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INTRODUCCION

El objetivo de la realizacion de este trabajo es conjuntar todos los
aspectos por los cuales la Diabetes Mellitus tipo Il tiene influencia en la
enfermedad periodontal.

Debudo a que la’ prevalencua e.in e Ia enfermedad

perlodontal como"de la dlabetes se |ncrementa con Ios factores heredltanos Yy

amblentales se ha establecudo una relacien entre ambas’enfermedades

Por tal motwo se tra aran lo m anismos. en Ios que interviene ésta -
dlrectamente con. Ia enfermedad penodonta 'conocnendo su eIIoIogIa y

patogenia, asi como Ias alteramones en la rora bucal (m|croorgan|smos que

se encuentran P

almente son iPrevotelIa lntermedla.‘Caphylobacter

rectus Porrrormon tarh len' hay alteracnones vasculares

respuesta excesnva a Ia lnflamaCIon al estar danada Ia pnmera lmea de

defensa (neutrof'los) y existir defectos en eI metabolnsmo de colagen 3

Al hacer un diagnéstico de presuncion sistémico en el que se .
sospeche qubeb el paciente padece DMI| se remitird con su mkédiéo éoﬁ el que
debemos estar en constante comunicacion para poder establecer’ eI plan de
tratamiento.

Con todos los datos recopilados, se podra realizar el tratamiento
adecuado dependiendo de las necesidades de cada paciente, por lo que se
debe tener en cuenta la importancia de la Diabetes Mellitus tipo I, para tomar
medidas precautorias con respecto a ellos, y tener en cuenta las
complicaciones que se puedan presentar y asi saber reconocerlas.

9& 1
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CAPITULO 1
I. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA DIABETES MELLITUS

El principio y desarrollo sobre el conocimiento acerca de la diabetes
fueron Ientos mtermltentes casuales y. por supues(o no Ioskprecedleron

clinicas de }!a dlabe_

"Enel siglo Il despues de Cnstof Areteo de Capadoc|a (130 200d.C.)

meédico contemporéneo‘de Césa 1y famoso por sus métodos terapeut|c05
escribié dos: obras dwxdldas en 10 libros. En ellas descrlblo las causas y
sintomas de las enfermedades agudas y crénicas. y _sus. curaciones.
En sus textos aparece ‘el término griego “Diabetes”, que significa -fluir a
través de un S’I’fé,n-! gjebxdo al exceso de orina ocasionado por la enfermedad:

.La Dlabetes es una afeccion extrafia que funde la carne y las

‘en’la orina. Los pacientes nunca cesan de orinar. Todos sufren
nauseas, |nq Aetud y una sed quemante... Y en un:plazo no muy largo

expiran.v.

Por Ia mlsma época Aulo Celso Cornelio, meédico y escritor-romano,
también huzo una descnpcton parecida de la afeccion. '

N7 ;
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Hacia 1650, el gran clinico inglés Thomas Willis (1621-1675)
comprobo el sabor dulce de la orina de los diabéticos; y se agregd el término
“Mellitus™ que significa “dulce”; describié la enfermedad manifestando que el
cuerpo parecia tener aztGcar o miel. La diferencié de ia Diabetes insipida
(Trastorno que se debe a un defecto en los tubulos renales que interfieren en
la resorcién de agua ). En 1686, Richard Morton (1637-1698), meédico
inglés, noto la presencia dela diabyetes' entre familiares consanguineos. ! !

Al finalizar el s:glo XVIll err el ano 1797.J. Rollo (1740 1809) efectuo
una descrnpcuon amplla de la’ en rmedad y recomendé par: su tratamlento

el fisidlogo francés Claudio Bernard (1813 1878)
glucogénica del higado; poco después, elrpagolpgro_al

(1847-1888) descubrit en el pancreas los islotes que llevan su'nc mbre; sitios
productores de insulina, T % e

F. Allen Joslin, C. Von Noorden y B. Naunyn (1839-1925) empezaron
a proporcionar bases cientificas para el tratamiento de la diabéteé a base"'d‘e'
dietas bajas en azlicares. En 1889, el médico aleman Joseph 'Von :Mering,
(1849-1908) y el meédico Lituano Oskar Minkowski (1858- 1931) hicieron
resecciones del pancreas, para iniciar con esta practica dwersos estudlos'
sobre el metabolismo en general. En 1893, E. G. Langesse menc:ona Ia'rf
secrecion de los islotes de langerhans y Ch. Dieckhoff hizo explicnta a

9?;; v ; a
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relacion entre diabetes y pancreas. Estos investigadores mostraron que la
extirpacion completa del pancreas, determina en los mamiferos la aparicion
de todos los sintomas de diabetes azucarada en forma grave. Es pues, por
sus relaciones vasculares, mediante una secrecion interna que el pancreas
efectia la funcion cuya supresién ocasiona los trastornos caracteristicos de
la diabetes. '

“Chauveau. demostré que la hipoglucemia y glucosuria dependen
siempre de un exceso de produccién de azdcar por el hlgado. consndero al
Pi Suﬁer y Turro

pancreas como un moderador de la funcmn glucogénlca

suponian que la accién de péncreas es doble favoreceyla glucollsns y modera
la glucogenia; es decir, regu|anza lntegrantemente e metabohsmo de los
hidratos de carbono. ' :

En 1921 el descubrimiento -de Ia msull a por. los
Frederick G. Banting (1891-1941), Charles
R. MacCleo (1876-1935) didé prlnC|pIO a la -.endo nnologia contemporanea

1 edlcos canadlenses

est y el fsuologo escocés John

Debido al descubrimiento, Banting Y MacCle er n Iaureados con el premio
Nobel en 1923. John Jacob Abel (1857 1938) considerado el padre dela’
fisiologia estadounidense fue el msplrador del aislamiento de la msullna.

Un 1935 el meédico danés Hans Christian Hagedom déscubrié la
insulina de accion prolongada, la insulina protaminica, acontecimiento que
sirvi6 de marco para sintetizar otros agentes quimicos, de tipo oral, para
reducir el azucar en la sangre. Al finalizar la década de los cincuentas, se
descubrieron los efectos hipoglucemiantes de algunos derivados
sulfamidicos, lo que origind todo un grupo de sustancias hipoglucemiantes
orales, como el de las sulfonilureas. Los estudios los realizaron Franke, Fuch

B s
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Berson y Yalow,; dichas sustancias fueron las antidiabéticas de la primera
generacion; la segunda generacion se manifestd hasta 1984, gracias a los
trabajos de Moxner. '

Debido a estudios de Framingham, a partir de 1948 se le da
importancia a las complicaciones cardiovasculares de la Diabetes Mellitus; en
1963, Kpnis, Karam y Forshan ‘manifiestan - que - la- obesudad agrava la
diabetes. L :

inmunitaria en Ios me}
entonces ' por prlm
anticuerpos c'oritraf
biologia molecular. !

En 1982 en Estadoé Unidos se aprobd:la insulirié hufnana péra ’uso
general. Fue un hecho hnstonco |mportante, Yya que: se habla -creado el
primer producto farrnaceuhco derivado del empalme de genes Luego se
descubrié como transferir el gen de la'insulina. a las’ bactenas Escherichia
coli, las cuales se convirtieron en fabricas vivas de Insullna. )

> LaDiabetes en México -

l.as primeras referenciasy explicitas de lé énfermedad aparecen en'la
obra de J. Esteynefer, que se pu‘blican en el siglo XVIN. . En el capitulo LIX
litulado “El demasiado f‘l‘ujo de la orina”, que en latin se llama ‘hydrops :
mutulae, o diabetes en griego, és cuando se orina mucho mas de lo que se
debe. '

R
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En Michoacan, hacia 1869, el Dr. Juan Manuel Gonzalez Urena (1802-
1854), fundador de la Escuela de Medicina de dicho estado, escribié una
monografia titulada "Memorias sobre diabetes en general y, especialmente,
el que se conoce con este nombre en Michoacan”. Fue uno de los pocos
trabajos que se conocen para estudiar dicha enfermedad del siglo XIX. Poco
después de la elaboracion de dicho documento, en las notas de las clases de
patologia que impartia en la Escuela Nacional de Médicos, el Dr. Rafe! Lucio
decia que la diabetes azucarada era una enfermedad comun de Michoacan,
probablemente, basandose en las ideas de J. M. Gonzalez Urefia. v

Anteriormente se recomendaba como tratamiento. medicamentoso el
bicarbonato de sosa, la antipirina, el opio (bajo la forma de extracto tabatico
en pildoras), arsenicales y opoterapia. EI régirh_en ‘Hfgiénico era muy
importante, se aconsejaban ejercicios fisicos e hirdr'o‘terap'ia templada vy,
ademas, debia llevarse vida tranquila. Por la misma época se distinguian los
siguientes tipos de diabetes: azottrica, oxaldrica, fosfaturica, gotosa, hidrica

y pancreatica.

En 1944 en su libro de Anatomia Patologia General, el Dr. Luis
Benitaz Soto, profesor de dicha materia en la Escuela Militar de México,
expresa lo siguiente: "Debemos aclarar que con el término diabetes se
comprende un conjunto de sindromes clinicos, de los que el llamado
diabetes azucarada (caracterizado por sed viva, hambre exagerada,
eliminacion de orina, es decir, polidipsia, polifagia, poliuria y glucosuria) es en
el que se presenta preferentemente la degeneracion glucogénica”. .

A parﬁr de 1950, Salvador Zubiran, con un grupo de col‘ab‘pradof\e’s’ del
entonces Hospital de Enfermedades de la Nutricion, empezo a interesarse en

B/
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el estudio de la Diabetes Mellitus, haciendo estudios epidemiologicos. Mas
tarde otros grupos, en los hoy Instituto Nacional de la Nutricion, Instituto
Mexicano del Seguro Social e Instituto de Seguridad y Servicios Sociales
para Trabajadores del Estado, ampliaron los estudios medicosociales de

caracter nacional. '
il. DEFINICION DE DIABETES MELLITUS

Es una enfermedad que se caracteriza por la deficiencia absoluta ©
relativa de insulina que secreta las células beta pancreaticas como parte de
una diéf&hciéh metabdlica que involucra regulaciones anormales de glucosa
y el metabollsmo de grasas Se le éohsidera una enfermedad crénica de
gran |mportanc:a meédica, porque afecta jévenes adultos; y su frecuencia esta

aumentada con el enve;ec:mlento de las poblaciones.?

La dlabetes mellxtus es un desorden metabdlico crénico, caracterizado

por niveles persnstentemene ‘elevados de glucosa en’sangre,: como

consecuencia de una aIterac:onr en Ia secrecnbn y/o'accién de la‘insulina, que

afecta ademas al metabohsmo d‘el resto de los hldratos de carbono lipidos y

protemas

La Dlabetes Mellt ‘s e un Smdrome caracterlzado por la presencua de
‘a alteracuones del © metabolismo graso. 'y

hiperglucemia, asp
condicionado por factores genetlcos y/o ambientales, que se reconoce como

causa ultima de un defecto en Ia secrecion y/o la actividad msuhmca
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lll. CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

a. Diabetes Mellitus tipo i {Inicial o juvenil insulinodependiente)
»> Mediada por procesos inmunes:
s Es causada por una destruccion autoinmune de la célula beta
pancreatica.

e itus tlpo {.,

tes

. Representa la mayoria de los casos con Di

pudiendo ser rapida en algunos indivi

lenta en otros (prmcnpalmente adultos).

« EI comlenzo suele ser de forma brusca, con cetoacidosis, en nifios
y adqlescentes. Otros tienen moderada hiperglucemia basal que
puedé "ev'olucionﬂar rapidamente a hiperglucemia severa y/o
cetoacndosns en presencia de infeccion o estrés. Algunos
|nd|wduos. principalmente aduitos pueden mantener suficiente
funcién residual de la célula beta, que previene durante afos la
aparicién de cetoacidosis. Estos individuos pueden volverse
eventualmente dependientes de la insulina, presentando riesgo de
cetoacidosis y precisando tratamiento insulinico para sobrevivir'A
En las fases tardias de la enfermedad hay poca o nlnguna
secrecuon insulinica.

. Habntualmente el peso es normal o por debajo de lo normal pero ia
presencia de obesidad no es |ncompat|ble con el dlagnosuco

. Y : 0
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Estos pacientes son propensos a otras alteraciones autoinmunes,
tales como enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto,
enfermedad de Addison, vitiligo y anemia perniciosa. &

Idiopatica:

La ettologia es desconocuda Sélo una mmorIa de pacnentes con
Dlabetes M Ihtu i )

|nsulinlca ent os eplsodlos La neceSIdad absoluta de msullna

'puede aparecer y desaparecer

b. Diabetes Mellitus tipo Il (no insulinodependiente) e

Aunque puede ocurrir a cualquier edad, es habitual su comienzo en
la vida adulta, después de los 40 arios.

Asoclada usualmente a una deficiencia relativa de insulina.

La obesidad esta presente en el 80% de los pacientes. Los

pacientes que no se consideran. obesos por los criterios
tradicionales pueden presentar un aumento en el porcentaje de
grasa distribuida de forma predominantemente en la regién
abdominal. ’

El riesgo de desarrollar esta forma de diabetes aumenta con la .

edad, el peso y la falta de actividad fisica, es mas frecuentie en

Y 10
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mujeres con antecedentes de diabetes gestacional y en individuos
con hiperntension.

« Representa el 90-95% de los casos de Diabetes Mellitus.

e Son resistentes a la cetoacidosis, aunque pueden presentarla en
situaciones de estrés o infeccion.

» No precisan insulina para mantener la vnda. aunque pueden

requerirla para conseguir el control glucémlc S
" e “Esta frecuentemente asociada con:u erte pre'dispbsicién
genética, sin embargo este factor ger

Claramente definido. ®

omplejo 'y no

c. Otros tlpos especuflcos de dlabetes

2

Defectos genéticos de la func:on de l i 'elula beta

« - Estas formas de dlabetes se’ caractenzan por comienzo de
hlperglucemua moderada a edades precoces de la vida. Antes
conocidas como MOVDY (Maturity-Onset Diabetes of the Young).

» Posen un modelo de herencia autosomico dominante como son:

e Cromosoma 12, HNF-1 alfa (antes MODY 3), Cromosoma 7,
glucokinasa (antes MODY 2), Cromosoma 20, HNF-4 alfa (antes
MODY 1), DNA mitocondrial.

> Defectos genéticos en la accion de la insulina:

e Resistencia insulinica tipo A, Leprechaunismo Sindrome ' de
Rabson-Mendehall, Diabetes lipoatrofica.

» Enfermedades de! pancreas exdécrino relacionadas con aparicion de

diabetes: e

« Pancreatitis, Hemocromatosis, Traumatism’o’ pah'creéytectomiar
Neoplasia, Fibros_is quistica, Pancreatopatia fibrocalculosa. s

i, ' 11
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» Endocrinopatias como posibles causantes de Diabetes:

e Acromegalia, Feocromocitoma, Cushing, Glucagonoma,
Hipertiroidismo, Somatostinoma, Aldosteronoma.

Sustancias quimicas o farmacos capaces de inducir diabetes:

e Vacor, Pentamidina, Acido nicotinico, Corticoides, Hormonas
tiroideas, - Diazoxido, Agonistas beta-adrenérgicos, - Tiazidas,

_ Dilantin, Alfa-interferén s
Cauv’saaa'si.por' Infeccion:-

AU

Y

. Rubéola congénlta
Formas poco comunes de dlabetes medlada por fenémenos inmunes:
. Sindromé "stlff—man s Antlcuerpos anti- receptor de msuhna
s Otros sindromes genétncos asociados a veces con dnabetes
. Slndrome de ‘Down, Sindrome de Kllnefelter. Slndrome de Turner,
i Slndrome de Wolframs, Ataxia’ de Frledrelchs Corea de
o Huntlngton Sindrome de Laurence Moon Bledl Dlstrofa mioténica,
Porfiria, Sindrome de i '_ Pardee . Willi.®

Y

d. Diabetes Gestacional :
* Es la Diabetes que comlenza o se dlagnostlca por vez prlmera en -
de todos os embarazos En el

el embarazo Ocurre en el 2-

postparto pueden v Iver ala normahdad Las y |
vlargo plazo mayor nesgo de

gestacional tie en_

e la glucosa o alteréci'én, de. la
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°  Glucemia basal alterada (IFG: Impaired Fasting Glucose): Nueva
categoria incluida en la clasificacion de la Diabetes. Cuando la
glucemia basal es >=110 mg/dl pero < 126 mg/dlI .

° Tolerancia Alterada a la Glucosa (TAG o IGT: Impaired Glucose
Tolerance) °

IV. DIABETES MELLITUS TIPO I

LLa Diabetes Mellitus lnsuhnodependlente (DMID) o Dlabetes Mellltus
tipo | (DMI) agrupa aquellos casos que prec:san tratamlento msulmlco para
evitar la cetosis y conservar la vida. Comprende el 10 15% del total de los
casos de diabetes en poblacnones caucasmas Aparece generalmente antes
de los 30 afos y es de patogenla autoinmune,’ confluyendo en su orlgen :
factores genéticos (asociacién a antlgenos del sistema HLA) yy,amb;yevntales.
se caracteriza por insulinopenia como consecuyekn.ciakdev l'éksién'de: Iasﬁ ¢élhlas
beta pancreaticas. Puede presentarse a la edéd adulta, manifestandose a
veces inicialmente desde el punto de vista clinico como Diabetes Mellitus no
insulino dependiente  (DMNID), " mal controlada con dieta y/o
hipoglucemiantes orales, y con la presencia asociada de marcadores
autoinmunes (autoanticuerpos antiislotes). Los enfermos suelen ser
individuos magros con propension é la(cetosis y en los que predominan las
complicaciones microangiopaticas (Eeiihopatia y nefropatia). ?

La prevalencia se sitia entre los 12 y 16 anos. Suele necesitar de una
consulta medica a pocas semanas de Ia apanclon de los sintomas (sed
intensa, pérdida de peso fatlga polluna etc) )
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{_a secrecidn de insulina esta disminuida frecuentemente tanto en
ayunas como en respuesta a los distintos estimulos medio ambiente. Son
escasos o nulos los niveles de insulina enddgena, que es responsable de la
gravedad de las manifestaciones clinicas y de !a tendencia a la aparicion de
cetona en los pacientes, de alli que sea frecuente que pueda ser
diagnosticada por primei_'a vez Ia’presencia de cetoacidosis. 7

La Dlabetes Melhtus t:po I debe tratarse con insulina, inmediatamente
despues de dlagnostlcarse mejorando los sintomas con rapidez. Es
'relatlvamente frecuente que a los pocos dias o semanas de iniciado el
tratamlento se reduzca progreswamente la necesidad de inyectarse msullna
este fendmeno se denomina remisién de la diabetes. Con el paso de las
semanas o meses, se torna progresiva a la situacion inicial por lo que no se
debe descuidar el control de la enfermedad en esta fase, siendo entonces
recomendable no suspender la administracion de la insulina durante este
periodo, aunque se necesiten dosis de 2 a 4 unidades todo el dia. Se
desconoce cuales son los agentes etiologicos que:la producen pero se

reconocen tres agentes causales que son la herencia, Ia autommumdad y los
virus.

V. DIABETES MELLITUS TIPO Il .. -

Los casos de Diabetes Mellitﬁ's tib6 II (DMIl) o Diabetes Mellitus no
insulinodependiente (DMNID) comprenden practlcamente el 90-95 % de los
casos de diabetes. Se manifiesta generalmente después de los 40 afios,
aunque suele haber formas de aparicion temprana (diabetes de tipo MODY).
Se presenta clinicamente con sintomas cardinales diabéticos (poliuria,
polidipsia, pofifagia). ?

¥
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El aumento cronico de la secrecion de insulina acabara agotando
progresivamente a las células beta, las cuales poco a poco disminuiran su
funcién hasta un punto en que la insulina producida no sera capaz de

mantener la glucosa normal y aparecera la hiperglucemia. 8

A diferencia de la diabetes juvenil, estos pacientes a menudo no
requieren insulina en el momento del dlagnostlco yen muchas ocasiones una
ufcnente para corregir la hiperglucemia. Los
lpo _;__de., dylabetes son fundamentalmente
Aqﬁl,léfabtdinmunidéd ni los virus desempena

dieta bien balanceada es‘

factores ' causal
heredltanos ‘y
mngun papel g

Herencia

La,'Diabet s Mé tdsftipb Il’muestra, no obstante; ‘uné“agrega'cién

familiar mas marcada de modo que es relatlvamente raro que una
persona’. afectada de dlabetes adulta no- reconozca que entre sus

famlhare exlsta otro que también la padezca.. -El problema mas
importante con'que se enfrentan los estudios genetlcos en relacién con

la dlabetes es el que la misma pueda aparecer en cualquier momento
de la vida,. no existiendo ningun marcador definitivo que nos remita
saber quien sera diabético a lo largo de su vida y quién no lo sera.®

Factores ambientales

La influencia de factores ambientales en el desarrollo de Ia Dnabetes
Mellitus tipo i viene confirmada por las circunstancias ya referidas como

R !
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aumento de la edad, sobreingesta, obesidad, sedentarismo y otras
caracteristicas propias de la occidentalizacién o modernizacion del género de
vida. En cuanto a los mecanismos patogénicos que condicionan a ésta, se
ha de sefalar la importancia tanto de un posible defecto de la secrecion de
insulina como la disminucién de la actividad periférico insulinica.?

Sintomatologia

Cuando se acumula el azlcar en la sangre por arriba de 160% a
180% mg el rifién permite el paso de glucosa a la orlna lo que da Iugar al-

aumento del volumen de esta (poliuria) para poder ser ellmlnada Ia glucosa
9,10

apareciendo el prlmer snntoma de diabetes.

La pérdlda de agua es compensada con 1a se

orina_no solo se pierde agua y glucosa, sino que’ tamblén se’ excreta gran
cantndad de sales minerales como sodio, potasio, calcm magnesno y otros lo
cual provoca la sensacion de fatiga en los enfermos. El consumpvde las
propias reservas hace que el organismo aumente la ingesta de alir'né‘n'(os’
(polifagia), intentando compensar la energia perdida, no obstante el
organismo fracasa parcialmente y el paciente tiende a adelgazar o

El exceso de azucar produce prurito en los tejidos, lo cual es mas
frecuente en el area genital (hameda y oscura), en donde frecuente "ente se

acompafan con infecciones micoticas. Ademas cuando la falta de insulina
es muy grande se acelera el catabolismo, lo que provoca una acumulacton
de los cuerpos cetonicos en gran cantidad en la sangre y que ongma que no
se puedan eliminar, produciendo asi anorexia, nauseas, vomltos Y falta de

T X 16
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aire, etc., por esta causa antiguamente morian los diabéticos antes del
descubrimiento de la insulina. 5

Es frecuente la insulina renal, ademas de pérdida de la vision y
ateroesclerosis de los grandes vasos. Los pares craneales mas afectados
son tercero y sexto (motor ocular comuan y motor ocular externo). 9'°

A tod lo dicho debe agregarse que Ios pn ' erdé éintorﬁas de la

enfermedad suelen consistir -en_una sensacuo de'debllndad progresiva

(astenla :provocando que el individuo se: canse con facilidad y no pueda
ejecutar esfuerzos superiores de los habutuales se presenta ademas un
adelgazamlento lento y presencia de erupciones cutaneas, disminucion del
apetito - se‘xual,, etc. La resistencia organica a las infecciones disminuye,
présery'iyténdose ‘caries,  gingivitis, problemas periodontales y abscesos, por
otra parte las heridas y las ulceras de cualquier clase tienen dificultad para
c:catnzar por haber disminuido la vitalidad y la capacidad de reproduccion de
los tepdorsz.r Fqnalmente se puede presentar gangrena en las extremidades

inferiores (en edad senil) ocasionando la mutilacion de las mismas. %'°

Con lo que respecta al pancreas su tamafo puede ser variable, se
describe la reduccién del nimero de islotes en un 60%. En ocasiones, y de
forma inespecifica (especialmente en pacientes ancianos) se observa fibrosis
pancreatica con atrofia exécriné. asi como signos de degranulacion y
degeneracion hidropica de las células beta. Entre las células beta y los
espacios vasculares aparece un dép()sito de sustancia amiloide esto se
encuentra en el 50-75% de los- pacientes con Diabetes Mellitus tipo I,
frecuencia que aumenta.con . la.edad y por lo tanto la duracion de la
diabetes.?

Y&, 17
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V. COMPLICACIONES SISTEMICAS EN EL PACIENTE
DIABETICO

Existen 5 complicaciones relacionadas con la Diabetes Mellitus:
Enfermedad ocular

El 20-30% de las cegueras registradas son atribuidas a retinopatia
diabética, siéridq la primera causa de ceguera en paises industrializados. La
retinopa;iaiydiabéticé se estima que afecla del 40 al 50% de todos los
pacientes',cbn:_dfabetes, presentando el 10% retinopatia proliferativa. La
diabetes presenta un riesgo relativo de pérdida de visién 20 veces mayor con

respecto a poblacion no diabética. '''2

dellos pacnentes con’ mas de 20. afios de evolucién

presentan algun grado de afecctén renal EI rlesgo relatlvo de insuficiencia

renal es 25, veces mayor que en pacnentes sanos, 12

60 al 70% de los pacientes con diabetes tienen
EI riesgo'relativo de neuropatia es al menos 7

veces mayor en el dlab' La neuropatia a nivel cardiovascular afecta a

mas del 40% de Ia poblacuon dlabetlca con mas de 10 afos de
19,1200 LA

evolucion.
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Enfermedad cardiovascular

Ei riesgo de desarrollar enfermedad coronaria, cerebral o periférica es
de 2 a 4 veces mayor en el diabético (2 veces mayor en hombres y 4 veces
mayor en mujeres). Aproximadamente el 50% de las amputaciones no
traumaticas de miembros inferiores son realizadas en pacientes con
diabetes. El riesgo de precisar una amputacuon es de 15 a 40 veces mayor

en la poblacién diabética. '1+'2
Embarazo

La tasa de malformaciones congénitas en recién nacldos de madres
diabéticas (diabetes pregestacional) varia de 0 a 5% en mu;eres con control‘
preconcepcronal al 10% en mujeres que no reciben este contro - El 5% de
los: embara os de mujeres diabéticas terminan con: Ia muene‘ del “recién

nacndo frente al 15 % en mujeres sanas. La dlabetesygestacnonal ocurre
1,12 : Tt -

entre eI 2 al 6 % de todos los embarazos.

\92, 19
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CAPIiTULO I

El periodonto (peri = alrededor, odontos = diente) establece una
unidad funcional, biolégica y evolutiva que experimenta algunas
modificaciones con la edad, y ademas estd sujeto a alteraciones
morfologicas y funcionales.'*

La ;.cényersién de  la lesién . establecida a una lesién avanzada
(periodontitlisv)': se':carracteriza por la deétruccién de la unién del »:tejido
conectivo de la superficie radicular y pérdida de hueso alveolar. - La lesion
mantiene ‘todas las caracteristicas de la lesién establecida, perocon la
migracién  apical del epitelio de unién y franca aparicion de la bolsa
periodontal. La invasion bacteriana de la pared de la bolsa puede ocurrir,
pero esto puede ser causado a menudo por el desplazamiento o la
manipulacion mas que por una invasion real. Clinicamente la enfermedad
periodontal esta caracterizada por inflamacion gingival, bolsas periodontales,
pérdida de hueso alveolar y nivel de insercion. 5

*Figura 1 *Figura 2

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Iincia en estado normal {Lindhe 2000)
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I. ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

El enrojecimiento y el calor de la encia se deben a la vasodilatacion y
al flujo incrementado de sangre. La tumefaccion es el resultado del aumento
de la permeabilidad vascular y a la filtracion de proteinas plasmaticas, que
crean un potencial osmaético que atrae liquido hacia los tejidos. El dolor rara
vez se experimenta en la enfermedad periodontal, en particular en las
primeras etapas. La pérdida de fa funcion es una manifestaciéon que consta
de una disminucién de los dientes moviles por periodontitis. '

Exlste acumulacnon de placa microbiana en las superfcnes dentarlas
el penodonto queda en contacto con los productos de desecho enzmas 'y
componentes superficiales de las bacterias colomzantes Las sustancxas
microbianas estimulan a las células epiteliales para que produzcan enzimas y
otros medladores quimicos de la inflamacion; estos medladores inician las
respuesta inflamatoria clasica. Se produce una tumefaccion de Ios tejidos al
acumularse liquido y se genera la gingivitis clinica. . En las primer?s etapas,
los neutréfilos (leucocitos polimorfonucleares o PMN) predominan, debido a
la movilidad y flexibilidad de estas células y a los efectos de las moléculas de
adhesion sobre los vasos sanguineos a los que preferentemente se unen los
PMN en las etapas iniciales de la inflamacion. Estas células aumentan en el
surco gingival con el desarrollo de la gingivitis, se encuentran aumentadas en
los sitios de periodontitis si se compara con los de gingivitis, aunque su
viabilidad y funciéon estan disminuidos en la primera. La elastasa, una
proteasa de serina, es el constituyente granular primario de los PMN que
causa degradacién tisular y esta presente con mayor actividad en sitios de
inflamacién gingival. Las diferencias en las cantidades relativas de elastasa

\?é/ 22
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(constituyente granular primario) y de lactoferrina (constituyente granular
secundario) fueron halladas en sitios con distintas fases de la enfermedad.
Se encontré una mayor proporcion de lactoferrina que de elastasa en los
sitios de periodontitis.'?

Los macréfagos son el tipo de célula que tiene una funcion dtil en el
sSurco gmglval puesto que pueden fagocitar PMN muertos y asi retirarlos del

area. Esto es muy 0til para el hospedero, pues los PMN- sobre twados sor\

'na manera
los tejldOS del

capaces de degranular, es decir, liberar sus enzmas'd
descontrolada con lo cual causan mas dafio y excttaclon

hospedero y una exacerbacién posterior de la inflamacion,’ por o tanto la
130
AL

funcién de limpieza del macréfago es util para bajar la mflahacué

Las capas epiteliales son destruidas, el epltello se regenerara en una

ubicacion mas apical y se forma la bolsa, al extenderse Ia infiltracion ‘se
degrada el hueso con el fin de hacer mas espacio para’ las celulas de la
defensa. Se forma tejido de granulacion fuertemente vascularlzado y lleno
de plasmocitos productores de anticuerpos. - Si no se feprime a los
microorganismos, éstos continuaran generando pro‘ductvos perjudiciales para
el hospedero dando una respuesta frustrada, la bolsa profundizara, el tejido
de granulacién se extendera, se perdera hueso y ligamento periodontal,
finalmente desapareceran las estructuras de sostén del diente como para
causar la exfoliacion del mismo.

Este proceso patogénico difiere en extension y gravedad de un
individuo a otro. Sin embargo, se reconoce cada vez mas que existe un
fuerte componente genético en la susceptibiidad a la enfermedad

periodontal.*?
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*Figura 3

En la nueva clasificacion de la enfermedad periodontal en el apartado
de enfermedades gingivales y periodontales modificada y/o asociadas a
factores sistémicos se encuentra la Diabetes Mellitus.'®

Il. RESPUESTA EXCESIVA DE LA INFLAMACION.

Richard y cols. Observaron que el polimorfismo genético en la regién
HLA parece ser responsable de estas diferencias interindividuales en la
disminucion de la respuesta inmune con relacion a la secrecion - de
mediadores inflamatorios. Los niveles de los mediadores inflamatorios han
mostrado un incremento durante los perfodos de la pérdida de insercion y
sirven como marcadores de riesgo para la actividad de la enfermedad

*hewa} Fendmenos principales en el encuentro entre los PMN y los microorganismos invasores {Lindhe
2000)

%,f ~ 24
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periodontal. El aislamiento de monocitos en sangre periférica de diabéticos
con enfermedad periodontal secretan significativamente mas PGE;
(respuesta a la resorcion 6sea) que aquellos sin enfermedad.

Cuando los pacientes son catalogados de acuerdo a su control
metabdlico, Ia dlsmlnuclén de la respuesta de endotoxinas (lipopolisacaridos)

‘ ado es‘ nﬂamatonos tales como PGE; o |nterleucuna 1[3

peréspuesta de un lipopolisacarido determinado
genetlcame‘ te |ntenta exphcar la exagerada respuesta inflamatoria’ confenda
Ias bacterlas en ‘Ia- dlabetes .Incluso es posible, basados’en las
observactones de Katz que los individuos con penodontltls répudamente )
progresnva tamblén presenten caracterlstlcas de una huperrespuesta de los

I|popollsacarldos

Esto cqricuerda también con las observaciones de Shapira y cols.
quienes observaron una hipgrsecrecién de PGE; en monocitos de pacientes
con secuelas tempranas de la enfermedad. Estos descubrimientos sugieren
que basados en la expresion genética, un individuo puede tener
predisposicion a una o ambas de estas enfermedades. ?

I1. DANO EN LA FUNCION NEUTROFILA EN LA DIABETES

El dafio en los neutréfilos usualmente provoca un incremento a la
periodontitis. Los defectos en la quimiotaxis y fagocitosis han sido

reportados en los diabéticos.

i 25
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En numerosos estudios se reporta que la quimiotaxis de los neutréfilos
esta disminuida en individuos con enfermedad periodontal avanzada y hay
predisposicion genética a la diabetes. Molenaar y cols. reportaron que los
pacientes con ambas condiciones tienen una disminucion en la funcion
quimiotactica mayor que aquellos sin una predisposicion genética a la
diabetes. Se compararon las respuestas quimiotacticas en los diabéticos
con enfermedad periodontal de moderada a severa. Observaron que los
diabéticos  tenian una respuesta disminuida en la quimiotaxis de’ los
neutréﬂlds por lo que presentaban una enfermedad periodontal mas severa,
esta relacion no se observé en los pacientes sanos. Por lo tanto la alteracion
de la quimiotaxis en los neutrofilos puede contribuir a la severidad de la
periodontitis en los diabéticos. ®

Otros investigadores han reportado dafnos en la fagocitosis de los
neutréfilos en diabéticos mal controlados. Ademas existe una depresioén en
el nimero de neutréfilos y una reduccion significativa para la fagocitosis en
dos especies de P. gingivalis en el paciente diabético. La hiperglicemia o la
hiperlipidemia pueden ser responsables por algunos de los dafios en la

funcién neutrofila. '€

Fahey y cols.. encontraron  pocas células inflamatorias en  las:
secreciones de heridas en pacientes diabéticos traumatizados. 'Esto . fue
asociado con una dlsmlnucmn .en’ la neovascularlzacxén y. dafios en la
cicatrizacion.
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*Figura 4

IV. DEFECTOS EN EL METABOLISMO DE LA COLAGENA

Ay

Reduccion en la sintesis de colagena.

A\l

Disminucion en el crecimiento y proliferacion de células.
Reduccion en la produccic‘m de matriz de hueso.

\Y

‘f

Incremento de colagenasa

A4

Degradacuon de la»sintesm de colagena

camblan durante el

enve]ecnmlento o con las anormalldades metabohcas que provoca la

diabetes. La colagena es el componente .predomlna te del tejido conectivo
gingival; aproximadamente el 60% del vqu T

del tEjldO conectivo y el 90%

AI encontrarse alterado el

de la matriz organica en el hueso,alve

*Figared jystracion esquematica del proceso por el ci:al los héutrbﬁlos son atraidos al epitelio
de unién y a la regién de la hendidura (Lindhe 2000)
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metabolismo de colagena contribuye a la progresion de la enfermedad
periodontal en la pacientes diabéticos. '®

Golub observé que la diabetes disminuye la produccion de colagena,
fibroblastos gingivales y del ligamento periodontal asi como también
incrementa la actividad de colagenasas.

La disminucién de los niveles de colagena en el tejido  periodontal
sugiere un fendmeno relativamente especifico de la diabetes. Esta sintesis
de colagena dafiada y los defectos en la respuesta celular del tejido afectan

a la cicatrizacion de las herndas en pacientes diabéticos. 817

Parte del defecto de la cicatrizacion de heridas y recambio . de la
colagena en pacientes diabéticos ha- sido atribuida ‘a la glicolizacion
enzimatica y no enzimatica de la colagena y otras proteinas de la
cicatrizacién durante los perlodos de hiperglicemia.y. se ptensa que estan
relacionadas con la concentracién de gluco_sasanguinea. El factor de
crecimiento derivado de las plaquetas limitan.en elv sitid de la herida del
paciente diabético, lo cual contribuye a iétardar la - cicatrizacién de las
heridas, pero este factor de crecimiento dekl\)édb de las plaquetas estd
aumentado en el paciente diabético y se relamona directamente con la

glicolizacion de proteinas. 1817
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CAPITULO 1H

I. LA DIABETES MELLITUS TIPO Il Y EL PERIODONTO

> Aspectos clinicos

Se describen diversos cambios periodontales en los diabéticos como
una tendencia hacia la formacusn:'de abscesos, poélipos gingivales sésiles o

pedunculados y movilidad denta Exnste una prevalencia y mayor gravedad

de la enfermedad perlodontal los pacnen(es diabéticos que en . los

pacientes sanos con irritaci on local mcluyendo mayor pérdida de msercnon.

sangrado excesivo al sonde maybr movilidad dental. ‘Segun el grado de

férmedad ‘en los pacientes dlabetlcos

sera la severidad de la enfermedad pe‘rio‘dontal. 7

afeccion diabética Y. co

> Efecto ae Ia" e‘yda’d‘

La velocidad ide la destruccion del periodonto parece similar en _los
pacientes diabéticos y los pacientes sanos hasta.los 30 afios de edad.
Luego de ese limite hay un grado mayor de destruccién en los pacientes
diabéticos. Los pacientes con diabetes evndente en el transcurso de mas de
un decenio sufren mayor perdlda de estructuras penodontales que otros. con
antecedentes diabéticos de menos de 10 afios.

y 30
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> Gravedad de los cambios periodontales

La amplia informacion sobre el tema y la impresion global de los
cirujanos dentistas apunta a que la enfermedad periodontal en los diabéticos
no sigue un patrén uniforme. Sin embargo, en muchos otros diabéticos tanto
juveniles como adultos, los cambios gingivales y la pérdida dsea no son
raros.

La dnabetes no causa ‘gingivitis © perlodontltls pero altera la reaccion -
de los tejidos perlodontales ante los irritantes locales, acelerando la pérdida
de hue.ao y retardando la: ‘cicatrizacion . posquirtirgica- de Ios te]ldos del
penodonto Ademés que ‘los’ abscesos periodontales son frecuentes Yy
parecen ', ser. un: rasgo |mportante de la enfermedad penodontal en’ Ios‘
d:abétlcos.' ’ ! ; i

* Entre los' cambios microscopicos, el engrosamiento de la membrana
basal de los capilares amerita particular atencion, ya que este cambio en las
paredes vasculares puede obstaculizar el transporte de nutrientes necesarios

para la conservacion de los tejidos gingivales. 7

~ Estudios bioguimicos en pacientes diabéticos

La comparacién de los valores sahvales y sanguineos de la g|ucosa
con el estado periodonta! ‘de dlabehcos revela que las concentracnones de
glucosa en la saliva (medidas 1 hora despues del desayuno) son mayores en.
los diabéticos.
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El contenido de gilucosa en el liquido gingival y la sangre es mayor en

los pacientes diabéticos que en los pacientes sanos. La mayor
concentracion de glucosa en el liquido gingival y la sangre de los diabéticos
puede cambiar el ambiente de la microflora, provocando cambios cualitativos

en las bacterias que afectan los cambios periodontales.‘?

£l liquido gingival de los pacientes diabéticos contiene. un - valor
reducido de monofosfato de adenosina ciclico (MFAc) en contraste con el de
los pacientes sanos. Dado que et MFAc‘ reduce la inflamacién, éste pUéde
ser otro mecanismo probable que puede conducir a la mayor gravedad de la

inflamacion gingival en los diabéticos. 7

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

tmgta oviEmtar 1 renawes

*Figura 5

w3 S | ystracion esquematica de los cambios en los tejidos gingivales durante fa progresion
de gingivitis a periodontitis (Lindhe 2000)
% 3
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Il. ASOCIACION HISTORICA ENTRE LA DIABETES Y LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los primeros estudios demostraron que la relacion entre la diabetes,
prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal no existia.

Sin embargo estudios mas recnentes han probado que: | la dlabetes
aumenta el riesgo de perlodontms severa yla |nC|denc 3 de la progresu’)n de
la enfermedad perlodontal aproximadamente de 2 a 3 veces mas

Hugoson y cols (1989) realizaron un estudio en 104’ pamentes con
DMII 32 de Ios cua|es tenian largo tiempo de evolucion y 72 un' tiempo
menor. - En Ios de menor tiempo de evolucién encontraron mayor grado de\
mflamacuon y aumento en la profundidad de las bolsas al reallzar el sondeo

que en-los mayor tiempo de evolucion.

Nelson y cols. - (1990) estudiaron a 2273 pamentes

encontraron que la proporcnén de enfermedadfperlo
2.6 veces més que la observada en pacxentes ano

i 33
b




FESINA ALEJANDRA IVONNE MARTINEZ GARCIA
— o

Cohen completé el primer estudio longitudinal de diabetes vy
enfermedad periodontal para examinar la incidencia y progresion de la
enfermedad periodontal. Para éste se realizaron 3 examenes anuales en
mujeres diabéticas y no diabéticas, €l vio que los indices gingivales y
periodontales eran mas aitos en las 'pacientesvdiabéticas ¥ sugiridé que esto
puede ser debido a una disminucién de iasjdéfensas‘ ante una infeccion.?

Hugoson y cols. (19é3 escﬂbleron Aun numero- mayor de sitios con
gingivitis en pacnentes dlabétlcos. “sin lmportar la" duracion ‘del estado
diabético. Los dlabétlcos de Iargo plazo de menos de 45 afos de edad
tenian bolsas de 4as mm y mayor perdida ésea.?

Estudios epldemmlogucos recientes de Grossi, Haver y cols. han
demostrado convmcer}temente que la diabetes es un factor de riesgo para la

periodontitis. ‘
1. DIABETES Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La influencia de diabetes en la enfermedad periodontal se ha
estudiado bastante, es dificil hacer conclusiones definitivas puesto que
muchos estudios varian por: los cambios en la clasificacion de enfermedades
periodontales y diabetes durante los afios; los métodos para diagnosticar
diabetes, evaluar el control de glucosa, y diferencias en parémetros‘v
periodontales. Algunos investigadores sugieren que la d|abetes tiene poca
influencia en el predominio y severidad de enfermedades penodontales sin
embargo hay métodos epidemiolégicos modernos usados -en: grandes'
poblaciones que han establecido que la diabetes es un factor de rlesgo para
la enfermedad periodontal. 44 :
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Existe aumento en la inflamacion gingival en respuesta al acumulo de
placa bacteriana en la diabetes, esta respuesta puede relacionarse con el
nivel de glucosa. En pacientes con diabetes bien-controlada, la gingivitis
tiene un grado similar a los individuos no diabéticos.*®

En un analisis Papapan u demostré que en Ia enfermedad periodontal
era més severa‘ n. pactentes adultos” c n: dlabetes que en adultos no

estudio reallzado en esa poblactén la perd|da ‘de insercion y de hueso era
mayor entre los dxabétlcos que entre no diabéticos de todas las edades. En

un meta- anallsls er ¢ etermmante que Ios pacnentes diabéticos de 15 a 34

aflos de edad tuvxeran un'rlesgo de peruodontltls 2.8 a 3.4 veces mas alto que
los .no dlabetlcos, después ‘de..valorar las variantes de edad, sexo y las

medidas de_higiene oral. 4**7

Una pregunta importante para el curu1ano dentlsta es: slos pamentes

diabéticos con enfermedad penodonta! responden favorablemente al

tratamiento peruodontal"

Reciprocamente, varios pacientes con dlabetes bnen controlada tlenen salud
periodontal excelente, pero otros desarrollan penodontms El mal control de
la glucosa estd claramente asociado con el aumento de riesgo para las
complicaciones (tratadas en el capitulo 1), pero no todos los pacientes con
diabetes no controlada desarrollan estas complicaciones, asi el control

}k! 35
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metabdlico de diabetes y la respuesta del hospedero pueden ser variables
importantes en el ataque y progresiéon de enfermedad periodontal . 44

Seppala y cols. demostraron en un estudio longitudinal de 2 a 3 afos
que pacientes con diabetes no controlada tenia pérdida de insercion y
pérdida de hueso significativamente mayor que los pacientes con una
diabetes controlada.**

Tervonen y Oliver mostraron en otro estudlo de 2: ‘a 5‘aﬁos que al

sondeo se presentaron bolsas mas profundas y. mayo erdlda de Ia .

insercién que en los pacientes con un buen control de glucosa;

enfermedad perxodontal a anzada .

Chnstgau y cols _‘Encontraron' que Ios pamentes con diabetes no

controlada tlenen a menudo una respuesta menos favorable al tratamiento
ntrolada

que aquéllos pacnentes con d|abete

Deben exammarse los pamentes d:abétncos individualmente ya que la
respuesta a la terapla perlodontal esc lferente ‘entre cada uno. La presencia

de diabetes no condena a Ia pe sona a un resultado en la terapia periodontal

menos favorable, puede esperarse ql;lefun paciente diabético con un buen
control de glucosa responda en una manera similar al paciente sano pero la
presencia de un mal control de glucosa puede poner al paciente en riesgo a

T 36
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una respuesta menos favorable a la terapia, ademas, otros factores como el
tabaquismo o acumulacidon de placa bacteriana pueden afectar la respuesta
a la terapia periodontal en individuos diabéticos, asi como en no diabéticos. **

IV. LOS MECANISMOS DE INFLUENCIA DE LA DIABETES EN
EL PERIODONTO

Se han propuesto varios mecanismos de el porqué la diabetes puede
afectar el periodonto: Se relacionan principalmente a los cambios en los
microorganismos subgingivales, el nivel de glucosa, la vascularizacion
periodontal, la respuesta del hospedero, y el metabolismo de colagena.
Varios estudios han demostrado algunas diferencias subgingivales de la
colonizacion bacteriana entre el paciente diabético y no diabético con
periodontitis. En recientes investigaciones se ha comprobado que -en la
periodontitis tanto pacientes diabéticos y no diabéticos, albergan especies
similares. Esta falta de diferencias significativas entre ambos tipos de
pacientes en los agentes bacterianos primarios causantes de enfermedad
periodontal sugiere que la respuesta del hospedero es diferente, por lo tanto
se ve aumentada la severidad de periodontitis en pacientes diabéticos debido

a la disimilitud en factores de respuesta del hospedero.

Los cambios en el aumento de la secrecion de insulina en |a diabetes
a la larga afectaran el rifdn, la retina, la vascularizacién perineural y también
el periodonto. Puede observarse en individuos diabéticos que aumenta el
espesor gingival, la capilaridad de las células de la membrana basal y las
paredes de los vasos sanguineos, este espesor pueden dafiar la difusion de
oxigeno y provision de nutrientes por la membrana basal, el aumento de ééte

Y 37
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en |la pared del vaso resulta en el estrechamiento de la luz del mismo vy altera
.98

la homeostasis del tejido periodontal normal.

L.a sola formacion de placa dentobacteriana (PDB) no es suficiente
para explicar la propension, el inicio, desarrollo y severidad de la periodontitis
cronica (PC). Dicho en otras palabras, la susceptibilidad a la enfermedad y
su desarrollo clinico depende mas del hospedero que del agente (aunque su
presencia sea un requisito). ' El hablar de individuos resistentes’ o sensnbles
en grado diverso a la PC, no estad necesariamente relacnonado al volumen
presencia selectiva o complejidad bacteriana, sino a las. caracteristlcas

condicionantes Iocales y sistémicas del sujeto.84?

Por.la:influencia nociva que sufren los tejidos periodontales en este
padecxmlento endocnnologlco el mayor deterioro periodontal se puede dar a
través de dos vias pnnc:pales. una de ellas es porque la diabetes hace més
susceptible el dafio tisular y la otra porque limita su capacidad reparatlva

Los fibroblastos.y las células endoteliales del tejido penodontal -son
células sensibles a la glucosnlactén no enzimatica, proceso bioquimico.de
fijacion de la glucosa a los tejidos que bajo condiciones de norhales no es
dafino, pero que ante estados hiperglucémicos es responsable de cambios
ireversibles en las estructuras moleculares tisulares. Dicho de méneré
sencilla, tanto los fibroblastos como los endotelios no requieren de la
participacion de la insulina para que la glucosa ingrese a su interior, lo que
produce que eventualmente en la DMII se formen complejos citoplasmaticos
insolubles (AGE = Advanced glication end products) que funcional y
estructuralmente les afecten. Por via fibroblastica los AGE provocan
problema o conflicto en la produccion y calidad de la colagena, ademas de la

aparicion de células monociticas. Los macréfagos en el intento de eliminar
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fibroblastos danados provocan secundariamente la aparicion de mediadores
inflamatorios entre los que destacan Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-u«)
e Interleucina 1 beta (il.-1B), causando daiio tisular agregado y la aparicion
consecuente de hidrolasas, colagenasa y metaloproteinasas (MMP), que en
suma, provocaran una gran destruccion del tejido conectivo laxo y denso, y
dlsmlnumén de : capamdad reparatlva Si a estos cambios degradativos
s e ectos noctvos de la respuesta inflamatoria tipica de

se;observaré una destruccion incrementada de los
En el

|abét|co no controlado el cuadro destructivo se

ghcemna‘ generandose un cIrcqu de sinergia mutua que se traduce en un
mcremento de Ia destruccuon penodontal 48.49

; alteradas ‘del Hospedero han “sido. consideradas
lmponantes por mucho tlempo en la patogenesns de’ perlodontms asociada
con dlabetes En Ios PMN 'se 'han ‘observado defectos en la adhesion,
qunmlotaxls y fagocntosns en algunos individuos con diabetes muchas de. las
anormalidades de estas células pueden corregirse con un buen control de ia
glucosa. Oliver y col. han hecho pensar en una hipersensibilidad, por lo que
aumentan el nimero de los PMNs dentro del surco gingival de pacientes
diabéticos mal controlados y con un elevado nivel de la enzima beta-
glucoronidasa que deriva de los mismos. Los monocitos/macréfagos son
importantes como células mediadoras en la defensa del hospedero de la
enfermedad periodontal. Los estudios sugieren que los pacientes diabéticos
poseen un fenotipo de monocitos/macréfagos hipersensibles al estimulo de
antigenos de las bacterias como lipopolisacaridos (LPS), la citoguinas
proinflamatorias aumentan dramaticamente la produccion de éstos.

B 39




TESINA ALEJANDRA IVONNE MARTINEZ GARCIA

Salvi y cols. han demostrado el aumento en la produccion de
citoquinas proinflamatorias en los pacientes con diabetes comparado con
pacientes no diabéticos. En respuesta al LPS del patégeno periodontal P.
gingivalis, el monocito del paciente diabético produce de 24 a 32 veces mas
los niveles de TNF-« comparado con monocitos en pacientes no diabéticos.
Existe un aumento cuadruple de LPS pon; la estirhulacién en la producbién de
monocitos de PGE:z y IL-I en pacuentes dlabetlcos comparado con Ios no
e PGEZ y IL-1[3
dlabétlcos conv peruodontms que ‘en

diabéticos. . El * fluido - crewcula
sxgmrcatlvamente mas alto en pac nt

los no”’ dlabétlcos con penodonh en. un grado stmllar de destruccuén,

perlodontal 48, “9

La colégena es el componente esencnal del tejldo conjuntlvo y la

matriz orgamca fdel hueso alveolar. Los cambios en el metabollsmo de la.
colagena contrabuyen a las alteraclones para la: reahzaclon de una: buena

cicatrizacién y dar paso'a la iniciacidn de la enfermedad perlodontal 4B

V. PROBLEMAS PERIODONTALES EN EL PACIENTE
DIABETICO

Los problemas periodontales compﬁcén el coﬁtfb :‘de" Ié dialb'eté‘s yla
rme d penodontal

diabetes cuando no se controla puede agravar la
Recientemente se han elaborado estuduos Ios cuales |nd|can que la mayorfa

de la poblacuon tlene algun tlpo de: enfermedad penodontal mcluyendo la
forma mas comun, la penodontms cronica del adulto !

‘\?éf . 40
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Actualmente hay una gran incidencia tanto de periodontitis créonica
como de diabetes la cual se incrementa con la edad, no se puede establecer
una relacién entre ambas enfermedades en grupos de edad avanzada.
Recientes estudios, en donde la relacién de la edad con la enfermedad
periodontal es tomada en cuenta, muestran que en personas con DMI,
enfermedad periodontal es mas severa y prevalente que esta en personas
tros alrededor de'la raiz
de la* enfermedad

sanas. lLa pérdida de te IdO 6seo medlda en

del diente, es un'
periodontal.s' .

Otros - factore ‘ ibuyer la nfermedad periodontal en
personas con dlabetes pueden s 'r eI m ta ollsmo alterado de colagenay los

camblos vasculares mcluyend 5 el éxtasls en la - microcirculacion.  La

enfermedad penodontal puede ser mejor descnta como un proceso de tres

etapas iniciado con: gmglvms p ogre_} ndo a ‘periodontitis, y finalizando con

enfermedad periodontal avanzada, éstas - etapas estan asociados con la

acumulacién de placa bacteriana en_e} margen gingival.. Estas infecciones
periodontales pueden compiicai" ‘él - estado . diabético - resultando en
hiperglucemia, movilizacién écida de ’grasas y acidosis. La exacerbacion de
la infeccion dental puede complicar el buen control diabético, y el control
inicial puede ser dificil o imposible en una persona recientemente
diagnosticada con diabetes la cual tiene una infeccion periodontal activa.

La periodontitis severa puede inclusive obstaculizar el manejo
sistémico, haciendo dolorosa o dificil la masticacion llevando a la persona a
seleccionar comidas que sean faciles de masticar pero que pueden no ser
nutricionalmente apropiadas.

El cirujano dentista puede detectar la diabetes si esta al tanto de las
manifestaciones periodontales de la enfermedad; esto incluye inflamacion

B 41




IESINA ALEJANDRA IVONNE MARTINEZ GARCIA
L]

~

severa de la encia, abscesos gingivales y periodontales agudos, los cuales
pueden ser muitiples y recurrentes, y el avance rapido de la periodontitis.
Los signos y sintomas relacionados con las estructuras periodontales pueden
darnos pistas sobre la presencia de diabetes. La recesion severa de los
tejidos de la encia puede ser un indicativo de pérdida de hueso alveolar, y
abscesos peribodontales agudos o multiples que pueden sugerir [a presencia
de diabetes no diagnosticada o descontrolada. 5*

VI. EFECTOS DE LA INFECCION PERIODONTAL EN EL
CONTROL DE LA GLUCOSA EN PACIENTES DIABETICOS

La evidencia de que la Diabetes Mellitus tipo Il influye en la
enfermedad periodontal hace pensar que el mal control de la glucosa es un
potencial para el desarrollo de la infeccién. Taylor y cols. examinaron
pacientes con DMII para determinar si 1a periodontitis severa aumentaba el
riesgo para el control de' la glucosa, algunos pacientes. presentaban
periodontitis severa y otros no la padecianz' todos tenian relativamente un_
buen control de glucosa,: al. principio, corﬁoi lo" indicaban. los niveles  de
hemoglobina glucosilada (HbA{.:) de menos de‘9% A la reexaminacion 2
afios después, una proporcion mayor de pacientes con penodonmls severa
tenia un mal control de glucosa (HbA ;. >9%) y que pamentes sin perlodontms
severa. )

En un estudio con pacientes diabéticos que presentaban glnglvms o
periodontitis  moderada comparado con pacientes con perlodontltls severa,
estos. tenfian un predominio significativamente’ mayor’ ‘de compllcacnones
cardiovasculares y del riion durante un periodo:de 1+a 11 “afios, en
comparacion con los pacientes con enfermedad periodontal moderada. Asi,
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pueden asociarse las complicaciones clasicas de DMII estrechamente con la
enfermedad periodontal en estos individuos y se incluyd que ésta puede ser

la "sexta complicacion del paciente diabético”. 4

La infeccion periodontal afecta adversamente kal control de la glucosa
en la DMII, entonces la pregunta es g‘,Puedé'el tyratamiento periodontal
dirigido ayudar a la: eliminacion de Ios orga |sm S p: 'ogenos y redumr la
glucosa? En~

mflamac«én para tener un impacto posmvo e ¢
algunos estudlos los pacnentes con dlabetes mal controlada y penodomms.
se ha visto reflejado un mejoramlento en el control metabollco cuando se
tratan penodontalmente L o '

Molinero' y.- cols. Evaluaron el efecto del tratamiento periodontal de
raspado y alisado radicular combinado con 14 dias de Doxiciclina sistémica
en 9 pacientes con periodontitis y mal control de la glucosa. ' Los examenes
del postratamiento 4 y 8 semanas después de la tefapia, 5 de los 9 pacientes
presentaban mejoria significativa y no presentaban sangrando al sondeo.
Estos mismos 5 pacientes también tenian un mejor control metabdlico,
indicado por reducciones en valores de HbA,.. Los 4 pacientes que no
presentaban mejoria, mostraron sangrado al sondeo y altos niveles de
glucosa ya que estos pacientes no recibieron ninguna terapia periodontal.
Este estudio sugirio que si se mejora la salud periodontal puede

acompanarse paralelamente un buen control metabdlico de diabetes. **

Grossi y cols. en un estudio placebo controlado - a vlargo plazo
examinaron un gran grupo de pacientes con DMIl no. controlada y con
periodontitis severa, realizaron un tratamiento no quirurgico (fase.l, curetaje
cerrado) combinado con Doxiciclina sistémica (100 mg/dia) y placebo por 14

3 4
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dias. Todos los pacientes presentaban reducciones significativas en el
sangrado gingival al sondeo, con ganancias en la insercion clinica. Los
pacientes tratados con Doxiciclina tenian una reduccion mayor en predominio
de P.gingivalis de 3 a 6 meses, demostraron reducciones significativas en 3
meses de los niveles de HbA.. Los pacientes tratados con placebo no
tuvieron ningun cambio significativo. en los niveles de HbA;; durante el
estudio. Por consiguiente, la combinacion de tratamiento no quirurgico y la
Doxiciclina sistémica produce mejoria a corto plazb en los parametros de
control metabdlico. i ‘

Reciprocamente, pacientes- con moderado o buen control de la
diabetes y periodontitis que recibieron‘rélspado y alisado_radicular sin la
terapia antibiotica sistémica no  pudieron ‘demostrar ningtin . cambio
significativo en el control de glucosa a pesar de mejorar en sus parametros
periodontales. Es posible que mejore el nivel de glucosa asociadb con la
eliminaciéon completa de organismos patogenos en gacientes tratados con
antibidticos. También se conocen Tetraciclinas para suprimir formacion de
AGE y actividad MMP. 4

Con esto se demostré6 que las bacterias en infecciones agudas
aumenta la resistencia a la insulina y agravan el control de la glucosa, esto
ocurre en pacientes diabéticos y sanos. Esta resistencia a la insulina
persiste por un periodo largo después de la recuperacion clinica de la
infeccion, a menudo durante semanas o meses. En el paciente con DMII que
ya tienen resistencia a la insulina, inducida por infeccion, puede exacerbar un
mal control de la glucosa considerablemente, ademas que el tratamiento
periodontal disefiado con antibidticos disminuye la resistencia bacteriana y
reduce la inflamacién, restaura la sensibilidad de insulina con el tiempo y
produce un mejor control metabélico. 44 '
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. DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO Il

La mejor comprension acerca de la naturaleza, etiologia y patogenia
de la enfermedad periodontal ha exigido que se modifiquen las estrategias de
diagnoéstico para adaptarlas con mas propiedad a los conceptos actuales
sobre la enfermedad.

El diagnéstico de la enfermedad perlodontal en pacuentes diabéticos

conlleva a varios niveles de declsuén se ecesnan contar con Ia capacidad
de diagnosticar enfermedad 'o,salud penodontal dlstmgu:r gmglvms de
periodontitis; ademas de clasificar su gravedad‘ tamblen se debe de definir si
en remision o

la periodontitis del pacuente,;estA etenld_a

i egularmente y no

periodontal se contlnuara dlagnost ando’

Para llegar al dlagnésuco perlodontal
sustancialmente de factores como (1) presencua o ause i de |nflamac:6n'
clinicamente detectable, (2) extensnon y pauta de perd:da de la msercnon
clinica, (3) edad del paciente al inicio de la enfermedad (4) rapndez de
progreso, y (5) presencia o ausencia de’ stgnos y sintomas mlscelaneos como

dolor, ulceracidon y cantidad observable de placa y caleulo. ®
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TESIS CON
FaLLA DE ORIGEN

*Figura 6

*Figura 7

Los tejidos gingivales del paciente se examinan clinicamente en busca
de signos de inflamacion, como enrojecimiento, sangrado y exudado. La

pérdida de las estructuras de sostén es evaluada mediante el sondeo de los

tejidos periodontales con wun instrumento calibrado para medir las

profundidades lineales de las bolsas y de los niveles de insercién; 3 mediante

esto permitira saber acerca de los problemas penodontales,

actuales, rasgos y observaciones clinicas, asi como sus mveles de glucosa,
si esta controlado o no, tiempo de presentar la dlabetes

Actualmente se estan realizando mayores esfuerzos para desarrollar
pruebas diagnodsticas que relacionen la informacidon pertinente entre la
enfermedad periodontal y el paciente diabético.

!t Realizacion de sondeo en encia sana (Kinoshita 1999)

‘teur 7 gondeo de una bolsa para identificar la inflamacion gingival, el cual presenta
sangrado (Lindhe 2000)
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Se espera que el diagnéstico de la enfermedad periodontal mejore
mas aun con:

* La diferenciacion de las enfermedades periodontales.

« La identificacién del comienzo y progresion de la enfermedad.

* La identificacion de las personas y dientes que son susceptlbles al
comienzo progresuén de la enfermedad. -

EI contrb ‘ la respuesta al tratamlentov( / ilylrirérn‘é,‘ 1992) :

Ex:sten nuevas estrateglas que parecen ser bastante prometédo'ras en

su apllcamén a la determlnacnon de’la actnwdad y ‘susceptlbmdad de Ia
enfermedad penodontal (Caton 1989 Offenbacher y cols 1993) Estas‘_
estrategnas deben ser categonzadas de: acuerdo con Ios aspectos

anatomlcos.vbacteruoléglcos metabélicos y de respuesta de los pacnentes

dxabetlcos 13

.,

> Détecgién de patégenos

Actualmente se cuenta con varias pruebas para detectar los agentes
patégenos que contribuyen a la enfermedad periodontal en pacieﬁtes
diabéticos. '

* Analisis bacteriolégicos del ADN.
« Pruebas inmunolégicas para posibles patégenos

« Ensayos microbiologicos.

De estas tres pruebas que se mencionan la que ayuda . a un mejor .
diagnostico es la prueba de analisis bacterioldgico de ADN por encontrar. 40 .
especies subgigivales, lo que nos permite poder contar con las bases

3 a7
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necesarias para saber con precisiéon cuales son los patdgenos responsables

de la destruccion periodontal en los pacientes diabéticos.

Analisis bacteriolégicos del ADN: Dewhirst y Paster (1991)
investigaron los métodos analiticos de ADN para la identifcacién microbiana,
que se baso en las secuencias genémlcas especificas de las especles Al
delinear esas secuencias especlrcas se’ construyeron y ma

oligonucleotidicas complementanas generalmente
deteccién radiactivo o - enzimatico.” Los" Iaboratono

ervicio . de

diagnéstico actualmente ofrecen “ensayos* de Porp yromonas gingivalis,

Prevotella intermedia, A. actlnomycetemcomitans Elkenella corrodens,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter’ rectus Bactero:des forsythus y
Treponema dentlcola. valiéndose de sondas marcadas radiactivamente

(Armitage, 1992).
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CAPITULO IV

i. DIAGNOSTICO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO I

La Diabetes Mellitus tipo Il se puede diagnosticar por tres métodos
distintos, y cada uno de ellos debe confirmarse en los dias subsngunentes a

los siguientes métodos:

e Glucemia basal en plasma vehoso_iguval'o ‘supéﬁor a 126
mg/dl. (no ingesta cal;’)rica en al m'en'ds las 8 horas brevias).

e Glucemia al azar en pla"s'mé‘venos‘o’ igual o superior a. 200
mg/dl en cualquler momento del dia lndependxenlemente de :
la. hora. de da- ultuma comlda en presencna de’ slndrome '
dlabétlco (pohuna pollfagla polldtpsna perdxda mexpllcable
de peso)

. bGIucemla en plasma venoso |gual o supenor a- 200 mg/dl a--
Ias 2 horas tras sobrecarga oral de 75 gramos de glucosa

Para estﬁdib‘s
para facilitar . ef traba‘ ;
prevelencia e mcadencna se realxce basandose en Ia glucemla basal >= 126
mg/dl 18,19 : ? . i .

& .
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~ Sobrecarga oral de glucosa

Se realizara una sobrecarga oral de glucosa en las siguientes
circunstancias:

e Individuos obesos con historia familiar de diabetes.

¢ Individuos Jévenes con" historia  familiar. de diabetes y

o -kherenc|a autosomlca dommante

Se debera mantener una dlenta con un aporte superior de 150 gramos
de hldratos de carbono y actlwdad fisica normal las 48-72 horas prewas a.la
realizacion de’ esta’ prueba ‘(ésta debera ser reallzada sélo en - sujetos
ambulantes y nunca en pacientes encamados u hospitalizados). L
No deberan estar recibiendo medicacion que pueda alterar la tolerancia a-la
glucosa, por lo que se recomienda suspender ésta una semana antes: Si en

los dias previos a la prueba el paciente hubiera atravesado una situacion de

estrés, se debe dejar pasar algun tiempo (8-12 semanaé) antes - de
someterlo a ésta. Se ha de realizar a primera hora de la manana, tras 10-12
horas de ayuno. Se administraran 75 gramos de glucosa en 250 mi de agUa.

El paciente ha de permanecer en reposo y sin fumar durante todo el tiempd g

que dura la prueba .

Se obtendra sangre venosa a las' 2 horas. A menos que: la
determinacion se realice inmediatamente después de . la. obtencién, ia
muestra de sangre se recogera en un tubo que contenga fluoruro sédico'(‘G

mg por ml de sangre entera). La sangre debe centrifugarse para separar el ..

plasma, y éste debera congelarse hasta que pueda determinarse:-la

%a ' 51
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glucemia. Se determina la glucemia en plasma venoso por medios
enzimaticos y se registrara la presencia de factores que pueden influir en la
interpretacion de los resultados (farmacos, inactividad, etc.). *°

Para valorar la sobrecarga oral de glucosa hay que tener en cuenta la.
posible influencia de dos tipos de factores: fisiologicos y patologlcos Se han
descrito variaciones en relacion con - la. edad sexo,. estatura y raza L'a :

alteracion de la tolerancia glucidica con'la edad: 'se’considerd’entun’ tlempo

fisiolégica, en la actualidad no varian determmados criterios dlagnéstlcos :

que se aplican en personas ancianas, consnderandose como’ patolégxca toda

alteraciéon de la sobrecarga oral de glucosa mdependlentemente de la edad 2

i, PREVALENCIA,

En Estados Unidos, las cifras de prevalencia de DMII son del 6.6%,
siendo superior en hispanos (mexicanos) y negros que en caucasicos,
evidente influencia genética. Existen valores extremos, como entre los
esquimales (1,9 %) y los Indios atabascos de Alaska (1,3%), frente a los
indios de Pima en Arizona (40%), y los indigenas Nauru en Micronesia
(30,3%). Es obvia la influencia ambiental, comprobada por la mayor
frecuencia de diabetes en ciertas poblaciones emigrantes en relacién con el
pais de origen. Su desarrollo se ve influido positivamente por diferentes

factores: gravedad, duracion, tipo de obesidad, inactividad fisica.®>!?

Segun . la EnCuesta Nacional de Enfermedades Cronicas en ‘la
Republica Mexicana se establec:o que la poblacién de entre 20 a69 anos es
de 6.7%, considerando excluswamente a la Diabetes Mellltus upo 11, ‘ya que
representa el 90% de los casos. En la Ciudad de Meéxico |a poblac:on de -

!‘g"‘ . 52
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bajos recursos de entre 35 a 64 afios de edad, la prevalencia de diabetes es
de 12 a 14%. '

La prevalencia total de la DMIl se estima en un 6% de la poblacion
(90-95% de las personas con diabetes), aumentando la prevalencia de forma
significativa en relacion. a la edad "alcanza cifras entre el 10-15 % en la
poblaciéon mayor. de 65 afos, y,el 20 % si consideramos solo a los mayores
de 80 afios. La pré\(ale DMI se estima en 0,2 % de la poblacion (5-
10% de las pe es). 20

Il INCIDENCI,

Lé'incidé ia en DMII es dificil de valorar por el caréct‘er‘ de su historia
natural, La Dlabetes Mellltus es considerada la cuarta (DMU) y. octava (DMI)

causas de muerte en paises desarrollados. La mmdengla qomumcada_ es

de 600,000 casos al afio.

Diabetes Mellltus tlpo I :10- 12 casos nuevos /10 ! ﬁtéé/éhé. )
Diabetes Mellltus t|po Il: 60-150 casos nuevos/100 000 hab anteslano

V. ALTERACIONES INMUNOL()GICAS,

Se plantea la hipotesis de que la: mayo endencla del ‘dlabetlco tipo Il
a la infeccion se debe a deficiencias de los leucocntos pollmorfonucleares que
motivan quimiotaxia = alterada, fagocntosls defectuosas - o adherencia
transformada.. No -se .ha encontrado - alguna alteracion de las

inmunoglobulinas A, G oM.’

3 53
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V. ALTERACIONES EN LA FLORA

La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria del
periodonto resultado del acumulo de bacterias Gram-negativas, si se dejan
sin tratamiento la respuesta inflamatoria del periodonto a la placa d‘e'ﬁktal
bacteriana puede provocar destruccion de la |nserc16n del tejido conectuvo

pérdida 6sea y eventualmente la pérdida de! diente. 2

Estudios microbiolégicos en sujetos diabéticos indicaron que eran
similares los patdgenos periodontales hallados en los sitios enfermos entre
diabéticos y no diabéticos con periodontitis. Se han encontraron
Actinobacillus actinomyceiemcomitans (A.a), Capnocytophaga sp. y vibriones
anaerébicos en las muestras-de placa subgingival y A.a, Porphyromonas
gingivalis y Prevotella intermedia, Campylobacter gracilis, Eikella
corrodens, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus en cantidades

“F9ua8 aucocitos en el epitelio de unién (Lindhe 2000)
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elevadas en sitios enfermos comparados con los sitios sanos del mismo
sujeto con Diabetes Mellitus tipo Il mal controlado. La especie observada
con mayor frecuencia fue P. intermedia, aunque también abundaron C.
rectus y P. gingivalis, '7:2223:4®

Un aspecto intrigante de los estudios de sujetos seropositivos frente a
VIH y diabético es que las lesiones periodontales, ehsu mayor parte,

parecen estar relacnonadas con patégenos ya estudlados y no con especies
23 e .

nuevas,

Algunos |nvestlgadores pudleron asoclar a cuertas bacterlas como
Actinobacillus actlmmycetemcomltans. con el progreso "activo" -de la
enfermedad, y a otras, como Streptococcus sanguis, con los periodos de
salud o remlsnon de la misma.!

Vi. ALTERAC‘ONES VASCULARES EN DIABETICOS

~

> Eritrocitos

Se ha reportado una serie de anormalidades en el eritrocito de los
pacientes diabéticos entre las que encontramos una vida media reducida;
asimetria acelerada de los fosfolipidos de la membrana, incremento en la
adhesion y agregacion a las - células  endoteliales, disminucién en la
capacidad de formacion de éstos debido a la disminuciéon de acido sialico y
colesterol, y a las reacciones de Qlucosilacién, fosforilacion y oxidacion de la
espectrina, principal proteina del citoesqueleto eritrocitico, asi como

w
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peroxidacion de los lipidos de la membrana el cual juega un papel importante
en la coagulacion. 26

Cifras normales de eritrocitos:

llVarén: 5.4 millones por cada microlitro. l

IIMujer: 5 millones por cada microlitro. 55_1

>~ Leucocitos

El estudio de leucocitos circulantes en pacientes diabéticos ha
demostrado numerosas anormalidades funcionales tanto en
polimorfonucleares como de linfocitos de pacientes mal o no controlados que
presentan disminuciéon de: adherencia granulocitica, quimiotaxis, fagocitosis
y actividad bacteriana intracelular. Estos son capaces de causar dafio
microvascular directo por la liberacion de proteasas y radicales toxicos de
peroxido e hidroxilo. Se han descrito cambios en el metabolismo energético
en polimorfonucleares consistentes en una reduccidon en la glucélisis o
gluconeogénesis que resultan de la disminucibn de la actividad de las
enzimas fosfofructocinasa y glucogenosintetasa. Estas alteraciones pueden

ser revertidas con insulina. %

Cifras normales de leucocitos:

I}?OOO por cada microlitro de sangre. 35—'
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» Plaquetas

En diabetes, las plaquetas presentan anormalidades en su funcion, lo
que ha sugerido que la hiperactividad plaquetaria esta involucrada en
factores patogénicos de las complicaciones vasculares entre los que se
encuentra la alteracion en el balance hemostatico, anormalidades en la
funcion plaquetaria, incremento en la coagulacnén sanguinea dlsmmuClon de
los anticoagulantes fisioldgicos y la alteracubn en el s1stema flbnnolltlco

Se ha descrito una activacion mcrementada ':de‘ as plaquetas en los
pacientes diabéticos con hlperglucemla 'esta facnlldad para 1a “activacion

probablemente esta en relacwn al dano endotellal y a ‘los camblos en el flujo
sanguineo. ;

Algunos estudios sobre'ag‘rég 6
(adenosindifosfato (ADP), ““trombina
concentraciones diferentes de ‘glddosa

mayores concentraciones de glucosa corres
la agregacion de las plaquetas

In vitro se ha demostrado'dﬂe‘,k
aumenta en presencia de eri{rbéit
hemodlisis durante la agutacuon la cual F
ADP. EI efecto de la msullna sobre I ;
mediado por los eritrocitos. 2 : .

La cuenta plaquetaria normalmente no se cons;dera util en el manejo
de la diabetes. 2 )

‘
]
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Cifras Normales de plaquetas:

I{;O 000 - 400 000 por cada microlitro de sangre

> Lipidos, lipoproteinas y proteinas sanguineas

En la diabetes suelen ser mas frecuentes las infecciones, tanto,

locales como generales. Por otra parte, casi siempre ocurren alteraciones

. vasculares del tipo de la-ateroesclerosis (caracterizada anatomicamente por
el depdsito de placas de ateromas en la tanica intima)?®, que interfieren en el
curso normal de la cicatrizacion. La deficiente cicatrizacion puede atribuirse
por completo al déficit vascular periférico, con una disminucién tanto en el

- . 4,
aporte nutricio de los tejidos, como de la temperatura local. 2428

Los desordenes en los niveles lipidicos probablemente contribuyen al
riesgo de enfermedades macrovasculares en pacientes diabéticos. La
alteracién en las interacciones plaqueta-endotelio, asi como el metabolismo
acelerado de lipidos y lipoproteinas, estdn implicados en la formacién
acelerada de ateroesclerosis.

Se ha demostrado que el escaso control ‘en la glucosa provoca una
ligera elevacion en Ias I|poproteinas Los dlabetlcos en. los cuales Ios
niveles de triglicéridos sangumeos son mayores de 200 mg/dl presentan un
plasma lechoso y Opalescente

'y o 58
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> Viscosidad plasmatica y sanguinea

Se ha observado que el plasma se vuelve mas viscoso debido a
cambios en la composicion de proteinas séricas, a la presencia de
microangiopatia y a la elevacion de varias globulinas, asi como también a la
cantidad de fibrindgeno presente en la sangre. La intolerancia a la glucosa
reduce la liberacion del factor activador del plasmtnégeno yla respuesta
fibrinolitica aumentando el fibrinageno plasmatico y, por tanto, la v150051dad
plasmatica. La viscosidad de la sangre se compone de dlversos factores
como son la viscosidad plasmatica, la viscosidad plasma- entrocutana . En
diabetes, la viscosidad de la sangre esta dada, en parte, por la concentramén
de eritrocitos, por lo que generalmente se mide el hemalocnto‘.‘

LS

> Flujo sanguineo.

Los cambios en las propiedades del flujo sanguineo son dlflcﬂes de

identificar debido a la capaCIdad de Ia sangre a cambla ‘sus patrones de-
respuesta. :

Los cambnos en la aparlencua de la sangre en

crénicos se correlamonan con’ el desarrollo de' otras omplmacuones. como’,

ocurre con el dafo renal debido a Ia nefropatla diabétic que oduce anemla

severa.

LS

> Resistencia del flujo Saﬁguineo

En la diabetes-la sangre fluye con mayor dificutad. - Es(a resustencua a-
la capacidad de desllzamlento se asocia con una propiedad de [a sangre

\?é/ 59
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lamada tixotropia y describe la accién de cambio al contacto, es decir, los
geles llegan a ser liquidos cuando son agitados y vuelven a gelificar cuando
se les deja quietos. La viscosidad de la sangre se vuelve entonces un factor
limitante de la perfusidn y al aporte de oxigeno a los tejidos.

Todas las anormalidades dinamicas de flujo en diabetes han

demostrado ser revertidas con insulina. 2°
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CAPITULO V

|. ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL PACIENTE CON
DIABETES MELLITUS TIPO Il NO CONTROLADO

La mayoria de los estudios nos indican que el paciente diabético que
no lleva un control sufre complicaciones severas, asi como alteraciones
granuliciticas como el dafio a la fagocitosis, y al tener un buen contro! todas
éstas mejoran conforme mejora el control de la diabetes.

Cuando exnste infeccion, la cantndad de lnsulma tlende a disminuir por
lo tanto la hiperglicemia asociada con el mal control de diabetes parece
|esgo de infeccion,

compensar una serie de eventos que conduce e
clcatnzamén retardada en hendas,

v compllcac:ones mayores como
neuropatia y retlnopalias it

Es posible que los- camblo 1 dentes en. Ia diabetes no

controlada sea reduccuén en ef nsa y la” mayor

propension a las mfeccnones qu‘ . nfermedad periodontal

destructiva. En pacientes con dlabete o ontrolada se describen los

siguientes hallazgos en la mucosa oral como/ quenlosus una tendencia hacia

el resecamiento, formacién de grletas y: sensacnones de quemaduras en
encia y lengua, menor flujo salival .y alteractones en la microflora bucal, con
mayor predominio de candida: alblcans estreptococos hemolltlcos y
estafilococos. Estos cambios son |nespeclfcos y.no han de emplearse

términos como estomatitis diabética.®

&
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La perdida de dientes es similar en pacientes adullos diabéticos

controlados, pero aumenta si el paciente no tiene un buen control.'®

La mayoria de las personas con diabetes que pierden sus dientes se
debe a la enfermedad periodontal. Las prétesis pueden no ser reemplazos
completamente satisfactorios debido a que el tamafio y fbrma del reborde

alveolar remanente puede no permitir’el ajuste adécuado Las personas con

diabetes pueden no tolefar: blen Ias prétesus completas especialmente
3

cuando el control de la dlabetes es malo. debldo al dolor en la mucosa.

En un estudio Tervonen y Knuuttila (*i 994) midieron la distancia entre
la unién de cemento-esmaite y la cresta del hueso alveolar en una
ortopantomografia no encontraron ninguna diferencia entre los diabéticos y
no-diabéticos, pero notaron que un subgrupo de diabéticos con mas de 10
anos de padecer diabetes tenfan mayor'pérdida del hueso que los diabéticos
de menos de 10 afios de padecerla, informaron que hay mayor pérdida del
hueso a|veolar en diabéticos mal controlados que en diabéticos bien-
controlados. L

En un estudio de 254 irid'iiw)'é“d‘é ta tribui Pima con DMII encontraron que

tenian 3 veces mayor probablll de ener pérdnda del hueso alveolar que

los no diabéticos. El m control me a

co junto con actmulo de calculo, al

parecer llevd a Ia pérdlda del hueso alveolar en los diabéticos de Ia tribu. '%
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Il. ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL PACIENTE
DIABETICO CONTROLADO

Es posible controlar la enfermedad mediante la dieta o administrando
insulina, otros medicamentos (Sulfonilureas, Biguanidas, Acarbosa) o ambos.
En la diabetes bien controlada no se encuentra alguno o ninguno de los
cambios citados. Hay una reaccion normal del tejido, no hay ningun
incremento en la incidencia de la caries, asi como una defensa normal contra
las infecciones. Sin embargo, la 'posibilidad de que el contro!l del
padecimiento sea lnadecuado hace aconsejable tener cuidado espemal en el

tratamiento periodontal de Iqs mdwnduos con diabetes controlada. 7

Ill. PRINCIPIOS DE EDUCACION A PACIENTES

Es indispensable informar a los pacientes que Ié infeccion periodontal
puede hacer mas dificil el control de la diabetes, y asi mismo un pobre
contro! de la diabetes puede incrementar la susceptibilidad a la infeccion.
Los pacientes que tienen diabetes deben saber que son mas susceptibles a
tener infecciones orales por lo que la herida puede no cicatrizar en el tiempo
adecuado si no tardar mas. La infeccidon prolongada puede traer como
consecuencia la pérdida de dientes.

La importancia de una dieta adecuada como ayuda para el control de

la diabetes, el deseo de mantener la denticién natural se debe enfatlzar. LaS'

personas con diabetes pueden tener problemas con el uso de pl’éleSIS“ )

Una buena higiene oral ayudaré' a’ prevenir rﬁuthds“p/toblemas
periodontales, se debe aconsejar a los pacientes a realizar auto examenes

‘\Qél 64
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de la boca. El sangrado de la encia puede ser un signo de infeccion, y los
pacientes que noten ésta u otras lesiones poco usuales en la boca deben
acudir al odontdlogo. El odontdlogo que esta informado de que el paciente
padece esta enfermedad debe informar a éste la importancia del examen
bucal por lo que debe acudir cada 6 meses para prevenir la enfermedad
periodontal. 2*

IV. IMPORTANCIA DE LA PREVENCION Y CONTROL DE LA
DIABETES

La prevencion de la DMNID esta, en teoria, determinada por el control
de todos aquellos factores ambientales que se han demostrado
fehacientemente que condicionan su aparicién, en especial la obesidad y la
inactividad fisica. Por ello se recomienda prevenir el aumento de peso y
realizar ejercicio fisico de manera sistematica. Estas medidas se deben
aplicar especialmente a determinadas poblaciones de riesgo (obesos con
antecedentes diabéticos, mujeres con antecedentes de diabetes
gestacional), si bien resultaria mas positiva la orientacion a la poblacion en
general, en el contexto de lo que debe ser la prevencién primaria y global de
las complicaciones vasculares ateroscleroticas y de sus factores de riesgo
(diabetes, hipertension arterial, hiperlipemia, alcoholismo y tabaquismo).®

La infeccion periodontal en la diabetes puede causar una serie de
consecuencias metabélicas adversas, incluyendo el coma diabético. 3¢
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» Mantener una buena higiene oral.

La periodontitis es una infeccién bacteriana fuertemente relacionada con la
mala higiene oral. Puede ser prevenida o detenida con tratamiento local

enfocado a la remocion de la placa y calculos y una mejor higiene oral, todo

lo cual esta dirigido hacia la erradicacion de las bacterias patégenas que
I 31

causan la enfermedad periodonta

*Figura 9

*Figura 10

:'_'"‘"'_" Método Bass pare el cepillado de dientes (Lindhe 2000)
Figura 10 patodo Charter para el cepillado de dientes (Lindhe 2000)
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CAPITULO VI
I. TRATAMIENTO

La enfermedad periodontal puede afectar la salud general del paciente
diabético, independiente la edad del paciente, es responsabilidad del cirujano
dentista el diagnéstico de las enfermedades penodontales y tomar decnsnones
del tratamiento apropiado, este tratamlento debe ser benefco ¥y no debe
causar dafio al paciente. 3! 32 : ‘

Es importante que la planeacno 1 tratamlento deba ser precedida
por un analisis cuidadoso de factores que pueden influir en el resultado del
tratamiento, como son los factores sistémicos, el estado de salud general, los

deterioros funcionales, medicaciones y funciones biologicas. a
Casi siempre el individuo con diabetes bien controlada puede recibir
tratamiento como el individuo ordinario. No obstante es precnso segunr vanas

indicaciones para garantizar el control de fa enfermedad:

1. Se Las citas matutinas luego de! desayuno son xdoneas p r, los valores

6ptimos de insulina. .
2. Los tejidos han de manipularse tan atra mat :
de 2 horas) como sea posible. El ¢
en concentraciones que nb 'e‘
recomiende). :
3. Es preciso hacer recomenda on .
individuo pueda’ conservar un equlhbno adecuado de glucosa +Es::

\Y .
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posible recetar suplementos dietéticos si se estima necesario (consultar
con el medico general).
4. La profilaxis antibidtica para evitar la infeccion. Si el tratamiento es
extenso, se sugiere usar una cobertura antibiotica. Es preciso subrayar las
citas de revision frecuentes y el cuidado oral meticuloso en casa.

> Historia Clinica

El trat‘am'ientof del: paciente diabético es necesario, para lo cual
debemos iniciar con'la realizacién de una buena historia clinica, donde por
medio :del- ihtér;ﬁgatorio indirecto/directo podamos obtener datos que nos
ayuden‘a bfind;ir un plan de tratamiento adecuado. ™

EI cnrulano dentista necesita de una historia clinica muy detallada de
su pac;ente. por lo que es importante tener en cuenta Ja: fcha ‘de
identificacion . personal, motivo de la consulta, padecumlento actual
antecedentes personales patologico y no patolégicos ~(deberé~ mclu:r el
estado de general de salud, enfermedades de la infancia, h\g:ene depones.
etc), antecedentes heredo familiares (abuelos, padres, conyuge -hijos,
colaterales),antecedentes quirlrgicos y traumaticos, signos vitales (los signos
vitales son 6: presidon sanguinea o arterial (normal 120/80), frecuencia
cardiaca ( normal de 60 a 100 latidos por minuto), frecuencia respiratoria
(normal de 16 a18 respiraciones por minuto), temperatura (norméi 36.1 a
36.5 °C), estatura, peso (la obesidad o la pérdida excesiva de peso pueden
sefialar la existencia de una enfermedad activa, particularmente la obesidad
se asocia a diversas enfermedades enddécrinas como la Dkia‘betes Mellitus 34,
grupo sanguineo, examen de la articulacion tempordmandibular (disfuncion
de la articulacién temporomandibular, enfermedad articular degenerativa

?é, ‘ ) ‘ 69
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osteoartritis, artritis reumatoide, luxacion y subluxacién, alteraciones del disco

articular  37%),

examen de oclusidn dental, examen periodontal,
periodontograma (es un diagrama utilizado para archivar las observaciones
periodontales), odontograma (método de registro en el cual podemos anotar
las condiciones en las que llega el paciente '%), Interpretacion radiografica
(periapicales, aleta mordible, ortopantomografia %) todos estos datos dan la
pauta o llevan a realizar un dlagnostlco presuncnon. Es necesario una buena
relacion con el paciente, lo que le ayudaré a tener confanza, algunos
pacientes consideran que sus enfermedades prevuas o sintomas de origen
dental pudleran tener significado de lmportancla para el c:ru]ano dentlsta y
algunos son orientados’ por.su médico ‘general para que reporten el
tratamiento bajo el cual se encuentran, al ser examinados por un problema
bucal, 3 ) )

>Contacto con el Médico General

El paciente " diabético necesita especial antes :del - tratamiento
periodontal,debe ser evaluado por su medico tratantepara poder realizarlo. El
espacialista debe consuitar a su médico para estar al tanto de su condicién
general para evitar problemas posteriores. El conocimiento de la historia
clinica del paciente ayuda al odontdlogo y médico a determinar la necesidad
de un pretratamiento con antibidticos. . La decision de pretratar o no con
antibidticos debe estar basada. en las necesidades especiales de cada
paciente y del tipo de procedimiento dental planificado. *? '

El diabético necesita precauciones especiales antes del tratamiento
periodontal. Si el paclente exhlbe sngnos de dlabetes es precnso reallzar otra
investigacion mediante estudlos de laboratorlo y obtencnon de los

e 7
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antecedentes (p. Ej. predisposicion hereditaria) ya que esta contraindicado el
tratamiento periodontal del individuo con diabetes no controlada. °

Ya establecido el contacto con el médico general se podra establecer
el plan de tratamiento periodontal que consiste en 3 fases que consisten en:

ii. FASE |

»Control Per;énal :de':"'Plaic‘a (CPP)

El snstema utlhzado para ensenar al pactente Ia tecnlca de Ilmpleza Yy
eliminar los factores que favorecen a Ia retenclon de placa bactenana varia
de un paciente a otro.

Se pide al paciente  qle se- litﬁpie*los dien{es segin -su ‘técnica+
habitual, se coloca una sustancta reveladora de placa se md:ca al paclente
los sitios en los cuales no cepllla adecuadamente para asi darle {a técnica de
cepillado que mas le convenga deacuerdo a sus necesndades después bajo :
supervision del odontodlogo el pac!ente practlcara el uso del htlo dental

Segun la habilidad del pacienté para aprender a practicar una higiene
bucal apropiada, el tiempo- requerido para la instruccion puede variar
considerablemente. Esto podria exigir sesiones adicionales para la higiene
oral. Es importante senalar, sin embargo, que la eficacia del control de la
placa realizado personalmente debe ser evaluado y presentado al paciente
en cada sesi6n durante las fases terapéuticas activas y de mantenimiento. *7
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*Figura 11

> "Raspado y el Alisado Radicular

El raspado permite eliminar la placa y el tartaro de las superficies
dentarias supra y subgingivales. No hay algin intento deliberado por .
eliminar sustancia dental junto con el calculo. EI alisado -radicular es" el
proceso a traves del cual se quitan el calculo residual y las porciones de
cemento de las raices para producir una superficie limpia, dura y uniforme.

El objetivo primario del'raspado y el alisado radicular es restituir la
salud gingival al eliminar por completo de la superficie dental los: elementos .
que provocan la |nflamacnon delta encia (o sea, placa, calculo).” El’ raspado y
alisado radicular no son procedlmlentos separados

Los deposntos ‘de célculo en las superfcnes radlculares aparecen a
menudo en las megularudades cememarla

E consecuencna el: raspado

n del mlsmo

simple no basta para el:mlnarlos. y es premso ‘quitar.una. porcu

cemento para suprimir d:chos depésntos VAs:m m ndo el cemento se

Feoa M ge ysa sustancias reveladoras pa
2000) :
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expone a la placa y al medio ambiente de la bolsa periodontal, sustancias

toxicas, principalmente endotoxinas contaminan la superficie. 7
Iit. ANTIBIOTICOTERAPIA
> Antibidtico Profilactico

Es importante administrar antibiéticos' de: manefa profilactica,
comenzando dos dias antes de la intervencion quir_t]‘rgi‘é'a‘ ‘y a través de un
periodo postoperatorio indicado. Las citas de bc‘)hserva"ciéﬁ periodontal en
intervalos frecuentes son importantes para la establllzamon de la periodontitis
y la diabetes. Ademas el cirujano dentista. debe reconocer los signos del
coma diabético inminente y de una reacmon lnsulinlca

e Eritromicina.250 mg: 4 tablelas una hora antes del tratamiento y
clorhexidina-al: 0 12%, reallzar un enjuague con 20ml -por 30

segundos 2:.veces al dia.*

Un  tratamiento - postope'ratbrio‘ etermin’add puede -modificar los

resultados de la cirugia‘y. alterar o modlfcar las compllcac:ones surgidas
durante su realizacion, asi el tratamxento postoperatono es una de las fases
mas importantes en el tratamiento de~pa0|entes diabéticos ya que una
vigilancia, un cuidado y un mantenimiento adecuado puede mejorar e incluso
evitar las complicaciones y los inconvenientes seguidos en la fase
operatoria. 55
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e Amoxicilina 500 mg., una tableta cada 8 horas.

= Cefalexina 250 mg., una tableta cada 6 horas.

e Clindamicina 300 mg., una capsula cada 6 horas.
« Eritromicina 250 mg., una tableta cada 6 horas.

» Clorhexidina a 0.12 %, realizar 2 enjuagues uno cada 12 horas por

30 segundos durante 10 dias. '

afirmarse que en el diabético bien
este tipo al igual que los pacientes
i Por el contrano el pacuente mal
n ,due uno sano.o bien controlado.

gunos autores rec ndan mstltulr

Lo ‘quesites: cnerto es que un mfeccuén puede tener efectos

|mpor1antes -sobre - el grado - de compensacnon de dlabetes, o- que
frecuentemente se traduce por un aumento de »Ia g!ucemla. El tratamiento
quirargico de la enfermedad periodontal avanzada debe ser diferido en favor
de una lerapia no-quirdrgica conservadbré; incluyendo el uso adicional de
antibiéticos, hasta que la diabetes esté razonablemente controlada. De todos
modos, las infecciones agudas requieren atenciéon inmediata, incluyendo el
drenado de abscesos agudos y la administracion de antibioticos de émplio
espectro. El control metabdlico de la diabetes puede no ser posible mientras
que la infeccién esté presente.*®
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La principal causa de periodontitis es la infeccion bacteriana, se ha visto
que existe varios factores de riesgo para que la infeccién periodontal sea
recurrente, entre ellos la mala higiene, el efecto del tabaquismo, la
hiperglucemia observada en pacientes con Diabetes Mellitus tipo I, por lo
que es muy importante la revision periddica por el cirujano dentista para
prevencion y tratamiento de la misma.

e Penicilina V potasica 500 mg 'y, tableta cada 6 horas
“una tableta cada 6

e Amoxicilina mas écido clavulémc
horas.

o . Eritromicina 250mg una tableta da 6 horas

» Cefalexina 250 mg., una cépsula cada 6 horas

«  Dicloxacilina sodica 250 mg 2 cépsulas cada 6 horas

e - Clindamicina 300 mg una capsula cada 6 horas.

e . Metronidazol 250 mg una tableta cada 6 horas

« Clorhexidina al 0.12 % realizar.un enjuague con 20 ml., por 30
segundos cada 8 horas por 10 dias. :

Antifangico
Las mfeccrones por hongos en los pacrentes dlabétlcos son frecuentes

y su comportamlento es mas agresuvo Debldo a un aumento _de
colonlzacron de hongos la alteramén vascular y neuropatla inteNlenen como
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horas o Clotrimazol 10 mg., disolver en boca un trocisco cada §
horas. 4’

= Sistémico: Ketoconazol 200 mg., una tableta cada 24 horas o
Fluconazol 100 mg., 2 tabletas el primer dia y una tableta cada
24 horas a partir del segundo dia.*'

IV. FASE Il ((QUIRURGICA)

Se debe:evaluar si es necesaria dependiendo:delas condiciones
periodontales ' del ~paciente diabético, y 'si se encuentra controlada su
enfermedad o no. :

> Cirugia kPeri'odontal

Una vez 'qué‘la infeccién ha sido erradicada, la extraccion dental y
otros tratamientos se pueden realizar. Mientras que la diabetes esté bajo
control, la cirugia puede llevarse a cabo como si los pacientes nolfuesen"
diabéticos. Las personas con diabetes mas severa pueden requerir’qﬂé'la"
cirugia se lleve a cabo en un hospital donde puede ser momtoreado mas

facilmente durante y después del tratamiento. 252

El objetivo principal de la cirugia periodontal es exponer la superficies
radiculares inaccesibles, tales como las relacionadas con bolsas profundas'o -
lesiones en furca con el objeto de mejorar la eficiencia del raspado y alisado
radicular. La extension del retiro del calculo mediante raspado y alisadb
radicular con y sin acceso quirtrgico es similar a bolsas menores de 6 mm de
profundidad, pero en bolsas mas profundas el retiro con mstrumentos

& 7
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manuales resulta considerablemente mejor cuando el raspado y alisado
radicular se combina con colgajos de acceso.

Posibles complicaciones del paciente diabético después del tratamiento
periodontal, las mas frecuentes son: hemorragia, infeccion, necrosis del
tejidos y dolor agudo. La recesufm gmglval es el problema mas frecuente a -
largo plazo despué de éste.

ie Implante e'ntai en Pacientes Diabétiéés

Hay evudencua ctentif‘ca con respecto al éxito o fracaso de terapia del
implante ‘dental en- individuos diabéticos. La dlabetes ‘es considerada a
menudo una contraindicacién relativa para la. colocacion de implantes, pero
con ésta bien-controlada no hay ninguna razérn,pé'ra“evitvar esta terapia del
implante. Los pacientes con diabetes mal controlada no pueden responder
bien a cualquier tratamiento quirtrgico, incluso a ta colocacion del implante,
debido a la mala cicatrizacion. En modelos de -animales diabéticos se ha
asociado la degradacion del hueso alrededor del lmplante y.la denSIdad de
éste disminuye en la regidon periférica al mismo. Los procedumlentos “de
implantes plantean un riesgo adicional de resorcion de la superf'me radlcular :

adyacente al sitio del implante. %253
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V. FASE Il (MANTENIMIENTO)

Las visitas periddicas de seguimiento forman un programa de
prevencion significativo a largo plazo. Esta vinculada con todos los
procedimientos para mantener la salud periodontal después del tratamiento.
El intervalo de estas visitas al principio es de tres meses pero puede variar
de acuerdo con las necesidades del paciente.

le ceplllado se obseNaré sn hay camblos

glngnvales se revalorara Ia profundldad de las bolsas al sondeo movnlldad

caries dental y stado de Ias restauracmnes y protesns Se preguntara si-

hay cambios en a historia clinica.’

Si se observan camb:os reforzar la hlgtene oral SI es necesano se

realizara raspado y alisado - radicular, -se: programaré el gunente
procedimiento periodontal sélo si se necesita, si no; se dara la s:gunente cita

para el seguimiento del paciente con el fin de no tener remmdencna en'la

enfermedad periodontal. '3
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*Figura 12

*Figura 13

IS CON

S
FALLA DE ORIGEN

*Figura 14

w12 impieza interproximal con hilo dental (Lindhe 2000)
“rwwe Y Realizacion de medida para nivel de insercion (Lindhe 2000)
“reu 13 goluciones reveladoras para identificar placa dentobacteriana (Lindhe 2000)
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CASO CLINICO

Historia clinica

Nombre: FRS., Edad: 46 arios, Sexo: masculino.

Motivo de la consulta.

Movilidad dental en el lateral superior derecho (12) presuntamente desde
hace 1 afio.

Interrogatorio por aparatos y sistemas

Endocrino: poliuria y polidipsia.

Antecedentes hereditarios y familiares.

Padre; hipertenso.

Madre finada por varices esofagicas.

Tia materna: causa de muerte DMII.

Antecedentes personales patolégicos.

Diabetes Mellitus

Hipertension arterial.

Operacién de la vesicula por calculos.

Alérgico a la penicilina. g k

Examenes, Terapeutica Yy dlagnostu:os anterlores

Las pruebas que se realizaron . fueron qulmlca sanguinea y biometria
hematica. Tratamiento: Captopril 25 mg 1 ¢/8 hr; Insogen Plus - Metformida y
Clorpropamida media tableta en la mafana y media al medio dia, Disprina Junior 1
diaria disuelta en agua, Lipitor 1 tableta por la noche durante 3 semanas.
Diagndstico sistémico.

Diagnéstico Periodontal: Periodontitis generallzada severa.

Plan de tratamiento: )
Fase I: Control personal placa, radiograﬁas, eliminacion calculo, profilaxis,
sondeo. 5

Fase Il :Curetajes abiertos.

Fase lil: Mantenimiento.:- R -
B 2 80
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Examen clinico: Fotos iniciales
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Auxiliares de diagnostico.

Se realizd sondeo:

_TESIC CON
FALLA DE ORIGgy

Serie radiografica:
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Diagnostico Periodontitis severa generalizada.

Plan de Tratamiento.

Fase | (Pre-quirtrgica)

Se realizd raspado y alisado radicular de los cuatro cuadrantes.
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Después de una semana

Fase Il (Quiruargica).
Se realizd curetaje abierto
Se anestesio con dentocaina (mepivacaina y epinefrina) 2% 1:100 000

técnica supraperiostica infiltrativa local.

‘9’8‘ 84
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Se hizo la incisién intrasurcal de la zona de 2 segunado molar a canino con

una hoja de bisturi # 15

i

DE ORIGEN

[RTSTTRY

[

Se levanto el colgajo de espesor total cuidando de no desgarrar el tejido

hasta permitir buena visibilidad y accesibilidad.
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Se comenzé la eliminacién del tejido de granulacion existente en los defectos
éseos, posteriormente raspado y alisado de la zona.
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Se realizo adelgazamiento del tejido blando del paladar para poder eliminar

el tejido de granulacién de la cara interna.

87
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Se suturd utilizando seda 000, puntos simples interproximales.

A la semana se retiraron las suturas

7 88
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CONCLUSIONES

Los problemas periodontales pueden complicar el control de la
diabetes, y una diabetes descontrolada puede agravar la enfermedad
periodontal.

La Diabetes Mellitus tipo il es una enfermedad sistémica caracterizada
por el aumento de glucosa en.sangre, la: cual esta asociada a diversas

complicaciones . tales como 'enfe'rm"edad _ocular, renal, cardiovasculares,

embarazo, neurop 1a my ncuonado a Ia enfermedad penodontal como

Ia sexta comphcac:én esta enfermedad

i ,e rodean soportan y adhieren al diente, son afectados
por Ia toxicudad de la placa bacteriana, debido a la mala higiene por parte del
pacuente 0 por otros factores como el tabaquismo. La microvascularizacién
del penodonto en -la diabetes muestra cambios microangiopaticos que
pueden reducir la resistencia del tejldo y permite una periodontitis mas
severa. Si no es tratada, la periodontitis y se retiran los factores locales
causantes puede resultar en una rapida destruccion dsea que es el soporte
del diente y una eventual pérdida dental. ' .

La influencia de la Diabetes Mellitus tipo Il en la enfermedad .
periodontal es causada por.una deficiencia de la fagocitosis y quimidtaxis en
los neutrdfilos que son células de defensa, alteracién en el metabolismo de
colagena asi como !é ‘re'duccién en su sintesis, incremento de colagenasa y
por lo que debido Va_Jquér'fémbién se presentan alteraciones en las células
vasculares todo eh"corijUnto ‘da como resultado defectos en la cicatrizacion,
una respuesta exceswa en el proceso de inflamacién y una propension a
mfeccxones més severas .

T 89
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Los pacientes que no controlen sus niveles de glucosa corren un
mayor riego de presentar enfermedad periodontal o si ya esta presente ser
mas agresiva que aquellos diabéticos que si tienen un buen control de
glucosa, todo esto dependiendo de la respuesta de! hospedero, y parece ser
ademas que conforme aumenta la edad y el tiempo de inicio de la diabetes la
enfermedad periodontal es mas agresiva.

La meta del tratamiento penodontal es’ conservar una denticién
funcional y cémoda a Io largo de la vxda controlando la progresion de la
enfermedad penodontal Es mprescmdlble preservar la denticion natural,
saludable Yy funcnonal de tal forma que las personas con diabetes puedan
presentar una funclon mastlcatona Ly salud bucal adecuada, eficiente y

confortable

Se concluye que Ia DMII es un- fa¢tdr de’ uesgo .para la enfermed'ad'

penodontal Io mlsmo que Ia enfermedad perlodontal para la DMII

Los pac:entes dlabetlco bien: controlados. pueden: modera rbla enfermedad

periodontal avanzada mlentras que los pamentes mal controlados a menudo

tienen una respuesta n)e‘nqs’favorablye,al tratamiento periodontal.” -
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