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1. INTRODUCCION

La periodontitis es una infeccion caracterizada por la pérdida de insercion,
formacion de bolsas periodontales y destruccion 6sea. Se ha demostrado
que la etiologia de la enfermedad es multifactorial, pero la principal causa de

la periodontitis es el acumulo de la placa dentobacteriana.

La diabetes es una enfermedad en la cual hay altos niveles de glucosa en la
sangre debido al inadecuado uso que el cuerpo hace de la insulina. Los
pacientes con diabetes tipo 2 producen cantidades normales o ligeramente
elevadas de insulina, pero el cuerpo se ha vuelto resistente a sus efectos,

provocando una deficiencia de insulina.

La relacion entre la enfermedad periodontal y la diabetes estd muy
documentada. Los estudios han reportado que la enfermedad periodontal se
encuentra mayormente en pacientes diabéticos que en pacientes no
diabéticos. Lo anterior quizads se deba al hecho de que los diabéticos son

mas susceptibles a contraer infecciones.

Investigaciones recientes refieren que la Periodontitis cronica puede
representar un importante factor de riesgo para la progresion de la diabetes,
ya que puede alterar el control glicémico en los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 por lo que los médicos deben considerar la condicion
periodontal de los pacientes diabéticos con dificultades en el control
glicémico. Cuando hay un pobre control de la glicosa se pueden obtener
cantidades aumentadas de fluido crevicular, alterando asi la microflora de la

placa dentobacterina.
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La diabetes esta asociada con un riesgo aumentado de sufrir una serie de
complicaciones severas cuando no hay un control glicémico adecuado, que
en ocasiones representan un riesgo para la vida, y algunos grupos de la
poblacién estan expuestos a un riesgo aun mayor, estas complicaciones se

veran favorecidas cuando hay periodontitis cronica



i_,ﬂ.t
— F;\\;qi __*._.--

FAM

2. PROPOSITO

Se sabe que las infecciones bacterianas disminuyen la absorcion de glucosa
mediadas por insulina y producen insulinoresistencia de tal manera la
periodontitis cronica por su permanente invasion sistémica pone en riesgo el
control glicémico. Por lo que es importante ampliar y brindar conocimientos a
los Cirujanos Dentistas de practica general sobre la interaccion de las
bacterias presentes en la enfermedad periodontal con el organismo como

factor de riesgo sistémico y su interaccion con la diabetes

3. OBJETIVO

Conocer la asociacion de la periodontitis cronica en los pacientes con

diabetes mellitus y como se relaciona con sus complicaciones diabéticas.
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4. CONCEPTOS SOBRE EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA

4.1 La glucosa como reservay fuente de energia

La glucosa y los acidos grasos son los principales nutrientes energéticos del

organismo.

El origen de la glucosa es principalmente alimentario y constituye el ultimo
eslabon de los carbohidratos ingeridos en la dieta. Tiene tres destinos
principales:

-Almacenarse en forma de glucégeno en higado y musculo.
-Convertirse en grasa.
-Ser utilizada directamente.

El higado es el Unico érgano productor de glucosa. El glucogeno muscular se

utiliza como fuente de energia en el mismo musculo.

Las reservas glucidicas del organismo oscilan entre 1200-2400 Kcal y se
localizan principalmente en el tejido muscular (79%) y en el tejido hepatico
(14%) bajo la forma de glucégeno, pero también en las células sanguineas
(7%) en forma de glucosa. Sin embargo, en determinadas situaciones
(hipoglucemia, ayuno), el organismo no tiene suficiente glucosa y utiliza otras

fuentes energéticas alternativas como los lipidos y las proteinas. **
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Fig. 1 Produccion y utilizacién de la glucosa®

La glucosa es un alimento indispensable para muchos tejidos:

El higado, el tejido muscular y el tejido adiposo necesitan la presencia de

insulina para que la glucosa pueda penetrar en el interior de sus células.

El intestino delgado y cortex renal poseen un sistema transportador de

glucosa no dependiente de la insulina.

A nivel del tejido cerebral, de la médula renal, de los hematies y de las
células beta del pancreas la glucosa penetra libremente, sin que exista un

sistema de transporte que precise un consumo de energia suplementario.

El higado, el tejido muscular y el tejido adiposo utilizan la glucosa en forma
de energia o bien la almacenan, segun las necesidades, para reserva
energética en forma de glucégeno (higado y musculo) o bien en forma de
grasa (tejido adiposo). Los demés tejidos no son reservorios energeéticos y

precisan disponer continuamente de glucosa. *
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4.2 Laregulacion glucémica

En un organismo sano, la glucosa sanguinea se mantiene generalmente
estable dentro de limites relativamente estrechos que pueden oscilar entre
60-110 mg/dl. ***°

La regulacion glucémica tiene como objetivo asegurar un perfecto equilibrio
entre la produccion de glucosa y su consumo. Este equilibrio se conoce
como homeostasis glucidica y esta controlado por mecanismos hormonales y
neurovegetativos. Las principales hormonas implicadas son la insulina, el
glucagon, la hormona del crecimiento (Gh), los glucocorticoides, la

adrenalina y la tiroxina.?*

4.3 El pancreas, lainsulinay el glucagoén

El pancreas es una glandula situada transversalmente por detrds del
estdmago y que se extiende desde la segunda porcion del duodeno hacia el

bazo.
Se considera responsable de:

1) La digestion de las grasas, de las proteinas y de los polisacéaridos,
mediante las enzimas digestivas secretadas por las células glandulares del

pancreas.

2) La regulacion del nivel de glucosa sanguinea a través del pancreas

enddcrino, mediante la insulina y el glucagén.

La insulina es una hormona polipeptidica hipoglucemiante que actua sobre el

metabolismo de los carbohidratos, los lipidos y las proteinas.’

10
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Facilita el transporte de glucosa a través de la membrana celular, promueve
su transformacion en glucosa-6-fosfato, favorece la sintesis de glucégeno

hepatico, muscular y, finalmente, disminuye la neoglucogénesis hepatica. °

La insulina es una proteina de 51 aminoacidos formada por dos cadenas
(cadenas A y B), unidas por dos puentes disulfuro. Se sintetiza en el interior
de las células beta de los islotes pancreaticos de Langerhans en forma de un
precursor (proinsulina) que en el momento de su liberacién a la sangre se
rompe en dos partes, la insulina propiamente dicha y el péptido C de
conexién; va a ser secretada en situacién de ayuno de forma continua a un
ritmo aproximado de 0,5-1 Ul/hora. Después de una ingesta esta secrecion
aumenta de 3 a 10 veces, de manera que a lo largo del dia la cantidad de
insulina secretada a la circulacion periférica es, en personas con peso normal

y actividad fisica media, de unas 30-40 Ul.

La respuesta secretora de la insulina al estimulo de la glucosa es
caracteristicamente bifasica, con una primera fase de pocos minutos de
duracion que corresponde a la insulina almacenada en los granulos
secretores, y una segunda fase mas prolongada debida a la insulina
nuevamente sintetizada. De los diversos factores que regulan la secrecion de
insulina, la glucosa es el de mayor importancia fisiolégica, aunque otros
carbohidratos, aminoacidos, 4cidos grasos y cuerpos cetonicos, ademas del

control neurohormonal, también pueden influir. #°
4.4 Acciones de lainsulina

Como algunas hormonas polipeptidicas, la insulina actia uniéndose a
receptores especificos situados en la membrana celular de los tejidos diana.
El nimero de receptores por célula es limitado, produciéndose una fijacion

rapida y reversible.

11
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Por lo tanto, la actividad bioldgica de la hormona dependera de:

-La concentracion de insulina.
-La afinidad de ésta con sus receptores.

-El nimero de receptores.

En algunas situaciones como la obesidad, existe una disminucion del nimero
de receptores insulinicos y en consecuencia, una disminucion de la accién de
la insulina o una “resistencia” a la hormona en sus tejidos diana, que se
traduce en un exceso de insulina circulante o hiperinsulinemia. Esta
disminucién del nimero de receptores puede ser reversible ya que la pérdida
de peso incrementa de nuevo el namero de receptores de insulina
disponibles. Este hecho es transcendental en el tratamiento de la diabetes
asociada a obesidad.

Efectos de la insulina. En los islotes de Langerhans existen, ademas de las
células beta secretoras de insulina, otros tipos celulares: las células alfa
producen glucagon, las células delta sintetizan somatostatina y las células F

producen polipéptido pancreatico. 2

El glucagon es un polipéptido de 29 aminoacidos que sintetizan las células
alfa y que a diferencia de la insulina presenta la misma secuencia de
aminoacidos en todos los mamiferos. Tiene una accion hiperglucemiante
debido fundamentalmente a su capacidad de acelerar de manera subita la
glucogendlisis hepatica y en consecuencia disminuye la reserva de
glucogeno en el higado. Ademas, incrementa la neoglucogénesis en el tejido
hepatico, lo que potencia aun mas su efecto hiperglucemiante,
especialmente cuando no existe secrecion endogena de insulina. Por este
motivo el glucagon es sumamente eficaz en el tratamiento de las
hipoglucemias graves de los pacientes diabéticos insulinodependientes. A

pesar de que el efecto del glucagén es basicamente hiperglucemiante,

12
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también aumenta la secrecidon de insulina en personas no diabéticas y en
pacientes diabéticos que tienen la reserva pancreatica de insulina
conservada. Esta propiedad de incrementar la insulinosecrecion se utiliza en
la practica clinica para evaluar la reserva funcional de la célula beta en

pacientes con diabetes tipo 2. »%°

4.5 La glicemia

Se define como el valor de los niveles de glicosa presentes en un litro
de sangre. Este nivel de gliucosa o glicemia es nivelada por varias
hormonas, la principal es la insulina secretada por el pancreas. Es

trascendental para el cerebro y los globulos rojos.

El proceso de la digestién de la glucosa se inicia luego de haber ingerido
alimentos, una parte de ésta se convierte en glucdgeno, el que
posteriormente es almacenado en el higado y los musculos esqueléticos. El
higado decompone este glucégeno para luego liberarlo a la sangre, en caso
de que los niveles de glucosa bajen. Si los niveles de glicosa son mayores a
los requeridos, se almacena en triglicéridos para posteriormente ocuparlos
como fuente energética. Si los niveles de glicosa son menores a 30
miligramos por decilitros se considera una hipoglicemia, en donde por lo
general se comienza a experimentar sensaciones de fatiga e incapacidad
fisica, por el contrario, en el caso de que supere los 300 miligramos por
decilitro se estaria hablando de una hiperglicemia, en donde el enfermo tiene
sintomas de confusién, pérdida de la conciencia la que incluso, en un caso

extremo, podria desembocar en la muerte.®

En caso de que el pancreas no produzca una cantidad suficiente de insulina
para la cantidad de glicosa presente en la sangre se estaria hablando de

diabetes.

13
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4.5.1 La hemoglobina glucosilada (HbA.)

La hemoglobina (Hb) es una proteina que se encuentra dentro de los

glébulos rojos y se ocupa del transporte de oxigeno.

La glucosa en exceso entra a los glébulos rojos y se une con moléculas de

de hemoglobina glucosilandola.

Teniendo el eritrocito una vida media de 120 dias, este examen nos expresa

el nivel de glucosa en promedio de tres meses.>®

Por lo que es importante tener en cuenta los valores de HbA;. que son:
Deseable: 4-6%

Regular: 8.1-11%

Descompensado: 11-22 %

14
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5. DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad endd6crina caracterizada por
hiperglucemia cronica, y anormalidades del metabolismo de carbohidratos y
lipidos, heterogénea, que afecta a ambos sexos y todas las razas sin

respetar ningtn limite de edad. ®’

El déficit de insulina y/o la pérdida de su eficacia de accion a nivel de estos
tejidos, originara una serie de alteraciones metabdlicas en cadena, cuyas
principales consecuencias seran: un incremento en la produccion hepatica de
glucosa y una disminucion en el consumo periférico de la misma en los

tejidos muscular y adiposo. &°

El trastorno de la regulacion metabdlica que acompafia a la DM provoca

alteraciones fisiopatolégicas secundarias en muchos sistemas orgénicos.®

 dela . .
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o0 o ||
Diuresis Osmotica 5 '-';.» Poliuria
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Fig.2 Sintomas relacionados con la glucemia™
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La prevalencia mundial de la DM se ha incrementado de forma espectacular
en el transcurso de las dos ultimas décadas; en el afio 2000 la prevalencia
mundial de la DM tipo 2 se estimd a 50 millones de personas y se tiene la
expectativa de incrementar para el 2010 a 220 millones.®

La prevalencia de DM en México oscila entre 6.5 a 10 millones de personas,
y de este total, 2 millones de personas no han sido diagnosticadas. Se
considera que el 90% de éstas presenta diabetes tipo 2. La Federacion
Mexicana de Diabetes inform6é que México ocupa el noveno lugar de
diabetes en el mundo. Se estima que 13 de cada 100 muertes en México son
provocadas por la diabetes. Y en el afilo 2004 murieron 15 mil personas mas

que en el aflo 2000 a consecuencia de las complicaciones de la diabetes.**

Después de efectuar los ajustes segun las diferencias, los datos de la
encuesta nacional de los afios 2004-2006 para las personas mayores de 20
afos de edad indican que el 6.6% de los blancos no hispanos, el 7.5% de los
estadounidenses de origen asiatico, el 10.4% de los hispanos y el 11.8% de
los negros no hispanos tienen diabetes diagnosticada. Entre los
hispanos/latinos, los indices fueron del 8.2 para los cubanos, el 11.9% para

los estadounidenses de origen mexicano y el 12.6% para los portorriquefios.’

5.1 Clasificacion de la diabetes

En la actualidad se acepta que la Diabetes Mellitus forma parte de un grupo
de alteraciones metabdlicas, genéticas y clinicamente heterogéneas, en el
que la alteracion de la tolerancia a la glucosa es el comun denominador, pero

que difieren en su etiopatogenia, historia natural y respuesta al tratamiento.

La nueva clasificacién de la Diabetes Mellitus se basa en la etiopatogenia
de la enfermedad y tiene en cuenta las causas y los mecanismos que

originan la alteraciéon metabdlica. También considera los estadios evolutivos

16
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de la diabetes segunla gravedad de la hiperglucemia y las pautas
terapéuticas para controlarla. Cualquier tipo de diabetes puede evolucionar a
través de los diferentes estadios, incluyendo los méas avanzados con
necesidad de terapia insulinica para mantener la vida.®®*?

5.1.1 Diabetes Mellitus tipo 1. Es consecuencia de la destruccion
autoinmune de las células beta del pancreas y, por lo tanto, el déficit
insulinosecretor necesita tratamiento sustitutivo con insulina. En este caso la
insulinoterapia es imprescindible para sobrevivir y evitar la evolucion a
cetosis, cetoacidosis, coma y muerte. La enfermedad es mas frecuente en
nifios, adolescentes y personas jovenes, aunque puede manifestarse a

cualquier edad. ©*2

5.1.2 Diabetes Mellitus tipo 2. Es el tipo de diabetes méas frecuente y se
considera que afecta al 90% de la poblacién diabética. Se caracteriza por
alteraciones de la secrecion y/o de la accion de la insulina, pudiendo
predominar uno u otro defecto fisiopatoldégico. No es raro que se encuentre
en una fase asintomatica y, por lo tanto, desapercibida y sin diagnosticar, lo
gue favorece la aparicion de complicaciones cronicas de la enfermedad ya
en el momento del diagndstico clinico. Se trata de un grupo heterogéneo de
pacientes en los que unas veces predomina el déficit insulinosecretor,
mientras que en otras, prevalece la falta de accion de la insulina en los

tejidos. &2

Type li
Diabetes

Pancreas S dR

J
Stomach —
J

Fig. 3 Déficit de insulina™

17



ak

.
e
T . a -'._J
- FI AN .
it

5.1.3 Otros tipos de DM. Otras causas de DM son los defectos genéticos
especificos de la secrecibn o acciéon de la insulina, las alteraciones
metabodlicas que trastornan la secrecion de insulina y su sin numero de

situaciones que alteran la tolerancia a la glucosa.>®

Puede ser el resultado de una enfermedad exocrina pancreética, cuando se
destruye la mayoria de los islotes pancreaticos: como la rubéola pancreéatica.
Varias endocrinopatias pueden conducir a una DM como resultado de la
secrecion excesiva de hormonas que antagonizan la accion de la insulina.

Dentro de este grupo esta la acromegalia y la enfermedad de Cushing®

5.1.4 Diabetes gravidica. Se trata de una alteracién de la tolerancia a la
glucosa que origina una hiperglucémia de intensidad variable, que se detecta
y diagnostica durante un embarazo. Generalmente se controla bien con
tratamiento dietético pero, en ocasiones, puede precisar transitoriamente

terapia con insulina. >®

La mayoria de las mujeres recupera una tolerancia a la glucosa normal
después del parto, pero tiene un riesgo sustancial (del 30 a 60%) de padecer

diabetes en etapas posteriores.®

5.2 Signos y sintomas

Poliuria: Con eliminacion excesiva de orina de elevada densidad durante el
dia y la noche.
Polidipsia: El incremento de sed es un mecanismo para contrarrestar la

poliuria y evitar la deshidratacion.

18
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Polifagia: El exceso de apetito de los diabéticos es el reflejo de la insuficiente
penetracién de esta glucosa en los distintos tejidos.

Astenia: El cansancio es consecuencia de la alteracion del metabolismo de la
glucosa a nivel de las células musculares.

Perdida de peso: El adelgazamiento es también consecuencia de la pérdida
de energia mediada por la glucosuria.

Prurito: La sensacién de picor o quemazén se debe a un aumento de la
glucosa en el interior de las células dérmicas.

Infecciones: La hiperglucemia crénica es un medio favorable para el
crecimiento bacteriano, favorecido por una disminucion de la capacidad
fagocitaria de los leucocitos. El retraso en la cicatrizacion de las heridas
puede ser importante en las lesiones mas distales de las extremidades
inferiores, especialmente en presencia de vasculopatia periférica avanzada.
Hipersomnia postprandial: Esta relacionada con el aumento de glucemia y
triglicéridos postprandiales en diabéticos mal controlados, agravada a veces
por alteraciones circulatorias cerebrales, especialmente en diabéticos

ancianos. %7213

5.3 Diagndstico

Los criterios de diagndstico de DM son publicados por Consensos Del
Nacional Diabetes Data Group y La Organizaciéon Mundial De La Salud.
Estos criterios revisados resaltan que el espectro de la glucosa plasmatica en
ayunas es el método mas fiable y comodo de diagnostico de DM en

pacientes asintomaticos.’

Se considera que al realizar el estudio de concentracion de glucosa en
sangre igual o mayor a 200 mg/dl ocasional y acompafada de los sintomas
clasicos de la diabetes (poliuria, polidipsia asi como la perdida de peso)

basta para el diagnostico de la DM.
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Si al practicarse los estudios de glucosa en sangre en ayunas (minimo 8 hrs)

se obtienen resultados de igual o mayor a 126 mg/dl.

O bien si, durante una prueba de tolerancia a la glucosa oral después de 2
hrs de haber ingerido alimentos se tienen por resultado la glucosa en sangre
igual o mayor a 200 mg/dl. La prueba debe realizarse tal como describe la
Organizacion Mundial de la Salud con una carga de glucosa que contenga

el equivalente a 75 gramos de glucosa anhidrada disuelta en agua.®

La diabetes tipo 2 puede prolongarse hasta durante un decenio antes de que
se establezca el diagnostico, el 50% de los diabéticos tipo 2 tiene una o mas
complicaciones especificas de la diabetes en el momento de realizar el
diagnostico.

Se recomienda hacer la prueba de deteccidn en todos los pacientes mayores

de 45 afios cada 3 afios.®*?

5.4 Fisiopatologia

La diabetes tipo 2 se caracteriza por 3 alteraciones fisiopatologicas:
e Trastorno de la secrecion de insulina.
¢ Resistencia periférica a la insulina.

e Produccién hepatica excesiva de la glucosa.

La obesidad en especial la visceral o central, es muy frecuente en esta forma
de diabetes. La resistencia a la insulina que acompafia a la obesidad
aumenta la resistencia a la insulina determinada genéticamente en la DM de
tipo 2, los adipositos secretan leptina, factor de necrosis tumoral alfa, acidos
grasos libres, que regulan procesos como la secrecion de insulina, la accién
de la insulina y el peso corporal y pueden contribuir a la resistencia a la
insulina. En las fases tempranas del trastorno, la tolerancia a la glucosa
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permanece normal, a pesar de la resistencia a la insulina, por que las células
beta pancreaticas realizan la compensacion aumentando la produccion de

insulina.®

A medida que progresa la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia
compensadora, los islotes pancreaticos se tornan incapaces de mantener el
estado de hiperinsulinismo. Entonces se desarrolla una intolerancia
hidrocarbonada, que se caracteriza, por grandes elevaciones de la glucemia

posprandial.

Cuando se declina aun mas la secrecion de insulina y aumenta la produccion
de la glucosa por el higado, aparece la diabetes, que se manifiesta con
hiperglucemia en ayunas. Finalmente se produce el fracaso de las células

beta.
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6. COMPLICACIONES DIABETICAS

En general los signos y sintomas de DM son resultados directos de la
hiperglicemia. Del mismo modo las complicaciones sistémicas de DM, son
asociadas a esta ya que desempefia un papel central en el comienzo y la

progresion de las complicaciones de la diabetes.

Estas complicaciones son la causa principal de la morbilidad y mortalidad
altas de DM.

6.1 Nefropatia

Es la enfermedad del rifion causada por diabetes, se ha definido sobre bases
clinicas como la presencia de proteinuria persistente (excrecion de proteinas
enteras por la orina de 500 miligramos en un dia, o excrecién de albumina en
la orina de 300 miligramos en un dia) en la orina de pacientes con diabetes
que ademas tienen retinopatia diabética, pero que no tienen otra enfermedad

del rifién.®

La diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 a nivel nacional y mundial se ha
convertido en la primera causa de insuficiencia renal terminal, esto es debido

a.

1. Elincremento en la prevalencia de diabetes especialmente la tipo 2.

2. Los pacientes con diabetes mellitus viven mas afios.

En pacientes con diabetes mellitus tipo 1 con 20 afios de evolucion, el 50%
de ellos desarrolla nefropatia diabética, y en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 solo del 10 a 20%. Sin embargo la gran diferencia de la prevalencia,
hace que la mayoria de los pacientes con nefropatia diabética sea
secundaria a diabetes mellitus tipo 2.
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El signo clinico mas temprano de nefropatia diabética es la aparicién de
niveles bajos, pero anormales de albumina en la orina (mas de 30 miligramos
en un dia), lo que se denomina microalbuminuria, y los pacientes tienen
nefropatia diabética incipiente, simultaneamente desarrollan hipertension
arterial.  Sin tratamiento especifico los pacientes con nefropatia diabética
incipiente llegan al estado de nefropatia diabética franca, una vez llegada a
este estadio, si no se recibe un tratamiento especifico la funciéon renal va
disminuyendo gradualmente, por lo que desarrollard la enfermedad renal

terminal. & *°

En el momento en que se diagndstica la diabetes mellitus tipo 2 se debe
realizar una prueba de deteccion de microalbuminuria. En la diabetes mellitus
tipo 1 de poca duracién no es frecuente; por ello, las pruebas de deteccion
en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 deben comenzarse a los 5 afios
del inicio de la enfermedad. Después de la prueba de deteccion inicial, y en
ausencia de microalbuminuria anterior, la prueba se debe repetir una vez al
afio.™

La albuminuria también puede aumentar transitoriamente por hiperglucemia
de corta duracion, ejercicio fisico, infeccion wurinaria, hipertension

pronunciada, insuficiencia cardiaca y enfermedad febril.

La excrecién de albumina varia significativamente de un dia a otro, por lo que
antes de determinar que un paciente tiene microalbuminuria se deben hallar
niveles elevados en al menos 2 de 3 recolecciones realizadas en un periodo

de 3 a 6 meses.
Tratamiento

Control de la glucosa sanguinea

Control de la Presion Arterial
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6.2 Retinopatia

La retinopatia diabética es la causa mas frecuente de nuevos casos de
ceguera entre adultos de 20 a 74 afos de edad con ambos tipos de diabetes,
tipo 1 y tipo 2. Durante los primeros 20 afios de padecer diabetes casi todos
los pacientes con diabetes tipo 1 y mas del 60% de los pacientes con

diabetes tipo 2 tienen retinopatia.*®

Hasta un 21% de los pacientes con diabetes tipo 2 tienen retinopatia en el
momento del diagndstico de la diabetes

La retinopatia diabética manifiesta pocos sintomas visuales u oftalmologicos

hasta que se empieza a desarrollar la pérdida de la vision.

La evolucion de la diabetes quiza sea el mas claro indicador del desarrollo y
progresion de retinopatia. Entre los pacientes del Estudio epidemiolégico de
Wisconsin  (1994) sobre la retinopatia diabética con comienzo a edad

temprana de la diabetes de cualquier retinopatia fue la siguiente:*’

e 3 afos con diabetes un 8%.
e 5 afos con diabetes un 25%.
e 10 anos con diabetes un 60%.

e 15 afos con diabetes un 80%

Se ha demostrado que un mejor control de la glucosa es importante para
disminuir el riesgo de desarrollar retinopatia diabética; fué demostrado en el
estudio Diabetes Control and Complications Trial, DCCT, llevado a cabo en
pacientes con diabetes tipo 1, obteniendo como resultado que el tratamiento
intensivo del control de la glucosa sanguinea redujo el riesgo medio de
retinopatia en un 76%. También se ha confirmado con el estudio
prospectivo sobre diabetes del Reino Unido en pacientes con diabetes tipo 2

el efecto protector del control de la glucosa en sangre.*®
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Tratamiento

Control de la glucosa sanguinea

Control de la Presion Arterial.

Para pacientes con diabetes tipo 2, se deben realizar el examen de ojos en el
momento del diagndstico de la diabetes, y también el seguimiento debe ser

anual.

6.3 Neuropatia

Las neuropatias diabéticas son un grupo heterogéneo, que afectan
diferentes partes del sistema nervioso y se presentan con diversas
manifestaciones clinicas. Pueden ser manifestaciones clinicas focales o

difusas.®?°

Las neuropatias mas comunes son:

1.- Polineuropatia cronica (sensitiva — motora) simétrica y distal.
Esta neuropatia es la mas comun, hasta un 50% de los pacientes pueden

presentar los siguientes sintomas:

e Dolor quemante en los pies

e Dolor eléctrico, sensacion de toques eléctricos en los pies.
e Sensacion de piquetes en los pies

e Adormecimiento de los pies

¢ Incremento de la sensibilidad en los pies

e Sensacion de dolor profundo

El dolor de neuropatia diabética se incrementa por las noches y los sintomas
se presentan mas frecuentemente en las extremidades inferiores pero

también se pueden presentar en las extremidades superiores. Se puede
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presentar sin sintomas hasta en mas de un 50% de pacientes y muchas
veces el diagndéstico se realiza porque el paciente presenta una Ulcera en la
planta del pie la que evolucioné sin dolor. Mas del 80 % de las amputaciones
que son seguidas de una ulcera del pie sin dolor, se pueden evitar con un
diagnéstico oportuno, en otras palabras revisando todos los dias los pies y
las plantas de los pies., muchas veces el primer ortejo del pie es el afectado.
Otros pacientes que no tienen sintomas de neuropatia refieren que sienten
los pies dormidos, este puede ser un dato de alerta para hacer una revision

médica.?*

El diagnostico puede ser realizado unicamente después de una exploracion
fisica dentro del examen clinico. A todos los pacientes con diabetes mellitus
se les debe realizar un examen clinico cuidadoso para investigar datos de

neuropatia.

2.- Neuropatia focal y multifocal. Las mononeuropatias tienen un
inicio abrupto, y afectan los nervios de las manos tanto el del cubito como el
del radio. Las mononeuropatias craneales son extremadamente raras, pero
pueden afectar los nervios craneales Ill, IV, y VI, se considera que son
consecuencia de un micro infarto, estas neuropatias se resuelven en forma
espontanea en el transcurso de varios meses. Las manifestaciones clinicas

incluyen un inicio subito con paralisis de la mano o de un pie o de un ojo.

3.- Neuropatia autondmica. Esta caracterizada por taquicardia en
reposo, intolerancia al ejercicio, disminucion de la presion arterial en posicion
de pie, estrefiimiento, disfuncion eréctil, alteraciones de la sudoracion y del
sistema digestivo, y falta de sintomas cuando se presenta una baja de la
glicosa. Por consecuencia la neuropatia autondmica puede poner en riesgo

la vida.?*
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-Neuropatia autondmica cardiovascular. Se caracterizada por las
palpitaciones en reposo, mas de 100 latidos por minuto y por una

disminucién de mas de 20 mm Hg de la presion arterial sistolica.

A todo paciente con diabetes mellitus tipo 2, en el momento del diagnéstico
de la diabetes se les debe realizar un estudio cardiaco para poder

diagnosticar esta complicacion de la diabetes.

-Neuropatia autonémica gastrointestinal. Algunos sintomas comunes como
el estreflimiento, diarrea, incontinencia fecal se presentan en pacientes con
complicacion de los nervios en el sistema gastrointestinal. Estas alteraciones
se presentan en pacientes diabéticos con un descontrol de la diabetes y
recordemos que no solo es la glicosa en ayunas sino también la elevacion

de la hemoglobina glucosilada a mas de 7%.

-Neuropatia autondmica genitourinaria. Afecta a la vejiga y ademas
produce disfuncion sexual, en el primer caso los pacientes con diabetes
presentan infecciones urinarias repetitivas, pielonefritis e incontinencia
urinaria, la vejiga se puede palpar durante la exploracién fisica. En los

hombres puede ocasionar disfuncion eréctil y eyaculacion retrograda.

Se estima que hasta un 20% de los pacientes con diabetes mellitus
presentan un sintoma de la polineuropatia crénica asociada a hiperglicemia,

la elevacién del colesterol malo y de la presién arterial®?

6.4 Macrovasculares

Al momento del diagnoéstico, aproximadamente el 50% de los pacientes con
diabetes tipo 2 tienen hipertension arterial, datos de la ENSA 2000, la
prevalencia nacional de hipertensibn en México es de 30.05%, esta

prevalencia se incrementa a 46.2% en personas con diabetes.*
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En las enfermedades macrovasculares encontramos a :

-La enfermedad arterial coronaria (infartos del corazén)
-El Accidente Vascular Cerebral (trombos, o hemorragias cerebrales)
-La enfermedad Vascular Periférica (disminucion de la irrigacion

sanguinea en las piernas).

Estas enfermedades son responsables de cerca del 80% de la mortalidad de
los pacientes con diabetes tipo 2, ademas el 75% de todas las
hospitalizaciones por ésta son debidas a cualquiera de las enfermedades

antes mencionadas.

Estudios epidemioldgicos, por ejemplo el estudio del corazén de
Framingham, revelé el impacto de la diabetes en las enfermedades
cardiovasculares, este estudio de 30 afios de seguimiento mostro un
incremento en la prevalencia de enfermedades macrovasculares en
pacientes con diabetes, en comparacién con personas sin diabetes, este
incremento se presentd en ambos sexos, pero es aun mayor en el sexo

femenino con diabetes que sin diabetes.

El estudio del Dr. Haffner de San Antonio Texas, compar¢ la frecuencia de
infarto del corazén en un grupo de pacientes con diabetes con otro grupo de
personas sin diabetes. Después de 7 afios de seguimiento, los pacientes sin
diabetes tuvieron una frecuencia de infarto del corazon de 3.5% y en
aquellos con diabetes la frecuencia de infarto del corazon fue de 20%, si
comparamos la frecuencia de un infarto en personas sin diabetes que ya
han tenido un infarto, vemos que es también del 20%, por lo que los
pacientes con diabetes tipo 2 se comportan como pacientes ya infartados. %

La Dislipidemia (alteracion del colesterol y los triglicéridos), es otro de los
factores y esta caracterizado por elevacion del colesterol principalmente el

colesterol malo, conocido como colesterol de baja densidad (LDL), ademas
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de disminucion del colesterol bueno, conocido como de alta densidad (HDL),

y el incremento del los triglicéridos.®

La hiperglucemia, da como resultado un incremento de sustancias toxicas en
la pared de las arterias ocasionando la aceleracion del endurecimiento de

las mismas.
La Hipertension Arterial, puede conllevar a enfermedades cardiacas.

La insulina es una hormona muy importante no solo para que la glucosa
trabaje bien en el cuerpo, sino también para disminuir la produccion de
grasas, la lipdlisis, significa, destruccion de grasa almacenada en el cuerpo,
esta grasa llega al higado y produce triglicéridos, que sabemos son factor de
riesgo, es por ello que la resistencia a la insulina es un factor de riesgo para

el endurecimiento de las arterias.

El tabaquismo es por si solo un factor de alto riesgo para un infarto del

miocardio y si se asocia con diabetes, el riesgo se incrementa.?**

El sobrepeso y la obesidad, pueden conducir a la persona a tener resistencia
a la insulina y esta resistencia a la insulina lleva a un incremento de
triglicéridos, y la elevacion de los triglicéridos producen disminucion del
colesterol bueno ademas de elevacion del colesterol malo, lo cual lo

convierte en un factor de riesgo.??

Los pacientes con diabetes mellitus no solo deben tener bajo control el nivel
de glucosa en la sangre, sino también la presion arterial, las grasas en la
sangre, mantener un peso adecuado a su sexo y edad, y no fumar, el control
de estos factores de riesgo al igual que la diabetes, incrementa la expectativa

de vida en los pacientes con esta enfermedad.?
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6.5 Enfermedad periodontal

La DM implica un grupo heterogéneo de des6rdenes como son alteracion a
la tolerancia de glucosa, deterioro del metabolismo de lipidos e hidratos de
carbono, lo que desarrolla una deficiencia en la produccion de insulina, los
pacientes con DM presentan susceptibilidad aumentada a ciertas infecciones
como: candidiasis, tuberculosis, infecciones de vias urinarias, abcesos y

Periodontitis.

La DM frecuentemente se asocia con incremento de la inflamacion gingival
en respuesta a la placa dentobacteriana. Esta respuesta puede relacionarse
con el control de nivel glicémico, en donde las personas con diabetes bien
controlada tienen un grado de gingivitis similar al de pacientes no diabéticos

y los mal controlados tienen un incremento significativo de la inflamacion.

Se describen diversos cambios periodontales en los pacientes diabéticos,
como tendencia a la formacion de abscesos, inflamacion gingival, polipos
gingivales sésiles o pedunculados, pérdida de hueso alveolar, proliferaciones

polipoides de la encia y dientes con movilidad.

Los pacientes diabéticos tienen 3 veces mas probabilidad de sufrir pérdida
de insercion y de hueso alveolar que los no diabéticos, ademas de que la
diabetes prolonga su aparicion temprana y el control metabdlico deficiente

originan un mayor riesgo de periodontitis. 2’

Karjalainen y col1994. Mencionan que los diabéticos con complicaciones
sistémicas mas avanzadas presentan mayor frecuencia y severidad de

enfermedad periodontal. 2’
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7. PERIODONTITIS CRONICA

La periodontitis es una enfermedad infecciosa que se presenta como
consecuencia de una gingivitis no tratada, y es también influenciada por la
respuesta inmune e inflamatoria del huésped. A diferencia de la gingivitis, la
periodontitis se caracteriza por la destruccién de las estructuras del hueso
alveolar, la formacion de bolsas periodontales, acompafada de recesion

gingival y pérdida de soporte 6seo.?®

La periodontitis crénica es la forma mas prevalente de periodontitis, sin
embargo ante la presencia de factores sistémicos o ambientales que pueden
modificar la reaccién del huésped a la acumulacion de placa, como diabetes,

habito de fumar o estrés, ésta se tornara mas severa.

Es considerada de progresion lenta, puede presentar estadios de
exacerbacion aguda, con perdida de insercion. Frecuentemente se observa
en adultos, aunque puede presentarse en niflos y adolescentes en

respuesta a la acumulacion crénica de placa y calculo.
7.1 Caracteristicas clinicas

Es frecuente la presencia de placa en la periodontitis, debido a este acumulo
existird inflamacion gingival, pérdida de insercién y pérdida de hueso

alveolar, y bolsas periodontales.*

La encia llega a presentarse con tumefaccion y tiene un color rojo magenta.
Puede existir pérdida del puntilleo, cambios en la tipografia superficial que
puede incluir margenes gingivales romos y papilas aplanadas, tejido marginal
engrosado Yy fibrético debido a una inflamacion prolongada, sangrado gingival

espontaneo o provocado con facilidad.
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Es posible observar exudado y supuracion de la bolsa. Cuando esta se

obstruye, el pus no puede drenar y puede formarse un absceso.

Con respecto al hueso es posible encontrar pérdida 6sea tanto horizontal

como angular y movilidad dental en casos avanzados.*?"°

Radiograficamente es posible observar los signos de pérdida ésea. Ya sea

vertical, horizontal, o mixta.

Dependiendo del nimero de sitios afectados por la destruccion periodontal,

la extension de la periodontitis crénica puede clasificarse en:

-Periodontitis Localizada: si la extension afectada es menor o igual al 30%

-Periodontitis Generalizada: si la extensién afectada es mayor del 30%

La Periodontitis cronica generalizada, tiende a ser mas prevalente y de

mayor severidad conforme aumenta la edad.

Su indice de progresion es lento .05 -.5 mm de perdida de insercién anual
aungue puede tener episodios de progresion mas rapida, sobre todo en las
zonas donde se acumula la placa. La enfermedad también se puede
mantener estatica durante largos periodos de tiempo. Debido a la dificultad
para mantener el control de la placa en sitios interproximales, es ahi donde la
severidad y la progresién de la enfermedad son mayores.??’

De acuerdo al grado de destruccion de los tejidos la periodontitis se puede

clasificar segun sea su severidad, en:

Leve: pérdida de insercion de 1-2 mm, perdida 6ésea menos del 20%,

minima invasién de furcacion y poca movilidad dental
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Moderada: pérdida de insercion de 3-4 mm, pérdida 6sea de un 40%,
invasiones moderadas de furcacion y movilidad en un mayor grado, y puede

haber presencia de sangrado y exudado.

Severa: pérdida de insercibn mayor a 5mm, pérdida 6sea de mas de 40%,
con mayor involucracién de furcaciéon, mayor movilidad y es comun la

presencia de sangrado.?’?°

7.2 Etiologia

El factor etiolégico primario de la enfermedad periodontal es la placa
bacteriana. Se sabe que hay entre 500 a 700 especies bacterianas

diferentes que son capaces de colonizar la cavidad bucal.?’

Las sustancias microbianas estimulan a las células epiteliales para que
produzcan citoquinas proinflamatorias y otros mediadores quimicos de la

inflamacion: iniciando en el seno de los tejidos una respuesta inflamatoria.

En las primeras etapas los neutrofilos (leucocitos polimorfonucleares o PMN)
predominan debido a la movilidad y flexibilidad de estas células y a los
efectos de las moléculas de adhesién sobre los vasos sanguineos. Se
genera un gradiente quimiotictico desde la hendidura hacia el tejido
conectivo y de esa forma, los PMN son atraidos hacia la hendidura gingival,

junto con otros leucocitos, como los monocitos, macrofagos y linfocitos.

La acumulacién de éstos y su actividad en la hendidura gingival, tiene como
resultado la liberacion de varias enzimas que ocasionan efectos perjudiciales

para los tejidos del huésped igual que para los microorganismos.
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La infiltracion inmunitaria necesita espacio en el periodonto para comenzar
su funcion y deben perderse componentes estructurales con el fin de crear el
espacio fisico para esos leucocitos infiltrados, las capas epiteliales son
destruidas, el epitelio se reforma en una ubicacion mas apical y se forma la
bolsa. Al extenderse la infiltracion, se reabsorbe el hueso con el fin de hacer
mas espacio para las células de la defensa. Se forma tejido de granulacién
fuertemente vascularizado y lleno de plasmocitos productores de
anticuerpos. Este tejido de granulacion requiere mas espacio y muchas de
sus células producen enzimas degradantes de la matriz y citoquinas que

directa e indirectamente degradan aun mas el tejido conectivo y el hueso.?’
7.3 Factores de riesgo

La periodontitis es wuna enfermedad multifactorial en la cual los
microorganismos de la placa dental son iniciadores; la manifestacion y
progresion de la misma se ve influenciada por una variedad de factores, que
incluyen caracteristicas de los pacientes, factores ambiéntales, sociales, el
tabaco, el estrés, el estado socioecondmico, factores sistémicos y genéticos,
el género, la edad, la distribucién geogréfica, factores relacionados con los
dientes, bajos niveles de higiene bucal, la composicidn microbiana de la
placa y otros factores de riesgo emergentes. 22

Tanto la respuesta inflamatoria e inmunologica del huésped al ataque
bacteriano, como el metabolismo del hueso vy el tejido conectivo, estan
controlados por factores genéticos y son modulados por los factores de

riesgo adquiridos y de conducta.**
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Microbiota especifica

Las bacterias producen diversas sustancias que tienen efectos dafinos en el
huésped de importancia especial son: A. actynomicetecomitans y P,

gingivalis y T. forsythia

Los patdégenos periodontales especificos son responsables de no mas del

20% de la variabilidad clinica de la enfermedad periodontal 33
Sujetos determinantes

En un estudio de Beck JD y cols. Se demostrd que los negros son 3 veces
mas susceptibles a la exposicion y destruccion periodontal en comparacién
con los blancos. Fue encontrada Prevotella intermedia como factor de riesgo

para los negros y no para los blancos.*?
Factores sociales y de comportamiento

El tabaquismo ha sido durante mucho tiempo reconocido como un factor de
riesgo para la enfermedad periodontal. En el estudio de Bergstrom J, y col, la
altura del hueso alveolar de fumadores esta reducido en comparacion con
los no fumadores, en otro estudio de Haber J y col. se demostré que los
fumadores tienen 2.7 mas de probabilidad de padecer enfermedad
periodontal que los no fumadores. Asociaciando asi la relacién entre el
tabaquismo y la pérdida de hueso alveolar y la inserciébn de la encia

clinica.*?

El status socioeconémico ha sido propuesto por las deficiencias

nutricionales; hay investigaciones en el que asocian el calcio, vitamina D y
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la enfermedad periodontal. Se ha demostrado reduccién significativa de la
pérdida dental en los pacientes que utilizan suplementacion de calcio y de
vitamina D, originalmente destinadas a reducir la osteoporosis; por el
contrario el sangrado gingival es el signo bucal mas constante de deficiencia
de vitamina C o escorbuto, pero también hay evidencias sugestivas de que la

avitaminosis C puede agravar una periodontitis crénica establecida. '

En relacion a los factores psicolégicos Genco RJ y cols, realizaron un
estudio sobre estrés relacionado con las finanzas, y encontraron que los
pacientes presentaban gran pérdida de hueso.*! por lo que posiblemente los
factores psicolégicos pueden ser un factor de riesgo para la enfermedad

periodontal.

El consumo excesivo de alcohol ha sido asociado con un mayor riesgo de
pérdida de insercion clinica asi como a un mayor riesgo de hemorragia

gingival.*?
Diabetes mellitus

Emrich y col. Hallaron que los pacientes diabéticos tenian 3 veces mas de
probabilidades de sufrir pérdida de insercién y de hueso alveolar que los no

diabéticos.?’

La aparicion temprana de diabetes y un control metabdlico deficiente origina

un mayor riesgo de periodontitis.
Infeccién por VIH

La periodontitis en presencia de esta infeccion depende de la competencia
inmunitaria del huésped y de la respuesta inflamatoria a la microbiota

subgingival tipica y atipica.?’
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En la poblacién japonesa, se realizd un estudio en el que la obesidad se
relaciona como factor de riesgo en la enfermedad periodontal asi como en

la enfermad cardiovascular y diabetes.*?
Factores genéticos:

En individuos con ascendencia del norte de Europa, los polimorfismos en el

grupo de genes IL-1 han sido asociados a la periodontitis.

Un polimorfismo del receptor FC Y Rlla (arginina en lugar de histidina en la
posicion 1310 aumenta, en individuos homocigéticos, la susceptibilidad a la
infeccidn con patdégenos gramnegativos, anaerobios facultativos, incluyendo

a A. actynomicetecomitans.

Una posible ausencia genética de receptores granulociticos para IL-8, C5a y
FMLP, o su disfuncién, ha sido asociada a un mayor riesgo de

periodontitis. %3132

Factores dentales

La mal posicion dental, migracion, apifiamiento del area distal de los dientes
favorecen la pérdida de soporte periodontal; ademas el posicionamiento
lingual vy labial extremo esta relacionado con la recesion gingival. La
malposicion dentaria posee un alto riego ya que impide remover la placa y

esto sirve como reserva de microorganismos en el area subgingival.

En particular las anormalidades de las raices en incisivos superiores se

asociaron con la pérdida de insercion clinica y perdida de hueso.

Las discrepancias marginales de las restauraciones o aparatos ortodonticos,
es un riesgo para la lesién periodontal, ya que implican un incremento de

inflamacion y gran recesion gingival.
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La necrosis pulpar se puede asociar con la inflamacion del periodonto. En
abscesos endoddncicos se produce inflamacion del periodonto, al terminar la

terapia se resuelve el problema.®
7.4 Histopatogenia

Es una secuencia de eventos desde su inicio hasta la presentacion de
lesiones caracteristicas, incluidas formacién de bolsas periodontales, pérdida
de insercion de la encia y el tejido conectivo periodontal y del hueso alveolar

que sirve de soporte de los dientes.*

La enfermedad periodontal origina la destruccion de los tejidos de soporte del
diente y es consecuencia de las acciones frustradas e ineficaces de los
sistemas de defensa del huésped en respuesta a la acumulacion de placa.
Este proceso patogeénico difiere en extension y gravedad de un individuo a
otro y en cada uno y las razones son multifactoriales. Se reconoce cada vez
mas que existe un fuerte componente genético en la susceptilidad a la

enfermedad periodontal. 2’

Si la enfermedad periodontal ya esta presente puede depender de por lo

menos 4 factores.®!

e Un huésped susceptible.
e La presencia de patégenos.
e La ausencia de bacterias benéfica.

e Un ambiente favorable en la bolsa.

Histologicamente pueden distinguirse tres etapas diferentes en la gingivitis
inducida por placa dentobacteriana y la cuarta etapa va a corresponder a un

estadio de periodontitis.
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Lesién inicial

Aparece de 2 a 4 dias como una respuesta inflamatoria aguda que se
caracteriza por la infiltracion de neutroéfilos. Las primeras manifestaciones de
la inflamacion gingival incluye cambios vasculares que en esencia consisten
en dilatacion de capilares y aumento en la circulacion sanguinea. Estos
cambios ocurren en respuesta a la activacion microbiana de leucocitos

residentes y estimulacién de células endoteliales.?’

La placa dental es una biopelicula que se forma sobre la cuticula superior del
esmalte de la sustancia dental dura. Las bacterias, mayoritariamente
grampositivas, contenidas en la placa dentobacteriana, proliferan en el surco
gingival, cuando estas se organizan permiten que los patdgenos

periodontales colonicen la zona subgingival.

En el plexo de vénulas subepitelial activado, en los mencionados
metabolitos se reclutan sobre todo granulocitos polimorfonucleares (PMN),
los cuales salen de los vasos. En este estadio se observa clinicamente sana
la encia, todavia no se detectan otras células inflamatorias o sélo de forma
esporadica. Los mediadores inmunoreguladores predominan sobre los
proinflamatorios. Los fibroblastos y las estructuras colagenas no estan

dafiados. %°

Ademas de componentes plasmaticos (liquido sulcular), predominan los PMN
y emigran, siguiendo gradientes quimiotacticos por los intersticios o por los

espacios intercelulares del epitelio de unién, hasta salir por el sulcus.

Forman una barrera defensiva contra la placa, pero no pueden eliminar

mediante fagocitosis la biopelicula organizada.
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Si la higiene oral es buena, es posible mantener el equilibrio entre la
presencia bacteriana y la primera defensa inespecifica (PMN, mediadores de

la infamacién). Estado de defensa.?
Lesion temprana
Se establece de 4 a 7 dias.

Si se permitiera crecer y madurar a la biopelicula mediante una higiene oral
insuficiente, pronto se estableceran las primeras bacterias gramnegativas,
cuyos metabolitos penetran en el tejido conjuntivo a través del epitelio de
unidn: se caracteriza por una mayor salida de proteinas séricas y PMN,
mientras que subepitelialmente se encuentran sobre todo células T. se
observa la primer pérdida de colageno, alteraciones citopaticas de los

fibroblastos y una incipiente proliferacion lateral del epitelio de union.

La biopelicula persiste. Las defensas del huésped solo son capaces de
eliminarla superficialmente y en caso de higiene dental insuficiente
continuard extendiéndose. Aumenta el porcentaje de bacterias

gramnegativas.®

Debido a la difusibn constante de antigenos y toxinas sobre todo de
polisacéaridos, cada vez se activan mas macrofagos, que mediante citoquinas
proinflamatorias ( TNF, IL-1, IL-6, IL-8) y otros mediadores secundarios de la
inflamacion, indican a los endotelios de los vasos que ahora, ademas de
PMN y proteinas plasmaticas, también pueden aparecer en mayor cantidad
otros componentes sanguineos celulares (secrecion de adhesinas). En el
infiltrado inflamatorio que se va expandiendo, se establecen reacciones
inmunitarias humorales (inmunoglobinas de células B de células
plasmaticas) celulares (células T). Gracias al procedimiento de antigenos y

al aumento de la produccion de inmunoglobina, la defensa se hace mas
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selectiva: establecimiento de la inmunidad especifica adaptativa, el segundo

eje de defensa.

El epitelio de unién prolifera lateralmente, pero no en profundidad.

Lesion establecida
Se presenta en un periodo comprendido entre 14 y 21 dias.

También es conocida como gingivitis cronica y se caracteriza por la dilatacion
y congestion de los vasos sanguineos, el retorno venoso se altera y la
circulacién sanguinea se estanca, obteniendo como resultado una anoxemia

gingival localizada, que superpone a la encia enrojecida un tono azulado.

Se observan grandes cantidades de células plasmaticas maduras situadas
primariamente en los tejidos conectivos coronarios, asi como en torno de los
vasos, la pérdida de colageno continua al expandirse el infiltrado

inflamatorio.?®

En esta etapa el epitelio de la bolsa no esta adherido a la superficie y tiene
una fuerte infiltracion leucocitaria, el epitelio de unién presenta espacios
intercelulares ensanchados ocupados por desechos celulares granulares,

como lisosomas derivados de neutrofilos, linfocitos y monolitos destruidos.

Parecen existir dos tipos de lesion establecidas, una que se mantiene estable
Yy NO progresa por meses o0 afios y otra que se hace mas activa y se convierte

en lesiones periodontales destructivas.

41



ak

oy
[
T . a -'._J
- FI AN .
it

Lesién avanzada

Las distintas formas de progresiébn obedecen por un lado al grado de
intensidad y calidad de agresion bacteriana y por el otro a la respuesta del

huésped a la infeccion, asi como el numero y tipo de factores de riesgo.

La gingivitis solo evoluciona a periodontitis con pérdida de insercién y
formacion de auténticas bolsas cuando las bacterias periodontopatégenas
virulentas presentes en la placa sobrepasan un umbral critico y se
encuentran con unas defensas del huésped localmente débiles: un huésped

propenso.

Cuanto mas profunda es la bolsa, mas gramnegativa y anaerobia es la placa.
Se Protege en la biopelicula, y las defensas del huésped ya no pueden
eliminarla, en especial en la zona subgingival. Dado que la placa se
establece entre la raiz del diente y el tejido de la bolsa, resulta imposible la

restitucion natural del estado sano.?®

Las bacterias patdgenas virulentas pueden trastornar cada vez mas las

defensas del huésped y con ello la homeostasis tisular.

Las elevadas concentraciones de LPS y de diversos mediadores regulan
constantemente las reacciones tanto selectivas como patologicas del

huésped.

Cuando hay factores de riesgo inalterables como los genéticos y/ o
alterables como el tabaquismo, se asocian a un aumento de los mediadores
proinflamatorios, respuesta del huésped inadecuado. En caso de que los
microorganismos peridontopatégenos avancen en direccion apical, secciones
mas profundas el periodonto (ligamento periodontal y hueso alveolar) se
veran afectadas por el proceso destructivo. Se llega asi al proceso de

destruccién del tejido de sostén dental y a la pérdida de insercion. 2%
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7.5 Microbiologia

La cavidad oral es un biotipo Unico, que proporciona condiciones de vida

muy favorables para muchas bacterias:

La periodontitis es una infeccién causada por microorganismos que residen
en la biopelicula, que colonizan la superficie dentaria en el margen gingival o

por debajo de él.

Socranski y col. (2005) realizaron el estudio de la composicion bacteriana de
la placa subgingival en 185 individuos entre 20 y 87 afos, 25 de ellos con un
periodonto sano y 160 con evidencia de pérdida de soporte dental, en un
periodo de 3 meses.>® En el agrupé a las especies bacterianas en 6

complejos identificados por un color en particular.

Las especies del complejo rojo, como grupo y en forma individual, se
encuentran en sitios periodontales con hemorragia al sondeo, en este
complejo encontramos a Porphyromonas gingivales, Bacteroides forsythus,

Treponema denticola.

Las bacterias Prevotella intermedia y Capylobacter rectus pertenecen al
complejo naranja. Siendo estas de los principales microorganismos
implicados en la periodontitis, se sabe que a mayor profundidad de la bolsa

estas especies aumentan.
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Fig 4. Secuencia de colonizacion de la biopelicula de la placa supragingival por los
complejos de Socransky.*

Complejo rojo: anaerobios gramnegativos y espiroguetas
Complejo naranja: primeros anaerobios y casi todos gramnegativos.

Base: colonizadores primarios, mayormente grampositivos y anaerobios
facultativos.

La microbiota inicial de la gingivitis consiste en bacilos grampositivas, cocos
grampositivos y gramnegativos. La transicion a gingivitis se manifiesta por
cambios inflamatorios registrados en los tejidos gingivales. Se acomparfa
primero de la aparicién de bacilos gramnegativos y filamentos, mas tarde por

espiroquetas y microorganismos moviles.

Se ha planteado que ciertas especies bacterianas protegen o benefician al
huésped, entre ellas S. sanguis, veillonella, y C. ochracea. Por lo que es

caracteristico que haya cantidades altas de éstas en areas periodontales sin
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pérdida de insercion, pero bajas donde hay destruccion activa del

periodonto.*?

La gran mayoria de las bacterias que se han sefialado como
periodontopatdégenas son gramnegativas y anaerdbicas estrictas, por lo que
prefieren zonas muy pobres en oxigeno, como las que se encuentran en el
surco gingival o en las bolsas periodontales, y eso podria explicar porque son
tan abundantes en las lesiones destructivas periodontales, sin que sean
necesariamente causa de ellas, pero si podrian agravarlas, aunque, como
puede observarse, tienen varios factores de virulencia y muchas cumplen
con algunos postulados de Socransky, pero solamente A.a., P.g. y algunas
Prevotellas y Treponemas, tienen suficientes razones para considerarse

periodontopatégenos.

En algunas infecciones, es comun que se instale una bacteria patégena, la
cual puede producir varias sustancias, y esto favorece el ambiente para que
prospere otra especie que colabora o coadyuva en la evolucion de la
afeccion. Otras veces son sustancias producidas por una bacteria que ya
esta presente en el sitio sin causar dafio alguno, y se agrega una
potencialmente patdgena que requiere de esos productos para colonizar e

iniciar una infeccion. 3
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8. PERIODONITITIS CRONICA Y DIABETES MELLITUS

La enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos no sigue un patrén
uniforme, suele haber inflamacién gingival muy marcada, bolsas
periodontales profundas, pérdida Osea rapida y abscesos periodontales
frecuentes que ocurren a menudo en los diabéticos con higiene precaria, la
distribucion y la gravedad de los irritantes locales afectan la intensidad de la

enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos.?’

El impacto de la DM sobre la cavidad oral se ha investigado
exhaustivamente, Diversos estudios han demostrado que la DM es un factor
de riesgo para la periodontitis cronica. El grado de glucemia es una
importante variable entre la diabetes y la periodontitis, en pacientes con un
mal control glicémico ya que se observa alta prevalencia, severidad de la
inflamacion gingival y la destruccion periodontal. Shlossman y Genco en
1990 y 1991 realizaron estudios epidemioldgicos que demostraron que en
pacientes con DM se incrementa el riesgo de pérdida del hueso alveolar y la

pérdida de insercién 3 veces mas que en los no diabéticos. *°

Se ha demostrado que la DM es un factor de riesgo significativo para la
periodontitis. La poblacién de indios Pima Arizona, que tienen la prevalencia
mas alta de DM en el mundo, ha sido estudiada extensivamente, y se ha
encontrado que la pérdida de insercion y hueso fue mayor en las personas

diabéticas que en las no diabéticas en todas las edades.?’

Los responsables de la inflamacion aparecen como un determinante critico
para la susceptibilidad y severidad de la periodontitis marginal,
especialmente en las personas que estdn comprometidas sistémicamente
con DM por lo que se incrementa la susceptibilidad de la infeccién

periodontal ya que debilita la respuesta inmunoldgica

46



_Af

Py
- Fl\‘.\-l

AR

7 -

La diabetes no causa bolsas periodontales, pero se cuenta con indicios de
que altera la respuesta de los tejidos periodontales a factores locales, al
acelerar la pérdida désea y retrasar la cicatrizacion postoperatoria de los
tejidos periodontales. Los abscesos periodontales son una caracteristica

frecuente de la enfermedad periodontal en diabéticos. °

La hiperglucémia, a largo plazo, tiene defectos téxicos derivados del alto
poder oxidante de la glucosa, lo cual se manifiesta en las alteraciones
titulares e inmunitarias responsables de las principales complicaciones de la
DM. Cuando se encuentra en exceso, la glucosa circulante se une a ciertas
proteinas a través del proceso de glucosilacion no enzimatica o reaccion de
Millard. En esta reaccion, los grupos amino de los aminoacidos y los grupos
carbonilo de la glucosa interactian entre si. Afaden radicales libres de

oxigeno y altera estructuralmente a la proteina.

Dicha reaccion afecta tanto a proteinas estructurales (principalmente al
colageno) como a proteinas circulantes (como la hemoglobina). Tales
proteinas modificadas dan como resultado una serie de sustancias
denominadas productos finales de la glucosilacién avanzada (AGE por sus
siglas en ingles). Mdltiples proteinas de diversos sistemas del organismo
sufren esta reaccion y, en consecuencia, la funcion de estos sistemas se ve
alterada o anulada. Ademas de la alteracion funcional, aumenta el estrés

oxidativo a causa del aciimulo de estos AGE en los tejidos.*

Dentro de los tejidos la molécula mas afectada es la del coladgeno. En
presencia de altas concentraciones de glucosa, los residuos de lisina e
hidrolisina de las cadenas de tropocoladgeno son glicadas, generando

cadenas inmaduras y estructuralmente anémalas. Este proceso ocurre a
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todos los niveles del tejido conectivo, pero con especial severidad en la

membrana basal.

Los estudios mas detallados sobre las alteraciones de la membrana basal se
han realizado sobre los capilares vasculares y en los glomérulos renales,
pero estas mismas reacciones se pueden aplicar a los vasos y membranas

basales de otros tejidos conectivos, como el periodontal.®®

Algunos investigadores han observado un engrosamiento de la lamina basal
de los tejidos periodontales en los pacientes diabéticos, en los que el grosor
esta multiplicado por cuatro. Se cree que se debe a los depédsitos de
sustancias fibriales que son derivados andmalos de la glicosilacion no
enzimatica del colageno, los cuales se acumulan en la lamina densa,
alterdndola estructuralmente y comprometiendo su funcién de anclaje y union
entre el epitelio y el tejido conjuntivo. Esta alteracion estructural de las
proteinas y el aumento del estrés oxidativo ocasiona en los tejidos

periodontales:

Microangiopatia gingival: debido a la afectacion de los capilares, los
cuales sufren un engrosamiento de su lamina basal por efecto de los AGE.
Los capilares degeneran dejando un tejido con escasa vascularizacion y

susceptibilidad a las infecciones.

Degeneracion de las cadenas de colageno de los tejidos: ya que la
formacion de cadenas andmalas del colageno explica la elevada actividad de
la colagenasa y elastasa del tejido gingival sin la intervencion de ninguna
flora patolégica. Por el contrario, se encontré6 una mayor relacion con el

tiempo de evolucién de la DM y con el grado de control glucémico.
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En el tejido conectivo (ligamento periodontal) o en el tejido 6seo, se ha
observado una marcada tendencia a la destruccion debido a que las
moléculas andmalas derivadas de las glucosilaciones no enzimaticas

sobreestimulan al sistema inmunitario y favorecen la destruccion.

En diversos estudios se ha explicado los posibles mecanismos mediante los
cuales la DM puede afectar el periodonto, esto se relaciona principalmente
con cambios en la microbiota subgingival, los niveles de glucosa, la
vascularidad periodontal, la respuesta del huésped y el metabolismo del

colageno. *°

También se mencionan posibles diferencias en la colonizacién bacteriana
subgingival entre pacientes diabéticos y los no diabéticos con periodontitis,

sin embargo se han demostrado pocas diferencias.

La enfermedad periodontal puede ser mas frecuente y severa en pacientes

diabéticos con complicaciones sistémicas avanzadas.®’%®

8.2 Estudios que relacionan la enfermedad periodontal como

factor de riesgo en complicaciones diabéticas

La periodontitis cronica tiene el potencial de exacerbar la resistencia a la
insulina y un mal control de glucosa en sangre, mientras que el tratamiento
periodontal disminuye la inflamacion local del tejido y la resistencia insulinica,
por lo tanto la periodontitis puede representar un riesgo de control para la DM

si no es tratada simultaneamente.*?"*

Numerosos mecanismos pueden explicar el impacto de la infeccién
periodontal en el control glicémico, ya que la periodontitis crénica severa
reduce la sensibilidad a la insulina, conocida como resistencia a la insulina,
contribuyendo asi a la induccidon de hiperglicemia y también la

hiperinsulinemia, que es un factor de riesgo importante en las complicaciones
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vasculares. La evidencia sugiere que las enfermedades periodontales
pueden inducir o perpetuar un elevado estado de inflamacion crénico: esto
se refleja en un aumento de proteina c-reactiva en suero, interlucina-6 y en

los niveles de fibrindgeno observados en pacientes con periodontitis. ** 34*

La infeccion periodontal puede elevar simultaneamente el estado inflamatorio

y exacerbar la insulinoresistencia.*®

La periodontitis crénica tiene un impacto en el estado metabdlico de la DM.
Debido a la interacciébn de las bacterias con el huésped se producen
mediadores quimicos como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) que es
producido en abundancia por adipositos, incrementa la resistencia a la
insulina mediante la autofosforilacion preventiva de la insulina y la inhibicién
de los receptores de segundos mensajeros de sefializaciéon por medio de la

inhibiciéon de la enzima tirosinacinasa.

La periodontitis al ser un estado inflamatorio, aumenta en el torrente
sanguineo la interlucina 6 la cual produce la estimulacién del factor de
necrosis tumoral alfa. Esta enfermedad puede inducir niveles elevados de

interlucina 6 en suero y factor de necrosis tumoral alfa, similar a lo que

ocurre con la obesidad la cual exacerba la insulinoresistencia.*® 3%:38

En la periodontitis crénica la interaccibn de las bacterias, las células
fagociticas mononucleares y fibroblastos, dan como resultado una
produccion elevada de mediadores inflamatorios como las interlucinas 11-1, II-
6y el TNF-a.*

La destruccion local en esta inflamacion involucra el aumento de la
permeabilidad de los capilares siendo entrada potencial a la circulacion
sistémica para los mediadores inflamatorios asi como los productos de la

infeccion bacteriana.
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Estas citoquinas estan relacionadas con la destruccion del tejido conectivo
periodontal y el hueso alveolar. Todo esto puede iniciar como respuesta a

una fase aguda sistémica.

La presencia de infeccion aguda puede predisponer a la insulinoresistencia,
esto puede ocurrir independientemente de un estado diabético y persistir

hasta tres semanas después de la eliminacién de la infeccion.3%?’

La asociacion entre periodontitis y los perfiles de lipidos anormales también
se han estudiado. Se sabe que los elevados niveles de triglicéridos,
colesterol LDL y colesterol total en periodontitis han sido reportados.
Ademas, un reciente informe indica que el tratamiento periodontal intensivo
redujo el colesterol total y el LDL, si como una proteina C reactiva, lo que

sugiere una infeccion periodontal y una regulacién del nivel de colesterol.®

El estudio que realiza Taylor GW vy cols. en 1998 muestran que los pacientes
diabéticos con infeccion periodontal tienen un mayor riesgo de empeorar el

control glicémico en comparacién con los no diabéticos.

Thorstensson 1996, refiere que la incidencia de proteinuria y de
complicaciones cardiovasculares en la diabetes mal controlada fue mucho
mayor en los diabéticos con periodontitis crénica severa que en quienes

tenian gingivitis o enfermedad periodontal inicial.

Saremi A. y cols 2005 argumentan que las enfermedades cardiovasculares
son mas frecuentes en pacientes con DM, por lo que sugieren que la
periodontitis puede ser un importante factor de riesgo para infarto a
miocardio y accidente cerebrovascular, en un estudio reciente examinan el
efecto de la periodontitis con la mortalidad por causas multiples en mas de
600 pacientes con DM tipo 2 sus resultados demostraron en pacientes con
periodontitis avanzada, la tasa de mortalidad por enfermedad isquémica del
corazon fue de 2.3 veces superior a la tasa de pacientes con periodontitis
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moderada. La tasa de mortalidad por nefropatia diabética fue de 8.5 veces

mayor en las personas con periodontitis severa. *

La tasa general de mortalidad de la enfermedad cardio-renal fue de 3.5
veces mayor en pacientes con periodontitis severa, lo que sugiere que la
presencia de ésta, presenta un riesgo para la mortalidad cardiovascular y

renal en personas con diabetes.*?

En pacientes diabéticos el grado de infeccion periodontal es asociado con
microalbuminuria, una fase temprana de nefropatia, la periodontitis esta
asociada a una reduccién de la tasa de filtracibn glomerular. Asi la
asociacion entre la enfermedad periodontal y desérdenes renales parece ser

bidireccional .

Por otro lado se sabe que los pacientes diabéticos son mas propensos a un
infarto al miocardio que los no diabéticos. La resistencia a la insulina y la
hiperinsulinemia, son un factor importante sobre el riesgo de complicaciones
vasculares diabéticas, ademas de que estudios recientes refieren que los
estados inflamatorios asi como la hiperglucemia y la disfuncién renal, la
dislipidemia, son todos factores de riesgo para arteroesclerosis. Por lo tanto
la periodontitis si actia como un factor de riesgo para arteroesclerosis en
diabéticos. Finalmente todas estas condiciones actian para aumentar el

riesgo de enfermedad coronaria. ®

La presencia de infeccion aguda puede predisponer a la resistencia de
insulina. En el estudio longitudinal de Taylor y col (1996) que realizé en
pacientes con DM tipo 2 se demostrd que los que tenian una enfermedad
periodontal severa demostraban un mal control de la enfermedad, que

quienes tenian un compromiso periodontal minimo.

A pesar del progreso en la investigacion sobre DM se continla con

complicaciones de deterioro. Esto es relatado con una estimacion del 40%
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de pacientes con DM que mostraron un pobre control glicémico, incluso con
un total cumplimiento de dieta y del tratamiento médico, esto muestra que

otros factores influyen el control de glucemia en la DM.

El seguimiento de mecanismos bioldgicos ha sido propuesto para explicar
como la periodontitis pueda afectar el ambiente sistémico, ya que la entrada
de bacterias a las bolsas periodontales y los efectos sisteméaticos de
mediadores de inflamacién producen una infeccion local. Estos mediadores
pueden incrementarse en menor grado en la inflamacion y pueden ser

resistentes a la insulina.

La periodontitis cronica avanzada se ha asociado con un incremento
riesgoso para el desarrollo de otras complicaciones diabéticas, como la
neuropatia incipiente y enfermedad vascular®® ya que esta asociada con

micro albuminuria en pacientes diabéticos **

Los beneficios de la mejora del control glucémico se dan a lo largo de todo el
espectro de valores de HbA;., lo que sugiere que en cualquier nivel HbA;.
resulta beneficioso mejorar el control glucémico. Por tanto no existe un nivel
umbral por debajo del cual se pueda reducir la HbA;c y se impidan las
complicaciones de la DM. EI corolario clinico de este hallazgo es que el
objetivo del tratamiento es lograr un nivel de HbA;; tan proximo a la
normalidad como sea posible sin someter al paciente a un riesgo excesivo de

hipoglucemia.

Antonio Bascones (2006) realizdé un estudio en el que observé que el control
de la enfermedad periodontal en los pacientes con diabetes tipo 2 puede
ayudar a mejorar el control metabdlico, encontrando que los niveles de
HbA;. se reducen cerca del 20 por ciento entre los tres y seis meses

siguientes al tratamiento periodontal. *?
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Segun la Asociacibn Americana de Periodontologia, este estudio ha
demostrado la asociacion existente entre la terapia periodontal y la mejoria

en el control metabdlico de los diabéticos*?

Finalmente a través de diversos estudios se ha demostrado la importancia
del manejo metabdlico en los pacientes diabéticos, y éste puede lograrse
controlando la infeccion e inflamacién periodontal. Lo cual se comprueba al
encontrar que los niveles de HbA;. y de la glucosa basal disminuyen cuando

el paciente diabético recibe tratamiento periodontal adecuado..?%%?
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9. MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE DIABETICO

El tratamiento de los pacientes diabéticos bien controlados es similar al de
las personas sanas con tendencias similares en cuanto a mejoras en la
profundidad de sondeo, ganancia de insercion y microbiota subgingival
alterada. ?’

En los pacientes diabéticos bien controlados con terapia de mantenimiento
regular se observo la conservacion de los resultados del tratamiento 5 afios

después de recibir un tratamiento combinado quirtrgico y no quirtrgico. 2’

Sin embargo en los pacientes no controlados habra resultados menos
favorables, que puede sucumbir a una recidiva mas rapida de bolsas

inicialmente profundas. '

Christgau M. (1998) realiz6 estudios en los que demostré6 mejoras en el
control glucémico después del raspado y alisado radicular combinado con la
terapia adyuvante sistémica con doxiciclina. La magnitud del cambio es a
menudo acerca de 0.9-1.0% en la prueba de hemoglobina A;c . Kiran M.
(2005), realizd estudios en los que el tratamiento periodontal fue asociado
en la mejora de la salud periodontal, pero el impacto fue minimo en el control
glicémico, ya que estos realizaron raspado y alisado radicular por si solo sin
terapia con antibiéticos.®

Los antibidticos no son necesarios para el tratamiento dental en la mayoria
de los pacientes diabéticos pero pueden considerarse en la presencia de

infeccidn evidente.

Un tratamiento previo con antibiéticos debera considerarse en pacientes con
diabetes mal controlada, ya que los procedimientos indicados generalmente
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difieren hasta que se logra el control glicémico adecuado, esto se aplica con
frecuencia en situaciones de urgencia tales como abscesos periodontales,

periapicales y otras infecciones odontogénicas agudas.*®

La terapia periodontal, si es necesaria, involucra numerosas visitas del
paciente y mantenimiento programado regularmente después del tratamiento

activo, para que el dentista pueda tener un mejor control del paciente.*®

Un paciente diabético bajo control no impone restriccion alguna en el plan de

tratamiento odontoldgico, todas sus fases pueden ser cumplidas.

El paciente diabético debe prevenir la posibilidad de descompensacion. La
primera indicacion que debe darse al paciente es que no altere su ingesta y
el tratamiento, procurando equilibrio entre medicamento, dieta, enfatizar
sobre no alterarlos por causa exclusiva de la consulta dental y puntualizar el
hecho de no asistir en ayuno para evitar la posibilidad de hipoglucemia, su

estabilidad depende del adecuado balance de estos 2 factores.

Para manipulaciones quirargicas que incluyan extracciones, cirugia
periodontal, cirugia bucal y maxilofacial, el control adecuado es necesario,
pues no solo se esta expuesto a descompensaciones metabdlicas, si no a
complicaciones por deficiente reparacion retardada, infeccién y sangrado
hipercoagulabilidad y esta a su vez, respuestas exageradas fibrinoliticas, lo
que puede causar sangrados postoperatorios al segundo o tercer dia, por

disolucién exagerada de coagulos.

Después de una extraccibn se recomienda suturar para ayudar a la
45

hemostasia.
Todos los pacientes diabéticos deberan a someterse a evaluaciones dentales
sistematicas y terapia preventiva.** El profesional debe de entender el papel

de la DM en la etiologia de las enfermedades orales, asi como su potencial
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de infecciones para influir sobre el control glucémico y contribuir al
empeoramiento del estado diabético. En ocasiones las infecciones orales

pueden incluso amenazar la vida del paciente diabético.®’

Lo ideal seria la prevencion de la enfermedad periodontal en los pacientes

diabéticos que estdn en mayor riesgo de sufrir periodontitis.

FIG.5 Paciente diabético con perdida de 6rganos dentales a causa de periodontitis crénica
severa modificada por diabetes mellitas no controlada. Fe"e recta
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10. CONCLUSIONES

La salud bucal esun factor importante de la salud general, por lo tanto,
su alteracion repercute en el bienestar, funcionamiento y calidad de vida de
las personas. Sin embargo, a pesar de los avances en la odontologia, las
enfermedades bucales contindan siendo un gran problema de salud publica a
nivel mundial, tanto por su magnitud, como por el impacto que generan en la

calidad de vida de las personas y comunidades.

La infeccion aguda y la produccion de citoquinas, inducen a la
insulinoresistencia y al déficit de accion insulinica, por lo tanto la periodontitis
cronica pone en riesgo el control glicémico con las consiguientes
complicaciones diabéticas, por tal motivo es necesario que se dé a conocer
la trascendencia y posibles efectos de la periodontitis en pacientes
diabéticos, ya que diversos estudios han demostrado la relacién entre

ambas enfermedades.

Un control adecuado de la diabetes puede ayudar a reducir y controlar el
riesgo de presentar complicaciones diabéticas. Sin embargo, muchas
personas ni siquiera saben que tienen diabetes hasta que presentan alguna
de estas complicaciones por lo que es recomendable hacer la prueba de

deteccidn a personas con antecedentes familiares y sobre peso.

Es importante realizar un correcto diagnostico y tratamiento de las
enfermedades periodontales para limitar sus efectos y minimizar sus

consecuencias.

Finalmente a través de diversos estudios se ha demostrado la importancia
del manejo metabdlico en los pacientes diabéticos, y éste puede lograrse

controlando la infeccion e inflamacién periodontal. Lo cual se comprueba al
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encontrar que los niveles de HbA;. y de la glucosa basal disminuyen cuando

el paciente diabético recibe tratamiento periodontal adecuado.
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