuHnodependiente 

(o no dependiente de la insulina). 

Esta clasificación daria origen a tres fonnas de diabetes 

primaria: 

1.- Diabetes insulinodependiente tipo 1. 

2.- Diabetes no insulinodependiente tipo l. 

3.- Diabetes no insulinodependiente tipo 11.(2) 

La Diabetes Mellitus insulinodependiente tipo I es la fonna 

más frecuente de diabetes en pacientes jóvenes aunque puede 

presentarse a cualquier edad. La Diabetes Mellitus 

insulinodependiente tipo 11 se distinguen dos grupos en pacientes 

según la composición corporal obeso y no obeso.(1) 
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DIABETES MELLlTUS TIPO 11. 

ETIOLOGíA 

La herencia se ha considerado siempre un factor patogénico 

muy importante de Diabetes.(11 

El progreso efectuado en la patogenia de la Diabetes Mellitus 

no insulinodependientes ha sido muy escaso. Esta enfermedad tiene 

un mecanismo de herencia desconocido excepto la variante 

denominada Diabetes juvenil de inicio en la madurez. Esta 

enfermedad se caracteriza por hiperglucemia leve en personas 

jóvenes resistentes a la cetosis. Existen cuatro hechos que sugieren 

que se transmite con un rasgo autosómico dominante. 

1.- Se ha demostrado una transmisión directa en tres 

generaciones de más de 20 familias. 

2.- Si uno de los padres padece la enfermedad, se observa una 

relación de 1:1 de hijos diabéticos y no diabéticos. 

3.- El 90% de los portadores obligados sufren diabetes. 

4.- Herencia ligada al cromosoma X. (2) 

La mayor parte de las células beta del páncreas se destruyen 

en el momento en que se manifiesta la Diabetes ~,,1emtus. 

Sucesión de hechos patogénicos: 

1.- Susceptibilidad genética a la enfermedad. 

2.- Factor ambiental para iniciar el proceso con sujetos con 

susceptibilidad genética, se piensa que las infecciones virales 

representan un mecanismo desencadenante común. 



DIABETES MELLlTUS TIPO 11. 

3.- Respuesta inflamatoria del páncreas denominada insulitis. 

Las céiuias que ¡nfiitran jos isiotes son monocitosí macrófagos y 

linfocitos T activados. 

4.- Alteración o transfonnación de la superficie de la células 

beta que ya no se reconocen como propias, sino que aparecen como 

una célula extraña o ajena para el sistema inmunitario. 

5.- Desarrollo de respuesta inmunitaria, debido a que los 

islotes son considerados ajenos, aparecen anticuerpos citotóxicos 

que actúan en combinación con los mecanismos de inmunidad 

celular. El resultado es la destrucción de las células beta y la 

aparición de DIABETES. 

6.- DIABETES MElllTUS. Destrucción de más del 90% de 

células beta ( sin afección de células alfa). 

La etiología de la Diabetes Mellitus es la hipoglucemia, 

también responde a varios factores genéticos locales y ambientales 

que en cada transtomo concreto se confabula para generar la 

hipoglucemia. 

Los factores genéticos y las deficiencias en la respuesta 

inmunitaria parece constituir el fundamento de la predisposición al 

padecimiento de la diabetes tipo 1. 

En tanto que íos factores ambientales (virus, obesidad, 

malnutrición, enfermedades hormonales, etc.), y los locales 

(depósitos de hierro en los islotes, fibrosis pancreática, depósitos 

de amiloide, etc.), interactuarían en cada proceso concreto como 

desencadenante del estado diabético. 
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DIABETES MELLlTUS TIPO 11. 

Al final de la hipoglucemia crónica vendría a suponer 

simultáneamente el fallo o fracaso de la acción insulínica. Un fallo 

que respondería esencialmente a dos origenes: 

1.- Una grave deficiencia en la producción de insulina por los 

islotes pancreáticos. 

2.- Una resistencia a la acción de la insulina generada en los 

tejidos periféricos que repercutirá a su vez en el páncreas endocrino 

llevando tal vez a una inadecuada secreción de insulina.(2) 

Aunque en la Diabetes Mellitus no insulinodependiente no hay 

asociación particular con algún genotipo Antígeno Leucocitarío 

Humano (HLA), es muy frecuente encontrar una historia familiar de 

Diabetes Mellitus en este grupo, y en los gemelos idénticos la 

concordancia es casi del 100%. La diabetes meliitus no 

insulinodependiente es heterogénea en su etiologíaY¡ 

El gen de la insulina esta situado en el brazo corto del 

cromosoma 11, Y en su vecindad hay una región de DNA. que es 

altamente polimórfica, debido a las inserciones y delecciones de 

DNA. Estas inserciones pueden ser mayores o menores; en la 

diabetes mellitus no insulinodependiente.,4, 

La tasa de aprovechamiento de la glucosa están reducidas 

considerablemente, lo que indica una resistencia insulínica. La 

distribución de grasa corporal es importante, ya que la diabetes 

mellitus se asocia con más frecuencia a la obesidad centrípeda o 

troncular. (3) 



También se ha observado una disminución en el tamaño y 

función dei páncreas exócnno en la diabetes mellitus no 

insulinodependiente, y existe una correlación entre las 

concentraciones séricas del péptido e y de la tripsina 

inmunorreactiva.(4) 

PREVALENCIA DE LA DIABETES MELLlTUS TIPO 11 

En los grupos Europeos, la diabetes mellitus tipo 11 es 10 

veces más común que la diabetes mellitus tipo I , mientras que en 

Oriente la dispariedad es aún mayor. En algunos grupos étnicos la 

prevalencia es muy alta, como en los indios Pima con una 

prevalencia del 50% y en la población micronesia Naura, en la que la 

prevalencia es del 25%,. Aunque la sobre alimentación es un factor 

que puede jugar algún papel en estos grupos, existe una 

susceptibilidad genética de base. 

En Jamaica y en Indonesia, la diabetes mellitus puede estar 

asociada a mal nutrición proteica, que produce un daño irreparable 

en las células beta. En esta forma de diabetes mellitus, la 

hiperglucemia tiene lugar sin cetoacidosis, sin embargo, los 

requerimientos de insulina son elevados.(3) 
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DIABET~a~ITUS TIPO IL 

ETIOPATOGENíA DE DIABETES TIPO 11. 

Se trata de un trastomo de fuerte base genética, donde los 

mecanismos de la herencia juegan un papel determinante, sin 

embargo, la localización del defecto genético permanece distante y 

lo que es más grave, se ignora, en verdad que es los que se hereda, 

si un defecto que involucra a la secreción de insulina por las células 

beta, o que simplemente reduce su eficacia a nivel periférico 

creando un estado de resistencia insulinica. 

En la Diabetes tipo 11 coexisten factores que incrementan el 

riesgo vascular (hipertensión, hipertrigliceridemia, hiperinsulinemia), 

y que se adquieren una significación tan importante. La historia 

natural de la Diabetes tipo 11 se plantea como algo especulativo. 

La Diabetes tipo 11: 

1.- Herencia en la diabetes tipo 11. 

2.- Alteraciones pancreáticas. 

3.- Déficit de la secreción de insulina y resistencia insulinic3_ 

¿Qué es primero? 
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HERENCIA DE LA DIABETES TIPO 11. 

La Diabetes tipo JI presenta un fuerte componente genético 

pero no está vinculada al complejo mayor de histocompatibilidad. 

Los progresos en la identificación de los factores genéticos 

involucrada en esta diabetes ha sido muy lenta. El gen de la 

insulina, situado en el brazo corto del cromosoma 11 ha sido 

estudiado por dos razones: 

al Con la esperanza de hallar una mutación afectando a las 

regiones reguladoras del gen, que condujera a una insuficiente o 

inadecuada síntesis de insulina para prevenir el estado de 

resistencia insulínica. 

b) La demostración de un pequeño número de mutaciones de 

la insulina que llevan a la hiperinsuHnemia y en algunos casos a la 

diabetes. 

La patogenía de la Diabetes Mellitus tipo 11 se vincula a un 

estado de resistencia a la acción de la insulina por los tejidos 

periféricos. Esta resistencia podña estar localizada en el receptor 

para la insulina de las células de los tejidos o ser un defecto ¡¡ nivel 

post-receptor. El receptor para la insulina constituido por dos 

subunidades beta predominantemente intracelulares, ha sido 

investigando en diferentes poblaciones. 
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DIABE:r!OP MELLlTUS TIPO 11. 

Alteraciones pancreáticas en la Diabetes Mellitus tipo 11 

* Disminución del tamaño pancreático . 

• Fibrosis de la glándula. 

1< Cambios cuantitativos en la densidad de células insulares. 

/< Depósitos de amitoide en los islotes.(2) 

El páncreas es más pequeño, esta reducción se acompaña de 

una disminución de la función exócrina. La pérdida de tejido 

exócrino se asocia a la fibrosis exócrina que se presenta tanto en 

pequeños focos como en grandes áreas dispersas por toda la 

glándula y sin síntomas aparentes de pancreatitis. Cuando se pierde 

mucho tejido aCinar, los islotes se acumulan en una matriz de tejido 

conjuntivo. pero la fibrosis en el seno de los islotes es infrecuente, 

el cambio en el número o densidad de los islotes aparentemente 

aumentada. 

De cualquier modo, los diabéticos tipo 11 rara vez muestran una 

deplección de células beta, no existe la caracteristiea de infiltración 

!infocitaria de la fase aguda de !as diabetes de tipo 1. 

En los estudios de morfometria de las cuatro células 

hormonales: 

al Alfa (glueagón). 

b) Beta (insulina). 

e) Delta (somatostatina). 

d) Delta 1 (polipéptido pancreático). 
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Se ha detectado reducciones en la densidad de las células 

beta hasta un 50% aunque ciertamente este porcentaje no puede 

considerarse suficiente para justificar la enfermedad. 

La hiperglucemia asociada a la diabetes tipo 11 podría ser 

considerada consecuencia del incremento de células alfa, una cierta 

disminución de las células productoras de somatostatina. 

ALTERACIONES SISTÉMICAS DE LA DIABETES MELLlTUS 

TIPO 11 

OJO: 

• Retinopatía. 

* Hemorragia vitrea. 

+ Glaucoma 

• Catarata. 

RIÑÓN: 

• Glomérulo esclerosis ínter capilar . 

.. Insuficiencia renal progresiva. 

• Necrosis papilar. 

• Enfermedad reno-vascular. 

1ft Pielo nefritis crónica. 
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NERVIOS PERIFÉRICOS: 

t Neuropatía somática. 

• Neuropatía autonomica . 

.o- Caquexia neuropatía.(2) 

EMBARAZO: 

• Macrosomatismo. 

• Aborto. 

• Muerte neonatal. 

• Defectos congénitos. 

CORAZÓN Y VASOS: 

• Cardiopatia isquemica. 

.. Enfermedad cerebro vascular. 

• Miocardiopatía diabética. 

• Síndrome de isquemia crónica de extremidades. 

• Hipertensión arterial. 

PIEL Y TEJIDO CONECTIVO: 

• Neurobiosis lipoidíca. 

• Bulbosis diabeticorum. 

.. Dennopatía diabética. 

• Foruncolosis, piodermitis, micosis y candidiasis. 

• Alteraciones en el grosor de la piel. 

.. Xantomas eruptivos. 
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DlABET"-l> MELLlTUl> TIPO 11. 

RETINOPATíA DIABÉTICA: 

Es la complicación a nivel ocular de la Diabetes Mellitus, se 

encuentra entre ias cuatro más frecuentes de ceguera. Las. lesiones 

anatómicas (engrosamiento, vacualización y depósito de colágeno 

fibrilar a nivel de membrana basal, pérdida de pericitos intramurales 

y disminución de células endoteliales), se localizan a nivel de la 

pared capilar. 

Nivel alto de prostaglanclinas E y Troboxano actúan 

aumentanclo la agregación plaquetaria. El aumento del fibrinógeno y 

alfa-II globulina favorecen en la agregación plaquetaria y de 

eritrocitos y estos cambios bioquímicos aumentan la viscosidad 

sanguínea y enlentecen el flujo sanguíneo. 

Retinopatía diabética no proliferativa. (lesiones en retina). 

al Medio: Cuando existe al menos un microaneurisma. 

b) Moderado: Hemorragias, microaneurismas, exudaclos 

blandos, dilataciones venosas segmentadas y 

microvascularizaciones intraretinianas~ pueden estar presentes en 

una parte del campo retiniano. 

el Severo: Aparecen hemorragias y microaneurismas en los 

cuatro cuadrantes retinianos, exudados blandos, dilataciones 

venosas segmentadas en dos cuadrantes del campo retiniano y 

microvascularizaciones intraretinianas en un cuadrante. 
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DIABETES MELLlTUS TIPO ti. 

Retinopatía diabética proliferativa 

A parte de las lesiones de fondo de la retinopatia no 

proliferativa existen neoformaciones vasculares, fibrosas o 

fribrovasculares que pueden localizarse en el disco óptico y retina o 

cavidad vítrea se divide en dos grupos: 

RETINOPATÍA DIABÉTICA PROLlFERATIVA PRECOZ: Se 

caracteriza por la presencia de neovasos . 

• RETINOPATíA DIABÉTICA PROLlFERATIVA DE ALTO 

RIESGO: Aparecen neovasos en el disco óptico y hemorragias 

vítreas y subretinianas.(2) 

OBESIDAD: 

Esta es una causa ante la resistencia a la insulina. 

Típicamente se presenta como una acumulación de adipositos 

alrededor del abdomen y es la obesidad que primordialmente se 

asocia con Diabetes Mellitus tipo 11 (DMT 11) Y con riesgo en el 

sistema vascular. 

El depósito de adipositos pueden crecer considerablemente 

debido al incremento de la actividad catecolamina mediante 

adenoreceptor convirtiendo la proteína en grasa. 
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DIABETES MELLlTUS TIPO 11. 

El depósito adiposo tiende a incrementar el plasma y 

promover la resistencia a la insulina además de liberar ciertos 

citokines. Incrementando la ingesta de nutrientes y decrementando 

su utilización debido a los bajos niveles de actividad física. se 

creara un circulo vicioso entre la hiperinsulinemia y la resistencia a 

la insulina. 

HIPERINSULINEMIA y RESISTENCIA A LA INSULINA: 

Se presume que sus incrementos en glicemia estimulan la 

secreción de insulina (como en el caso de la obesidad). La 

hiperinsulinemia se encarga de regular a los receptores de insulina 

incrementando la internalización "' y degradación. Además de lo 

anterior existen otros daños al exponer insulina a cierto tipo de 

células. 

DISLlPIDEMIA: 

La dislipidemia da obesidad y la DMT U usualmente 

incrementan las Lipoproteínas de muy baja densidad en tejido graso 

(VLDL-TG). Esta producción de VLDL-TG es incrementada con 

insulina. En pequeña densidad las lipoproteínas de baja densidad -

Colesterol (LDL-C) están frecuentemente incrementadas en la 

asociación con la resistencia a la insulina y a la hiperinsuHnemia, 

ambos con una reducción en Dislipidemia Isquemica Crónica (DIC). 
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~~~~-!D",I~A~ETES MELLlTUS TIPO 11. 

HIPERTENSiÓN: 

La presión sanguínea es incrementada acompañada con una 

reducción a la sensibilidad de la insulina y con concentraciones 

grandes de la misma. 

También es relevante en casos de obesidad y DMT 11. Como la 

hiperinsulinemia a sido implicada como un medio de incremento en 

reabsorción del sodio en los riñones existen Na+. H+ en las arterias 

incrementando la tonicidad vascular, con lo que se produce la alta 

presi6n.(5) 

ARTERIOSCLEROSIS: 

La dislipidemia y la hipertensión del sindrome X son 

establecidos como factores de riesgo para la arteriosclerosis. 

También se ha sugerido que la hiperinsulinemia puede incrementar 

el nivel de colesterol con lo cual las paredes de las arterias van 

siendo obstruidas.(S) 
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qlABETES MELLlTUS TIPO 11. 

DIABETES MELLlTUS TIPO 11 

DIAGNÓSTICO. 

1.- Exámenes de orina. 

Debe entenderse que el hallazgo de la glucosuria no significa 

necesariamente que exista Diabetes Mellitus. Así, una disminución 

del umbral renal para la glucosa puede dar lugar a la glucosuria sin 

que exista hiperglucemia. Esto puede ocurrir en casos esporádicos 

o en determinadas familias, y también se puede encontrar en los 

estadías finales del embarazo, aproximadamente en el 15% de las 

mujeres.(G) 

11.- Test de la tolerancia oral a la glucosa. 

El test de tolerancia oral a la glucosa (OGTT) se realiza a 

menudo innecesariamente, como en los pacientes sintomáticos 

cuyas glucemias ofrecen pruebas suficientes para el diagnóstico. 

Como en otros test sencillos, la realización de la OGTT se 

descuida con frecuencia y los resultados son mal interpretados 

debido a la falta de aplicación de criterlos precisos. 

Si se presentan los signos clásicos, el diagnóstico de diabetes 

se establece habitualmente con facilidad mediante el hallazgo de 

una glucemia en ayunas igualo mayor de 7.8 mmolldl (140 mg/dl) en 

plasma venoso o capilar, o de 6-8 mmolll!. (120 mgldl) en sangre 

venosa completa o capilar, utilizando métodos que detecten la 

glucosa. 
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Puesto que el diagnóstico de la diabetes mellitus tiene 

importantes implicaciones, las desviaciones pequeñas de los 

criterios mencionados deben interpretarse con precaución, si la 

glucemia no es claramente diagnosticada se debe realizar un 

OGTT.(7) 

111.- Curva de tolerancia a la glucosa 

La prueba de tolerancia a la glucosa es una prueba natural, 

que pennite establecer la respuesta insulínica frente a un estimulo 

fisiológico por glucosa. La rápida absorción de la glucosa significa 

elevación de azúcar en sangre, que desencadena la liberación de 

insulina en cantidades suficientes para cubrir las necesidades, o 

sea aumentar la captación de la hexosa por los tejidos, en especial 

el hígado donde se almacenan con glucógeno. 

En el sujeto nonnal el nivel máximo de glucosa después de la 

absorción rara vez pasa de 150 mg/dl; las cifras nonnales se 

recobran generalmente antes de dos horas, desde luego antes de las 

3 hrs contadas a partir de la ingestión de la glucosa. 

El nivel inicial puede ser igualo superior al limite de las cifras 

normales en ayunas; en 1 Ó 2 hrs, se presenta un aumento en 1 SO Y 

260 mgJml (o aún mayor según la gravedad de la enfennedad). A las 

dos horas y media de iniciada la prueba todavía no se han 

recuperado el nivel inicial, o cuando menos se produce la 

disminución por debajo de las cifras de ayuno. 
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DIABETES ME~~ITUS TIPO 11. 

Pueden encontrarse curvas de tipo diabetes leve en ancianos, 

sujetos obesos, arterioescleroticos o con insuficiencia cardiaca, en 

las infecciones agudas y en pacientes cuya alimentación contiene 

pocos carbohidratos. (7) 

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLlTUS. 

1.- El transplante del páncreas en su totalidad o de forma 

fraccionada, ha curado la diabetes de algunos pacientes, aunque 

suele realizarse únicamente cuando se precisa el transplante renal, 

un transplante realizado con éxito es capaz de normalizar la 

glucemia. 

2.- También se ha intentado el transplante aislado de células 

de los isiotes en contraste al páncreas completo pero los resültados 

han sido poco alentadores. 

3.- Se ha estudiado la posibilidad de usar células no 

pancreáticas elaboradas mediante la ingenieña genética para 

sintetizar insulina humana bajo control de glucosa. 

4.- La mayoña de los médicos piensan que el tratamiento 

profiláctico con ciclospoñna y agentes inmunosupresores potentes 

similares como FK506 no ofrecen garantías, es decir, los peligros 

potenciales son demasíado grandes, la Nicotinamida ha resultado 

eficaz en algunos tipos de diabetes.") 
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DIABETES MELLlTUS TIPO 11. 

5.- Actualmente muchos médicos utilizan Sulfonilureas de 

primera y segunda generación para tratar a los pacientes con 

diabetes tipo 11 con capacidad secretora residual de células beta y 

grados variables de resistencia a la insulina. Las nuevas 

sulfonilureas de segunda generación son la UBURIDA y GUPICIDA, 

sus principales acciones, similares a los fármacos de la primera 

generación son aumentar la secreción de insulina inicialmente, 

incrementar los receptores de insulina en la membrana celular y 

disminuir la resistencia de la insulina por su acción sobre el nivel de 

posreceptor. 

En Estados Unidos los fármacos usados en pacientes con 

Diabetes tipo II son sulfonilureas de primera generación: 

- Talbutamida dosis 0.5 a 3 g. diario. 

- Acetohexamida dosis 0.25 a 1.5 g. diario. 

- Tolazamida dosis 0.1 a 1.0 g. diario. 

- Clorpropamida dosis 0.1 a 0.5 g. diario.(1) 

Las su!fonHureas de segunda generación se excretan a través 

del intestino y de la orina y presentan menos infecciones con otros 

fármacos gracias a su unión aniónica. 
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QI8I~~TES MELLlTUS TIPO 11. 

6.- La insulina se emplea fundamentalmente en el paciente 

diabético tipo I hipoinsulinémico con propensión a cetosis, así 

como en el paciente diabético tipo 11 con sobrepeso 

insulinorresistente y con requerimientos de insulina que presenta 

hiperglucemia por no cumplir con la dieta prescrita. 

La insulina humana o insulina porcina purificada se 

recomienda para el tratamiento intennitente con insulina en 

pacientes tipo I insulinodependientes. Actualmente se dispone de 

insulina vacuna altamente purificada, insulina de cerdo, mezcla de 

insulina vacuna y de cerdo e insulina humana.(1) 

RESISTENCIA A LA INSULINA EN DIABETES TIPO 11. 

El cuerpo entero al ser estimulado con insulina para uso de la 

glucosa, al ser medido por la técnica de la abrazadera euglycemic

hyperinsulinemic, es reducida en obesidad y Diabetes Mellitus Tipo 11 

(DMTII). En DMT 11, esta medida a la sensibilidad frente a la insulina 

es frecuentemente menor que la mitad de un individuo sano 

promedio con tolerancia normal de glucosa. El lugar donde se 

obtiene un mayor daño al aplicar estimulos por insulina es el 

músculo esquelético. el cual experimenta reducciones en su 

reacción ante la glucosa, "glucogénesis" y oxidación de glucosa. 
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DIABETES MELLlTUS TIPO 11. 

La aplicación de la insulina además daña con la supresión de 

lipólisis dismi¡¡üyendo en adipositos paia los pacientes con DMT 11, 

a pesar de que la reacción a la insulina varia, en los distintos 

depósitos de adipositos. Con una circulación elevada se interrumpe 

el ciclo del ácido "glucose-fatty" agravando la residencia a la 

insulina en músculo e hígado. 

La supresión de insulina inducida. en los procesos de 

glucogenolisis y gluconeogenesis, genera daño en DMT 11, pero 

usualmente esta no es suficientemente impactante en la 

hiperglucemia amenos que esta última sea severa. 

Un escenario típico para el desarrollo de la DMT 1I muestra que 

la resistencia a la insulina genera un proceso de enfermedad. 

Inicialmente esta es compensada por el incremento en las 

contracciones de insulina que la homeostasis de ia glucosa 

conserva normal o medial mente ante disturbios. 

Interesantemente, alrededor del 25% de los adultos con 

tolerancia normal a la glucosa muestran una disminución en la 

resistencia a la insulina similar a los pacientes con DMT 11 indicando 

que tan efectiva es la compensación de Hiperinsulinemia puede ser 

la habilidad de los individuos con resistencia a la insulina para 

desviar DMTII dependerá generalmente a la capacidad de adaptación 

de las céiuias dei páncreas para mantener incrementada las 

concentraciones de insulina. 
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DIABETES MELllTUS TiPO li. 

Aquellos que no pueden sostener la suficiente 

hiperinsulinemia sufren un deterioro en la homeostasis de la glucosa 

(1GT). Un incremento entre la diferencia entre la resistencia a la 

insulina, aSl como una inadecuada compensación de 

híperinsulinemia causa una progresión de 1 GT dentro de DMT 11. Con 

el tiempo DMT 11 a desarrollado una resistencia a la insulina y 

aparenta estar completamente establecida. 

Sin embargo la hiperglucemia continúa empeorando debido a 

un incremento en la función de células del páncreas conforme la 

hiperglucemia empeora aún más es evidente la falla ocurrida en las 

células pancreáticas, ocasionando un retardo e insuficiencia ante los 

cambios de glucosa. 

A pesar de este escenario puede ocurrir sin la existencia de 

obesidad. lo cual se tiene en un factor que puede confundir. La 

obesidad es debida por la resistencia a la insulina hiperinsulinemia, 

la mayoria de los pacientes con DMT 11 de origen accidental, 

presentan obesidad o sobrepeso. (5) 
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DIABETES MELLlTUS TIPO II. 

DIETA. 

El plan nutrícional esta diseñado para conseguir o mantener el 

peso corporal ideal, para cubrír las necesidades energéticas y del 

crecimiento y para conseguir homeostasis de la glucosa. 

La instrucción inicial debe realizarse de forma personalizada y 

debe ser tan práctica como sea posible, utilizando alimentos reales. 

Es útil remarcar que el plan de comida del diabético es de 

hecho la dieta que idealmente debería seguir todo el mundo, 

posteriormente las discusiones en grvpo son útiles, porque animan 

a preguntar. 

El uso de sistema de cambio añade variedad del plan de 

comidas pero los intercambios deben realizarse en grupos de 

alimentos similares. 

Para utilizar los intercambios es importante seguir las siguientes 

reglas: 

al Los intercambios sólo tendrán lugar dentro de una 

misma comida. Un alimento no puede ser omitido en una comida y 

tomando en otra. Por ejemplo, se omiten los cereales del desayuño, 

deben ser reemplazado por otro grupo de carbohidratos en esa 

misma comida. 

b) Los alimentos pueden ser intercambiados por otro del 

mismo grupo de alimentos, por ejemplo, la carne, como el pescado o 

el queso deben ser intercambiados por otra proteina, la grasa por 

otra grasa, la fruta por otra fruta, etc. 
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DIABETES ~E!.1-JTUS TIPO 11 

el La lista de intercambios permite variaciones siempre que 

se sustituya la cantidad correcta de un alimento de un grupo por 

otro del mismo grupo. Por ejemplo, una manzana puede ser 

intercambiada por una naranja. 

Hay muchos alimentos para diabéticos en el mercado que 

pueden tomarse en alguna ocasión especial, pero son caros y no 

vale la pena gastarse el dinero en ellos. 

HIPOGLUCEMIANTES. 

Los agentes hipoglucemiantes orales (AHOj, son sólo 

efectivos en pasientes con DMNID a los que les queda cierta función 

pancreática residual. Así la hipergiucemia no esta correctamente 

controlada cuando los AHO son prescritos por primera vez, se habla 

de un fracaso primario del tratamiento. 

En aquellos pacientes que responden inicialmente a los AHO 

existe una tasa anual de un fracaso secundario del tratamiento 

cercana a un 5%. A!gunos fallos secundarios son debido a! 

incumplimiento del plan nutricional, pero la mayoria son ejemplos de 

un verdadero fracaso de las drogas. Dentro del grupo de fracasos 

secundarios se encuentran algunos pacientes que no eran de 

DMNID, sino de individuos que estaban desarrollando muy 

lentamente DMID, que termina con la pérdida total de la función de 

las células beta. 
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No es posible predecir la respuesta de los hipog!ucemiantes 

orales, aún cuando las circunstancias parezcan las más favorables. 

Entre un 10 - 15% de los casos aparentemente adecuados no 

responden. 

En algunos casos de DMNID, sobre todo si ha resaltado el 

diagnóstico, las células beta pueden estar agotadas temporalmente 

y por lo tanto, no responder a los hipoglucemiantes orales. (3) 
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AL TERACIONEli.8UGALES. 

CAPITULO 11 

ALTERACiONES BUCALES EN EL PACIENTE DIABÉTICO 

Es generalmente aceptado una relación directa de la diabetes 

con las enfermedades bucales. Los signos y sintomas orales de la 

diabetes mellitus pueden ser leves o severos. Se han observado 

anormalidades peñodontales y de la mucosa, infecciones 

oportunistas, aliento cetánico y alteraciones en la cicatrización. 

La respuesta gingival de los pacientes diabéticos no 

controlados al acumulo de placa se ve acentuada, dando como 

resultado encía hiperplasica. Otros hallazgos gingivales incluyen 

abscesos periodontales agudos y proliferación de tejido inflamatorio 

subgingivalmente. 

La encia de los pacientes diabéticos presenta una disminución 

en la respuesta vascular a la irritación, un impedimento en la 

respuesta de las células inflamatorias y una membrana basal 

delgada en la microvasculatura gingival que pueden limitar la 

permeabilidad de estos vasos. 
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AI.IE;.RACIONES BUCALES. 

TRAYECTORIA CRITICA DE LA PATOGÉNESIS DE LA 

PERIODONTITIS. 

Entender las posibles razones que se encuentran detrás del 

incremento de la prevalencia de la enfermedad peñodontal en los 

diabéticos requiere la revisión de los mecanismos involucrados en la 

patogénesis de la enfermedad peñodontal y sus posibles efectos en 

la diabetes.<'\ 

La presencia de patógenos aunados con la evasión o 

disfunción neu!rófila, los defectos en la protección del huésped, el 

incremento en la producción de mediadores inflamatorios y la 

labilidad del tejido conectivo; todos estos factores provocan los 

estados más severos de la enfermedad peñodontal.'9\ 

Muchas de las respuestas del huésped que confieren 

susceptibilidad a la peñodontitis en otros individuos sanos son 

exageradas en los diabéticos. Esta susceptibilidad caracteñstica 

asociada con la diabetes incluye disfunción neutrófila, una 

glicolización de la colágena, secreciones defectuosas de factores 

del crecimiento y consecuentemente una cicatrización inadecuada. (9) 

Más aún los diabéticos sufren de cambios metabólicos y 

vasculares en la membrana basal, que incluso pueden afectar la flora 

y ios tejidos peñodontaíes. (8) 
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ALTERACIONES BUCALES. 

EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE LA FLORA PERIODONTAL. 

La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria del 

periodonto resultado del acumulo de bacterias Gram-, si se dejan sin 

tratamiento la respuesta inflamatoria del periodonto a la placa dental 

puede provocar destrucción de la inserción del tejido conectivo, 

pérdida ósea y eventualmente la pérdida del diente.lS) 

Varias formas de enfermedades periodontales han sido 

reconocidas y asociadas con microorganismos específicos. 

Diversos estudios se han enfocado en que si la flora oral en los 

diabéticos es diferente que en aquellos que no son diabéticos. lB) 

Mendel y col. (1992) estudiaron los microorganismos 

relacionados con los sitios enfermos en un grupo de diabéticos 

pobremente controlados. Encontraron que los patrones bacteriales 

en los sitios enfermos eran muy similares en adultos sanos con 

enfermedad periodontal. Estos sitios son comúnmente habitados 

por Porfiromonas gingivalis y Prevotella intermedia en proporciones 

similares a aquellos pacientes no diabéticos con periodontitis.(S) 

Otros autores han reportado niveles elevados de 

microorganismos específicos tales como Actinobaciio 

actinomicetancomitans y Capnocitofaga. Sin embargo la mayoria de 

los estudios parecen indicar que los microorganismos asociados 

con periodontitis en diabéticos no son diferentes que en aquellos 

pacientes sin diabetes con periodontitis. 
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Zambon y Col. (1988) estudiaron la flora subgingival en un 

grupo de pacientes con DMN!D. E! microorganismo más frecuente 

aislado fue P. intermedia seguida de Campilobacter Rectus y P. 

gingivalis. La porción de está última fue mayor en pacientes con 

DMNID y periodontitis. Es posible que en el paciente diabético los 

mecanismos de defensa normales del huésped, aunados al estado 

de hiperglicemia pueden provocar un crecimiento de organismos 

particularmente dañinos.{&) 

DAÑO EN LA FUNCiÓN NEUTRÓFILA. 

La función neutrófila ha sido el tópico de mayor investigación 

en la diabetes. El daño en los neutrófiios usualmente provocan un 

incremento en la susceptibilidad a la periodontitis. Los defectos en 

la quimiotaxis y fagocitosis han sido reportados en los diabéticos.(lO) 

McMullen y Col. (1981) estudiaron la quimiotaxis de los 

neulrófiios en individuos con enfermedad periodontal avanzada y 

una predisposición genética a la diabetes. Ellos reportaron que los 

sujetos con ambas condiciones tienen una disminución en la función 

quimiotáctica, mayor que aquellos sin una predisposición genética 

ala diabetes.(') 

Monoiuthehrtour y Col. (1981) incluso compararon las 

respuestas quimiotáctica en los diabéticos con enfermedad 

periodontal de moderada a severa. Observaron que los diabéticos 

con una respuesta disminuida en la quimiotaxis de los neutrófilos 

presentaban una enfermedad periodontal más severa, esta relación 

no fue observada en los pacientes no diabéticos. 
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ALTERACIONES BUCAll;J¡, 

Por lo tanto la alteración de la quimiotaxis en los neutrófilos 

pueden contribuir a la severidad de la periodontitis en los diabéticos 

o puede ser marcados de más defectos fundamentales en la función 

neulrófila como lo son las disfunciones quimiotácticas de los 

neutrófilos observados en pacientes con periodontitis temprana.") 

Los defectos quimiotácticos de los neutrófilos en los 

diabéticos pueden no estar relacionados a una disfunción en la 

insulina, puesto que en los primeros grados, en casos de no 

diabetes como de diabetes, se observaron también estos defectos 

de los neutrófilos. 

Aunado al daño químiotáctico otros investigadores han 

reportado daños en la fagocitosis en los neulrófilos en diabéticos 

pobremente controlados. Aunque parece haber alguna mejoría en la 

fagocitosis con un adecuado factor en la diabetes, los niveles 

permanecen bajos en los diabéticos comparado con los controles. 

Cutler y Col. (1991) mostraron una depresión en el número de 

neutrófilos y una reducción significativa para la fagocitosis en dos 

especies de P. gingivalis en un paciente diabético. La hiperglicemia 

o la hiperlipidemia pueden ser responsables por algunos de los 

daños en ia función neutrófiia. Existen inciuso reportes de daños en 

células inflamatorias in vitro de pacientes diabéticos.'1O) 

Fahey y Col. (1991) notarón pocas células inflamadas en las 

secreciones de heridas en animales diabéticos traumatizados. Esto 

fue asociado con una disminución en la neovascularización y daños 

en la cicatrización.(9) 

30 



1f .~. ~~~~O~~ r~_ ALTERACIONE!> BUCALES. 

EXCESIVA RESPUESTA INFLAMATORIA. 

Como se mencionó anteriormente, la DMID está asociada con 

una pérdida específica de células beta pancreáticas. la mayoría de 

(as cuales se debe a una reacción autoinmune, la cuál se cree estar 

asociada con genes vinculados a las regiones del antigeno 

leucocitario humano subregión número 3 (HLA- DR.3)19) Y 4 partículas 

de HLA que se encuentran en la sangre y están relacionadas a la 

enfermedad periodonta!.I') 

Es interesante notar que los alelas asociados a HLA en la 

misma región han sido incluso asociados con formas severas de 

enfermedad periodontal progresiva. 

Katz y Col.(1987) encontraron una alta frecuencia deAntigeno 

Leucocitario Humano subregió!1 número 4 (HLA-DR4) en pacientes 

con periodontitis rápidamente progresiva, comparada con la 

población control sana. Este estudio sugirió que los individuos 

HLA-DR4 pueden ser predispuestos genéticamente a enfermedades 

periodontales severas. 

Reinhart y Col. (1991) incluso observaron más aplotipos 

HLA-DR4 en su población de diabéticos con enfermedad periodontal 

severa opuestos a aquellos pacientes diabéticos sin enfermedad 

periodonta!. 
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ALTERACIONES BUCALEp. 

Desde que la DMID es una enfermedad vinculada a HlA es 

posible que los diabéticos puedan portar antígenos leucocitarios 

humanos para la susceptibilidad a la periodontitis. Más aún la 

producción de mediadores inflamatorios tales como interleucinas~ 

1 B, factores de necrosis y prostaglandinas E2 en respuesta a 

endotoxinas parecen varíar incluso entre los individuos. (9) 

El polimorfismo genético en la región HLA parece ser 

responsable de estas diferencias interindividuales en la disminución 

de la respuesta inmune con relación a la secreción de estos 

mediadores inflamatorios. Los niveles de ciertos mediadores 

inflamatorios han mostrado un incremento durante los periodos de 

la pérdida de inserción y sirven como marcadores de riesgo para la 

actividad de la enfermedad periodontal. 

El aislámiento de monocitos de sangre periférica de diabéticos 

con enfermedad periodontal secretan significativamente más 

prostaglandina-E2 (respuesta a la resorción ósea) que aquellos sin 

enfermedad. (S, 

Cuando los pacientes son catalogados de acuerdo a su 

control metabólico. la disminución de la respuesta de endotoxinas 

(íipopoiisacáridos) en ia forma de mediadores inflamatorios tales 

como prostaglandinas -E2 o interleucina-1B se encuentran en la 

Subregión genética del Antígeno leucocitario Humano (DR). y 

pueden ser vinculados variablemente con el gen de susceptibilidad a 

la diabetes. 
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AL TERA«¡ONES BUCALE~, 

La hiperrespuesta de un lipopolisacárido determinado 

genéticamente intenta explicar !a exagerada respuesta inflamatoria 

conferida a las bacterias en la diabetes. Incluso es posible que, 

basados en las observaciones de Katz, que los individuos con 

periodontitis rápidamente progresiva, también presenten 

caracteristicas de una hiperrespuesta de los lipopolisacáridos. 

Esto concuerda también con las observaciones de Shapira y 

col. quienes observaron una hipersecresión de prostaglandinas E2 

en monocitos en pacientes con formas tempranas de la enfermedad. 

Estos descubrimientos sugieren, que basados en la expresión 

genética, un individuo puede tener predisposición a una o ambas de 

estas enfermedades. (S) 

DEFECTOS EN LA COLÁGENA. 

La diabetes se asocia incluso con una marcada disminución 

en la producción de la colágena y disfunciones en la degradación de 

la misma.(11) 

Varios investigadores han observado una marcada 

disminución en la producción en la colágena en diabetes 

experimental. La administración de insulina parece prevenir y 

corregir la prodücción defectüosa de la coiágena.(11) 
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ALTERACIONES BUCALES. 

Ramamurthy y Col(1973), observaron una disminución en la 

densidad ósea y un incremento en la osteoporosis en la mandíbula 

de las ratas diabéticas. El atribuye esto al incremento de los niveles 

tisulares de colágena y/o a la disminución de la formación ósea. 

Incluso se ha observado una reducción de la colágena gingival en 

ratas diabéticas. 

La disminución de la colágena en los tejidos se cree que es un 

fenómeno relativamente específico en la diabetes. Esta disfunción 

en la síntesis de la colágena aunado a todos los defectos en la 

respuesta celular de los tejidos a las injurias pueden afectar al 

tiempo de cicatrización en los diabéticos. 

El efecto del control diabético sobre los defectos del 

metabolismo de la colágena, ha sido otro tema de controversia. La 

colágena de los pacientes diabéticos se ha reportado que es más 

insoluble y resistente a la digestión, afectando directamente a la 

degradación y remodelación. 

La glicolización no enzimática de los residuos de la lisina y la 

hidroxilisina se han sugerido como caminos que provocan el 

eslabonamiento cruzado de la colágena en diabéticos. Estos 

defectos en ios cambios de ia coiágena Se deben a cambios en ia 

membrana basal y otras complicaciones diabéticas tales como 

retinopatías y nefropatías. Por tanto, la hiperglicemia cróníca puede 

alterar la estructura de la colágena gingival mediante la glicolización 

no enzi mática. (8) 
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ALTERACIONES BUCALES. 

ALTERACIONES EN LA CICATRIZACiÓN. 

Ha sido reportada en repetidas ocasiones una pobre 

cicatrización en los diabéticos y se caracteriza por una disminución 

en la cantidad de colágena así como una disminución en su fuerza 

tensil. 

La disminución en el tejido de granulación y la reducción de 

cantidades de proteína y DNA se han reportado incluso en ratas 

diabéticas. Parte de este defecto en la cicatrización en los 

diabéticos se debe a la glícolización no enzimática de la colágena y 

otras proteinas durante periodos de hiperglicemia y se creé que esta 

altamente relacionada a la concentración de glucosa en sangre. Al 

mismo tiempo, ciertos factores de crecimiento como los factores 

derivados de plaquetas, factores de crecimiento epidermoide y la 

transformación del factor 3 de crecimiento, se creen que están 

limitados en el sitio dañado en el paciente diabético, \0 cual puede 

contribuir a la pobre cicatrización del mismo. 

Además se ha mostrado un incremento en el paciente 

diabético de la colagenasa y se piensa que esta relacionada 

directamente con la glícolización proteica. 

Varios investigadores han estudiado el efecto de la aplicación 

tópica de factores de crecimiento aunados a la insulina sobre siíios 

dañados en ratas diabética. 
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ALTERACIONES BUCALES. 

Se ha demostrado que las citokinas, mismas que intervienen 

en la transformación de factores de crecimiento como: el factor beta, 

el factor básico de fibroblastos, el factor epidermoide y los factores 

plaquetarios, intervienen en la cicatrización mediante el incremento 

de el acumulo de colágena, (especialmente tipo I más que en tipo 11 ) 

Y tejido de granulación en ratas diabéticas y no diabéticas. (8) 

Se cree que el efecto de estos factores de crecimiento no 

están relacionados con la glicolización de la colágena. El hecho de 

la aplicación exógena de estos factores de crecimiento por lo tanto 

puede restaurar la cicatrización normal en los diabéticos, soporta el 

hecho de la disfunción de los mismos puede ser un mecanismo 

inicial para la pobre cicatrización en los diabétiCOS.") 

la célula monocítica es la principal involucrada en el sitio 

dañado y en la secreción de factores de crecimiento. Por lo tanto el 

cambio en el fenotipo del monocito puede representar un 

mecanismo para la disfunción en la cicatrización y la exagerada 

respuesta inflamatoria en el diabético. 

las futuras aplicaciones clínicas de estos factores de 

crecimiento pueden ser mediante suturas o vendajes favoreciendo 

así la cicatrización en los pacientes diabéticos así como en ¡os 

pacientes sanos.(6) 

En cualquier evento, la disfunción en la capacidad de 

cicatrización, comúnmente juega un pape) muy importante en la 

expresión de la enfermedad periodontal así como en la respuesta a 

la terapia en el paciente diabético.(12) 
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AL TERAQQNES BUCALJ;S. 

CAMBIOS VASCULARES. 

El principal factor causal en el desarrollo de cambios 

vasculares en la diabetes, es la exposición prolongada a la 

hiperglucemia. La principal lesión estructural de los pequeños vasos 

sanguineos es la delgadez en sus membranas básales.(12) 

Los capilares gingivales de los pacientes diabéticos no solo 

tienen más delgada su membrana basal, sino también presentan 

aberraciones como ruptura de la misma, así como la presencia de 

fibras de colágena dentro de la verdadera membrana e inflamación 

del endotelio.") 

OTROS DESÓRDENES ORALES ASOCIADOS A LA DIABETES. 

Algunos de los desórdenes orales asociados a la diabetes 

incluyen sialosis, xorostomia, disfunciones en el sabor y liquen 

plano. 

Infecciones orales tales como candidiasis se han reportado en 

gran número en pacientes diabéticos que en aquellos no diabéticos. 

En estudios in vitro de las células bucales de diabéticos 

mostraron un incremento significativo en la adhesión de Cándida 

aibicans comparados con los grupos control. 
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ALliRACIOt¡ES BUCALES. 

Otros estudios in vitro incluso concluyen que en la DMID 

existe una predisposición oral a la candidiasís. Tanto los diabéticos 

de larga como de corta duración mostraron tener una disminución 

de flujo salival y un incremento en el contenido de glucosa en la 

saliva comparados con los controles. 

La alta concentración salival de glucosa en los diabéticos 

aunado con la poca secreción salival pueden predisponer a estos 

pacientes a infecciones orales por Cándida(17). 

La presencia de lesiones e infecciones orales pueden 

favorecer al diagnóstico de condiciones sistémicas. Por tanto los 

pacientes que presentan infecciones orales inexplicables deben ser 

cuestionados para indagar una posible diabetes.!") 

PERIODONTlTIS SEVERA EN PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 11. 

En algunos estudios longitudinales hechos a partir de 1982 . 

1989 con individuos de entre 18 años de edad y con DMNID fueron 

examinados por un período de cada dos años, este examen incluía 

historia médica, examen físico y examen dental, todos tenian 

dientes. 

Por medio de radiografías panorámicas fueron hechas 

pruebas para calcular la pérdida ósea interpróximal de toda la 

dentición, 1 este examen radiográfico evalúo: 

La periodontitis severa es difícil defínir cuando la enfermedad 

ya ha estado presente. 
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ALTERACIONES B!,JCALES. 

La periodontitis severa es más frecuente en pacientes con 

DMNID con un pobre control diabético, qüe en pacientes con DMNiD 

con un buen control de su nivel glicemico, estos estudios de igual 

forma revelaron que la incidencia de padecer periodontitis severa en 

la diabetes es mayor en aquellos pacientes que consumen algún tipo 

de alcohol o cigarrillo ya que se consideran factores 

desencadenantes de periodontitis. 

En el transcurso de estos estudios se encontró que también 

es mayor la prevalencia de periodontitis severa en aquellos 

pacientes que tienen mal nutrición, que hayan controlado la glicemia 

con insulina o con hipoglucemiantes orales y además se atribuye el 

factor alcoholismo y el cigarro para desencadenar con mayor indice 

dicha enfermedad.(12) 

INFLAMACiÓN GINGIVAL. 

Cutler y col. en la Universidad de Boylor Dentristy se 

dedicaron a estudiar si existía la inflamación gingival en los 

pacientes diabéticos, ellos comprobaron que dicha inflamación de 

los tejidos blandos de la cavidad bucal eran ocasionados por la 

presencia de placa dento bacteriana, esto ocasionado precisamente 

por ia falta de iubricación de la cavidad (xerostomia), pero también 

se dieron cuenta que no sólo los pacientes diabéticos tenian dicha 

alteración a nivel de tejidos blandos. 
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ALTERACIONES BUCALES. 

Sino que pacientes aparentemente sanos presentaban también 

inflamación gingival, lo que indico que la diabetes no es la principal 

causa de la inflamación gingival y que la inflamación gingival no es 

sólo indicación de la diabetes. 

Ellos observaron que al sondear a todos los pacientes 

diabéticos presentaban pérdida ósea, no era básicamente la 

inflamación de tejidos periféricos, se dieron cuenta que en los cuatro 

lados donde ponían la sonda el sangrado era el normal, todos los 

pacientes con inflamación gingival tenían bolsas periodontales de 4 

a 6mm y las radiografías mostraban pérdida ósea del 50%.(14' 

ESTADO PERIODONTAL. 

Bridges y col. reclutaron hombres diabéticos y no diabéticos 

en los cuales fue valorado el estado periodontal, se observo que el 

periodonto de todos los dientes específicamente en 3ros molares se 

apreciaba un color gingival aumentado o bien presentaban 

recesiones gingivales seguida de una pérdida ósea. 

Los diabéticos tuvieron un indice plaquetario alto al de los no 

diabéticos para dientes anteriores, molares y en los demás, los 

diabéticos tipo y tipo 11 tienen su indice plaquetario 

insignificantemente más alto que los no diabéticos. 
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Ambos grupos tienen un índice gingl"al alto para los dientes 

anteriores, premolares y molares, los pacientes diabéticos tienen 

más pérdida ósea y por consecuencia a todo esto es mayor la 

pérdida dental, pero no esta ligada esta pérdida dental a la diabetes 

como tal, sino es considerada como una consecuencia de la falta de 

higiene bucal y atribuida a factores de riesgo que individuos no 

diabéticos también la presentan. (15) 

LA DIABETES Y SUS EFECTOS SOBRE LAS ESTRUCTURAS 

ORALES. 

Aunque no hay lesiones específicas de los tejidos blandos 

bucales, o lesiones dentales que son patognomónicas de la diabetes 

mellitus, el odontólogo puede recoger ciertos datos que ie hagan 

sospechar de esta enfermedad en el paciente. 

Estos datos son de dos típos: 

1.- los obtenidos en la historia clínica. 

2.- Los obtenidos en la exploración. 

Cuando los hallazgos de la exploración oral y la historia 

clínica se confirman uno al otro, el odontólogo está obligado a 

solicitar pruebas específicas de diagnóstico. 
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ALTERACIONES B~ 

El diagnóstico de la diabetes depende no de los hallazgos 

dentales, sino de la utilización e interpretación de las técnicas 

propias del laboratorio, sobre todo el descubrimiento de anomalias 

de glucemia determinada a ciertos intervalos de tiempo y de 

glucosa. Si tomamos en cuenta, que a menudo las lesiones bucales, 

son indicadoras de los translomos generales y que pueden 

presentar signos y síntomas sospechosos que sugieren, transtomos 

metabólicos, endocrinos, vitaminicos y nutricionales; y que estos 

efectos se comprenden rápidamente cuando se sabe que el estado 

de la mucosa bucal es influido en grado proporcional a los mismos 

procesos fisiológicos que influyen en otras partes del cuerpo, y si 

actualmente la diabetes es considerada como síndrome o como un 

complejo de síntomas con variados antecedentes etiológicos, 'J la 

insulina no solo tiene que ver con el metabolismo de los hidratos de 

carbono, sino también con la utilización normal de las grasas, y con 

las proteínas, podremos comprender, el que los cambios bucales en 

pacientes díabéticos no controlados van acompañados por 

deficiencias vitamínicas del complejo "BH 
f avitaminosis "en y 

perturbaciones en el metabolismo del calcio. 

Por lo tanto, el diagnóstico precoz de la enfermedad, 

disminuirá las probabilidades de evaluación del padecimiento y el 

desarrollo de complicaciones peligrosas.(16) 
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ALTERACIONES BUCALES. 

SíNTOMAS RELACIONADOS CON LA CAVIDAD ORAL. 

Los síntomas más comunes son: 

a) XEROSTOMIA: (Sequedad bucal ) es consecuencia de la 

disminución de la secreción salival, tanto de las glándulas 

principales como las secundarias. La disminución del flujo salival 

puede determinarse con exactitud estudiando la tasa de secreción 

salival. 

Se colocan vasos de recolección encima de la salida del 

conducto y se estimula la secreción mediante sialológos, suele 

observarse una marcada reducción de la producción salival, la cuál 

ocasiona las molestias de sequedad, y cuando el enfermo tiene 

dientes puede presentarse con caries rapidisimas que se recu~rda a 

la caries de radiación, las mucosas están secas e inflamadas, debido 

a ello, a los enfermos que no tienen órganos dentales les resulta 

difícil llevar las dentaduras prótesicas, debido a la falta de salivación 

y lavado adecuado de los conductos salivales, resultan facilitadas 

las infecciones ascendentes. 
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AL TI;RfLCIONES BUCALES. 

b) ESTOMATOPIROSIS: ( Sensación de quemazón en la boca) 

en la diabetes grave, la uremia y los estados caquécticos, la mucosa 

bucal está roja. como barnizada, con algunas ulceraciones, y esto es 

en realidad una estomatitis que va a traer como resultado el ardor 

generalizado de la mucosa bucal. 

e) HALITOSIS: (Aliento fétido) la palabra halitosis procede del 

latín .. halitus" que significa aliento y <losis" proceso anormal o 

patológico. En condiciones normales el aliento humano no está 

deprovisto de olor desagradable, aunque es caracteñstico, 

ligeramente dulzón, llamado" olor humano". El olor desagradable de 

la boca depende en gran parte de la intensidad salival, de los 

residuos de alimentos y de la población bacteñana y la podemos 

clasificar en causas locales y generales. 

- Las causas locales comprenden: Mala higiene dental, 

precipitaciones calculosas, afecciones del parodonto, especialmente 

las que tienen un intenso componente infeccioso, lesiones abiertas 

cañosas, lesiones de los tejidos blandos con ulceraciones, 

hemorragias o necrosis, o bien puntos en que se ha practicado 

intervenciones o extracciones. 



AL TERACIONES ElUCALE;;~ 

-Las causas generales son: Enfermedades del aparato 

respiratorio, aire expirado que contiene sustancias ofoñferas 

eliminadas a través de los tejidos pulmonares, acumulación anormal 

de los componentes del torrente sanguíneo circulante, como el olor 

amoniacal que acompaña a la uremia o al aliento cetonico de la 

diabetes. 

d) ARTRITIS DIABÉTICA TíPICA EN LA PULPA DENTAL: En los 

enfermos con tratamientos adecuados, puede presentarse 

odontalgias intensas y pulpitis, que son consecuencias de la artritis 

diabética en la pulpa dental, la cual puede ocasionar la muerte del 

diente aunque no sufra caries. El examen histológico de la pulpa 

revela signos típicos de la artritis diabética. El dolor aumenta de 

intensidad y el diente toma un color oscuro. 

ENFERMEDADES BUCALES ASOCIADOS CON LA DIABETES: 

Se ha dicho que el estado diabético disminuye la resistencia a 

la infección y predispone a procesos piogenos como abscesos 

alvéolo dentales, gingivitis, periodontitis, que influyen con un 

desarrollo rápido, agravando el estado diabético. Estos estados 

anormales pueden ser: 



ALTERACIONES BUCALES. 

- ALVEOLlTIS SÉPTICA.- La alveolitis seca dolorosa como se 

conoce clásicamente es de hecho una osteomelitis focal, alveolar, 

autolimitada, que se manifiesta por coágulos obscuros 

desorganizados, situados dentro de una cavidad cuya profundidad 

se mide fácilmente por tejido de granulación. Zerne indico que la 

osteítis alveolar es dos veces mas frecuente en los diabéticos que 

en los no diabéticos. 

- PARODONTOPATIAS: Los trastornos generales como la 

diabetes actúan sobre el parodonto de dos maneras. 

1.- Modifican desfavorablemente la capacidad de resistencia y 

reparación de los tejidos, y preparan una situación adecuada para 

que los factores locales generen la enfermedad parodontal. 

2.- Inducen manifestaciones patológicas que, a su vez, pueden 

ser amplificadas por irritantes locales. 

ABSCESOS PERIODONTAlES: Caracterizados por la 

presencia de pus, el cual no puede salir. la mucosa alveolar 

subyacente está resplandeciente y cianótica Habiendo destrucción 

tanto de ios tejidos oiancos como de ¡os óseos. La hemorragia se 

presenta espontánea; el tamaño del absceso varia de 3 a 15 

milímetros y se reporta la presencia de estreptococos viridians 

estaphilococos albuns, estaphilococos aureus, neiserias y 

microorganismos coliformes. 

46 



A~ TERACIONES BUCALES. 

Burket menciona que estos abscesos son dos veces más 

comunes en pacientes diabéticos. Thoma, dice que los diabéticos 

están propensos a los abscesos periodontales porque estos tienen 

disminuida la resistencia a la infección característica que 

experimentan los diabéticos en sus sistema inmunológico, \0 cual va 

producir la disminución de sus defensas naturales. (18}(19) 

- NECROSIS: Infecciones extensas y lesiones necróticas como 

gangrenas pueden desarrollarse espontáneamente en diabéticos no 

controlados, o bien son consecutivas, a una intervención quirúrgica, 

o la retención de raíces dentarías, o a cualquier otra forma de 

irritación local, pudiendo transformarse de un estado leve diabetes 

a uno grave, como consecuencia a una toxemia generalizada. (18) 

LA DIABETES Y LOS TRANSTORNOS DENTALES: 

La movilidad dentaría anormal, el aumento en la pérdida 

dentaría y la frecuencia elevada de los desdentados dentro de la 

población diabética esta directamente proporcional a la gravedad de 

la diabetes en la mayoría de los casos, posiblemente debido a la 

asociación de los translomos metabólicos presentes en el período, 

en la disminución del nivel bucal alcalino y a la pérdida de higiene 

por transtomos emocionales o falta de institución de los mismos en 

pacientes diabéticos; se ha reportado por Cohen, Ruedge y Burkett 

un aumento en los siguientes transtomos:(19) 
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- Ausencia de dientes. 

- Movilidad dentaria. 

- Pérdida dental. 

- Dolor a la percusión, posiblemente asociado a neuralgias por 

deficiencia de vitaminas B, e y transtomos en el metabolismo del 

calcio los cuales pueden afectar a la síntesis de la colágena, a la 

fonmación de tejido conjuntivo de granulación y en general a la 

confonmación de los tejidos de soporte. 

LA CARIES DENTAL Y LA DIABETES: 

La diabetes es una enfermedad que según muchos autores, 

puede causar un incremento en la caries dental, posiblemente a 

causa de su conocida asociación con la excreción de glucosa en los 

casos no controlados. 

Según Ulrich, la diabetes no es cariogenica, esto quizás se 

deba a que la mayoria de los pacientes diabéticos se estabilicen 

pronto mediante una dieta que probablemente es mucho menos 

cariogeníca que la dieta nonmal. 

Los experimentos en animales han dado resultados dudosos, 

Everett y colaboradores, encontraron un aumento de caries en 

animales con diabetes producida por aloxan, mientras que Nichols y 

Schawan observaron que había poco efecto. 
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Es probable que también intervengan la disminución de la 

secreción saiivai en ¡os pacientes diabéticos ya que en estos está 

aumentando el contenido fermentecible de la saliva, lo cual 

proporciona un medio apropiado para la producción de áCidos, Sin 

embargo, se menciona que la caries después de ser extensas, que a 

veces es el primer síntoma de la enfermedad; en el siglo XIX se 

mencionaba la caries diabética, que afecta el cuello de los dientes en 

todas sus caras, posiblemente aunado, a los transtomos de 

migración periodontales propios del diabético.(19) 
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CAPITULO 111 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

El término enfermedad periodontal tiene diferentes 

significados y es usado de manera ambigua; en general sirve para 

abarcar todas las enfermedades del periodonto.(26
) 

Se habla de periodontitis cuando se pierde tanto la inserción 

del ligamento periodontal, como el soporte óseo alveolar, a esto se 

vincula la migración apical del epitelio de unión sobre la superficie 

radicular. 

La periodontitis se define como la migración del epitelio de 

unión hacia apicat de la unión cemento ~ esmalte.(20) 

La perlodontitis es e! tipo de enfermedad periodonta! más 

frecuente y resulta de la extensión del proceso inflamatorio iniciado 

en la encía hacia los tejidos periodontales de soporte.12S
) 

Hay diferentes tipos de enfermedad periodontal, aunque hay 

enfermedades degenerativas y neoplasicas periodontales, las más 

frecuentes por mucho, se inicia por la acumulación de placa en el 

área gingivodental y es de carácter inflamatorio. Al inicio, se confina 

la encía y se le llama gingivitis marginal crónica; después abarca las 

estructuras de soporte y la lesión se llama periodontitis marginal. 

Los tejidos periodontales también pueden ser afectados por 

otras entidades nosológicas sin relación con la placa y muchas de 

éstas caen dentro de las categorías degenerativas o neoplásicas. 
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Estas se consideran come manifestaciones periodonta!es de 

enfermedades sistémicas que pueden tener su inicio en los tejidos 

gingivales en las estructuras de soporte subyacente, o en ambas.(26) 

DESARROLLO DEL SISTEMA DE CLASIFICACiÓN DE LA 

ENFERMEDAD PERIODONTAL y SUS CONDICIONES. 

La clasificación incluye todas las formas de la enfermedad 

periodontal destructiva crónica e intenta proporcionar una guía útil 

para el análisis y diagnóstico de casos clínicos, no comprende las 

enfermedades gingivales puras. 

Cambios en la clasificación de !a enfermedad penodonta!: 

Como se ha dicho, en 1989 la clasificación no incluía la 

sección de la enfermedad gingival. Una caracleñstica importante de 

la sección sobre enfermedad periodontal inducida por placa es el 

reconocimiento clínico de la gingivitis con una modificación 

considerable(32): 

1) Factores sistémicos que perturban el sistema endocrino. 

2) Medicamentos. 

3) Malnutrición. 
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CLASIFICACiÓN DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

1.- Enfermedad Gingival. 

A. - Enfermedad Gingival inducida por placa. 

1.- Gingivitis asociada únicamente con placa dental. 

a.- Sin otro factor local contribuyente. 

b.- Con factor local contribuyente. 

2.- Enfermedad Gingival modificada con factores sistémicos. 

a) Asociada con el sistema endocrino. 

1.- Gingivitis~sociada a la pubertad. 

2.- Gingivitis asociada al ciclo menstrual. 

3.- Asociada al embarazo. 

- Gingivitis. 

- Granuloma Piogeno. 

4.- Gingivitis asociada a la Diabetes Mellitus. 

b) Asociada con discrasias sanguíneas 

1.- Gingivitis asociada con Leucemia. 

2.- Otros. 

3.- Enfermedad Gingival modificada por medicamentos. 

a) Enfermedad Gingival inflenciada por drogas. 

1. - Aumento gingival c por drogas. 

2.- Gingivitis influenciada por drogas. 

- Gingivitis asociada por anticonceptivos orales. 

- Otros. 
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4.- Enfermedad Gingiva! modificada por ma!nutricién. 

a) Gingivitis por deficiencia del ácido ascorbico. 

b) Otros. 

B.- lesiones Gingivales no inducidas por placa. 

1.- Enfermedad gingival de origen bacterial específico. 

a) Lesiones asociadas a Neisseria Gonomea. 

b) lesiones asociadas a Treponema Pallidum. 

el lesiones asociadas con Slrptoccocus. 

d) Otros. 

2.- Enfermedad Gingival de origen viral. 

a) Infecciones por virus del Herpes. 

1.- Gingivostomatitis herpética primaria. 

2.- Herpes oral recurrente. 

3.- Infecciones por varicela zoster. 

b) Otros. 

3.- Enfermedad Gingival por hongos. 

a) Infecciones por cándida. 

1.- Candidiasis gingival generalizada. 

b) Eritema gingivallineal. 

el Histoplasmosis. 

d) Otros. 

4.- lesiones Gingivales' de origen Genético. 

al Fibromatosis gingival hereditario. 

b) Otros. 
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5.- Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas. 

a) Desordenes mucocutáneos: 

- Liquen Plano. 

- Penfigo. 

- Penfigo Vulgar. 

- Eritema Multiforme. 

- Lupus Eritematoso. 

- Inducido por drogas. 

- Otros. 

b) Reacciones alérgicas. 

1.- Materiales dentales de restauración. 

- Mercurio. 

- Níquel. 

- Acrilico. 

- Otro. 

2.- Reacciones atribuibles a: 

- Pastas dentales I dentífrícos. 

- Enjuagues bucales I Lavados bucales. 

- Aditivos de goma de mascar. 

- Alimentos y aditivos. 

3.- Otros 

6.- Lesiones traumáticas ( fracturas, iatrogenias accidentales). 

a) Herida Química. 

b) Herida Física. 

e) Herida Térmica. 
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7.- Reacciones a cuerpo extraño. 

8.- No específicas. 

11.- Periodontitis Crónica. 

1. - Localizada. 

2.- Generalizada. 

111.- Periodontitis Agresiva. 

1.- Localizada 

2.- Generalizada. 

IV.- Periodontitis con manifestaciones de enfermedades sistémicas. 

1.- Asociadas con desordenes hemalológicos. 

- Adquisición de neutropenia. 

- Leucemias. 

- Otros. 

2.- Asociados con desordenes genéticos. 

- Familiar y neutropenia cíclica. 

- Síndrome de Down. 

- Síndrome de deficiencia a la adhesión Leucocitaria. 

- Síndrome de Papillón Lefévre. 

- Síndrome de Chediak-Higashi. 

- Síndrome de Histocitosis. 

- Enfermedad de glucógeno almacenado. 

- Agranulositosis infantil genética. 

- Síndrome de Cohen. 

- Síndrome Ehlers-Danlos ( tipo IV y VIII J. 

- Hipofosfatasa. 

- Otros. 
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3.- No específicos. 

V.- Enfermedad Periodontal Necrozante. 

al Gingivitis ulcero necrozante (NUG). 

b) Periodontitis ulcero necrozante (NUP). 

VI.- Abscesos en el periodonto. 

al Absceso gingival. 

b) Absceso periodontal. 

c) Absceso pericoronal. 

VII. - Periodontitis asociada con lesiones endodonticas. 

al Combinación de lesiones periodontales - endodonticas. 

VIII.- Desarrollo de deformidades y condiciones adquiridas. 

al Factores dentales locales con modificaciones en la 

predisposición de la enfermedad gingival inducida por placa I 

periodontitis. 

- Factores anatómicos dentales. 

- Restauraciones dentales I dispositivos. 

- Fracturas radiculares. 

- Resorción cervical y defectos en el cemento. 

b) Deformidades mucogingivaies y condiciones dentaies 

adquiridas. 

- Resorción gingivall Tejido blando . 

• Superficie facial y lingual. 

• Interproximal (papila). 
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- Falta de queratinización gingivat. 

o Decremento del fondo vestibular. 

o Frenillo aberrante I posición muscular. 

o Exceso gingival. 

• Pseudobolsa. 

• Margen gingival resilente. 

• Despliegue gingival excesivo. 

• Alargamiento gingival. 

o Color anormal. 

el Deformidad gingival y condiciones de la cresta en 

edentulos. 

o Deficiencia de la cresta vertical '110 horizontal. 

o Falta de gingiva I tejido queratinizado. 

o Gingivall aumento de tejido blando. 

o Frenillo aberrante I posición muscular. 

o Decremento del fondo vestibular. 

o Color anormal. 

d) Trauma por oclusión. 

o Trauma oclusal primario. 

- Trauma oclusal secundario.(32) 
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FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA ENFERMEDAD 

PERIODONTAL 

Higiene bucal: La fuerte correlación positiva que existe 

entre la deficiente higiene bucal y la enfermedad gingival y 

periodontal hacen a la placa dentobacteriana el principal agente 

etiológico.{33,34) 

Russell declaró que la enfermedad activa ( gingival y 

periodontal ) rara vez se encuentra en la ausencia de detritos 

bucales (placa) o cálculo.(35) 

Nutrición: Los nutrientes que en específico se vinculan con 

los tejidos periodontales son las vitaminas A, complejo B, e y o los 

elementos calcio y fósforo. Las deficiencias de estos nutrientes y 

sus efectos en el periodonto se demuestran en estudios apropiados 

en animales. Sin embargo, la evidencia para la relación de la 

deficiencia de estos nutrientes con la enfermedad periodontal en los 

seres humanos no es conveniente.(36) 

Fluoruros: No se puede hacer una declaración definitiva 

concerniente a la prevalencia y gravedad de la enfermedad 

periodontal en las ciudades con valores ópticos y elevados de flúor 

en el agua potable. 
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ETIOLOGíA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Es tradicional clasificar a los factores etlo1ógicos como 

locales o sistémicos, aunque sus efectos están interrelacionados. 

Los factores locales son los que están en el medio inmediato 

del periodonto, mientras que los sistémicos son resultado del 

estado general del paciente. 

Los factores locales provocan retención de 

placadentobacteriana dando como origen la inflamación que es el 

principal proceso patológico en la enfermedad periodontal; los 

factores sistémicos alteran la respuesta de los tejidos a éstos, por lo 

tanto, el efecto de los irritantes locales se agrava por condiciones 

sistémicas desfavorables. 
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El esquema siguiente muestra el papel de distintos 

mecanismos y condiciones: 

RESPUESTA DEL HUÉSPED 

AGRESiÓN DEFENSA 

Bacterias de la placa 

(calidad y cantidad) 

Capacidad reparativa 

de los tejidos. 

Resistencia humoral 

- Factores que transloman el equilibrio 

- Por aumento de la agresión 

Cálculo, odontología defectuosa, 

impactación del alimento, respiración bucal 

- Por defensas disminuidas 

Factores sistémicos 

hormonales, nutricionales, genéticos, etc. 

traumatismo por oclusión. 

La piaca es necesaria para que comience la enfermedad, sin 

embargo, los mecanismos de defensa del organismo controlan una 

cantidad de placa pequeña pero variable lo que resulta un equilibrio 

entre agresión ( bacterias) y defensa. Este equilibrio se rompe ya 

sea porque aumenta la cantidad o la virulencia de las bacterias o 

ambas, o se reduce la capacidad defensiva de los tejidos. 
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Los siguientes factores favorecen la acumulación de placa; la 

presencia de cálculo, odontología defectuosa (restauraciones 

inadecuadas), impactación de alimento y hábito de respiración 

bucal. los factores que reducen la capacidad defensiva de los 

tejidos comprenden todas las condiciones sistémicas que interfieren 

en la respuesta de los tejidos a la irritación. 

Debe entenderse con claridad que hay otras enfermedades, 

además de la enfermedad periodontal, que atacan a los tejidos 

periodontales, son consecuencia de distintas causas; sus efectos 

ocurren por la extensión directa de la mucosa bucal o los huesos de 

los maxilares o por una lesión sistémica. Dentro de este grupo de 

enfermedades, que se denominan manifestaciones periodontales de 

otras enfermedades, están las siguientes: gingivostomatitis 

hepática, infecciones tuberculosas, sifilíticas, y otras infecciones 

bacterianas distintas dermatosis, enfermedades sanguíneas, y 

algunos tumores benignos. 

Por lo tanto, los factores sistémicos actúan ya sea reduciendo 

la resistencia de los tejidos a la placa o produciendo cambios en 

ellos mismos, en el primer caso el resultado es la periodontitis en el 

último una manifestación periodontal de una enfermedad sistémica. 
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DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

El diagnóstico periodontal consiste en el análisis de la historia 

clínica y una evaluación de los signos y síntomas. así como los 

resultados de varias pruebas, evaluación por sondeo, valoración de 

la movilidad, radiografías, 

paciente. (25) 

para identifícar el problema del 

El diagnóstico periodontal debe determinar si la enfermedad 

existe, identifícar su tiempo y entender los procesos fundamentales 

y Su causa. (26) 

Historia Sistémica 

La mayor parte de la historia sistémica se obtiene en la 

primera visita y puede complementarse con preguntas oportunas en 

citas subsecuentes. La importancia de este historial debe explicarse 

al paciente, porque con frecuencia éste omite información que ellos 

no relacionan con su problema dental. 

El historial Sistémico ayudará al operador en: 

1.- Diagnóstico de las manifestaciones bucales de la 

enfennedad sistémica. 

2.- Detección de condiciones sistémicas que pueden afectar la 

respuesta del tejido periodontal a los factores locales. 
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3.- Detección de las lesiones sistémicas que requieren 

precauciones especiales y modificaciones en los procedimientos del 

tratamiento. 

Historia Dental 

Un examen bucal preliminar se hace para explorar la fuente de 

la queja principal del paciente y determinar el cuidado de urgencia 

inmediato que se requiere. 

Un paciente con enfermedad periodontal puede contar con 

encías sangrantes~ movilidad dentaría, separación de los dientes, 

mal sabor de boca, comezón de las encías, etc. 

Estudio Radiográfico 

El estudio radiográfico debe consistir en 14 películas 

intrabucales y cuatro posteriores de aleta mordible. 

Las radiografias panorámicas son un método simple y 

conveniente de obtener una placa de estudio de la arcada dental y de 

las estructuras vecinas. 
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Modelos de estudio. 

Los modelos de estudio son muy útiles estos indican la 

posición de los márgenes gingivales y de la posición e inclinación 

de los dientes, relaciones de los contactos próximales y áreas de 

;mpactación de alimento, además da una vista lingual de las 

relaciones cuspideas.(26) 

PRONÓSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

El pronóstico depende de la participación de la inflamación en 

el procesos de la enfermedad integral. Si es el único cambio 

patológico, el pronóstico es favorable, previniendo que se eliminen 

todos los irritantes locales, que se logren contornos gingivales 

convenientes para preservar .Ia salud y que el paciente coopere 

manteniendo una higiene bucal. 

Si los cambios inflamatorios se complican por los cambios 

hístícos de origen sistémico ( como el agrandamiento gingival 

vinculado con la terapéutica de fenitoína o los cambios que se 

relacionan con los trastornos nutricionales, hematológicos u 

hormonales ), la salud gingival mejora de manera temporal por 

medio de la terapéutica local, pero el pronóstico a largo plazo 

depende del controlo corrección de los factores sistémicos. (26) 

64 



f;NFERMEDAD PERIODONTAL. 

PLAN DE TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Después de que se establece el diagnóstico y el pronóstico, 

se planea el tratamiento. El plan de tratamiento es el proyecto para 

el tratamiento del paciente, este abarca procedimientos que se 

requieren para establecer y mantener la salud dental. 

El tratamiento periodontal requiere una planificación a largo 

plazo, su valor para el paciente se mide en años de funcionamiento 

saludable de la dentadura completa y no por el número de dientes 

conservados al momento del tratamiento. 

El objetivo del plan de tratamiento es el tratamiento total, es 

decir, la coordinación de todos los procedimientos de tratamiento 

para crear una dentadura en buen funcionamiento en un ambiente 

periodontal saludable, el plan abarca cuatro diferentes fases de 

objetivos terapéuticos, para cada paciente de acuerdo a sus 

necesidades: 

1.- Fase de tejido blando: Es la eliminación de la inflamación 

gingival, bolsas penodontales y las condiciones que las causan, 

estabiecimiento dei margen gingivai, restauraciones defectuosas, 

etc. 

2.- Fase funcional: Una relación oclusal óptima es la que 

provee el estímulo funcional necesario para conservar la salud 

penodontal, ajuste oclusal, procedimientos restaurativos, protético y 

ortodóntico, ferulización y la corrección del bruxismo y hábitos de 

apretamiento. 
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3.- Fase sistémica: Las enfermedades sistémicas pueden 

necesitar precauciones especiales en el curso de la terapéutica 

periodontal afectan la reacción histica a los procedimientos del 

tratamiento, o amenazan la conservación de la salud periodontal 

después de que el tratamiento termina. Estas situaciones deben 

tomarse con cuidado en conjunto con el médico que trata al 

paciente. 

4.- Fase de mantenimiento: Esta vincula todos los 

procedimientos para mantener la salud periodontal después de que 

se atendió, consiste en instrucciones de higiene dental, que el 

paciente regrese en intervalos regulares de acuerdo con sus 

necesidades para revisar el estado periodon!al, #el estado de la 

odontología restaurativa y la necesidad de más ajustes oclusales y 

radiografías de seguimiento.(26) 

PERIODONTITIS 

Periodontitis de evolución moderada y rápida: 

Es el tipo de periodontitis que más afecta a los incisivos y 

primeros molares ai principio, y en su etapa avanzada afecta a !a 

totalidad de los dientes, produciendo en ocasiones la pérdida 

dental.(20) 
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Periodontitis recurrente y refractaria: 

La periodontitis recurrente se denomina a la destrucción del 

aparato de inserción en un individuo cuyo tratamiento anterior 

comprobó ser exitoso y representa la aparición de una nueva fase de 

padecimiento algunos meses o años después de la conclusión de la 

terapéutica exitosa. 

La periodontitis refractaria se refiere a la periodontitis que no 

responde al tratamiento convencional y se aplica a sujetos en 

quienes no funcionó el tratamiento de una o varías lesiones. La 

dificultad para definir la penodontitis refractaria consiste en que el 

cumplimiento y suficiencia terapéutica son dificil es de precisar. 

Periodontitis juvenil: 

La periodontitis juvenil es otra definición de periodontitis con 

frecuencia y en la cuál un individuo sufre periodonlilis juvenil 

durante su adolescencia o en los primeros añOS de su madurez y al 

pasar los años presenta periodontitis ya sea como padecimiento 

recurrente o como continuación del proceso original. 

La periodontitls ulcerosa necrosante (NUP): 

La períodontitis ulcerosa necrosante se presenta en pacientes 

jóvenes, adolescentes o adultos y presenta una larga historia de 

gingivitis ulcerosa necrosante (GUNA), a menudo al llegar a la 

madurez padece periodontitis que se distingue por la pérdida de 

tejidos interdentales. 
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PERIODONTITIS DEL ADULTO 

Los padecimientos periodontales se relacionan con la 

aparición de bolsas periodontales, así como por la pérdida de la 

inserción apical a la unión cemento-esmalte, estos dos sucesos se 

pueden presentar en cualesquiera de las superficies dentales uni o 

multirradiculares y en furcaciones de estos últimos. 

En etapas avanzadas, los dientes con periodontitis son 

móviles y es posible advertir migración patológica o desvío con la 

formación de espacios entre los dientes, conforme se alejan de su 

posición original, con frecuencia los dientes anteriores superiores e .. '-..... 
i"feriores se aproximan a los labios. Las bolsas periodontales 

pueden sangrar al ser examinadas, con posible exudado 

hemorrágico, supurativo o claro y acuoso. Entre los cambios más 

notables que presenta la encía se encuentran: enrojecimiento, 

tumefacción e inflamación, caracteristicas tipicas de la gingivitis. 

A menudo se infiltran excesivamente células redondas en el 

tejido conectivo gingival. En otros casos los pacientes muestran 

otros sitios de la encía de indicios de fibrosis o recesión o bien 

aparecen sanos en su nivei superficiaL En ocasiones se iocaiiza 

acumulación de placa y cálculo subgingivales y supragingivales en o 

cerca del margen gingival, en particular en individuos sin profilaxis 

reciente. 
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Así mismo, es posible advertir alteraciones radiográficas 

distintivas de la periodontitis, en radiografías periapicales y de aleta 

mordible tomadas con una buena técnica de paralelización, se 

aprecian trastornos prematuros en el hueso, con el desarrollo de 

lesiones en forma de taza , dispuestas de manera interproximal y 

con pérdida del hueso en la cresta del proceso alveolar 

interproximal, aun sin daño a la lámina dura. 

Una pérdida generalizada u horizontal del hueso ocurrirá en 

caso de que afecte a la mayoría de los dientes, en la misma 

proporción. La pérdida vertical del hueso se presenta cuando la 

evolución de la pérdida es más veloz en un punto en comPlllación 

con otro. También se puede encontrar en furcaciones; entre las 

raíces y en individuos con periodontitis avanzada, puede alcanzar el 

ápice radicular en cuyo caso es probable un pronóstico deficiente.(20) 

PERIODONTITIS DEL ADULTO POR PERIODONTITIS 

CRÓNICA. 

Desde un principio, el término de Periodontitis del adulto era 

un dilema en el Diagnóstico clínico epidemiológicos y experiencias 

clínicas sugieren para la periodontitis una común función entre los 

adultos y los adolescentes. (32) 
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El gran trato de discusión para reemplazar y usar el término de 

Periodontitis de! adulto para sustituirto por la terminología de forma 

común de Periodontitis y Periodontitis tipo 11 fue considerada y 

eventualmente rechazada por la mayoria del grupo. 

El término de Periodontitis crónica fue criticada por algunos 

participantes, pues crónica puede interpretarse como no curable por 

algunas personas. Sin embargo la Periodontitis crónica fue 

eventualmente acordado sobre un largo estudio en el cuál no implica 

un tratamiento no responsable de la enfermedad. 

Tradicionalmente la forma de Periodontitis es caracterizada 

por una enfermedad lenta y progresiva. Verdaderamente, muchos 

datos confirman a los pacientes la forma de Periodontitis usual 

exhiben una evolución lenta y progresiva, principalmente los 

adultos. (32) 

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES GERIÁTRICOS. 

En los pacientes ancianos se puede lograr un tratamiento 

exitoso de la enfermedad periodontal. Sin embargo, el dentista 

deberá reconocer de que clase de paciente se trata por medio de la 

exploración de su estado fisico, psicológico y emocional. Esto es 

necesario para determinar el pronóstico y el plan de tratamiento para 

disponer las necesidades reales y perceptibles del paciente.''') 
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La edad no es una contraindicación para la cirugía 

penodonta!, cuando e! paciente sea candidato para e! tratamiento 

quirúrgico se deberán seguir las consideraciones siguientes: 

1.- Reducir el lapso del tiempo quirúrgico 

2.- Abrir la comunicación y establecer una relación adecuada. 

3.- Confirmar la capacidad del paciente para efectuar un 

cuidado adecuado en casa. 

4.- Minimizar el traumatismo. 

5.- Medicación graduada.'''1 

Los pacientes clasificados como ancianos, frágiles, 

dependientes funcionales, que emocional y psicológicamente no San 

tratables con una terapéutica periodontal quirúrgica requieren 

raspado y alisado radicular y vigilancia como monitor constante, no 

una intervención quirúrgica. 

En conclusión, la población geriátrica se está expandiendo y 

sus necesidades de servicios periodontales se están volviendo cada 

vez más especializados. La gran variedad de problemas 

intrabucales, médicos, sociales, mentales, y fisicos significan un 

reto ilimitado para el dentista. Si se requiere satisfacer las 

necesidades del paciente geriátrico. se debe estar dispuesto a 

cuidar de cada individuo con paciencia. Una vez más, la boca debe 

apreciarse como un reflejo de la condición sistémica y de acuerdo 

cOn esto se llega al tratamiento.(26) 
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CAPITULO IV 

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES CON 

DIABETES TIPO 11 

El tratamiento del paciente diabético es muy necesario, para lo 

cuál debemos iniciar con la adecuada realización de una buena 

Historia Clínica, donde por medio del interrogatorio indirecto y 

directo podemos obtener datos que nos ayuden a brindar un plan de 

tratamiento adecuado.(20) 

La susceptibilidad individual para la enfermedad periodontal y 

la calidad de cuidado periodontal proporcionadas durante la vida, 

detennina las necesidades del tratamiento periodontal en los 

pacientes diabéticos. 

Las necesidades del tratamiento periodontal pueden variar y 

también pueden depender de la relación médico - paciente y del 

tratamiento dental. 

En muchos pacientes diabéticos la salud periodontal no 

puede ser posible ya que la prevención y/o eliminación de todas las 

señales clínicas de inflamación periodontal, la meta del tratamiento 

periodontal tiene que ser: conservar una dentición funcional y 

cómoda a lo largo de la vida controlando la progresión de la 

enfermedad periodontal. 
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No obstante, la enfennedad periodontal puede afectar la salud 

general del paciente diabético. Independientemente de la edad del 

paciente, es responsabilidad del cirujano dentista, el diagnóstico de 

las enfennedades periodontales y tomar decisiones del tratamiento 

apropiado, este tratamiento debe ser beneficioso y no debe causar 

daño mínimo al paciente. 

Es por consiguiente importante que la planeación del 

tratamiento debe ser precedida por un análisis cuidadoso de 

faclores que pueden influir en el resultado del tratamiento, como son 

los factores sistémicos como el estado de salud general, los 

deterioros funcionales, empeorando memoria, medicaciones y 

funciones biológicas, al igual que la actitud del paciente para sus 

expectativas de éxito en el tratamiento. (25) 

FASE I 

HISTORIA CLíNICA 

Es importante que al paciente se le realice una buena Historia 

Ciínica, tanto para ei paciente diabético conocido como para aquel 

que no ha sido diagnosticado y que despierta sospecha de serlo. (20) 

Así mismo con la Historia Clínica también se podrá evaluar la 

severidad de la enfermedad sistémica para establecer el tipo de 

tratamiento periodon!al que requiere el paciente. 
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En el paciente diabético controlado siempre se obtendrán los 

datos necesarios para un buen control y manejo del estado 

sistémico que es inherente al tratamiento periodontal. 

Tales datos son: 

a) El nombre del médico endocrinólogo que los está 

atendiendo asi como sus datos para establecer contacto 

interprofesional al llevar a cabo el tratamiento bucodental. 

b) El resultado de los análisis de laboratorio clínico, de forma 

periódica, a fin de monitorear al paciente sus niveles de glucosa en 

sangre. 

c ) Frecuencia de las citas del paciente diabético con su 

médico endocrinólogo. 

d) Tipo de medicamentos que son utilizados con el paciente 

diabético ya sean hipoglucemiantes o el tipo de insulina y la 

frecuencia con que son administrados.(22) 

La Historia Clínica debe de reunir una serie de puntos que nos 

sirven para: 

1.- Identificar a pacientes con enfermedades no detectadas 

además de que podrían ser una gran amenaza para la vida del 

paciente o que se complicarían con el tratamiento odontológico. 
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2.- Conocer a los pacientes que están tomando medicamentos 

que pudieran actuar de manera adversa con otras sustancias 

prescritas, lo cuál complicaria la terapéutica dental o servirian de 

pista para detectar una enfermedad subyacente, que el paciente no 

mencionó. (20) 

3.- Proporcionar información al cirujano y así poder modificar 

el plan de tratamiento para el paciente, cuando se detecte cualquier 

enfermedad o por interacciones posibles de medicamentos. 

4.- Permitir al cirujano dentista seleccionar o comunicarse con 

un especialista médico relacionado con el problema sistémico del 

paciente. 

5.- Ayudar a establecer una buena relación cirujano dentista -

paciente al mostrar el interés en su bienestar general como 

individuos.(22
) 

CONTACTO CON EL MÉDICO GENERAL 

El cirujano dentista deberá ponerse en contacto con el médico 

del paciente diabético y establecer cuándo fue la última visita que 

realizó con él. El médico nos informara el tiempo de duración de la 

enfermedad, ya que es importante que sea establecido puesto el 

médico nos indicará si existe algún daño de tipo cardiovascular o 

neurológico. 
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Así mismo el médico deberá establecer que tipo de insulina o 

hipoglucemiantes toma el paciente. La incidencia de reacciones 

hipoglucemicas y las alteraciones que existen en el régimen 

terapéutico, debido a que las infecciones orales pueden incrementar 

los requerimientos de insulina es importante que su tratamiento 

bucodental sea paralelo al tratamiento médico.(22l 

PROGRAMACiÓN DE LAS CITAS DEL PACIENTE DIABÉTICO 

Al programar las citas del paciente diabético se deberán tomar 

en cuenta que reciben dosis de medicamentos, por lo que el horario 

ideal para los pacientes será preferiblemente por las mañanas, 

momento en el cual el nivel de glucosa está elevado y la actividad es 

baja y al anestesiar no esperamos lipotimia. 

Las citas por las tardes predisponen al paciente a reacciones 

de hipoglucemias. Es por ello importante conocer que tipo de 

insulina o hipoglucemiante toma y el tiempo que ha sido 

administrada. Para cada consulta debemos de cercioramos de que el 

paciente está tomando su medicamento correspondiente a su 

tratamiento y que ha respetado su dieta prescrita.''') 
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CONTROL DE PLACA 

Hacia los años 50'S ( antes de que los antibióticos dominaran 

en el control de infecciones), varios reportes revelaron que los 

agentes antimicrobianos tópicos eran efectivos en la reducción de la 

placa dentobacteriana, agentes que se mostraban como una 

promesa en el tratamiento clínico incluían derivados fenólicos como 

el hexilresorcinol, surfactantes como el recínoleato de sodio o bien 

metales pesados en compuestos mercuriales o amoniacales. 

Ya para los años 60" varios antibióticos ( entre ellos la 

penicilina) fueron usados en compuestos de aplicación tópica para 

el control y reducción de placa, obteniendo resultados muy 

adversos. 

Como la penicilina que lo único que logró fue incrementar la 

respuesta alérgica del huésped, por no mencionar la resistencia que 

se observó creaban los microorganismos, optando por descontinuar 

el uso de éstos mismos, al concluir que estos agentes mostraron 

estadísticamente que la reducción de placa fue mínima o 

simplemente no se notó un impacto sensible en la enfermedad. 

Por ello se han desarrollado últimamente agentes de 

reducción - antipiaca ciasificándoios en agentes de primera, 

segunda y tercera generación, con las siguientes características. 
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1ra. GENERACiÓN 

En ellos se aprovecha la actividad de los antimicrobianos, 

matando o inhibiendo una gran cantidad considerable de 

microorganismos de la flora oral, se aprovecha su capacidad 

antibacterial pero con mínima sustantividad, estos se descartan en 

el tratamiento de la gingivitis. Su presentación es en enjuagues 

bucales, su capacidad clínica terapéutica es limitada. 

2da.GENERACIÓN 

En ellos se aprovecha la actividad anlimicrobial y provén 

sustantividad. Están disponibles en todos los enjuagues con 

derivados de la clorhexidina. 

3ra.GENERACIÓN 

Estos son de efectividad selectiva pero con sustantividad 

excelente.(21) 

En esencia todo tratamiento periodontal incluye programas de 

instrucción para establecer una higiene oral personal excelente. 

Estos programas son ejercidos con retiro profesional de placa a 

intervalos regulares o por agentes antimicrobianos. 
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En pacientes con gingivitis, el retiro de placa supragingival es 

efectivo para resolver la inflamación gingival, por ejemplo, los 

sujetos que desarrollaron gingivitis experimental coincidente con la 

abstención de higiene oral, regresaron a los niveles de la línea base 

de salud gingival excelente, siete dias después de restituye el 

control de placa, sin embargo los procedimientos de higiene bucal 

por sí solos son mucho menos efectivos en pacientes con 

periodontitis. 

Estudios anteriores han revelado que el control de placa por si 

solo en las zonas con bolsas periodontales profundas tienen ciertos 

efectos benéficos en inflamación gingival evidente pero no resuelven 

la gingivitis, mejoran de manera importante los niveles de inserción 

o presentan cambios importantes en la flora subgingival.(20) 

FASE" 

RASPADO Y ALISADO RADICULAR 

El raspado y alisado radicular, al igual que el control personal 

de placa, se considera un componente esencial del tratamiento 

periodontaL La justificación de este procedimiento es que retira ia 

placa y el cálculo subgingivaies, y elimina de manera mecánica la 

flora subgingival remanente y adherida a la superficie radicular 

además que elimina sustancias tóxicas incorporadas a ésta, 

(O'Leary, 1986). 
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Muchos estudios muestran que el raspado y alisado radicular 

combinados con ün control de placa excelente son efectivos para 

resolver la gingivitis y la periodontitis ( Axelsson y lindhe, 

1981 )(pihlstrom, 1983 y Badersten, 1987) , no obstante, se requiere 

limpieza supra y subgingival para resolver la gingivitis y la 

periodontitis. (20) 

La influencia de la diabetes mellitus en la salud periodontal ha 

sido discutida ampliamente en la literatura dental, autores como 

Belting, Hove, Staliard, Cianciola, Rylander, Bacie Hugoson y sus 

colaboradores han visto la obviedad de esta relación hiperglucemia

enfermedad periodontal. 

La respuesta a corto tiempo de los diabéticos controlados a 

una terapia periodontal no quirúrgica parece ser igual que aquellos 

sujetos normales, tres o cuatro meses después de las instrucciones 

de higiene y raspado y alisado radicular, hay aproximadamente un 

50% de reducción de la inflamación gingival, así como un 30 a un 

50% de reducción de la bolsa periodontal. (22) 

El raspado es un procedimiento necesario para retirar los 

depósitos calcificados y suaves de la superficie dental, coronal al 

epitelio de unión; el solo raspado es suficiente para quitar por 

completo los cálculos que existen en la superficie del esmalteYO) 

80 



... 
~TAM!ENTQ PERIOPONIA! EN EAClENTES CON DIABETES ME! I !TUs...I.J.EQJL 

El tratamiento de paciente diabético con enfermedad 

periodontal también requieren del raspado radicular, que produce 

una superficie radicular biológicamente aceptable e incluye retirar 

flora microbiana, toxinas bacterianas, cálcu'o dentario y cemento 

enfermo, con instrumentación meticulosa manual o ultrasónica ( no 

recomendada en pacientes con marcapasos). 

El alisado radicular requiere de eliminar el cemento enfermo 

de la superficie radicular ya que el cálculo puede estar en grietas y 

fisuras de esta superficie; además , la superficie radicular de un 

diente con periodonto infectado, puede actuar como depósito de 

bacterias periodontopáticas que se encuentran en lagunas de 

resorción y que han penetrado en los túbulos dentinarios a diversas 

profundidades?') 

El raspado y alisado radicular no se consideran 

procedimientos separados; la diferencia entre ellos es solo cuestión 

de grado. El alisado radicular es un procedimiento definitivo y más 

completo, dirigido a la superficie radicular expuesta por enfermedad 

periodontal. Por lo general el raspado por si solo resulta 

inadecuado para retirar de por si solo los factores etiológicos 

iocaies que causan la inflamación gingivaIY~O) 

Los parámetros clínicos más decisivos disponibles al cirujano 

dentista actual son; la habilidad que tenga para determinar con 

precisión el estado periodontal del paciente, en un sitio especifico, y 

poseer los conocimientos excelentes de cómo poder evaluar la 

respuesta del tejido blando a la cicatrización en un determinado 

lapso de tiempo. (20) 
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En la mayor parte de los casos, la ausencia de hemorragia o 

supuración proveniente de la bases de la bolsa después de una 

cicatrización adecuada, y evidencia de eliminación de microflora 

periodontal patógena, que son los principales criterio para evaluar la 

eficacia del raspado y alisado radicular. (20) 

Los objetivos principales del raspado y alisado radicular son 

los siguientes: 

1.- Supresión o eliminación de la microflora periodontal 

patógena y de reemplazo con la microflora que se encuentra en 

estado de salud. 

2.- Conversión de bolsas patológicas inflamadas, 

hemorrágicas o supurativas a tejido gingival sano. 

3.- Reducción de una bolsa patológica profunda a un surco 

gingival superficial y sano. 

4.- Aportar una superficie radicular compatible COil el 

restablecimiento de tejido conectivo y readherencia epitelial, como 

se manifiesta mediante el mantenimiento del sondeo de nivel de 

inserción o a la ganancia coronal en él. 

Estos objetivos no siempre se logran con procedimientos de 

raspado y alisado radicular, en ocasiones es necesario el 

tratamiento antimicrobiano sistémicos. Tiene que orientarse al 

paciente diabético con medida de higiene como la técnica de 

cepillado adecuada, y el uso de agentes auxiliares para su control de 

placa.(20) 
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USO DE ANTIBiÓTICOS 

Los antibióticos no son necesariamente procedimientos de 

rutina en los individuos diabéticos, pero deberán ser considerados 

en la presencia de infecciones orales y en conjunción de 

procedimientos periodonlales quirúrgicos o invasivos, debido a la 

disminuida respuesta de el huésped y la cicatrización tardía en los 

pacientes que son diabéticos.I"1 

La necesidad del uso de antibióticos dependerá de el control 

metabólico del paciente diabético, sin embargo, la selección, dosis 

y ruta de administración es la misma que para el paciente que no es 

diabético.'" 

En caso de ser indicada la tetraciclina, algunos clinicos 

prefieren la doxiciclina puesto que no es metabolizado en el riñón 

donde una posible nefropa¡ia o algún daño severo podria llegar a 

ocurrir.(22) 

Las tetraciclinas son lal vez los antibióticos que con más 

frecuencia son utilizados para el tratamiento auxiliar de la 

periodontitis.<"1 

Son antibióticos de amplio espectro que inhiben la sintesis de 

proteínas a nivel de las uniones de transferencias de ácido 

ribonucleico a los complejos de ácidos a los ribosomas. Inhibe la 

síntesis de proteínas en las bacterias y en un grado mucho menor en 

las células eucariótas.(21} 
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La oxitetraciclina, la clorotetraciclina, la 

dimeticlorotetraciclina, la doxiciclina y la minociclina están incluidas 

dentro del grupo de las tetraciclinas. Las dos últimas (doxiciclina y 

minociclina) son semisintéticas, se absorben mejor en el intestino y 

en consecuencia inhiben menos la flora intestinal normal. A causa de 

su índole lipofifica la doxiciclina no se deposita con facilidad en los 

tejidos calcificados. (23) 

Las teiraciclinas no se recomiendan en niños menores de 

nueve años de edad, por que las tetraciclinas se depositan en los 

tejidos calcificados en plena formación e interfieren en el desarrollo 

de los mismos.(231 

Algunas de las razones de la eficacia de las tetraciclinas en la 

periodontitis son sus propiedades únicas. En primer lugar, la mayor 

parte de las especies de bacterias periodontales patógenas 

potenciales son claramente inhibidas in vitro por concentraciones de 

tetraciclinas equivalentes o menores a las que aparecen en el liquido 

del surco gingival. '2) 
Es impresionante la existencia de una gama tan amplia de 

microorganismos periodontales que son susceptibles a las 

tetraciclinas, afitie ellos, microorganismos gram positivos, 

(Actinomices, Eubacterias y Lactobacilos) y en esencia todos los 

microorganismos que están relacionados con la enfermedad 

periodontal lA. actinomycetemcomitans, Porfiromonas gingivalis, 

Elkenella corrodens y Willonella recta). Una excepción es P 

intermedia, que tiene algunas capas resistentes a la tetraciclina.(20) 

84 



M: . 
,..~ TRATAMIENTO PER1000NTAt t;N PACIENTES CON DIABETES ME! LJJJ.IS-.I1P_O~ 

Según las tetraciclinas se encuentran en el fluido crevicular, 

por ejemplo; una dosis de tetracic!ina o aoxicic!ína produce 

concentraciones de dos a diez veces más altas en el fluido 

crevicular que en sangre. Las tetraciclinas tienen una eficacia en la 

periodontitis juvenil, la explicación de la efectividad de este 

antibiótico se deriva de que penetra en el tejido conjuntivo donde se 

encuentra el A. actinomycetemcomitans. Las tetraciclinas inhiben 

las colagenazas hiticas y bacterias efecto que parece ayudar a la 

cicatrización durante el tratamiento con este medicamento. 

Las te!raciclinas se deben preSCribir en dosis de 250 Mg. por 

el lapso de 6 horas durante un periodo de dos semanas, las 

tetraciclinas no se deben mandar con alimentos ya que estos 

reducen la absorción del medicamento. (20) 

La doxiciclina se debe prescribir en una dosis inicial de 200 

Mg. cada 12 horas durante el primer dia, posteriormente se 

mandaran dosis de 100 Mg. ca 12 horas durante dos o tres semanas, 

este medicamento se puede tomar con aHmentos.(20,23) 

Las concentraciones de las tetraciclinas en casos de 

hipersensibilidad, daño hepático o renal o durante el embarazo(20) 

Las reacciones adversas a la tetraciclinas más frecuentes 

son: náuseas, vómito, retortijones, diarrea, decoloración de los 

dientes! oscurecimiento y deco!oración de la lengua, comezón en ei 

recto o en los órganos genitales (por micosis), fotosensibilidad.(24) 
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Las reacciones poco frecuentes son: superinfecciones por 

gérmenes oportunistas, reacciones alérgicas, aumento de presión 

intracraneana en los niños y ocasionales discrasias sanguíneas.(24} 

Se ha reportado que la aspirina provoca disminución en los 

niveles de glucosa de los diabéticos y pueden incrementar la 

actividad de los hipoglucemiantes, sin embargo puede ser bueno 

considerar otros analgésicos como el acetaminofén.(4) 

TRATAMIENTO PERIODONTAL QUIRÚRGICO 

El objetivo principal de la terapia periodontal quirúrgica es de 

contribuirá la preservación a largo plazo del periodonto. La edad no 

es una contraindicación a la cirugía periodontal y no es diferente en 

pacientes viejos y jóvenes. En pacientes diabéticos es importante 

llevar a cabo un buen tratamiento periodontal quirúrgico siempre y 

cuando el paciente este bajo tratamiento médico y bien 

controlado.(25) 

La palabra curetaje se usa para describir el raspado de la 

pared gingival de una bolsa periodontal para separar el tejido blando 

enfermo. El raspado se refiere a la eliminación de los depósitos 

sobre la superficie radicular, mientras que el alisado significa alisar 

la raíz para eliminar la sustancia dental necrótica e infectada. 
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El curetaje gingival consiste en la eliminación del tejido 

inflamado latera! a !a pared de la bolsa, mientras qUe el subgingival 

se refiere al procedimiento que se lleva a cabo apical a la unión 

epitelial. separando la inserción del tejidO conectivo hacia la cresta 

ósea. 

El curetaje elimina el tejido de granulación con inflamación 

crónica que se forma en la pared lateral de la bolsa periodontal. 

Este tejido. además de los componentes normales de los tejidos de 

granulación (proliferación fibroblástica y angioblástica). contiene 

zonas de inflamación crónica y tal vez también porciones de 

cálculos desalojados. así como colonias bacterianas que pueden 

perpetuar los aspectos patológicos del tejido y obstruir las 

tendencias curativas. 

Este tejido de granulación inflamado está revestido por 

epitelio. cuyas bandas profundas penetran hacia el tejido. La 

presencia de este epitelio es una barrera para la inserción de nuevas 

fibras en la zona. 

Cuando la raíz se alisa a conciencia, la mayor fuente de 

bacterias desaparece y los cambios patológicos de la bolsa se 

resuelven sin necesidad de eliminar el tejido de granulación 

infiamado por medio del curetaje. El tejido de granulación existente 

se reabsorbe con lentitud; los mecanismos de defensa del huésped 

destruyen a las bacterias presentes y la placa de la bolsa no refuerza 

sus cantidades. 
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El curetaje también elimina, por completo o en gran parte, al 

epitelio que reviste la pared de la bolsa y al epitelio de unión 

subyacente. Este objetivo del curetaje sigue siendo válido, en 

especial cuando se intenta una nueva inserción, como sucede en las 

bolsas infraóseas. Aunque para las bolsas localizadas en la parte 

anterior de la boca, la eliminación del tejido de granulación 

inflamado, revestido por epitelio, se efectúa mejor quírurgicamente. 

INDICACIONES OEL CURETAJE. 

Las indicaciones para el curetaje se basan en las siguientes 

presunciones: 

1.- la eliminación de los restos y tejidos de granulación con 

inflamación crónica acelera la curación y fomenta la retracción 

gingival, por lo que induce la disminución de la bolsa. 

2.- El curetaje subgingival favorece la inserción de nuevas 

fibras a un nivel coronal al de las ya existentes, por medio de la 

eliminación del revestimiento epitelial de la bolsa y del epitelio de 

unión. 
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El curetaje se utiliza para los siguientes propósitos: 

'" Eliminar las bolsas supraóseas que se localizan en zonas 

accesibles y tienen una pared edematosa e inflamada que se retrae 

hasta la profundidad del surco después del tratamiento. 

'" La nueva inserción se intenta en las bolsas infraóseas de 

profundidad moderada localizadas en zonas accesibles, en donde 

se determina aconsejar un tipo de cirugía cerrada. La presencia de 

bolsas tortuosas, lesiones en la furcación u otros obstáculos 

técnicos para la eliminación profunda y completa de los irritantes de 

las superficie radicular y el alisado subsiguiente contraindican este 

intento. 

El curetaje puede hacerse como un procedimiento no 

definitivo para disminuir la inflamación, previo a la eliminación de ia 

bolsa por otros métodos o para pacientes en los que están 

contraindicadas las técnicas quirúrgicas más enérgicas debido a la 

edad, problemas sistémicos, problemas psicológicos, etc . 

• El curetaje suele llevarse a cabo durante las citas de revisión 

como un método de tratamiento de mantenimiento para las zonas de 

inflamación recurrente y bolsas profundas, especialmente en donde 

se ha efectuado cirugia de reducción de bolsa con anterioridad. 
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PROCEDIMIENTO 

TÉCNICA BÁSICA 

El curetaje no elimina las causas de la inflamación (es decir, 

placa bacteriana y depósitos); por lo que, siempre debe ser 

precedida por el raspado y alisado radicular, que son los 

procedimientos básicos de la terapéutica periodontal. 

El uso de anestesia local infiltrativa para estos 

procedimientos es opcional; por otra parte, el curetaje gingival 

siempre requiere algún tipo de anestesia local. 

La cureta se elige de tal manera que el borde cortante quede 

contra el tejido; por ejemplo, la Gracey núm. 13-14 se usa para 

superficies mesiales y la núm. 11-12 para las distales. El curetaje 

también puede efectuarse con la cureta universal Columbia 4R - 4L 

El instrumento se inserta de tal manera que encaje el 

revestimiento interno de la pared de la bolsa y se corre a lo largo del 

tejido blando, por lo general con un movimiento horizontal. 

la pared de la bolsa se puede sostenerse con una ligera 

presión del dedo sobre la superficie externa, después la cureta se 

coloca bajo el extremo cortado del epitelio de unión para excavarlo. 
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El curetaje subgingival se eliminan los tejidos insertados entre 

el fondo de la bolsa y la cresta alveolar aplicando la cureta contra la 

superficie del diente con un movimiento de cuchareo. Se irriga la 

zona para eliminar los restos y el tejido se adapta parcialmente 

contra el diente con una ligera presión de los dedos. Algunas veces 

están indicadas la suturas de las papilas separadas y la aplicación 

de apósitos periodontales. 

PROCEDIMIENTO EXCISIONAL DE NUEVA INSERCiÓN. 

Se trata de un procedimiento de curetaje subgingival definitivo 

efectuado con un bisturí, la técnica se describe a continuación: 

1.- Después de administrar una anestesia adecuada, se mide la 

profundidad de las bolsas con una sonda y se penetra el tejido 

gingival con una sonda a esta distancia. 

2.- Con una hoja de bisturi quirúrgica se hace una incisión 

interna biselada desde el margen de la encia libre hacia apical hasta 

un punto abajo del fondo de la bolsa. La incisión se corre 

interproximaimente hacia ambos iados, vestibular y lingual, tratando 

de conservar el mayor tejido interproximal posible, la intención es 

cortar la porción interna de la pared de la bolsa a todo lo largo del 

diente. 
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3.- El tejido excisionado se elimina con un cureta y se hace un 

alisado radicular sobre el cemento expuesto hasta lograr una 

consistencia tersa y dura; se conservan todas las fibras del tejido 

conectivo que permanecen insertadas sobre la superficie radicular. 

4.- Se irriga con una solución salina normal, hay que 

asegurarse de que no haya cálculos o coágulos grandes. 

5.- Los bordes de la herida se aproximan; si no se encuentran 

en forma pasiva, el hueso se recontomea hasta lograr una buena 

adaptación, interproximalmente se colocan suturas aisladas o 

verticales. 

6.- Durante dos o tres minutos se aplica presión desde las 

caras vestibular y lingual con una gasa embebida en solución salina 

para dejar sólo un coágulo delgado entre el tejido y el diente, se 

coloca un apósito periodonta!. 

CURET AJE ULTRASÓNICO. 

El uso de los aparatos ultrasónicos se ha recomendado para 

el curetaje gingival, estos instrumentos no son tan eficaces como 

los manuales para eliminar el tejido conectivo y dejar tersa !a pared 

de la bolsa, pero son mejores para eliminar el epitelio de la misma, 

sin embargo, el ultrasonido está contraindicado para el curetaje 

subgingival debido al volumen de los instrumentos y porque dejan 

áspera la superficie dental. 
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MEDICAMENTOS CÁUSTICOS. 

Se recomienda el uso de medicamentos cáusticos para inducir 

el curetaje quimico de la pared lateral de la bolsa o, aun, la 

eliminación selectiva del epitelio. Los medicamentos como el 

sulfuro de sodio, solución alcalina de hipoclorito de sodio 

(Antiformin) y fenal se han propuesto y descartado una vez que los 

estudios demostraron su ineficacia. Es más con estos 

medicamentos, la extensión de la destrucción de los tejidos no es 

controlable y la cantidad de tejido que eliminan las enzimas y 

fagocitos pueden aumentar, más que disminuir. 

CURACiÓN DESPUÉS DEL RASPADO Y CURETAJE. 

Una vez que ha concluido el ctlretaje, enseguida se forma un 

coágulo sanguineo que llena el surco gingival y está total o 

parcialmente desprovisto de revestimiento epitelial, también hay 

hemorragia en los tejidos con capilares dilatados, poco tiempo 

después aparece una gran cantidad de leucocitos sobre la superficie 

de la herida 
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Conforme madura el tejido, hay rápida proliferación del tejido 

de granulación con disminución en la cantidad de vasos sanguíneos 

pequeños. La restauración y epitelialización del surco tarda de dos 

a siete días, dentro de los 21 dias aparecen fibras colágenas 

inmaduras, las fibras gingivales sanas que se seccionaron de 

manera inadvertida la supeñicie dental mientras se efectuaba el 

raspado, alisado radicular y curetaje y los desgarres en el epitelio 

del surco y epitelio de unión se reparan durante el transcurso del 

proceso de curación. 

APARIENCIA CLíNICA DESPUÉS DEL CURETAJE. 

Inmediatamente después del raspado y curetaje, la encía 

aparece hemorrágica y de color rojo brillante, una semana después 

se observa disminuida en altura debido a la migración apical de la 

posición del margen gingival. La encía también está un poco más 

roja que lo normal, pero mucho menos que en los días anteriores. 

Dos semanas después, y si el paciente lleva a cabo una buena 

higiene bucal, se logra el color, consistencia, textura de la superficie 

y contorno de la encía normal y el margen gingival está bien 

adaptado al diente. 
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TRATAMIENTO PERIODONTAL 

La terapia periodontal es un componente significante en el 

tratamiento del paciente diabético con enfermedad periodontal Kerry 

describió objetivos terapéuticos del tratamiento periodontal: 

• Prevenir la progresión y repetición de la enfermedad periodontal 

del paciente diabético. 

• Reducir la incidencia de pérdida dental 

• Aumentar la probabilidad de reconocer y tratar otra enfermedad o 

condición encontrada dentro de la cavidad oral.(25) 
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CONCLUSIONES: 

Cada año se encuentran un mayor número de personas con 
enfermedad periodontal; esto quiere decir que cada día mas personas 
se han preocupado en mantener una adecuada salud oral. 

Se ha visto que las enfermedades sistemáticas comO la Diabetes 
Mellitus alteran la respuesta de los tejidos periodontales a la acción de 
la placa dentobacteriana en los seres humanos, en donde se combinan 
la capaCidad reparativa de los tejidos, la resistencia humoral así como 
los factores locales que pueden estar presentes en el huésped. 

Cuando los paCientes diabéticos se ven afectados por otras 
enfermedades como ia enfermedad periodontal, en los cuales esta 
alterada la respuesta gingival a la placa dento bacteriana y en donde 
entender las posibles razones que se encuentran detrás del incremento 
de la prevalecía de la enfermedad periodontal en estos pacientes 
requiere de toda una revisión de los mecanismos involucrados en el 
desarrollo de la enfermedad periodontal y su relación con la diabetes. 

Se ha visto que los factores de crecimiento juegan un papel 
importantisimo en la cicatrización de los tejidos por lo cual fa 
disminución de estos factores en el paciente diabético altera 
inminentemente la cicatrización en este tipo de pacientes. 

El tratamiento de la enfermedad periodontal en pacientes 
diabéticos se ve complicada cuando esta ultima no esta controlada lo 
cual es lo más común por los altos costos del tratamiento, y es aun más 
en los pacientes geriátricos por la conocida disminución de la 
respuesta inmunología. 
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