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INTRODUCCIÓN 

El objetivo de la realización de este trabajo es conjuntar todos los 

aspectos por los cuales la Diabetes Mellitus tipo 11 tiene influencia en la 

enfermedad periodontal. 

Debido a que. la prevalencia. e incidencia tanto de la enfermedad 
' - ' . .. . . . - . ' ~ . . -

periodontal como ele la diabetes se incrementa con los factores hereditarios y 

ambientales; se ha .;~table~idp una rélac1~1l enÍre. ar;,ba~ enfermedades. 

Por tal motivo se tratarán los ·mecanismos en los que interviene ésta · 

directamente con la enfermedad '.p'eri~donial conociendo su etiologla y 

patogenia, as! como las alté;aí::i6~e~·~ll 1á fldrá>bucal (microorganismos que 

se encuentran .· principalrn.erÍte . ~o~: .F'revotella .intermedia, Caphylobacter 

rect_us, Porfirorrnonas. • gingivalis), también hay alteraciones .. vasculares, 

respuesta excesiva. a la infÍamación al estar dañada _la primera linea de 

defensa (rieutrófilos) y existir defectos en el metabolismo de colágena: . 
• - - - • :-e•• --- -, ---

Al hacer un diagnóstico de presunción sistémico en el. que se 

sospeche que el paciente padece DMll se remitirá con su médico con el que 

debemos estar en constante comunicación para poder establecer el plan de 

tratamiento. 

Con todos los datos recopilados, se podrá 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 11, para tomar 

medidas precautorias con respecto a ellos, y tener en cuenta las 

complicaciones que se puedan presentar y as! saber reconocerlas. 
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CAPÍTULO 1 

l. Antecedentes Históricos de la 
Diabetes Mellitus 

11. Definición de Diabetes Mellitus 
111. Clasificación de la Diabetes 

Mellitus 
IV. Diabetes Mellitus tipo 1 
V. Diabetes Mellitus tipo 11 
VI. Complicaciones Sistémicas en 

el paciente diabético 
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CAPÍTULO 1 

l. ANTECEDENTES HISTÓRICOS DE LA DIABETES MELLITUS 

El principio y desarrollo sobre el conocimiento acerca de la diabetes 

fueron lentos, intermitentes;. casuales y, por supuesto, no los precedieron 

factores etiopatogénicos.. Hay< en .. su historia una fase clínica y una 

bioqulmica; E~ cua'nto a l~·pri~era, en el· papiro de Ebe;s (1 ,SOO 'a. C.), se 

encuentra una de~érip~ión méclÍ~a que se identifi~a ~~rÍ las n:,a;,ifestaciones 
cllnlcas de la di<lbetes:1 . . . . 

En el siglo 1iéles~ués de Cristo, Aret~o de Capadocia (130-200 d.C.) 

médico contemporáneo de' César y famoso· por sus· métodos terapéuticos, 

escribió dos obras cdi~lc:lid-as'' en 1 o libros. En ellas describió. las causas y 

síntomas .de las .enfe~medades agudas y crónicas y sus curaciones. 

En sus textos aparece. el término griego "Diabetes", que significa -fluir a 

través de un sifón<debido al exceso de orina ocasionado por la enfermedad: 

... La. Diabetes es una afección extraña que funde la carne y las 

extremidades en la orina. Los pacientes nunca cesan de orinar. Todos sufren 

náuseas, inquietud y una sed quemante ... Y en un plazo no muy largo 

expiran ... 1 

Por la misma época Aula Celso Camelio, médico y escritor romano, 

también hizo una descripción parecida de la afección. 1 

~ '~ ..... I 
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Hacia 1650, el gran clinico inglés Thomas Willis (1621-1675) 

comprobó el sabor dulce de la orina de los diabéticos; y se agregó el término 

"Mellitus" que significa "dulce"; describió la enfermedad manifestando que el 

cuerpo parecia tener azúcar o miel. La diferenció de la Diabetes insipida 

(Trastorno que se debe a un defecto en los túbulos renales que interfieren en 

la resorción de agua 9 
). En 1686, Richard Morton (1637-16g8), médico 

inglés, notó la presencia de la diabetes entre familiares consangulneos. 1 

Al finalizar el siglo XVIII, errel año 1797, J. Rollo (1740~1809) efectuó 

una descripción amplia de la enferm~dad y recomend_ó Pélra .su tratamiento 

una dieta a base de carnes. un· siglo despUés, en 1872, el médico alemán A. 

Kussmaul (1822-1902) estudió y describió la respirél~ló~ de los. pacientes 

diabéticos en estado de coma. 1 

El aspecto bioqulmico se inició cuando F .. Home'(F19·-1813) y M. 

Dobson (1828) determinaron la glucosa en la orina de diabéticos .. En'1857, 

el fisiólogo francés Claudia Bernard (1813-1878) 'ciescutifió· la; función 

glucogénica del higado; poco después, el patólogo alemári' Pa~ILangerhans 
(1847-1888) descubrió en el páncreas los islotes que llevan sú nombre, sitios 

productores de insulina. 

F. Allen Joslin, C. Van Noorden y B. Naunyn (1839-1925) empezaron 

a proporcionar bases cientificas para el tratamiento de la diabetes a base -de 

dietas bajas en azúcares. En 1889, el médico alemán Joseph Van Mering _ 

(1849-1908) y el médico Lituano Oskar Minkowski (1858-1931) hicieron 
.. · \ 

resecciones del páncreas, para iniciar con esta práctica diversos estudios 

sobre el metabolismo en general. En 1893, E. G. Lang~_ss_e m_enciona la 

secreción de los islotes de Langerhans y Ch. Dieckhoff hizo explicita la 
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relación entre diabetes y páncreas. Estos investigadores mostraron que la 

extirpación completa del páncreas, determina en los mamiferos la aparición 

de todos los síntomas de diabetes azucarada en forma grave. Es pues, por 

sus relaciones vasculares, mediante una secreción interna que el páncreas 

efectúa la función cuya supresión ocasiona los trastornos .caracterlsticos de 

la diabetes. 1 

Chauveau, demostró que la hipoglucemia y glucosuria dependen 

siempre de un exceso de producción de azúcar por el hlgado, consideró al 

páncreas como un moderador de la función glucogénica. Pi Suñer y Turro 

suponlan que la acción de páncreas es doble: favorece lá. glucólisis y modera 

la glucogenia; es decir, regularizá integrantemente .. el metabolismo de los 

hidratos de carbono. 1 

En 1921 el descubrimiento de la in~uli~~por los ~édicos canadienses 

Frederick G. Banting (1891-1941), Charles Best"y el fisiólogo escocés John 

R. MacCleo (1876-1935) dió principio a la e~dbcrinblogla contemporánea. 

Debido al descubrimiento, Banting y MacCleofu·e;onl~Üreados con el premio 

Nobel en 1923. John Jacob Abel (1857-1938¡: C:~nslderado el padre de la 

fisiología estadounidense fue el inspirador del aislamiento de la insulina. 1 

Un 1935 el médico danés Hans Christian Hagedorn descubrió la 

insulina de acción prolongada, la insulina protamlnica, acontecimiento que 

sirvió de marco para sintetizar otros agentes químicos, de tipo oral, para 

reducir el azúcar en la sangre. Al finalizar la década de los cincuentas, se 

descubrieron los efectos hipoglucemiantes de algunos derivados 

sulfamidicos, lo que originó todo un grupo de sustancias hipoglucemiantes 

orales, como el de las sulfonilureas. Los estudios los realizaron Franke, Fuch 

5 
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Berson y Yalow; dichas sustancias fueron las antidiabéticas de la primera 

generación; la segunda generación se manifestó hasta 1984, gracias a los 

trabajos de Moxner. 1 

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 obesidad agrava· la 

diabetes. 
_., ': .-··; 

Hacia 1972, se e~p~~ó· ¡;¡ .sospech~r·la. existe~c'ia de· una reacción 

in.rriunitaria en los me~~ni~;üo's'd~.ia'-di~bt:Íte~''é:t~~endi~~te 'de insulina: 

entonces por primera i;~~.Xe~.~ 1a sarigr~' de' di~béticos se detectaron 

anticuerpos contra loi; islote~ d~ L~rigerhans, lo que dio origen estudios de 
biología molecular. 1 . ·- . . 

En 1982 en Estados Unidos se aprobó fa insulina humana para uso 

general. Fue un hecho histórico importante, ya que· se había· creado el 

primer producto farmacéutico derivado del empalme de genes.e· Luego se 

descubrió cómo transferir el gen de la insulina a las bacterias Es~lierichia 
coli, las cuales se convirtieron en fábricas vivas de Insulina. 1 

,. La Diabetes en México 

Las primeras referencias explicitas de la enfermedad aparecen en la 

obra de J. Esteynefer, que se publican en el siglo XVIII. En el capítulo LIX 

titulado "El demasiado flujo de la orina", que en latín se llama hydrops 

mutulae, o diabetes en griego, es cuando se orina mucho más de lo que se 

debe. 

.j, . .-
6 
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En Michoacán, hacia 1869, el Dr. Juan Manuel González Ureña ( 1802-

1854), fundador de la Escuela de Medicina de dicho estado, escribió una 

monografía titulada "Memorias sobre diabetes en general y, especialmente, 

el que se conoce con este nombre en Michoacán". Fue uno de los pocos 

trabajos que se conocen para estudiar dicha enfermedad del siglo XIX. Poco 

después de la elaboración de dicho documento, en las notas de las clases de 

patologia que impartta en la Escuela Nacional de Médicos, el Dr. Rafe! Lucio 

decía que la diabetes azucarada era una enfermedad común de Michoacán, 

probablemente, basándose en las ideas de J. M. González Ureña. 1 

Anteriormente se recomendaba como tratamiento medicamentoso el 

bicarbonato de sosa, la antipirina, et opio (bajo la forma de extracto tabático 

en plldoras), arsenicales y opoterapia. El régimen higiénico era muy 

importante, se aconsejaban ejercicios físicos e hidroterapia templada y, 

además, debla llevarse vida tranquila. Por la misma época se distinguían los 

siguientes tipos de diabetes: azotúrica, oxatúrica, fosfatúrica, gotosa, hldrica 

y pancreática. 

En 1944 en su libro de Anatomia Patología 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 slndromes clínicos, de tos que el llamado 

diabetes azucarada (caracterizado por sed viva, hambre exagerada, 

eliminación de orina, es decir, polidipsia, polifagia, poliuria y glucosuria) es en 

el que se presenta preferentemente la degeneración gtucogénica". 

A partir de 1950, Salvador Zubirán, con un grupo de colaborador.es del 

entonces Hospital de Enfermedades de la Nutrición,-empezó-ainteresarse en 

·~I 7 
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el estudio de la Diabetes Mellitus, haciendo estudios epidemiológicos. Más 

tarde otros grupos, en los hoy Instituto Nacional de la Nutrición, Instituto 

Mexicano del Seguro Social e Instituto de Seguridad y Servicios Sociales 

para Trabajadores del Estado, ampliaron los estudios medicosociales de 

carácter nacional. 1 

11. DEFINICIÓN DE DIABETES MELLITUS 

Es una enfermedad que se caracteriza por la deficiencia absoluta o 

relativa de insulina que secreta las células beta pancreáticas como parte de 

una disfunción metabólica que involucra regulaciones anormales de glucosa 

y el metabolismo de grasas. Se le considera una enfermedad crónica de 
. . 

gran importancia médica, porque afecta jóvenes adultos; y su frecuencia esta 

aumentad~ con el envejecimiento de las poblaciones.3 

La diabetes mellitus ~:s un desorden metabólico crónico, caracterizado 

por niveles persistentemente elevados de glucosa en sangre, como 

consecuencia de una alteraéión·en la secreción y/o acción de la insulina, que 

afecta además al metaboli~-m~ del resto de los hidratos de carbono, lípídos y 

proteínas.4 

La Diabetes Mellitus es un Síndrome caracterizado por la presencia de 

hiperglucemía, asociad~ ··a· alteraciones del metabolismo graso y 

condicionado por fa~to;~~. ~~néticos y/o ambientales, que se reconoce como 

causa última de un.d'éfe~t~ en_la secreción y/o la actividad ínsuliníca.5 

e"i 
<~1 

8 
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111. CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS 

a. Diabetes Mellitus tipo 1 (Inicial o juvenil insulinodependiente) 

;... Mediada por procesos inmunes: 

Es causada por una destrucción autoinmune de la célula beta 

pancreática. 

Representa la mayorla de los casos con Diabetes Mellitus tipo l. 

Aunque lo común es que comience 1m ~i~~i ~'i~d~IÍos jóvenes, 
• • • • ' ' ~ - -· ' • " < 

puede ocurrir a cualquier edad. , 

t,,a tasa de destrucción de la célula,:beta es .bastante variable, 

pudiendo ser rápida en algunos_ iri~ÚVidU~-~ .(p~¡ry~ípalmente._ niños) y 

lenta en otros (principalmente adultos). 

El comienzo suel~ ser de forma brusca, con cetoacidosis, en niños 

y adolescentes. Otros tienen moderada hiperglucemia basal que 

puede evolucionar rápidamente a hiperglucemia severa y/o 

cetoacidosis en presencia de infección o estrés. Algunos 

individuos, principalmente adultos pueden mantener suficiente 

función residual de la célula beta, que previene durante años la 

aparición de cetoacidosis. Estos individuos pueden volverse 

eventualmente dependientes de la insulina, presentando riesgo de 

cetoacidosis y precisando tratamiento insulinico para sobrevivir. 

En las fases tardías de la enfermedad hay poca o ninguna 

secreción insulinica. 

Habitualmente el peso es normal o por debajo de lo no_rmal, pero la 

presencia de obesidad no es incompatible con el diagnóstico. 

C) 



IESIN,\ ALEJANIJRA IVONNE MAR riNEZ GAIH~IA 

Estos pacientes son propensos a otras alteraciones autoinmunes, 

tales como enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto, 

enfermedad de Addison, vitiligo y anemia perniciosa. 6 

,. ldiopática: 

La etiologla es desconocida. Sólo una minarla de pacientes con 

Diabetes Melli!Í.Js. tipo ,1 'entran_ en .esta_ categorla, la mayorla de 

origen afri~~ni:i 6 a~iilíiC:;;. .·', 

Existe un fuerte fact~rh~redita~io, no ha{feiíómenos autoinmunes, 

y no se asocia_ al Án~ige'~á ci~ L~ucocit~s Humanos (HLA). 

Los individuos eón ~~ta' forn:ia de diabetes pueden tener episodios 

de .cetoacidosis, -,~. pres~nta~ diversos grados de deficiencia 

insulínica ent~e lo~. ~pisodios. La necesidad absoluta. de . insulina 

puede aparece'r y de~aparecer. 6 

b. Diabetes Mellitus tipo 11 (no insulinodependiente) 

Aunque puede ocurrir a cualquier edad, es habitual su comienzo en 

la vida adulta, después de los 40 años. 

Asociada usualmente a una deficiencia relativa de insulina. 

La obesidad está 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 región 

abdominal. 

El riesgo de desarrollar esta forma de diabetes aumenta con la 

edad, el peso y la falta de actividad física, es más frecuente en 

10 
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mujeres con antecedentes de diabetes gestacional y en individuos 

con hipertensión. 

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

Son resistentes a la cetoacidosis, aunque pueden presentarla en 

situaciones de estrés o infección. 

No precisan insulina para mantener la vida, aunque pueden 

requerirla para conseguir el control glucémicO. ·.··. 

Está - frecuentemente asociada con ·una"'."c'fu~-Ít~é predisposición 

genética, sin embargo este factor genétiC;j.'es · · 60.lllplejo y no 

claramente definido. 6 

c. Otros tipos específicos de diabetes 

~ Defectos genéticos de la función de la célula beta: 

Estas formas de diabetes se caracterizan por comienzo de 

hiperglucemia moderada a edades precoces de la vida. Antes 

conocidas como MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young). 

:.- Posen un modelo de herencia autosómico dominante como son: 

Cromosoma 12, HNF-1 alfa (antes MODY 3), Cromosoma 7, 

glucokínasa (antes MODY 2), Cromosoma 20, HNF-4 alfa (antes 

MODY 1), DNA mitocondrial. 

;... Defectos genéticos en la acción de la insulina: 

Resistencia insullnica tipo A, Leprechaunismo Síndrome de 

Rabson-Mendehall, Diabetes lipoatrófica. 

:.- Enfermedades del páncreas exócrino relacionadas con aparición de 

diabetes: 

Pancreatitis, Hemocromatosis. Traumatismo pancreatectomia. 

Neoplasia, Fibrosis quistica, Pancreatopatia fibrocalculosa. 

11 
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;.. Endocrinopatias como posibles causantes de Diabetes: 

Acromegalia, Feocromocitoma, Cushing, Glucagonoma, 

Hipertiroidismo, Somatostinoma, Aldosteronoma. 

;;.. Sustancias químicas o fármacos capaces de inducir diabetes: 

Vacor, Pentamidina, Ácido nicotinico, Corticoides, Hormonas 

tiroideas, Diazoxido, Agonistas beta-adrenérgicos, Tiazidas, 

Dilantin, Alfa-interferón 

;;.. Causadas por Infección: 

Rubéola. congénita 

:.- Formas poco ·comunes de diabetes mediada por fenómenos inmunes: 

Síndrome "stiff-man", Anticuerpos anti-receptor de insulina. 

Otros síndromes genéticos asociados a veces con diabetes: 

Síndrome de Down, Síndrome de Klinefelter, Síndrome de Turner, 

Slndrome de Wolframs, Ataxia de Friedreichs, Corea de -·· _--_ -

Huntington, Síndrome de Laurence Moon Biedl, Distrofia miotónica, 

Porfiria, Síndrome de Pardee Willi.6 

d. Diabetes Gestacional 

Es la Diabetes que comienza o se; diagnostica por vez primera en 

eí embarazo. Ocurre. en el 2~·5% d~ todos. los embarazos. En el 

postparto pueden volver a la' normalidad. Las mujeres con Diabetes 

gestacional tienen ~ cC>ri():;rnedianc:>o l~rgÓ plazo mayor riesgo de 

desarrollar Diabetes MellitJ~ Íip? í1. . 
Alteración del metabolisrnÓ de la glucosa o alteración de la 

horneosta~i~ ele la glucosa. 

12 
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Glucemia basal alterada (IFG: lmpaired Fasting Glucose): Nueva 

categoría incluida en la clasificación de la Diabetes. Cuando la 

glucemia basal es >=110 mg/dl pero< 126 mg/dl. 

Tolerancia Alterada a la Glucosa (TAG o IGT: lmpaired Glucose 

Tolerance) 6 

IV. DIABETES MELLITUS TIPO 1 

La Diabetes Mellitus insulinodependiente (DMID) o Diabetes Mellitus 

tipo 1 (DMI) agrupa aquellos casos que precisan tratamiento insulínico para 

evitar la cetosis y conservar la vida. Comprende el .10-~5% deltÓtal de los 

casos de diabetes en poblaciones caucá.sicas. Aparece generalmen.te a~tes 

de los 30 años y es de patogenia autoínmune, cÓnfluyen'do eri su origen 

factores genéticos (asociación a antlgenos del sistema HLA) y ambientales, 

se caracteriza por insulínopenia como consecuencia de. lesión de las células 

beta pancreáticas. Puede presentarse a la edad adulta, manifestándose a 

veces inicialmente desde el punto de vista clínico como Diabetes Mellitus no 

insulina 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 propensión a la. cetosis y en los que predominan las 

complicaciones microangiopáticas (retinopatla y nefropatía). 2 

La prevalencia se sitúa entre los 12 y 16 años. Suele necesitar de una 

consulta medica a pocas semanas'' de la· aparición de los síntomas. (sed 

intensa, pérdida de peso, fatiga, poliuria, etc.). 

13 
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La secreción de insulina está disminuida frecuentemente tanto en 

ayunas como en respuesta a los distintos estímulos medio ambiente. Son 

escasos o nulos los niveles de insulina endógena, que es responsable de la 

gravedad de las manifestaciones clinicas y de la tendencia a la aparición de 

cetona en los pacientes, de allí que sea frecuente que pueda ser 

diagnosticada por primera vez la presencia de cetoacidosis. 7 

La .Diabetes Mellitus tipo 1 debe tratarse con insulina, inmediatamente 

después de 'diagnosticarse, mejorando los síntomas con rapidez. Es 

relativamente frecuente que a los pocos dias o semanas de iniciado el 

tratamiento, se reduzca progresivamente la necesidad de inyectarse insulina, 

este fenómeno se denomina remisión de ta diabetes. Con el paso de las 

semanas o meses, se torna progresiva a ta situación inicial por lo que no se 

debe descuidar el control de la enfermedad en esta fase, siendo entonces 

recomendable no suspender ta administración de ta insulina durante este 

periodo, aunque se necesiten dosis de 2 a .4 unidades todo et dia. Se 

desconoce cuáles son tos agentes etiológicos que la producen, pero se 

reconocen tres agentes causales que son la herencia, la autoinmunidad y tos 

virus. 8 

V. DIABETES MELLITUS TIPO 11 

Los casos de Diabetes Mellitus tipo ti (DMll) o Diabetes Mellitus no 

insulinodependiente (DMNID) comprenden prácticamente el 90-95 % de tos 

casos de diabetes. Se manifiesta generalmente después de los 40 años, 

aunque suele haber formas de aparición temprana (diabetes de tipo MODY). 

Se presenta clínicamente con síntomas cardinales diabéticos (poliuria, 

polidipsia, polifagia). 2 

14 
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El aumento crónico de la secreción de insulina acabará agotando 

progresivamente a las células beta, las cuales poco a poco disminuirán su 

función hasta un punto en que la insulina producida no será capaz de 

mantener la glucosa normal y aparecerá la hiperglucemia. 8 

A diferencia de la diabetes juvenil, estos pacientes a menudo no 

requieren insulina en el momento del diagnóstico y en muchas ocasiones una 

dieta bien balanceada, es suficiente. para corregir la hiperglucemia. Los 

factores ca'usal·~~ {~e'!: tist~i tipo •de . diabetes son fundamentalmente 

hereditar.ios Y: a;¡bi~:ntales. :·Aquí la autoinmunidad ni los virus desempeña 

ningún papel.~ 

Herencia 

La Diabet¡;s .Mellitus tipo -11 muestra, no obstante, - una agregación 
- "O -, •• • 

familiar más marcada, de modo que es relativamente raro que una 

persona afectada: de diabetes adulta no reconozca que entre sus 

familiares exista . otro que también la padezca. El problema más 

importante con que se enfrentan los estudios genéticos en relación con 

la diabetes, es el que fa misma pueda aparecer en cualquier momento 

de la vida,. no existiendo ningún marcador definitivo que nos remita 

saber quien será diabético a fo largo de su vida y quién no lo será. 8 

Factores ambientales 

La influencia de factores ambientales en el desarrollo de la Diabetes 

Mellitus tipo 11 viene confirmada por las circunstancias ya referidas como 

15 

-------------------·- ----. 



ll'SINA Al.EJ/\NIJll/\ JVONNE MARTÍNEZ Ci,\RCiA 

aumento de la edad, sobreingesta, obesidad, sedentarismo y otras 

características propias de la occidentalización o modernización del género de 

vida. En cuanto a los mecanismos patogénicos que condicionan a ésta, se 

ha de señalar la importancia tanto de un posible defecto de la secreción de 

insulina como la disminución de la actividad periférico insullnica.2 

Sintomatología 

Cuando se acumula el azúcar en la sangre por arriba de 160% a 

180% mg el riñón permite el paso de glucosa a la orina lo que da lugar al 

aumento del volumen de está (poliuria) para poder ser eliminada- la glucosa, 

apareciendo el primer síntoma de diabetes. 9 •
1º 

La pérdida de agua es compensada con la se~{polidipsia); .• Con_ la 

orina no sólo se pierde agua y glucosa, sino que también se ·excreta· gran 

cantidad de sales minerales como sodio, potasio, calcio. magnesio y otros, lo 

cual provoca la sensación de fatiga en los enfermos. El· consumo. de las 

propias reservas hace que el organismo aumente la ingesta de alimentos 

(polifagia), intentando compensar la energla perdida, no obstante el 

organismo fracasa parcialmente y el paciente tiende a adelgazar. 51 

El exceso de azúcar produce prurito en los tejidos, lo cual es más 

frecuente en el área genital (húmeda y oscura), en donde frecuentemente se 

acompañan con infecciones micóticas. Además cuando la faltá ·de''in~ulina 
es muy grande se acelera el catabolismo, lo que provoca una a_cumulación 

de los cuerpos cetónicos en gran cantidad en la sangre y que origina que no 

se puedan eliminar, produciendo así anorexia, náuseas, vómitos y falta de 
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aire, etc., por esta causa antiguamente morian los diabéticos antes del 

descubrimiento de la insulina. 51 

Es frecuente la insulina renal, además de pérdida de la visión y 

ateroesclerosis de los grandes vasos. Los pares craneales más afectados 

son tercero y sexto (motor ocular común y motor ocular externo). 9
• 1° 

A tc>do · lo dicho debe agregarse que los primeros slntomas de la 

enfermedad súelen consistir en una sensación de· debilidad progresiva 

(astenia) provocando que el individuo se canse" con. facilidad y no pueda 

ejecutar esfuerzos superiores de los habituales; se presenta además un 

adelgazamiento lento y presencia de erupciones cutáneas, disminución del 

apetito_ sexual, etc. La resistencia orgánica a las infecciones disminuye, 

presentándose caries, gingivitis, problemas periodontales y abscesos, por 

otra parte las heridas y las úlceras de cualquier clase tienen dificultad para 

cicatrizar por haber disminuido la vitalidad y la capacidad de reproducción de 

los tejidos.. Finalmente se puede presentar gangrena en las extremidades 

inferiores (en edad senil) ocasionando la mutilación de las mismas. 9
•
1º 

Con lo que respecta al páncreas su tamaño puede ser variable, se 

describe la reducción del número de islotes en un 60%. En ocasiones, y de 

forma inespeclfica (especialmente en pacientes ancianos) se observa fibrosis 

pancreática con atrofia exócrina, as! como signos de degranulación y 

degeneración hidrópica de las células beta. Entre las células beta y los 

espacios vasculares aparece un depósito de sustancia am1lo1de esto se 

encuentra en el 50-75% de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 11, 

frecuencia que aumenta con la edad y por lo tanto la duración de la 

diabetes.2 

fi. 
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VI. COMPLICACIONES SISTÉMICAS EN EL PACIENTE 

DIABÉTICO 

Existen 5 complicaciones relacionadas con la Diabetes Mellitus: 

Enfermedad ocular 

El 20-30% de las cegueras registradas son atribuidas a retinopatla 

diabética, siendo la primera causa de ceguera en paises industrializados. La 

retinopatla diabética se estima que afecta del 40 al 50% de todos los 

pacientes con diabetes, presentando el 10% retinopatla proliferativa. La 

diabetes presenta un riesgo relativo de pérdida de visión 20 veces mayor con 

respecto a población no diabética. 1
"

12 

Enfermedad renal 

El 30 af40 ~%;de :1os. pacientes ,con más de 20 años de evolución 

presentan algún g~acfo:de áfe~ciÓn renal. El riesgo relativo de insuficiencia 

renal es 25.vec~~ may~/que,en 'paci~n,tes sanos. 11
•12 

Neuropatía · 

Aproxima~amente de.I 60 al. 70%de los pacientes con diabetes tienen 

algún grado·d~ n~~~~~~~la. El riesgo relativo de neuropatia es al menos 7 

veces mayor en el diabético, La neuropatla a nivel cardiovascular afecta a 

más del 40% de la población diabética con más de 1 O años de 

evolución. 11 •
12

·· 
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Enfermedad cardiovascular 

El 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 amputación es de 15 a 40 veces mayor 

en la población diabética. 11
•
12 

Embarazo 

La tasa de malformaciones congénitas en recién nacidos de .madres 

diabéticas (diabetes pregestacional) varia de O a 5% en mujeres ~en control 

preconcepcional al 10% en mujeres que no reciben este control. · El 5% de 

los embarazós de mujeres diabéticas terminan con la muerte del recién 

nacido'frente al 1.5 % en mujeres sanas. La diabetes gestacional ocurre 

entre el 2 al 6 ó/o de todos los embarazos. 11
• 1

2 
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CAPÍTULO 11 

El periodonto (peri = alrededor, odontos = diente) establece una 

unidad funcional, biológica y evolutiva 

modificaciones con la edad, y además 

morfológicas y funcionales. 14 

que experimenta algunas 

está sujeto a alteraciones 

La conversión de la lesión establecida a una lesión avanzada 

(periodontilis) se caracteriza por la destrucción de la unión del. tejido 

conectivo de la superficie radicular y pérdida de hueso alveolar. La lesión 

mantiene todas las características de la lesión establecida, pero con la 

migración apical del epitelio de unión y franca aparición de la bolsa 

periodontal. La invasión bacteriana de la pared de la bolsa puede ocurrir, 

pero esto puede ser causado a menudo por el desplazamiento o la 

manipulación más que por una invasión real. Clinicamente la enfermedad 

periodontal está caracterizada por inflamación gingival, bolsas periodontales. 

pérdida de hueso alveolar y nivel de inserción. 54 

•Figura 1 •Figura 2 

•
1 •1·uu 

1 Encía en estado normal ( Lindhc 2000) 
'
1

•i:uo•
1 J>ibuja esquemático del diente con su pcriodunlo (Lindh!! 2000) 
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l. ETIOLOGÍA Y PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD 

PERIODONTAL 

El enrojecimiento y el calor de la encía se deben a la vasodilatación y 

al flujo incrementado de sangre. La tumefacción es el result::ido del aumento 

de la permeabilidad vascular y a la filtración de protelnas plasmáticas, que 

crean un potencial osmótico 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 la función es una manifestación que consta 

de una disminución de los dientes móviles por periodontitis. 13 

Existe acumulación de placa microbiana en las superficies dentarias, 

el periodonto queda en contacto con los productos de desecho, enzimas y 

componentes superficiales de las bacterias colonizantes. Las sustancias 

microbianas estimulan a las células epiteliales para que·produzcan enzimas y 

otros mediadores quimicos de la inflamación; estos mediadores inician las 

respuesta inflamatoria clásica. Se produce una tumefacción de los tejidos al 

acumularse liquido y se genera la gingivitis clinica. En las primeras etapas, 

los neutrófilos (leucocitos polimorfonucleares o PMN) predominan, debido a 

la movilidad y flexibilidad de estas células y a los efectos de las moléculas de 

adhesión sobre los vasos sanguineos a los que preferentemente se unen los 

PMN en las etapas iniciales de la inflamación. 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 función están disminuidos en la primera. La elastasa, una 

proteasa de serina, es el constituyente granular primario de los PMN que 

causa degradación tisular y está presente con mayor actividad en sitios de 

inflamación gingival. Las diferencias en las cantidades relativas de elastasa 
fi 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 encontró una mayor proporción de lactoferrina que de elastasa en los 

sitios de periodontitis. 13 

Los rnacrófagos son el tipo de célula que tiene una función útil en el 

surco gingival, puesto que pueden fagocitar PMN muertos y as! retirarlos del 

área. Esto es muy útil para el hospedero, pues los PMN sobreactivados son 

capaces de degranular, es decir, liberar sus enzimas. de una níanera 

descontrolada con lo cual causan más dano y excitación a los tejidos del 

hospedero y una exacerbación posterior de la inflamación, por lo tanto la 

función de limpieza del macrófago es útil para bajar la inflam~ción. i 3 

Las capas epiteliales son destruidas, el epitelio se regenerará en una 

ubicación más apical y se forma la bolsa, al extenderse la infiitración se 

degrada el hueso con el fin de hacer más espacio para· las células de la 

defensa. Se forma tejido de granulación fuertemente vascularizado y lleno 

de plasmocitos productores de anticuerpos. Si no se reprime a los 

microorganismos. éstos continuarán generando productos perjudiciales para 

el hospedero dando una respuesta frustrada, la bolsa profundizará, el tejido 

de granulación se extenderá, se perderá hueso y ligamento periodontal, 

finalmente desaparecerán las estructuras de sostén del diente corno para 

causar la exfoliación del mismo. 

Este proceso patogénico difiere en extensión y gravedad de un 

1nd1viduo a otro. Sin embargo, se reconoce cada vez más que existe un 

fuerte componente genético en la susceptibilidad a la enfermedad 

periodontal. 13 
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*Figura 3 

En la nueva clasificación de la enfermedad periodontal en el apartado 

de enfermedades gingivales y periodontales modificada y/o asociadas a 

factores sistémicos se encuentra la Diabetes Mellitus. 15 

11. RESPUESTA EXCESIVA DE LA INFLAMACIÓN. 

Richard y cols. Observaron que el polimorfismo genético en la región 

HLA parece ser responsable de estas diferencias interindividuales en la 

disminución de la respuesta inmune con relación a la secreción de 

mediadores inflamatorios. Los niveles de los mediadores inflamatorios han 

mostrado un incremento durante los periodos de la pérdida de inserción y 

sirven como marcadores de riesgo para la actividad de la enfermedad 

01 •~ur.1 J Fenómenos principales en el encuentro entre los PMN y los microorganismos invasores (Lin<lhc 
2000) 
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periodontal. El aislamiento de monocitos en sangre periférica de diabéticos 

con enfermedad periodontal secretan significativamente más PGE2 

(respuesta a la resorción ósea) que aquellos sin enfermedad. 

Cuando los pacientes son catalogados de acuerdo a su control 

metabólico, la disminución de la respuesta de endotoxinas (lipopolisacáridos) 

en la forma de_ mediado_res inflamatorios tales como PGE2 o interleucina-113 

se encuentran 'en' la ~l.Íl:ÍregiÓn genética del Antlgeno Leucocitaria Humano, 

y püeden ser 'vÍ~clJl~d'os váriablemente con el gen de susceptibilidad a la 

diabetes. La "hiperespuesta de un lipopolisacárido determinado 

genélicame~t~ intenta explicar la exagerada respuesta inflamatoria conferida 

a las bacterias en la diabetes. Incluso es posible, basados en las 

observaciones de: Katz .• _que los individuos con periodontitis rápidamente 

progresiva, también presenten características de una hiperrespuesta de los 

lipopolisacáridÓs.16 

Esto concuerda también con las observaciones de Shapira y cols. 

quienes observaron una hip~rsecreción de PGE2 en monocitos de pacientes 

con secuelas tempranas de la enfermedad. Estos descubrimientos sugieren 

que basados en la expresión genética, un individuo puede tener 

predisposición a una o ambas de estas enfermedades. 3 

111. DAÑO EN LA FUNCIÓN NEUTRÓFILA EN LA DIABETES 

El daño en los neutrófilos usualmente provoca un incremento a la 

periodontitis. Los defectos en la quimiotaxis y fagocitosis han sido 

reportados en los diabéticos. 
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En numerosos estudios se reporta que la quimiotaxis de los neutrófilos 

está disminuida en individuos con enfermedad periodontal avanzada y hay 

predisposición genética a la diabetes. Molenaar y cols. reportaron que los 

pacientes con ambas condiciones tienen una disminución en la función 

quimiotáctica mayor que aquellos sin una predisposición genética a la 

diabetes. Se compararon las respuestas quimiotácticas en los diabéticos 

con enfermedad periodontal de moderada a severa. Observaron que los 

diabéticos tenlan una respuesta disminuida en la quimiotaxis de los 

neutrófilos por lo que presentaban una enfermedad periodontal más severa, 

esta relación no se observó en los pacientes sanos. Por lo tanto la alteración 

de la quimiotaxis en los neutrófilos puede contribuir a la severidad de la 

periodontitis en los diabéticos. 16 

Otros investigadores han reportado daños en la fagocitosis de los 

neutrófílos en diabéticos mal controlados. Además existe una depresión en 

el número de neutrófilos y una reducción 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 daños en la 

función neutrófila. 16 

Fahey y cols. encontraron pocas células inflamatorias en las 

secreciones de heridas en pacientes diabéticos traumatizados. Esto fue 

asociado con una disminución en la neovascularización y daños en la 

cicatrización. 16 
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*Figura 4 

IV. DEFECTOS EN EL METABOLISMO DE LA COLÁGENA 

;;. Reducción en la ~intesis de colágena. 

;;. Disminución en el. crecimiento y.proliferación de células. 

;;. Reducción en la producción de matriz de hueso. 

:..- Incremento de colagenasa. 

;;.. Degr~dación de la sintesis de colágena. 16 

Las cariticÍ~des: .. 'd'e : colágena humana cambian durante el 

envejecimiento , ;, ~~n la's anormalidades m~tabólicas que provoca la 

diabetes. La colágena es el compon~nte predorni~árite del tejido conectivo 

gingival; aproximadamente el 60%d~I vo1JÍtl~n d~I tejido conectivo y el 90% 

de la matriz orgánica en el hueso álveo.lar.. Al encontrarse alterado el 

.,.,,.,. • Ilustración esquemática del proceso por el cual los neutrófilos son atraidos al epitelio 
de unión y a la región de la hendidura (Lindhe 2000) 
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metabolismo de colágena contribuye a la progresión de la enfermedad 

periodontal en la pacientes diabéticos. 16 

Golub observó que la diabetes disminuye la producción de colágena, 

fibroblastos gingivales y del ligamento periodontal así como también 

incrementa la actividad de colagenasas. 

La disminución de los niveles de colágena en el tejido periodontal 

sugiere un fenómeno relativamente específico de la diabetes. Esta síntesis 

de colágena dañada y fas defectos en la respuesta cefular del tejido afectan 

a la cicatrización de las heridas en pacientes diabéticos. 16
•
17 

Parte del defecto de la cicatrización de heridas y recambio de la 

colágena en pacientes diabéticos ha sido atribuida. a la glicolización 

enzimática y no enzimática de la colágena y otras proteínas de la 

cicatrización durante los períodos de hiperglicemia y se· piensa que están 

relacionadas con la concentración de glucosa sanguínea. El factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas limitan en el sitio de la herida del 

paciente diabético, lo cuaf contribuye a retardar la cicatrización de las 

heridas. pero este factor de crecimiento derivado .de las plaquetas eslá 

aumentado en el paciente diabético y se relaciona directamente con la 

glicolización de proteínas. 16
·
17 
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CAPÍTULO 111 

l. LA DIABETES MELLITUS TIPO 11 Y EL PERIODONTO 

}> Aspectos clínicos 

Se describen diversos cambios periodontales en los diabéticos como 

una tendencia hacia la formación. de abscesos, pólipos gingivales sésiles o 

pedunculados y movilidad dental. Existe una prevalencia y mayor gravedad 

de la enfermedad periodontal _en los pacientes diabéticos que en los 

pacientes sanos con irritación local induyendo mayor pérdida de inserción, 

sangrado excesivo al sondé<:> Y_:_mayor movilidad dental.. Según el grado de 

afección diabética y control de' la erifermédad en los pacientes diabéticos, 

será la severidad de la
0 

e~fer~e~a'dperiodontal. 17 

r Efecto de la edad 

La velocidad de la destrucción del periodonto _parece similar en los 

pacientes diabéticos y los pacientes sanos hasta los 30 años de edad. 

Luego de ese limite hay un grado mayor de destrucción en los pacientes 

diabéticos. Los pacientes con diabetes evidente en el transcurso de más de 

un decenio sufren mayor pérdida de estructuras periodontales que otros con 

antecedentes diabéticos de menos de 10 años. 17 
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);.- Gravedad de los cambios periodontales 

La amplia información sobre el tema y la impresión global de los 

cirujanos dentistas apunta a que la enfermedad periodontal en los diabéticos 

no sigue un patrón uniforme. Sin embargo, en muchos otros diabéticos tanto 

juveniles como adultos, los cambios gingivales y la pérdida ósea no son 

raros. 

La diabetes no causa gingivitis o periodontitis, pero altera la reacción 

de los tejidos periodontales ante los irritantes locales, acelerando la pérdida 

de hueso y retardando la .cicatrización posquirúrgica de los tejidos del 

periodonto. Además que · 1os abscesos periodontales son frecuentes y 

parecen ser un rasgo importante de la enfermedad periodontal en los 

diabéticos. 

Entre los cambios microscópicos, el engrosamiento de la membrana 

basal de los capilares amerita particular atención, ya que este cambio en las 

paredes vasculares puede obstaculizar el transporte de nutrientes necesarios 

para la conservación de los tejidos gingivales. 17 

;... Estudios bioquímicos en pacientes diabéticos 

La comparación de los valores salivales y sanguineos de la glucosa 

con el estado periodontal de diabéticos revela que las concentraciones de 

glucosa en la saliva (medidas 1 hora después del desayuno) son mayores en 

los diabéticos. 
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El contenido de glucosa en el liquido gingival y la sangre es mayor en 

los pacientes diabéticos que en los pacientes sanos. La mayor 

concentración 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. 17 

El liquido gingival de los pacientes diabéticos contiene un valor 

reducido de monofosfato de adenosina cíclico (MFAc) en contraste con el de 

los pacientes sanos. Dado que el MFAc reduce la inflamación, éste puede 

ser otro mecanismo probable que puede conducir a la mayor gravedad de la 

inflamación gingival en los diabéticos. 17 
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*Figura 5 

·r,gura 
5 Ilustración esquemática de los cambios en los tejidos gingivales durante la progresión 

de gingivitis a periodontitis (Lindhe 2000) 
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11. ASOCIACIÓN HISTÓRICA ENTRE LA DIABETES Y LA 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Los primeros estudios demostraron que la relación entre la diabetes, 

prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal no existia. 

Sin embargo estudios más recientes han probado -que la diabetes 

aumenta el riesgo de periodontitis severa y la inciden~Ía de la progresión de 

la enfermedad periodontal aproximadamente de 2 a 3 veces más. 

Hugoson y cols. (1989) realizaron un estudio en 104 pacientes con 

DMll, 32 de los cuales tenlan largo tiempo de evolución y 72 un tiempo 

menor. En lo's de menor tiempo de evolución encontraron mayor grado de 

inflamación, y aumento en la profundidad de las bolsas al realizar el sondeo 

que en los mayor tiempo de evolución. 

Nelson y cols. (1990) estudiaron a 2273 pacientes cori DMll y 

encontraron que la proporción de enfermedad p~riodohtafe~ 'i:Úabéticos era 

2.6 veces mé'Ís que la observada en pacientes saríos. 3 
- -

• ·- -- ·-·-.- - ,._.- J ' •i 

Finestone comparó 189 diabé!ic~~ con paci~riÍe~ nci diabéticos y 

encontró alta. pr~valencia ·_,_y._ sev¡.;rldad ;.el~', ~nferrriedad ·- periodontal en 

diabéticos en todos l~s 'grupos d~ eclac:i~s. "sugiriÓ qJe los p~C:ientes con una 
' '· . : ._ .. •.· , .·.,·. - .· . : 

forma avanzada de 'Í'lnfermédad periciélcintal-' sin motivo - aparente, deben 

realizar pruebas y asld~-~c~rtarq~e el paciente presente DMll. 3 

~ 
\,~I 
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Cohen completó el primer estudio longitudinal de diabetes y 

enfermedad periodontal para examinar la incidencia y progresión de la 

enfermedad periodontal. Para éste se realizaron 3 exámenes anuales en 

mujeres diabéticas y no diabéticas, él vio que los indices gingivales y 

periodontales eran más altos en las pacientes diabéticas y sugirió que esto 

puede ser debido a una disminución de las defensas ante una infección.3 

Hugoson y cols. (19S3) describieron· un número mayor de sitios con 

gingivitis en pacientes diabéticos, sin importar la duración del estado 

diabético. Los diabéticos de largo plazo de menos de 45 años de edad 

tenían bolsas de 4 a 5 mm y mayor perdida ósea.3 

Estudios epidemiológicos recientes de Grossi, Haver y cols. han 

demostrado convincentemente que la diabetes es un factor de riesgo para la 

periodontitis. 

111. 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 varlan por: los cambios en la clasificación de enfermedades 

periodontales y diabetes durante los años; los métodos para diagnosticar 

diabetes, evaluar el control de glucosa, y diferencias en parámetros 

periodontales. Algunos investigadores sugieren que la diabetes tiene poca 

influencia en el predominio y severidad de enfermedades periodontales, sin 

embargo hay métodos epidemiológicos modernos usados en grandes 

poblaciones que han establecido que la diabetes es un factor de riesgo para 

la enfermedad periodontal. 44 
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Existe aumento en la inflamación gingival en respuesta al acúmulo 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.43 

En un análisis Papapanou demostró que en la enfermedad periodontal 

era más severa; en pacientes,: '~dultos con .d.iabetes que en adultos no 

diabéticos, 45 

. .. -

La tribu de Pim~ ~ot:ilac(ón india de Arizona, tiene el predominio más 

alto de DMll en el nÍ~lld~. é~ta se· ha. estudiado extensivamente. En un 

estudio realizado en esa poblaéión, la pérdida de inserción y de hueso era 

mayor entre los diabéticos que entre no diabéticos de todas las edades. En 

un meta-analisis, era determinante que los pacientes diabéticos de 15 a 34 

años de edad tuvieran un riesgo de periodontitis 2.8 a 3.4 veces más alto que 

los .no diabéticos, después de valorar las variantes de edad, sexo y las 

medidas de higiene oral. 44
•
47 

Una pregunta importante para el cirujano dentista es: ¿Los pacientes 

diabéticos con enfermedad periodontal : responden favorablemente al 

tratamiento periodontal?. 

Algunos pacientes diabéticos con glucosa 'no, controlada .desarrollan 

una extensa destrucción periodontal mientras "otros ·:no· lo· hacen. 

Reciprocamente, varios pacientes con diab~tes bie~-~o"~tr~lada Ú~nen salud 

periodontal excelente, pero otros desarrollan periodontitis. El mal control de 

la glucosa está 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, así el control 
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metabólico de diabetes y la respuesta del hospedero pueden ser variables 

importantes en el ataque y progresión de enfermedad periodontal . 44 

Seppala y cols. demostraron en un estudio longitudinal de 2 a 3 años 

que pacientes con diabetes no controlada tenia pérdida de inserción y 

pérdida de hueso significativamente mayor que los pacientes con una 

diabetes controlada.•• 

Tervonen y Oliver mostraron en otro estudio de 2 a 5 años. que .al 

sondeo se presentaron bolsas más profundas y mayor perdida' de la 

inserción que en los pacientes con un buen control de gluc.osa; 47
., 

: · .. _ '.-::. _.--:::;<-· - ', .. 
Taylor y cols. demostraronenun estú~io a 2 años que en pacientes 

con DMll la pérdida de hueso e.ra 4.2veces rnay(); quk'~npacientes sanos, y 

que un mal control de glucosa estaba asociado con . un. désgo. mayor de 

pérdida progresiva de. éste,· 48•55 · . 

En pacientes co'n di~b~tes bien-cont;olada se puede moderar la 
- . . . . 

enfermedad .periodonl~I alla~zacla: .· 

Christ~aG y c~I~. Enccmtraron que los pacientes con diabetes no 

controlada tie~en a menudo una. respuesta menos favorable al tratamiento 

que aquéllos pacientes con diabetes conÚqlada. 23 

Deben examinarse los pacientes. diabéticos individualmente ya que la 

respuesta a la terapia periodontal es 9iferente entre cada uno. La presencia 

de diabetes no condena a la persona a un resultado en la terapia periodontal 

menos favorable, puede esperarse que un 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 
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una respuesta menos favorable a la terapia, además, otros factores como el 

tabaquismo o acumulación de placa bacteriana pueden afectar la respuesta 

a la terapia periodontal en individuos diabéticos, asl como en no diabéticos. 44 

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 vascularización 

periodontal, la respuesta del hospedero, y el metabolismo de colágena. 

Varios estudios han demostrado algunas diferencias subgingivales de la 

colonización 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. 48 

Los cambios en el aumento de la secreción de insulina en la diabetes 

a la larga afectaran el riñón, la retina, la vascularización 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 sanguíneos, este espesor pueden dañar la difusión de 

oxígeno y provisión de nutrientes por la membrana basal, el aumento de éste 
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en la pared del vaso resulta en el estrechamiento de la luz del mismo y altera 

la homeostasis del tejido periodontal normal. 48 

La sola formación de placa dentobacteriana (PDB) no es suficiente 

para explicar la propensión, el inicio, desarrollo y severidad de la periodontitis 

crónica (PC). Dicho en otras palabras, la susceptibilidad a la enfermedad y 

su desarrollo cl!nico depende más del hospedero que del agente (aunque su 

presencia sea un requisito). El hablar de individuos resistentes o sensibles 

en grado diverso a la PC, no está necesariamente relacionado al vólumen, 

presencia selectiva o complejidad bacteriana, sino a las caracterlsticas 

condicionantes locales y sistémicas del sujeto.48
•
49 

Por la influencia nociva que sufren los tejidos periodontales en. este 

padecimiento endocrinológico, el mayor deterioro periodontal se puede dar a 

través de dos vías principales, una de ellas es porque la diabetes hace más 

susceptible el daño tisular y la otra porque limita su capacidad reparativa. 

Los fibrobfastos. y las células endoteliales del tejido periodontal,. son 

células sensibles a la glucosilación no enzimática, proceso bioquímico de 

fijación de fa glucosa a los tejidos que bajo condiciones de normales no es 

dañino, pero que ante estados hiperglucémicos es responsable de cambios 

irreversibles en las estructuras moleculares tisulares. Dicho de manera 

sencilla, tanto los fibroblastos como los endotelios no requieren de la 

participación de la insulina para que la glucosa ingrese a su interior, lo que 

produce que eventualmente en la DMll se formen complejos citopfasmáticos 

insolubles (AGE = Advanced glication end products) que funcional y 

estructuralmente les afecten. Por via fibroblástica los AGE provocan 

problema o conflicto en la producción y calidad de la colágena, además de la 

aparición de células monocfticas. Los macrófagos en el intento de eliminar 
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fibroblastos dañados provocan secundariamente la aparición de mediadores 

inflamatorios entre los que destacan Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-u) 

e lnterleucina 1 beta (IL-1 J3), causando daño tisular agregado y la aparición 

consecuente de hidrolasas, colagenasa y metaloproteinasas (MMP), que en 

suma, provocarán una gran destrucción del tejido conectivo laxo y denso, y 

disminución de capacidad reparativa. Si a estos cambios degradativos 

tisulares se suman los efectos nocivos de la respuesta inflamatoria típica de 

la PC, ~11ni6a~eriie sé b
0

bservará una destrucción incrementada de los 

tejidos peri~d~~t~i'e~.'. En el
0

diabético no controlado el cuadro destructivo se 

amplifica ya q-u~ 1á destrucción tisular inflamatoria por la PC coadyuva a 

aumentar I; ~esi~t~nbia insullnica, con el consecuente incremento en_ la 

glicemia, g~nerán.dose un _circulo de sinergia mutua que se traduce en un 

incremento d~ I~ destri.icción periodontal. 48
•
49 

. . 

Las defens~s ~alt~rad~s del hospedero han sido consideradas 

importantes por _mucho tiempo en la patogénesis de periodontitis asociada 

con diabetes. En los. PMN se han observado defectos en la adhesión, 

quimiotaxis y fagocitosis, en algunos individuos con diabetes muchas de las 

anormalidades de estas células pueden corregirse con un buen control de la 

glucosa. Oliver y col. han hecho pensar en una hipersensibilidad, por lo que 

aumentan el número 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/macrófagos 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/macrófagos hipersensibles al estimulo de 

antigenos de las bacterias como lipopolisacáridos (LPS), la citoquinas 

proinflamatorias aumentan dramáticamente la producción de éstos. 
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Salvi y cols. han demostrado el aumento en la producción de 

citoquinas proinflamatorias en los pacientes con diabetes comparado con 

pacientes no diabéticos. En respuesta al LPS del patógeno periodontal P. 

gingivalis, el monocito del paciente diabético produce de 24 a 32 veces más 

los niveles de TNF-a comparado con monocitos en pacientes no diabéticos. 

Existe un aumento cuádruple de LPS por la estimulación en la producción de 

monocitos de PGE2 y IL-lp en pacientes.diabéticos comparado. con los no 

diabéticos. El fluido crevicular . tien·e · niveles de PGE2 y IL-1 p 

significativamente más alto en pacient~~ diábéti6~s eón periodontitis que en 

los no diabéticos con periodÓntm~· en un grado similar de destrucción 

periodontal. 48
•
49 

La colágena es el componente esencial del tejido conjuntivo y la 

matriz orgánica d~I hues-o alveolar: Los cambios en el metabolismo de la 

colágena cOntribUyen a las alteraciones para la· realización de una. buena 

cicatrización y dar paso a la iniciación de la enfermedad periodonÍal. 48 

V. PROBLEMAS PERIODONTALES EN EL PACIENTE 

DIABÉTICO 

Los problemas periodontales complican el control de la diabetes, y la 

diabetes cuando no se controla puede agravar la énferÍnedad .• periodontal. 

Recientemente se han elaborado estudio~ IÓs c~~les indican ~ue la mayoría 

de la población tiene algún tipo de• enfermedad. periodontal incluyendo la 

forma más común. la periodcintitis crónica del adulto. 50 
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Actualmente hay una gran incidencia tanto de periodontitis crónica 

como de diabetes la cual se incrementa con la edad, no se puede establecer 

una relación entre ambas enfermedades en grupos de edad avanzada. 

Recientes estudios, en donde la relación de la edad con la enfermedad 

periodontal es tomada en cuenta, muestran que .en personas con DMll, la 

enfermedad periodontal es más severa y prevalente que esta en personas 

sanas. La pérdida de tejido. óseo medida en millmetros alrededor de la raíz 

del diente, es un indi~iÍdor\'. :CÍ~~e :·~;:de:, la' s~eve,r"i.dád d0 · la enfermedad 

periodontal. 51 

Otros fact~res contribuye~tes • ~<la enfermedad periodontal en 

personas con diabetes pueden sér el .metabolismó alterado de colágena y los 

cambios vasculares, incluyendo eL éxtasis en la microcirculación. La 

enfermedad periodorital puede ser.mejor descrita como un proceso de tres 

etapas iniciado con: gingivitis, progresando a periodontitis, y finalizando con 

enfermedad periodontal avanzada; éstas etapas están asociados con la 

acumulación de placa bacteriana en. el margen gingival. Estas infecciones 

periodontales pueden complicar el estado diabético resultando en 

hiperglucemia, movilización ácida de grasas y acidosis. La exacerbación de 

la infección dental puede complicar el buen control diabético, y el control 

inicial puede ser dificil o imposible en una persona recientemente 

diagnosticada con diabetes la cuál tiene una infección periodontal activa. 

La periodontitis severa puede inclusive obstaculizar el manejo 

sistémico, haciendo dolorosa o dificil la masticación llevando a la persona a 

seleccionar comidas que sean fáciles de masticar pero que pueden no ser 

nutricionalmente apropiadas. 

El cirujano dentista puede detectar la diabetes s1 está al tanto de las 

manifestaciones periodontales de la enfermedad; esto incluye inflamación 
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_ .. 
severa de la encla, abscesos gingivales y periodontales agudos, los cuáles 

pueden ser múltiples y recurrentes, y el avance rápido de la periodontitis. 

Los signos y slntomas relacionados con las estructuras periodontales pueden 

darnos pistas sobre la presencia de diabetes. La recesión severa de los 

tejidos de la encia puede ser un indicativo de pérdida de hueso alveolar, y 

abscesos periodontales agudos o múltiples que pueden sugerir la presencia 

de diabetes no diagnosticada o descontrolada. 51 

VI. EFECTOS DE LA INFECCIÓN PERIODONTAL EN EL 

CONTROL DE LA GLUCOSA EN PACIENTES DIABÉTICOS 

La evidencia de que Ja Diabetes Mellitus tipo JI influye en la 

enfermedad periodontal hace pensar que el mal control de la glucosa es un 

potencial para el desarrollo de Ja infección. Taylor y cols. examinaron 

pacientes con DMll para determinar si la periodontitis severa aumentaba el 

riesgo para el control de la glucosa, algunos pacientes presentaban 

periodontitis severa y otros no Ja padeclan; todos tenlan relativamente un 

buen control de glucosa, al principio; como Jo indicaban Jos niveles de 

hemoglobina glucosilada {HbA10) de menos de 9%. A la reexaminación 2 

años después, una proporción mayor de pacientes con periodontitis severa 

tenia un mal control de glucosa (HbA1c >9%) y que pacientes sin periodontitis 

severa. 44 

En un estudio con pacientes diabéticos que presentaban gingivitis o 

periodontitis moderada comparado con pacientes con periodontitis severa, 

estos tenían un predominio significativamente mayor· de complicaciones 

cardiovasculares y del riñón durante un periodo de 1 a 11 años, en 

comparación con Jos pacientes con enfermedad periodontal moderada. Asl, 
rj¡ 4::! 
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pueden asociarse las complicaciones clásicas de DMll estrechamente con la 

enfermedad periodontal en estos individuos y se incluyó que ésta puede ser 

la "sexta complicación del paciente diabético". 44 

La infección periodontal afecta adversamente al control de la glucosa 

en la DMll, entonces la pregunta es ¿Puede el tratamiento periodontal 

dirigido ayudar a la eliminación de los organismos patógenos y reducir la 

inflamación para tener un impacto positivo en el contr~I ci-e 'íCI glucosa?. En 

algunos -estudios los pacientes con diabetes -mal -controlada y periodontitis, 

se ha visto reflejado un mejoramiento en el control metabólico cuando se 

tratan periodontalmente. 44 

Molinero y cols. Evaluaron el efecto_ del tratamiento periodontal de 

raspado y alisado radicular combinado con 14 dlas de Doxiciclina sistémica 

en 9 pacientes con periodontitis y mal control de la glucosa. Los exámenes 

del postratamiento 4 y 8 semanas después de la terapia, 5 de los 9 pacientes 

presentaban mejorla significativa y no presentaban sangrando al sondeo. 

Estos mismos 5 pacientes también tenian un mejor control metabólico, 

indicado por reducciones en valores de HbA1c- 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 sugirió que si se mejora la salud periodontal puede 

acompañarse paralelamente un buen control metabólico de diabetes. 44 

Grossi y cols. en un estudio placebo controlado a largo plazo 

examinaron un gran grupo de pacientes con DMll no controlada y con 

periodontitis severa, realizaron un tratamiento no quirúrgico (fase I, curetaje 

cerrado) combinado con Doxiciclina sistémica (100 mg/dia) y placebo por 14 
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días. Todos los pacientes presentaban reducciones significativas en el 

sangrado gingival al sondeo, con ganancias en la inserción clinica. Los 

pacientes tratados con Doxiciclina tenían una reducción mayor en predominio 

de P.gingivalis de 3 a 6 meses, demostraron reducciones significativas en 3 

meses de los niveles de HbA1c. Los pacientes tratados con placebo no 

tuvieron ningún cambio significativo en los niveles de HbA1c durante el 

estudio. Por consiguiente, la combinación de tratamiento no quirurgico y la 

Doxiciclina sistémica produce mejoría a corto plazo en los parámetros de 

control metabólico. 44 

Recíprocamente, pacientes con moderado o buen control de la 

diabetes y periodontitis que recibieron raspado y alisado radicular sin la 

terapia antibiótica sistémica no pudieron demostrar ningún cambio 

significativo en el control de glucosa a pesar de mejorar en sus parámetros 

periodontales. Es posible que mejore el nivel de glucosa asociado con la 

eliminación completa de organismos patógenos en !?ªcientes tratados con 

antibióticos. También se conocen Tetraciclinas para suprimir formación de 

AGE y actividad MMP. 44 

Con esto se demostró 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 fa recuperación clínica de la 

infección, a menudo durante semanas o meses. En el paciente con DMll que 

ya tienen resistencia a la insulina, inducida por infección, puede exacerbar un 

mal control de la glucosa considerablemente, además que el tratamiento 

periodontal diseñado con antibióticos disminuye la resistencia bacteriana y 

reduce la inflamación, restaura la sensibilidad de insulina con el tiempo y 

produce un mejor control metabólico. 44 

fi. 
·,~I 
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VII. DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN 

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 11 

La mejor comprensión acerca de la naturaleza, etiología y patogenia 

de la enfermedad periodontal ha exigido que se modifiquen las estrategias de 

diagnóstico para adaptarlas con más propiedad a los conceptos actuales 

sobre la enfermedad. 

El diagnóstico de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos 

conlleva a varios niveles de decisión, s~ n~~esitan .contar con la capacidad 

de diagnosticar enfermedad o· si:iiud. p~riod~ntal.' distinguir gingivitis de 

periodontitis; además de clasificar su gr~~edad,' también se debe de definir si 

la periodontitis del paciente ·~st~, actill~ ' oi•d~tenida, en remisión o . -_ - ·-~~- -,-,.-.,-- :' . _- .-· - - ~,.-. -,- . ' . 

exacerbación. La enfermedad perio~onta,J progresa irregularmente y no 

continuamente. 13 

Aunque han aumentadoloscon~cimi~ntos respecto¡;1 la0e~_fe~medad 
periodontal, se continuará . diagnosticandó y, clasificando a' los paciente 

principalmente por las evaluaciones cllnlcas tradicionales (A_rliúl~~e.-199s¡. 

Para llegar al diagnóstico periodontal, se · .··debe· depender 

sustancialmente de factores como: (1) presencia o au~enciá' de inflamación 

clínicamente detectable, (2) extensión y pauta de. pérdida de la inserción 

clínica, (3) edad del paciente al inicio de la enfermedad, (4) rapidez de 

progreso, y (5) presencia o ausencia de signos y slntomas misceláneos como 

dolor, ulceración y cantidad observable de placa y cálculo. 54
· 
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*Figura 6 *Figura 7 

Los tejidos gingivales del paciente se examinan cllnicamente en busca 

de signos de inflamación, como enrojecimiento, sangrado y exudado. La 

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

tejidos periodontales con un instrumento calibrado para medir las 

profundidades lineales de las bolsas y de los niveles de inserción, y mediante 

evaluación de radiografías de aleta mordible y periapicales, en· busca de. 

evidencia de pérdida de hueso alveolar. 13 

La historia médica es de vital importancia en los pacientes .diabéticos, 

esto permitirá saber acerca de los problemas periodontalés ·pre~ibs y 

actuales, rasgos y observaciones clinicas, así como sus niveles de glucosa, 

si está controlado o no, tiempo de presentar la diabetes. 

Actualmente se están realizando mayores esfuerzos para desarrollar 

pruebas diagnósticas que relacionen la información pertinente entre la 

enfermedad periodontal y el paciente diabético. 

01 '~"'·1 '' Real1zac1ón de sondeo en encia sana (Kinosh1ta 1999) 
•1·0

•"'" 
7 Sondeo de una bolsa para identificar la inflamación ging1val. el cual presenta 

sangrado (Lindhe 2000) 
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Se espera que el diagnóstico de la enfermedad periodontal mejore 

más aun con: 

La diferenciación de las enfermedades periodontales. 

La identificación del comienzo y progresión de la enfermedad. 

La identificación de las personas y dientes que son susceptibles al 

comienzo y progresión .de la enfermedad. 

El contr~I d~ la:~espuesta al tratamiento (WilÍiam~. 1992): 

Existen nuevasestrategias que parecen ser bast~nt~. prome~edoras en 

su aplicación a la determinación de la actividad y susceptibilidad de . la 

enfermedad periodontal (Caten, 1989; Offenbacher y cols.,·,1993). Estas 

estrategias deben ser categorizadas de acuerdo con · Íos aspectos 

anatómicos, bacteriológicos. metabólicos y de respuesta de los pacientes 

diabéticos.· 13 

:;. Detección de patógenos 

Actualmente se cuenta con varias pruebas para detectar los agentes 

patógenos que contribuyen a la enfermedad periodontal en pacientes 

diabéticos. 

Análisis bacteriológicos del ADN. 

Pruebas inmunológicas para posibles patógenos 

Ensayos microbiológicos. 

De estas tres pruebas que se mencionan la que ayuda a un mejor 

diagnóstico es la prueba de análisis bacteriológico de ADN por encontrar40 

especies subgigivales, lo que nos permite poder contar con las bases 

'i 47 
\.Y 



l"ESINA 1\l.EJANIJRA IVONNE MAH. l"ÍNEZ liARC(A 

necesarias para saber con precisión cuales son los patógenos responsables 

de la destrucción periodontal en los pacientes diabéticos. 13 

Análisis bacteriológicos del ADN: Dewhirst y Paster (1991) 

investigaron los métodos analiticos de ADN para la identificación microbiana, 

que se basó en las secuencias genómicas especificas de las especies. Al 

delinear esas secuencias especificas, .se construyeron y marc;.aron sondas 

oligonucleotídicas complementadas, generalment~ ; con • un sistema de 

detección radiactivo o enzimático; Los ·. laboratorio~. de .. servicio de 

diagnóstico actualmente ofrecen ensayos de Porphyro.monas gingivalis, 

Prevotella intermedia, A. actinomycetém.comitáns, · Eikenella corrodens, 

Fusobacterium nucieatum, Campylobacter rectus,' · Bacteroides forsythus y 

Treponema denticola, valiéndose de sondas marcadas radiactivamente 

(Armitage, 1992). 13 
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CAPÍTULO IV 

l. Diagnóstico de la Diabetes 

Mellitus tipo 11 

11. Prevalencia 

111. Incidencia 

IV. Alteraciones inmunológicas 

v. Alteraciones en la flora 

VI. Alteraciones vasculares en 

diabéticos 
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CAPITULO IV 

l. DIAGNÓSTICO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 11 

La Diabetes Mellitus tipo 11 se puede diagnosticar por tres métodos 

distintos, y cada uno de ellos debe confirmarse en los dlas subsiguientes a 

los siguientes métodos: 

Glucemia basal en plasma venoso igual o superior a 126 

mg/dl. (no lngesta calórica en al menos las 8 horas previas). 

Glucemia al azar en plasma_venoso igual o superior a 200 

mg/dl en cualquier momento del dla, independientemente de 

la hora de la Última comida en presencia de slndrome 

diabético (poliuria, polifagia, polidipsia, perdida inexplicable 

de peso) 
. . 

Glucemia en plasma venoso igual o superior a 200 mg/dl a 

las 2 horas tras sob~ecarga or~I de 75 gramos de_ glucosa. 27 

Para estudios_ e~id~rni~ló~icos, por cuestiones de estand~rización y 

para facilitar el traba}o{d~ carnp'o, se recomie~da qu~ la_ ~~Úmación de 

prevelencia e incidencia'Se ~eallce basándose ~~--1a gluc~'~iá basal >= 126 

mg/dl. 1e.19 
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;... Sobrecarga oral de glucosa 

Se realizará una sobrecarga oral de glucosa en las siguientes 

circunstancias: 

Individuos obesos con historia familiar de diabetes. 

Individuos jóvenes con historia familiar de diabetes y 

herencia autosómica dominante. 

Individuos ·can ;'¡iierosclerosis precoz y sospecha de 

retinopati~ o n~fr~p~tla diabéticas. 2 

Se deberá mant~n~ru~a dienta con un aporte superior de 150. gramos 

de hidratos de carbono y actividad f!sica normal las 48-72 horas previas a.la 

realización de esta prueba (ésta deberá ser realizada sólo en sujetos 

ambulantes y nunca en pacientes encamados u hospitalizados). 

No deberán estar recibiendo medicación que pueda alterar la tolerancia a la 

glucosa, por lo que se recomienda suspender ésta una semana antes .. Si en 

los días previos a la prueba el paciente hubiera atravesado una situación de 

estrés, se debe dejar pasar algún tiempo (8-12 semanas) antes de 

someterlo a ésta. Se ha de realizar a primera hora de la mañana, 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 tiempo 

que dura la prueba . 

Se obtendrá sangre venosa a las 2 horas. A menos que la 

determinación se realice inmediatamente después de la obtención, la 

muestra de sangre se recogerá en un tubo que contenga fluoruro sódico (6 

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

plasma, y éste deberá congelarse hasta que pueda determinarse la 
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glucemia. Se determina la glucemia en plasma venoso por medios 

enzimáticos y se registrará la presencia de factores que pueden influir en la 

interpretación de los resultados (fármacos, inactividad, etc.). 19 

Para valorar la sobrecarga oral de glucosa hay que tener en cuenta la 

posible influencia de dos tipos de factores: fisiológicos y patológicos. Se han 

descrito variaciones en relación con la e:dad, sexo, estatura Y. raza. ·La 

alteración de la tolerancia glucldica con la edad se ccm~idei'ró en Un tiempo 

fisiológica, en la actualidad no varian determinados criterios diag"nósticos 
: ' ... . . - ; . ·. -;• .~'. . .. ··: -. '· .. 

que se aplican en personas ancianas, consideráridosé" como patológica toda 

alteración de la sobrecarga oral de glucosa i~dependi~~t~~~ílt~ de la edad. 2 

11. PREVALENCIA 

En Estados Unidos, las cifras de prevalencia de DMll son del 6.6%, 

siendo superior en hispanos (mexicanos) y negros que en caucásicos, 

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 indígenas Nauru en Micronesia 

(30,3%). Es obvia la influencia ambiental, comprobada por la mayor 

frecuencia de diabetes en ciertas poblaciones emigrantes en relación con el 

pais de origen. Su desarrollo se ve influido positivamente por diferentes 

factores: gravedad, duración, tipo de obesidad, inactividad flsica.2
•
17 

Según la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas en la 

Republica Mexicana se estableció que la población de entre 20 a 69 años es 

de 6.7%, considerando exclusivamente a la Diabetes Mellitus tipo 11, ya que 

representa el 90% de los casos. En la Ciudad de México la población de 
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bajos recursos de entre 35 a 64 años de edad, la prevalencia de diabetes es 

de 12 a 14%. 21 

La prevalencia total de la DMll se estima en un 6% de la población 

(90-95% de las personas con diabetes), aumentando la prevalencia de forma 

significativa en relación a la edad,.alcanza cifras entre el 10-15 % en la 

población mayor de 65 años, y .el 20 o/o si consideramos sólo a los mayores 

de 80 años. La preyalendade la DMI se estima en 0,2 o/o de la población (5-

10% de las perso~as'ccin diab~~~s). 20 

111. INCIDENCIA : 
,. ' -

La• inci~-~~cia e.n DMll es dificil de valorar por el carácter de su historia 

natural. La rnabetes Mellitus es considerada la cuarta (DMll) y octava (DMI) 

causas de muerte en paises desarrollados. La incidencia comunicada. es 

de 600,000 casos al año.2 

Diabetes Mellitüs tipo 1 : 10- 12 casos núevoS/100.00611•~bit~ntes/año. 
Diabetes Mellitus tipo 11: 60-150 casos nuevos/100.000-~abit~ni~~/año. 21 

. ,. ' :~,· .. 

IV. ALTERACIONES INMUNOLÓGICAS 

Se plantea la hipótesis de que la mayor tendencia del diabético tipo 11 

a la infección se debe a deficiencias de los. leucocitos polilllorfonucleares que 

motivan quimiotaxia alterada, fagocitosis defectuosas o adherencia 

transformada. No se ha encontrado alguna alteración de las 

inmunoglobulinas A, G o M. 17 

. ;,¡, 
\.~/ 
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V. ALTERACIONES EN LA FLORA 

La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria del 

periodonto resultado del acúmulo de bacterias Gram-negativas, si se dejan 

sin tratamiento la respuesta inflamatoria del periodonto a la placa dental 

bacteriana puede provocar destrucción de la inserción del tejido conectivo. 

pérdida ósea y eventualmente la pérdida del diente. 22 

Estudios microbiológicos en sujetos diabéticos indicaron que eran 

similares los patógenos periodontales hallados en los sitios enfermos entre 

diabéticos y no diabéticos con periodontitis. Se han encontraron 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a), Capnocytophaga sp. y vibriones 

anaeróbicos en las muestras de placa subgingival y A.a, Porphyromonas 

gingivalis y Prevotella intermedia, Campylobacter gracilis, Eikella 

corrodens, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus en cantidades 

.,,."" 
8 leucocitos en el epitelio de unión (Lindhe 2000) 

~ 
·,~.-
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elevadas en sitios enfermos comparados con los sitios sanos del mismo 

sujeto con Diabetes Mellitus tipo 11 mal controlado. La especie observada 

con mayor frecuencia fue P. intermedia, aunque también abundaron C. 

rectus y P. gingivalis. 17•22·23.•B 

Un aspecto intrigante de los estudios de sujetos seropositivos frente a 

VIH y diabético es que las lesiones periodontales, en su mayor parte, 

parecen estar relacionadas con patógenos ya estudiados y no con especies 

nuevas. 23 

Algunos investigadores .pudieron asociar a ciertas bacterias, como 

Actinobacillus actinimycetemcomitans, . con el progreso "activo" de la 

enfermedad, y.ª· otras, como Streiptococcus sanguis,. con los periodos de 

salud o remisión de la misma.13 

VI. ALTERACIONES VASCULARES EN DIABÉTICOS 

;.. Eritrocitos 

Se ha reportado una serie de anormalidades en el eritrocito de los 

pacientes diabéticos entre las que encontramos una vida media reducida; 

asimetría acelerada de los fosfollpidos de la membrana. incremento en la 

adhesión y agregación a las células endoteliales, disminución en la 

capacidad de formación de éstos debido a la disminución de ácido siálico y 

colesterol. y a las reacciones de glucosilación, fosforilación y oxidación de la 

espectrina, principal protelna del citoesqueleto eritrocitico, así como 

~! ·,55 
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peroxidación de los lipidos de la membrana el cual juega un papel importante 

en la coagulación. 26 

Cifras normales de eritrocitos: 

[Vfilón: 5.4 .millones por cada microlitro. 

[MLJier: 5 millones por cada microlitro. 36 

:;.. Leucocitos 

El estudio de leucocitos circulantes en pacientes diabéticos ha 

demostrado numerosas anormalidades funcionales tanto en 

polimoñonucleares como de linfocitos de pacientes mal o no controlados que 

presentan disminución de: adherencia granulocltica, quimiotaxis, fagocitosis 

y actividad bacteriana intracelular. Éstos son capaces de causar daño 

microvascular directo por la liberación de proteasas y radicales tóxicos de 

peróxido e hidroxilo. Se han descrito cambios en el metabolismo energético 

en polimoñonucleares consistentes en una reducción en la glucólisis o 

gluconeogénesis que resultan de la disminución de la actividad de las 

enzimas fosfofructocinasa y glucogenosintetasa. Estas alteraciones pueden 

ser revertidas con insulina. 26 

Cifras normales de leucocitos: 

tooo por cada microlitro de sangre. 3s-1J 
- --·- - ·-- - -- -- ---·-- - -
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:;... Plaquetas 

En diabetes, las plaquetas presentan anormalidades en su función, lo 

que ha sugerido que la hiperactividad plaquetaria está involucrada en 

factores patogénicos de las complicaciones vasculares entre los que se 

encuentra la alteración en el balance hemostático, anormalidades en la 

función plaquetaria, incremento en la coagulación sangulnea, disminución de 

los anticoagulantes fisiológicos y la alteración én'el sistema fibrinolítico. 26 

Se ha descrito una activación incrementada 'cié '1as plaquetas en los 

pacientes diabéticos con hiperglucemia; ~~Ía fa¿ilidad para la activación 

probablemente está en relación al dafio ~ndotelia:ly a los cambios en el flujo 

sangulneo. 

Algunos estudios sobre agregación pla~üetari~ con distintos agonistas - - . - .,, . -~-.' - - .. -

(adenosindifosfato (ADP), trombina;· e fibrinógenci , y , colágena) y 

concentraciones diferentes de glucosa ha~ .'J~r.TiiÍicto'd~nÍo~trar que a 

mayores concentraciones de glucosa córre~pÍ:ln~e u~''m'élyor incremento en 

la agregación de las plaquetas. -,,, : .,.·-:,:,--· 
.. ,,:~"-

In vitre se ha demostrado qúe la ~gi.3'9a:ción'de plaquetas normales 

aumenta en presencia de eritrociios '. diabéti6~~ ct'ebido a una elevada 

hemólisis durante la agitación, la cual_ pi,drl~'Hb~ra~i~randes. ca~ticlades de 

ADP. El efecto de la insulina sobre.la élgrég~ciÓn plaqúeÍaria parece estar 

mediado por los eritrocitos. 26 

La cuenta plaquetaria normalmente no se considera útil en el manejo 

de la diabetes. 26 
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Cifras Normales de plaquetas: 

150 000 - 400 000 por cada microlitro de sangre. 36 

>- Lípidos, lipoproteinas y proteínas sanguíneas 

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

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

vasculare~ del tipo de la·ateroesclerosis (caracterizada anatómicamente por 

el depósito de placas de ateromas en la túnica íntima)28
, que interfieren en el 

curso normal de la cicatrización. La deficiente cicatrización puede atribuirse 

por completo al déficit vascular periférico, con una disminución tanto en el 

aporte nutricio de los tejidos, como de la temperatura local. 24
•
25 

Los desórdenes en los niveles lipldicos probablemente contribuyen al 

riesgo de enfermedades macrovasculares en pacientes diabéticos. La 

alteración en las interacciones plaqueta-endotelio, asl como el metabolismo 

acelerado de lípidos y lipoproteínas, están implicados en la formación 

acelerada de ateroesclerosis. 

Se ha demostrado que el escaso control en la glucosa provoca una 

ligera elevación en las lipoprotelnas. Los diabéticos, en . los cuales los 

niveles de triglicéridos sanguíneos son mayores de 200 mg/dl, presentan un 

plasma lechoso y opalescente. 26 
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;;;.. Viscosidad plasmática y sanguínea 

Se ha observado que el plasma se vuelve más viscoso debido a 

cambios en la composición de proteínas séricas, a la presencia de 

microangiopatfa y a la elevación de varias globulinas, asl como también a la 

cantidad de fibrinógeno presente en la sangre. La intolerancia a la glucosa 

reduce la liberación del factor activador del plasminógeno y la respuesta 

fibrinolltica aumentando el fibrinágeno plasmático y, por tanto, la_ viscosidad 

plasmática. La viscosidad de la sangre se compone de diversos factores 

como son la viscosidad plasmática, la viscosidad plasma-eritrocitaria. En 

diabetes, la viscosidad de la sangre está dada, en parte, por la concentración 

de eritrocitos, por lo que generalmente se mide el hematocrito. 26 

;;... Flujo sanguineo. 

Los cambios en las propiedades del flujo sanguine~ son diflciles de 

identificar debido a la capacidad. de la sangre a cambiar: i;us. patrones de· 

respuesta. 

Los.cambios en la apariencia de la sangre en los p~c'ientes.diabéticos 
crónicos se correlacionan con. el desarroli~. de. otr~s compli~aCiones •. como 

ocurre con el daño renal debido a la nefrc:ipatia diabética'ci~~ pr~duce anemia 

severa. 26 

:;.. Resistencia del flujo sanguíneo~ 

En la diabetes-la sangre fluye con mayor dificultad. Esta resistencia a 

la capacidad de deslizamiento se asocia con una propiedad de la sangre 
. ~ 59 
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llamada tixotropia y describe la acción de cambio al contacto, es decir, los 

geles llegan a ser líquidos 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 perfusión y al aporte de oxigeno a los tejidos. 

Todas las anormalidades dinámicas de flujo en diabetes han 

demostrado ser revertidas con insulina. 26 
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CAPITULO V 

l. ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL PACIENTE CON 

DIABETES MELLITUS TIPO 11 NO CONTROLADO 

La mayoría de los estudios nos indican que el paciente diabético que 

no lleva un control sufre complicaciones severas, así como alteraciones 

granulicítícas como el daño a la fagocitosis, y al tener un buen control todas 

éstas mejoran conforme mejora el control de la diabetes. 

Cuando existe infección, fa cantidad de insulina tiende a disminuir por 

lo tanto la hiperglícemia asociada con el mal control de diabetes parece 

compensar una serie de eventos que condlJcé eLriesgo de infección, 

cicatrización retardada en heridas, y complicaciom:is mayores como 

neuropatía y retinopatías. 29 

. . 

Es posible que los cambios mas sorprendentes en la diabetes no 

controlada sea reducción e~ los mecél~iillíos d;,; defensa y la mayor 

propensión a las infecciones que co~c:I~~~~' i.1a erifermedad periodontal 

destructiva. En pacientes con cliabei~s ·n~ c~~trolada se describen los 
··:' :·:.·. -"- . ' 

siguientes hallazgos en la mucosa oral como:- queilosis; una tendencia hacia 

el resecamiento, formación de grietas y s~nsaciones de quemaduras en 

encia y lengua, menor flujo salival y alteraciones en la microflora bucal, con 

mayor predominio de candida albicans, · estreptococos hemolíticos y 

estafilococos. Estos cambios son inespecíficos; y. no han de emplearse 

términos como estomatitis diabética. 17 
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La perdida de dientes es similar en pacientes adultos diabéticos 

controlados, pero aumenta si el paciente no tiene un buen control. 16 

La mayoria de las personas con diabetes que pierden sus dientes se 

debe a la enfermedad periodontal. Las prótesis pueden no ser reemplazos 

completamente satisfactorios debido a que· el tamafio y forma del reborde 

alveolar remanente puede no permitirel. ajuste adecuado. Las personas con 

diabetes pueden no tolerar bien las 'próte.sis e completas, especialmente 

cuando el control de la diabetes es malo: debido al dolor en la mucosa. 31 

En un estudio Tervonen y Knuuttila (1994) midieron la distancia entre 

la unión de cemento-esmalte 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 más de 1 O 

años de padecer diabetes tenian mayor pérdida del hueso que los diabéticos 

de menos de 1 O años de padecerla, informaron que hay mayor pérdida del 

hueso alveolar en diabéticos mal controlados que en diabéticos bien­

controlados. 16 

En un estudio de 254. indios de la tribu Pima con DMll encontraron que 

tenían 3 veces mayor probal:Íilidaél d~ tener pérdida del hueso alveolar que 

los no diabéticos. El mal conÚol metabólico junto con acúmulo de cálculo, al 

parecer llevó a la pérdidadel huEiso alveolar en los diabéticos de la tribu. "' 
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11. ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL PACIENTE 

DIABÉTICO 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 

cambio"s citados. Hay una reacción normal del tejido, no hay ningún 

incremento en la incidencia de la caries, asl como una defensa normal contra 

las infecciones. Sin embargo, .la posibilidad de que el control del 

padecimiento sea inadecuado hace aconsejable tener cuidado especial en el 

tratamiento periodontal de loslndivid~os con diabetes controlada. 17 

111. PRINCIPIOS DE EDUCACIÓN A PACIENTES 

Es indispensable informar a los pacientes que la infección periodontal 

puede hacer mas dificil el control de la diabetes, y asi mismo un pobre 

control de la diabetes puede incrementar la susceptibilidad a la infección. 

Los pacientes que tienen diabetes deben saber que son más susceptibles a 

tener infecciones orales por lo que la herida puede no cicatrizar en el tiempo 

adecuado si no tardar más. La infección 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 dentición natural se debe enfatizar. Las 

personas con diabetes pueden tener problemas con el uso de prótesis:-

Una buena higiene oral ayudará a prevenir muchos problemas 

periodontales, se debe aconsejar a los pacientes a realizar auto exámenes 
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de la boca. El sangrado de la encía puede ser un signo de infección, y los 

pacientes que noten ésta u otras lesiones poco usuales en la boca deben 

acudir al odontólogo. El odontólogo que está 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. 21 

IV. IMPORTANCIA DE LA PREVENCIÓN Y CONTROL DE LA 

DIABETES 

La prevención de Ja DMNID está, en teoría, determinada por el control 

de todos aquellos factores ambientales que se han demostrado 

fehacientemente que condicionan su aparición, en especial la obesidad y Ja 

inactividad física. Por ello se recomienda prevenir el aumento de peso y 

realizar ejercicio físico de manera sistemática. Estas medidas se deben 

aplicar especialmente a determinadas poblaciones de riesgo (obesos con 

antecedentes diabéticos. mujeres con antecedentes de diabetes 

gestacional), si bien resultaría más positiva la orientación a la población en 

general, en el contexto de lo que debe ser Ja prevención primaria y global de 

las complicaciones vasculares ateroscleróticas y de sus factores de riesgo 

(diabetes, hipertensión arterial, hiperlipemia, alcoholismo y tabaquismo).5 

La infección periodontal en la diabetes puede causar una serie de 

consecuencias metabólicas adversas, incluyendo el coma diabético. 30 
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> Mantener una buena higiene oral. 

La periodontitis es una infección bacteriana fuertemente relacionada con la 

mala higiene oral. Puede ser prevenida o detenida con tratamiento local 

enfocado a la remoción de la placa y cálculos y una mejor higiene oral, todo 

lo cual está dirigido hacia la erradicación de las bacterias patógenas que 

causan la enfermedad periodontal. 31 

*Figura 9 

*Figura 10 

''''"""Método Bass pare el cepillado de dientes (lindhe 2000) 
''"''""' 

10 Método Charter para el cepillado de dientes (Lindhe 2000) 

r.~rtT· 
,~X·:~·· 
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CAPITULO VI 

l. TRATAMIENTO 

La enfermedad periodontal puede afectar la salud general del paciente 

diabético, independiente la edad del paciente, es responsabilidad del cirujano 

dentista el diagnóstico de las enfermedades periodontales y tomar decisiones 

del tratamiento apropiado, este· t~aíiriiie~t6 ·. cl~b~ s~r benéfico· y no debe 

causar daño al paciente. 31
•32 

Es importante que la planeación del tratamiento deba ser precedida 

por un análisis 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 biológicas. 31 

Casi siempre el individuo con diabetes bien controlada puede recibir 

tratamiento como el individuo ordinario. No obstante es preciso seguir varias 

indicaciones para garantizar el control de la enfermedad: 

1 . Se Las citas matutinas luego del desayuno son idóneas por los valores 

óptimos de insulina. . . . , ·( , . 

2. Los tejidos han de manipularse tan atraumática y mlnimamente:(menos 

de 2 horas) como sea posible. El. anestésic~ cl~be~~n't~~eraclrenalina 
en concentraciones que no excedan ·,{:'160 ·'000 {lo que ºsu' rnééiico 

3. ;scop:~:~:oe)~acer recome~daci~nei'.a:cLca ele l.a dieta para que el 

individuo pueda conservar un· equilibrio adecuado de glucosa. . Es 
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posible recetar suplementos dietéticos si se estima necesario (consultar 

con el médico general). 

4. La profilaxis antibiótica para evitar la infección. Si el tratamiento es 

extenso, se sugiere usar una cobertura antibiótica. Es preciso subrayar las 

citas de revisión frecuentes y el cuidado oral meticuloso en casa. 

:¡;. Historia Clínica 

El tratamiento del paciente diabético es necesario, para lo cuál 

debemos iniciar. con· la realización de una buena historia cllnica, donde por 

medio del. interrogatorio indirecto/directo podamos obtener datos que nos 

ayuden a brindar un plan de tratamiento adecuado. 14 

El cirujano dentista necesita de una historia cllnica muy detallada de 

su paciente, por lo que es importante tener en cuenta · la . f1chá de 

identificación personal, motivo de la consulta, padecimiento actual, 

antecedentes personales patológico y no patológicos (deberá incluir el 

estado de general de salud, enfermedades de la infancia, higiene, deportes, 

etc), antecedentes heredo familiares (abuelos, padres, cónyuge, hijos, 

colaterales),antecedentes quirúrgicos y traumáticos, signos vitales (los signos 

vitales son 6: presión 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 (normal 36.1 a 

36.5 ºC), estatura, peso (la obesidad o la pérdida excesiva de peso pueden 

señalar la existencia de una enfermedad activa, particularmente la obesidad 

se asocia a diversas enfermedades endócrinas como la Diabetes Mellitus 34
), 

grupo sanguineo, examen de la articulación temporomandibular (disfunción 

de la articulación temporomandibuiar. enfermedad articular degenerativa 
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osteoartritis, artritis reumatoide, luxación y subluxación, alteraciones del disco 

articular 37
), examen de oclusión 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 14
), Interpretación radiográfica 

(periapicales, aleta mordible, ortopantomografia 38
) todos estos datos dan la 

pauta o llevan a realizar un diagnostico presunción. Es necesario una buena 

relación con el paciente, lo que le ayudará a himer confianza, algunos 

pacientes consideran que sus enfermedades previas o slntomas de origen 

dental pudieran tener significado de importancia para el cirujano dentista 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. 33 

;;.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 consultar a su médico para estar al tanto de su condición 

general para evitar problemas posteriores. El conocimiento de la historia 

cllnica del paciente ayuda al odontólogo y médico a determinar la necesidad 

de un pretratamiento con antibióticos. La decisión de pretratar o no con 

antibióticos debe estar basada en las necesidades especiales de cada 

paciente y del tipo de procedimiento dental planificado. 12 

El diabético necesita precauciones especiales antes del tratamiento 

periodontal. Si el paciente exhibe signos de diabetes, es preciso realizar otra 
-- --- -

investigación mediante estudios de laboratorio y obtención. de los 
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antecedentes (p. Ej. predisposición hereditaria) ya que está contraindicado el 

tratamiento periodontal del individuo con diabetes no controlada. 39 

Ya establecido el contacto con el médico general se podrá establecer 

el plan de tratamiento periodontal que consiste en 3 fases que consisten en: 

11. FASE 1 

~Control Personal de Placa (CPP) 

El sistema utilizado para enseñar al paciente la técnica de limpieza y 

eliminar los factores que fávorecen .a la reten.ción de placa bacteriana, varia 

de un paciente a otro. 

Se pide al paciente que se· limpie•.· los dientes según su 'técnica 

habitual, se coloca una sustancia reveladora de placa, se indica al paciente 

los sitios en los cuales no cepilla adecuadamente para asl darle la técnica de 

cepillado que más le convenga deacu~~do a sus nece~idades después bajo -

supervisión del odontólogo el paciente practicará el uso del hilo dental. 

Según la habilidad del paciente para aprender a practicar una higiene 

bucal apropiada, el tiempo requerido para la instrucción puede variar 

considerablemente. Esto podrla exigir sesiones adicionales para la higiene 

oral. Es importante señalar, sin embargo, que la eficacia del control de la 

placa realizado personalmente debe ser evaluado y presentado al paciente 

en cada sesión durante las fases terapéuticas activas y de mantenimiento. 17 
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*Figura 11 

>- · Raspado y el Alisado Radicular 

El raspado permite· eliminar la placa y el tártaro de las superficies 

dentarias supra y subgingivales. No hay algún intento deliberado por 

eliminar sustancia dental junto con el cálculo. El alisado radicular es el 

proceso a través del cual se quitan el calculo residual y las porciones de 

cemento de las ralees 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 inflamación efe ia ene!~ (o sea, placa, cálculo). Elraspado y 

alisado radicular no son procedimientos separados. 

Los depósitos de cálculo en las superficies radiculares apárecen a 
menudo en las irregularidad~s · cementarfas;. En consecuencia~ ~1. raspado 

simple no basta para eliminarlos, y es preci~o quit~c~'n~ p6~~ión del mismo 

cemento para suprimir dichos depósitos. Asi~i~~~.' c~~~do eJcemento se 

·r·~'"ª 11 Se usa sustancias reveladoras para d~scubrir la. placa dentobacteriana (Lindhe 
2000) 
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expone a la placa y al medio ambiente de la bolsa periodontal, sustancias 

tóxicas, principalmente endotoxinas contaminan la superficie. 17 

111. ANTIBIÓTICOTERAPIA 

:.- Antibiótico Profiláctico 

Es importante administrar antibióticos de manera profiláctica, 

comenzando dos dias antes de la intervención quirúrgica y a través de un 

periodo postoperatorio indicado. Las citas de c:;onservación periodontal en 

intervalos frecuentes son importantes para la estabilización de la periodontitis 

y la diabetes. Además el cirujano dentista debe reconocer los signos del 

coma diabético inminente y de una reacción insulinica. 

Eritromicina 250 mg. 4 tabletas una. hora antes del tratamiento y 

clorhexidina al o, 12%, .realizar un. enjuague con 20ml por 30 

segundos 2 veces al cÍla. 41 

:.- Antibiótico Postope~ato~i~. 

Un tratamiento postoperatorio determinado puede modificar los 

resultados de la cirugia ·y. alterar o. modificar las complicaciones surgidas 

durante su realización, asi eltratamiento ·postoperatorio es una de las fases 

más importantes en el tratamiento de pacientes 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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Amoxicilina 500 mg., una tableta cada 8 horas. 

Cefalexina 250 mg., una tableta cada 6 horas. 

Clindamicina 300 mg., una cápsula 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. 41 

);>Tratamiento para infecciones periodontales 
- • • e '• ),~ 

.. ·<>('<·;· .. 

El riesgo , de infección pJe~~ ·afirmarse que en el diabético bien 

controlado noJie,..;e co;,;pli~~~i~~k'~ ci~ este tipo al igual que los pacientes 

sanos ante' un}i~t~iV~~~i{,~ 8:~ir_Úr~ica: · Por el contrario el paciente mal 

controladoJie'ne más riesgo' de ÍnfeC:C:ión que uno sano o bien controlado, y 

dado los eféctOs·:;JiocllÍos de'. é;;'t~. ~lgunos. autores reco;,;iendan instituir 

tratamientó 'profilá~ti6d:· '. _·,. 
- ·- .- --"e-. '"··;re:._':."··-.. -

Lo que, si> es cierto es que un . infección puede tener efectos 

importantes ~obre el · grado de compensación d~. diabetes, lo que 

frecuentemente se traduce por un aumento de la glucemia. El tratamiento 

quirúrgico de la enfermedad periodontal avanzada debe ser diferido en favor 

de un:3 terapia no-quirúrgica conservadora, incluyendo el i.tso adicional de 

antibióticos, hasta que la diabetes esté razonablemente controlada. De todos 

modos, las infecciones agudas requieren atención inmediata, incluyendo el 

drenado de abscesos agudos y la administración de antibióticos de amplio 

espectro. El control metabólico de la diabetes puede no ser posible mientras 

que la infección esté presente.49 
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La principal causa de periodontitis es la infección bacteriana, se ha visto 

que existe varios factores de riesgo para que la infección periodontal sea 

recurrente, entre ellos ta mala higiene, el efecto del tabaquismo, la 

hiperglucemia observada en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 11, por lo 

que es muy importante la revisión periódica por el cirujano dentista para 

prevención y tratamiento de la misma. 

Penicilina V potásica 500 mg. y tableta cada 6 horas. 

Amoxicilina más ácido clavulfl~i'C:o 125 mg, ~na tableta cada 6 

horas. 

Eritromicina 250mg .. una tableta cada 6 horas. 

Cefalexina 250 mg., una cápsula cada 6 horas. 

Dicloxacilina sódica 250 mg., 2 cápsulas cada 6 horas. 

Clindamicina 300 mg., una cápsula cada 6 horas. 

Metronidazol 250 mg., una tableta cada 6 horas. 

Clorhexidina al 0.12 o/o realizar un enjuague con 20 mi., por 30 

segundos cada 8 horas por 10 dfas. 41 

Antifúngico 

Las infecciones por hongos en los pacientes diabéticos son frecuentes 

y su comportamiento es más· agresivo. Debido a un aumento de la 
'. ~ . - ' _' ; 

colonización de hongos, la alteración vascular y neuropatia intervienen como 

determinantes de la infección micótica, en particular I~ candidi~sis:'. 21 

Tópico: En pacientes con DMll se incrementa lá i~cfdencia de 

padecer candi.diasis por lo que sé rec~tara estetip~ de fármacos. 

Nistatina 200 060 unid~ci~s ciiso1ver uná p;stitia~en.boca ~cada 5 

·~ n \..~ 
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horas o Clotrimazol 10 mg., disolver en boca un trocisco cada 5 

horas. 41 

Sistémico: Ketoconazol 200 mg., una tableta cada 24 horas o 

Fluconazol 100 mg., 2 tabletas el primer dla y una tableta cada 

24 horas a partir del segundo dla.41 

IV. FASE 11 (QUIRÚRGICA) 

Se debe evaluar si es necesaria dependiendo de las condiciones 

periodontales del paciente diabético, y si se encuentra controlada su 

enfermedad o no. 

;;. Cirugía Periodontal 

Una vez que la infección ha sido erradicada, la extracción dental y 

otros tratamientos· se pueden realizar. Mientras que la diabetes esté bajo 

control, la cirugfa puede llevarse a cabo como si los pacientes no fuesen 

diabéticos. Las personas con diabetes más severa pueden requerir que la 

cirugla se lleve a cabo en un hospital donde puede ser monitoreado más 

fácilmente durante y después del tratamiento. 52•53 

El objetivo principal de la cirugía 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 extensión del retiro del cálculo mediante raspado y alisado 

radicular con y sin acceso quirúrgico es similar a bolsas menores de 6 mm de 

profundidad, pero en bolsas más profundas el retiro con instrumentos 

... ~ 76 
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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 más frecuentes son: hemorragia, infección, necrosis del 

tejidos y dolor agudo. La recesión gingival es el problema más frecuente a 

largo plazo después de éste. 

l> Terapia d·~ lmplant~ Üe,~tal en Pacil!ntes Diabéticos 

Hay evidencia cientlfica con respecto al éxito o fracaso de terapia del 

implante dental en individuos diabéticos. La diabetes es considerada a 

menudo una contraindicación relativa para la colocación de implantes, pero 

con ésta bien-controlada no hay ninguna razón para eviiar esta terapia del 

implante. Los pacientes con diabetes .mal controlada no pueden responder 

bien a cualquier tratamiento quirúrgico, incluso a la colocación del implante, 

debido a la mala cicatrización. En modelos de animales diabéticos se ha 

asociado la degradación del hueso alrededor del implante y la densidad de 

éste disminuye en la región periférica al mismo. Los procedimientos ·de 

implantes plantean un riesgo adicional de resorción de la superficie radicular 

adyacente al sitio del implante. 52
•
53 
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V. FASE 111 (MANTENIMIENTO) 

Las visitas periódicas de seguimiento forman un programa de 

prevención significativo a largo plazo. Está 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. 

Se revisará su técnica de cepillado, se obsenÍará: si hay cambios 

gingivales; se' revalorará la pr~fundidad de lasbolsas al sondeo, movilidad, 

caries dental;' el estado de las restauraciones y prótesis. Se preguntará si 

hay cambios en la historia éllnica.13 

Si se observan cambios reforzar la higiene oral, si es necesario se 

realizará raspado y alisado radicular, se •programará el siguiente 

procedimiento periodontal sólo si se necesita, si no, se dará la siguiente cita 

para el seguimiento del paciente con el fin de, no tener reincidencia en. la 

enfermedad periodontal. 13 
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*Figura 12 

*Figura 13 

*Figura 14 

"";J. . -·- -·--. - -- . ~ 

[ ,,,,~ 

.,.,, ... " Limpieza interproximal con hilo dental (Lindhe 2000) 

.,.,, ... " Realización de medida para nivel de inserción (Lindhe 2000) 
01 ''"""Soluciones reveladoras para identificar placa dentobacteriana (Lmdhe 2000) 
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CASO CLÍNICO 

Historia clínica 

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

Motivo de la consulta. 

Movilidad dental en el lateral superior derecho (12) presuntamente desde 

hace 1 año. 

Interrogatorio por aparatos y sistemas 

Endocrino: poliuria y polidipsia. 

Antecedentes hereditarios y familiares. 

Padre: hipertenso. 

Madre finada por varices esofágicas. 

Tia materna: causa de muerte DMll. 

Antecedentes personales patológicos. 

Diabetes Mellitus 

Hipertensión arterial. 

Operación de la veslcula por cálculos. 

Alérgico a la penicilina. 

Exámenes, Terapéutica y diagnósticos anteriores 

Las pruebas que se realizaron fueron qulmica sangulnea y biometria 

hemática. Tratamiento: Captopril 25 mg 1 c/8 hr; lnsogen Plus - Metformida y 

Clorpropamida media tableta en la mañana y media al medio día, Disprina Junior 1 

diaria disuelta en agua, Lipitor 1 tableta por la noche durante 3 semanas. 

Diagnóstico sistémico. 

Diagnóstico Periodontal: Periodontitis generalizada severa. 

Plan de tratamiento: 

Fase 1: Control personal placa, radiografias, eliminación calculo, profilaxis, 

sondeo. 

Fase 11 :Curetajes abiertos. 

Fase 111: Mantenimiento. 
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Examen clínico: Fotos iniciales 
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TESINA 

Auxiliares de diagnostico. 

Se realizó sondeo: 

Serie radiográfica: 

/\l.EJANDH.A IVONNE MAltTfNEZ CiAl~CiA 

TEST.'? CON 
FALLA DE ORIGEN 
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Diagnostico Periodontitis severa generalizada. 

Plan de Tratamiento. 

Fase 1 (Pre-quirúrgica) 

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

Fase 11 (Quirúrgica). 

Se realizó curetaje abierto 

Se anestesio con dentocaina (mepivacaina y epinefrina) 2% 1: 100 000 

técnica supraperióstica infiltrativa local. 
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Se hizo la incisión intrasurcal de la zona de 2 segunado molar a canino con 

una hoja de bisturi # 15 

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

hasta permitir buena visibilidad y accesibilidad. 

·~I 85 
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Se comenzó la eliminación del tejido de granulación existente en los defectos 

óseos, posteriormente raspado y alisado de la zona. 

86 



IT:SINA 1\l.l~r\Nl>RA IV< J~'.'\IE MARTiNEZ li1\KCÍA 

Se realizó adelgazamiento del tejido blando del paladar para poder eliminar 

el tejido de granulación de la cara interna. 

Se irrigó con suero fisiológico para limpiar la zona. 
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Se suturó utilizando seda 000, puntos simples interproximales. 

A la semana se retiraron las suturas 
.. : 
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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 11 es una enfermedad sistémica caracterizada 

por el aumento de glucosa en sangre, la cual esta asociada a diversas 

complicaciones tales . como enfermedad ocular, renal, cardiovasculares, 

embarazo, neuropatiá'}~e ~¿i 111~nci~nado a la enfermedad periodontal como 

la sexta complica~ión ~staÍ3nférl11edad. 

Los teji~~~ d~~ ~odean, soportan y adhieren al diente, son afectados 

por la toxicidad de la placa bacteriana, debido a la mala higiene por parte del 

paciente o por otros factores como el tabaquismo. La microvascularización 

del periodonto en la diabetes muestra cambios microangiopáticos que 

pueden reducir la resistencia del tejido y permite una periodontitis más 

severa. Si no es tratada, la periodontitis y se retiran los factores locales 

causantes puede resultar en una rápida destrucción ósea que es el soporte 

del diente y una eventual pérdida dental. 

La influencia de la Diabetes Mellitus tipo 11 en la ·.enfermedad 

periodontal es causada por una deficiencia de la fagocitosis y quimiotaxis en 

los neutrófilos que son células de defensa, alteración en el metabolismo de 

colágena así como la reducción en su síntesis, incremento de colagenasa y 

por lo que debido a. que también se presentan alteraciones en las células 

vasculares todo.en conjunto da como resultado defectos en la cicatrización, 

una respuesta excesiva en el proceso de inflamación y una propensión a 

infecciones más severas. 
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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 

más agresiva que aquellos diabéticos que si tienen un buen control de 

glucosa, todo esto dependiendo de la respuesta del hospedero, y parece ser 

además que conforme aumenta la edad y el tiempo de inicio de la diabetes la 

enfermedad periodontal es más agresiva. 

La meta del tratamiento periodontal es conservar una dentición 

funcional y cómoda a lo largo de la vida, controlando la progresión de la 

enfermedad periodontal. Es imprescindible preservar la dentición natural, 

saludable y funcional, de tal forma que las personas con diabetes puedan 

presentar una función masticatoria y salud bucal adecuada, eficiente y 

confortable. 

Se concluye que la _ DMll. es .un-factor de riesgo . para la enfermedad 

periodontal lo mismoque.ICI ~nfe_rírledadperiÓdontal para la DMll. 

:. ·. :.: .. -.: ... ' , . - . 

Los pacientes di~béticos, bi~~ c~~t;¿l~~C>s p~eden llloderar la enfermedad 

periodontal avanzada, mienfras qu~ 1C>s pacientes rnal cC>ntrolados a menudo . ·.- ., . ,., . - -. ·.·- -. ·- .. - ... _. -

tienen una respuesta menos.favorable al trata.ITliento pe;riodontal. 
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