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INTRODUCCION

En el capitulo 1 de este trabajo de tesis se pudo observar la estructura
general haciendo hincapié de los estudios y observaciones realizadas para la
elaboracién de este trabajo, posteriormente se identificd las diversas formas de
las enfermedades gingivales y periodontales que aquejan al ser humano. Algunos
estudios mostraron que la enfermedad periodontal se agravia cuando el paciente
presenta Diabetes Mellitus, causando una mayor destruccién de los tejidos de
soporte y proteccidén del diente esto propicia al odont6logo a tener conocimiento

para identificar y manejar este tipo de pacientes.

Los avances en el campo de la salud permiten que la mayoria de los
pacientes con estas alteraciones se presenten de manera ambulatoria a los
consultorios odontolégicos en busca de salud oral y mejora de su condicion de
vida, provocando que el odontélogo comprenda mejor el impacto de este
padecimiento en sus diferentes fases como diagnéstico, planificacién integral del

tratamiento y manejo interdisciplinario.



El dominio de estos conocimientos permitird un ejercicio clinico mas seguro
donde las complicaciones se puedan prevenir o aminorar y sea posible participar
activamente en la preservacion y mejora de la condicion de salud global de los

pacientes con Diabetes Mellitus.

Debido a los efectos de la diabetes sobre una gran cantidad de estructuras
del organismo, incluidos los soportes dentales y los propios dientes, el paciente
diabético tiene mayor susceptibilidad a la infeccion periodontal y a la destruccion
del soporte de sus dientes. Sin embargo, la influencia de la infeccién periodontal
también se nota en la gravedad de la diabetes, o mejor dicho, igual que otras
infecciones presentes en el diabético, el tratamiento de la periodontitis como

infeccion tendra un efecto sobre el control de la glucemia.

Los datos cientificos han demostrado que una vez eliminada la infeccidon
periodontal en el paciente diabético mediante el tratamiento apropiado en el

consultorio, mejora de manera significativa el control glucémico.

Entre las complicaciones de mayor incidencia en pacientes diabéticos se
encuentran los problemas cardiovasculares. También existen pruebas que asocian
la infeccion periodontal con infarto y angina. Por tanto, la infeccion periodontal en
el paciente diabético podria convertirse en un agravante del factor de riesgo de

problemas cardiovasculares.



El odontélogo al entender los mecanismos de accion, sintomatologia,
métodos de diagndstico y manejo médico de los pacientes con Diabetes Mellitus,
podra establecer racionalmente los niveles de riesgo y adaptar los esquemas
tipicos de tratamiento dental a las necesidades particulares de cada paciente,
cuando sea necesario. Esta tesis permitird un enriquecimiento en la calidad y
eficiencia de las relaciones multidisciplinarias e interdisciplinarias, permitiendo

alcanzar una excelencia en el tratamiento.



CAPITULO I
METODOLOGIA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Mellitus es una enfermedad crénica degenerativa, resultado de
un desequilibrio entre la secrecion de insulina y la sensibilidad del paciente a la
misma. Esta enfermedad puede conducir al desarrollo de complicaciones agudas y
cronicas. La divisibn de diabetes en tipo 1 y tipo 2 es fundamental para
comprender la enfermedad. Segun datos de la Asociacion Mexicana de Diabetes,
se estima que en México el 8.2% de los adultos, mayores de 20 afios son
diabéticos y la enfermedad ocupa la cuarta muerte en el pais después de los
problemas cardiovasculares, tumorales y accidentales; es una pandemia en
aumento.

Al ser un padecimiento de prevalencia relativamente comun, la Diabetes
Mellitus siempre ah sido una enfermedad endocrina que ha preocupado a la

profesién odontolégica.



A su vez, la enfermedad bucal continia siendo un problema de salud
publica a nivel mundial, siendo la caries y las enfermedades periodontales las mas

importantes en la poblacién adulta.

La salud bucal es un componente importante de la salud general y, por lo
tanto, su alteracidn repercute en el bienestar, funcionamiento y calidad de vida de

las personas.

Reconociendo que las enfermedades periodontales constituyen un
problema de salud publica en México y que su magnitud varia entre grupos
humanos, resulta necesario contar con informacién sobre el estado de salud
periodontal en las distintas poblaciones, para asi conocer con precision las

caracteristicas del problema y poder intervenir para modificarlo.

La infeccién de las encias, padecimiento de alta incidencia entre el 70% de
poblacion adulta en México, tiene su principal manifestaciéon clinica en el

sangrado.

Puede haber dos formas de lesidén de las encias: la gingivitis -inflamacién
de la encia que rodea al diente debido a la acumulacién de microbios los cuales se
encuentra en la placa denté bacteriana- y la periodontitis, que es la destruccion de

los tejidos que sostienen al diente.

La relacion entre infeccion periodontal y diabetes se ha conocido desde
hace tiempo. La presencia de infeccion aumenta la resistencia a la insulina y altera

el control glucémico.



Debido a los efectos de la diabetes sobre una gran cantidad de estructuras
del organismo, incluidos los soportes dentales (encia y hueso) y los propios
dientes, el paciente diabético tiene mayor susceptibilidad a la infeccién periodontal

y a la destruccién del soporte de sus dientes.

Entre la problematica que se planted, algunas alteraciones periodontales
descritas en pacientes diabéticos incluyeron; agrandamiento gingival, pdélipos
gingivales sésiles o pediculados, proliferaciones gingivales, polipoides, formacion
de abscesos, periodontitis y aflojamiento de dientes, entre otros; por ello fue
necesario identificar ;Cuales son las alteraciones que pueden surgir en un

paciente diabético con enfermedad periodontal?

1.2 JUSTIFICACION DEL PROBLEMA.

La incidencia de la Diabetes Mellitus ha aumentado notablemente, y es por
eso necesario que el Cirujano Dentista tenga a su disposicion suficiente

informacién sobre el tema.

Las razones son multiples por un lado estan los cambios generales en la
salud del paciente cédmo pueden ser las propias complicaciones diabéticas, por
otro lado las complicaciones locales, que estan la sensibilidad a las infecciones y
las respuestas reparativas andémalas que se pudiera observar en boca y la

tendencia a la destruccién periodontal.



Otro aspecto sobresaliente a la justificacion de esta problematica es la
relacion medico-dental que tiene esta enfermedad, que si bien es cierto el dentista
depende de un adecuado control diabético para el mejor resultado de sus
procedimientos, esta demostrado también que el control diabético a su vez es mas
facil y mas estable si se controlan los problemas infecciosos e inflamatorios en la

boca, particularmente los problemas periodontales.

Por lo tanto el odontdlogo debe de estar consciente que la Diabetes Mellitus
es una enfermedad de alta prevalencia en la poblacién cada vez mayor, por tanto
el cirujano dentista debe de estar capacitado y conocer con exactitud las

alteraciones que pudiera presentar el paciente diabético.

1.30BJETIVOS

GENERAL.

Identificar las caracteristicas histolégicas, patologicas, signos y sintomas

de la enfermedad periodontal en pacientes con Diabetes Mellitus.
ESPECIFICOS.

¢ Recopilar estudios bibliograficos sobre las caracteristicas histologicas,
patoldgicas, signos y sintomas de la enfermedad periodontal.
e Conocer los sintomas y signos de la Diabetes Mellitus.

e Describir las alteraciones del periodonto en pacientes diabéticos



1.4 HIPOTESIS

DE TRABAJO

El conocimiento de las alteraciones de la enfermedad periodontal en el
paciente con Diabetes Mellitus, permitira al odontélogo estar capacitado para su

atencion correcta en el consultorio dental.

NULA

El conocimiento de las alteraciones de la enfermedad periodontal en el
paciente con Diabetes Mellitus, no permitira al odontélogo estar capacitado para

su atencioén correcta en el consultorio dental.

ALTERNA

La Diabetes Mellitus es un factor que genera predisposicion patoldgica y

con ello agrava la enfermedad periodontal en los pacientes que la presentan



1.5 VARIABLES.
DEFINICION CONCEPTUAL
VARIABLE INDEPENDIENTE

PATOLOGIA PERIODONTAL

Las patologias periodontales comprende a la enfermedad como una
inflamacion de los tejidos de soporte de los dientes causada por microorganismos
0 grupos de microorganismos especificos que producen la destruccion progresiva
del ligamento peridontal y el hueso alveolar con formacién de bolsa, recesién o

ambas.
VARIABLE DEPENDIENTE

DIABETES MELLITUS

La Diabetes Mellitus es una enfermedad degenerativa, es un trastorno
metabdlico que se caracteriza por hiperglucemia crénica. La menor produccion de
insulina, el deterioro de la accidén de insulina o la combinacién de ambos, impiden
el transporte de glucosa desde el torrente sanguineo hacia los tejidos, generando

altos niveles de glucosa en la sangre y excrecién de aztcar en la orina. '

' Harrison, principios de medicina interna 2002,142 ed., Mc GRAW HILL P. 2341
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DEFINICION OPERACIONAL
VARIABLE INDEPENDIENTE
PATOLOGIA PERIODONTAL

Las patologias periodontales van a ser procesos infecciosos de las encias
y del aparato de insercién de los 6rganos dentarios, producido por diversos
microorganismos que colonizan el area supra y subgingival. Se caracteriza por
una pérdida estructural del aparato de insercién, producida por determinadas

bacterias.?

Las formas en las que se presenta estas alteraciones pueden variar. Entre

las mas comunes podemos encontrar:®

Gingivitis: Caracterizada por signos clinicos de inflamacién de las encias y

en relacién con dientes que presentan o no pérdida de insercion.

Periodontitis: La caracteristica clinica que distingue la periodontitis de la

gingivitis es la presencia de pérdida 6sea detectable.

2 Bascones Martinez Antonio, Periodoncia clinica e implantologia oral, 22 edicion, Avances Médicos-Dentales, 2001.
3 Newman Takei Carranza, periodontologia clinica, 92 edicion, P. 66-73.



11

Periodontitis crénica: Es la forma mas frecuente de peoriodontitis se
vincula con la acumulacién de placa y célculos y suele tener un ritmo de
progresién lento a moderado, pero se observan periodos de destruccién mas
rapidos. Las aceleraciones pueden deberse a los factores locales, sistémicos y

ambientales que influyen en la interaccion huésped y bacterias.

Periodontitis agresiva: Difiere de la forma crdnica bésicamente por la
rapidez de la progresién en personas por lo demas sanas, ausencia de grandes
acumulaciones de placa y célculos, y antecedentes familiares de enfermedad

agresiva que senala un rasgo genético. Puede ser localizada o generalizada.

Gingivitis Ulcerativa Necrosante (GUN): De origen bacteriano, su lesion
necrética y factores predisponentes como estrés psicoldgico, tabaquismo e
inmunosupresion. Se presenta como una lesién aguda que responde bien al
tratamiento antimicrobiano combinado con la eliminacion profesional de placa y

calculos y el mejoramiento de la higiene bucal.

Periodontitis Ulcerativa Necrosante: Difiere de la GUN en que la pérdida
de insercion y de hueso es un rasgo constante. Se observa en pacientes con
infeccién por HIV y se manifiesta como ulceracion local y necrosis del tejido
gingival con exposicién y rapida destruccién del hueso subyacente, hemorragia

espontanea y dolor intenso.
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VARIABLE DEPENDIENTE

DIABETES MELLITUS

Por definicion se considera DM la alteracién que presenta una persona con
valores superiores de140 mg/dl a 200 mg/dl de glucosa plasmatica casual, los
sintomas clasicos incluyen poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de peso. Es
un sindrome basicamente causado por deficiencia absoluta o relativa de insulina,
que es la principal encargada del metabolismo de los carbohidratos, de origen
genético y se puede desencadenar, por diversos factores, hereditario, vida

sedentaria, obesidad y estrés emocional o fisico.*

1.6 TIPO DE ESTUDIO

Este tipo de estudio es descriptivo, ya que se obtendra un mayor
conocimiento acerca de las alteraciones periodontales en paciente con Diabetes
Mellitus, con el fin de describir el fenémeno tal como se presenta en la realidad, y
el odontdlogo obtenga mas informacion que le sera de utilidad para la practica en

el consultorio dental.

* Celmo Celeno Porto, Semiologia Medica, 32 Edicién, Mc Graw Hill, México, 2004.
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1.7 IMPORTANCIA DEL ESTUDIO

Este estudio de tesis tiene como importancia informar al odontélogo de los
signos, sintomas, manifestaciones y caracteristicas clinicas, de la enfermedad
periodontal en un paciente con Diabetes Mellitus, para asi poder conocer la
enfermedad a fondo y saber de las complicaciones que pudiera tener esta, para

asi poder dar al paciente una calidad de vida mejor.

1.8 LIMITACION DEL ESTUDIO

El trabajo de tesis realizado tuvo ciertas limitaciones en cuanto a la
recopilacion de datos bibliograficos ya que algunos articulos de interés actual se
encontraban en idioma ingles, y su traduccién era un poco complicada, también

ciertas limitaciones de origen bibliografico en cuanto al tema de trabajo.



CAPITULO II

MARCO TEORICO

2.1 PATOLOGIAS PERIODONTALES

Caracteristicas anatémicas del periodoncio

El periodonto se forma con los tejidos de soporte y proteccién del diente

(encia, ligamento periodontal, cemento, hueso alveolar)

Se divide en dos partes: la encia, cuya funcion principal es proteger los

tejidos subyacentes, y el aparato de insercibn, compuesto de ligamento

periodontal, cemento y hueso alveolar. °

Encia: desde el punto de vista anatomico la encia se divide en marginal,
insertada e interdental

° Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, novena edicion, Mc Graw Hill, México, 2004, p. 16.
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Encia Marginal: se conoce como no insertada y corresponde al margen
terminal o borde de la encia rodea a los dientes a modo de collar. Esta forma la

pared de tejido blando del surco gingival.®

Encia Insertada: Se continla con la encia marginal. Firme y resistente esta
fijada al periostio subyacente del hueso alveolar. Se extiende hasta la mucosa

alveolar de la cual esta separada por la unién mucogingival.

Encia Interdental: Ocupa el nicho gingival, que es el espacio proximal por

debajo del area de contacto. Puede ser piramidal o tener forma de “col”.

El aparato de insercién de un diente se compone del ligamento periodontal,

del cemento y el hueso alveolar.

Ligamento periodontal: Tejido conectivo que rodea la raiz y la conecta con
el hueso. Se continta con el tejido conectivo de la encia y se comunica con los

espacios medulares a través de los conductos vasculares del hueso.’

6 Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 17.
7 Ibidem Pag. 36.
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Funciones del ligamento periodontal
Son tanto fisicas, formativas y de remodelacién, nutricionales y sensitivas.

Funciones fisicas: Protege los vasos y nervios de lesiones por fuerzas
mecanicas, transmite las fuerzas oclusivas al hueso, une al diente con el hueso,
conserva los tejidos gingivales saludables en relacién con los dientes, resiste al

impacto de las fuerzas oclusivas.®

Funcion de formacion y remodelacion. Las células del ligamento
intervienen en la formacién y resorcién del cemento y hueso, que ocurre en el
movimiento dental fisiolégico, la adaptacién del periodoncio ante las fuerzas

oclusivas y la reparacién de las lesiones.

El Ligamento periodontal experimenta remodelacion constante. Las células y
fibras viejas se descomponen y las sustituyen otras nuevas y es posible observar

actividad mitética en los fibroblastos y las células endoteliales.

Funcion sensitiva y nutricional. Ya que este aporta nutrientes al cemento,
hueso y encia por medio de los vasos Sanguineos, ademas de proveer drenaje
linfatico. El Ligamento esta inervado por fibras nerviosas sensitivas con capacidad

de transmitir sensaciones tactiles, de presion y dolor por las vias trigeminales.’

8 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, argentina 1992, t. Ill, p. 3358.
? ibidem p. 3355.
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Funciones de las fibras gingivales.

e Dentogingival. - Proveer soporte gingival.

e Alveologingival. - Insercion de la gingiva al hueso.

e Interpapilar.- Proveer soporte a la gingiva interdental.

e Transgingival.- Asegura alineacién de los dientes a la arcada.

e Dentoperiostal.- Insercion del diente al la gingiva.

e Circular.- Mantiene el contorno y posicién del margen gingival libre.

e Transeptal.- Mantiene la relacion del diente adyacente, protege al
hueso interproximal.

e Periostiogingival.- Insercidn de la gingiva al hueso.

e Intercircular.- Estabiliza los dientes en la arcada.

e Intergingival.- Provee soporte y contorno de la encia insertada.

Cemento

Tejido mesenquimatoso calcificado que forma la cubierta exterior de la raiz
anatdémica. Los tipos principales de cementos son el cemento acelular (primario) y
el celular (secundario). Ambos tienen matriz interfibrilar calcificada vy fibrillas de

colagena.”

'® Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 346.
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Union amelocementaria.

El cemento se halla en la unibn amelocementaria e inmediatamente

subyacente a ella es de importancia clinica particular en el raspado radicular.

Proceso alveolar

Es la porcion del maxilar y la mandibula que forma y sostiene a los alvéolos
dentarios. Se forma cuando el diente erupciona con el fin de proporcionar la

insercion 6sea del ligamento periodontal. Desaparece cuando se pierde el diente."

Apofisis Alveolar. Hueso alveolar

Se distinguen tres estructuras en la apdfisis alveolar:

- Hueso alveolar propiamente dicho
- Hueso esponjoso

- Hueso compacto externo

Hueso compacto externo: Recubre la apofisis alveolar y a nivel de la

entrada de los alvéolos se transforma en el hueso alveolar propiamente dicho.

" Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 346.
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El hueso que forma la pared alveolar tiene aproximadamente 0,1 — 0,4 mm de
grosor y muestra numerosos orificios de distintos tamafos por los que entra y
salen del espacio periodontal vasos sanguineos y linfaticos asi como fibras

nerviosas.'?

Hueso esponjoso: se situa entre el hueso compacto y el hueso alveolar;

los espacios medulares de la esponjosa suelen contener medula grasa.
Vascularizacion del periodonto

Los tejidos periodontales, en especial el ligamento periodontal, posee de
una rica vascularizacién, incluso en ausencia de patologia, lo que se debe no solo
al elevado grado de metabolismo del tejido celular y fibroso, si no también a la

funcién mecanica del periodonto. '

Los Vasos mas importantes que llegan hasta la apéfisis alveolar y periodonto son:

- Las arterias alveolares posteriores y anteriores, las arterias infraorbitarias y
las arterias palatinas del maxilar.

- Las Arterias mandibulares, las arterias sublinguales, las arterias
mentonianas, las arterias linguales y las arterias vestibulares en la

mandibula.

12 Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 56.
'3 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 edicion, Editorial medica panamericana, argentina 1992, t. Il p.3353.
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Etiopatogénia de las enfermedades periodontales

Factores etiologicos de la enfermedad periodontal inflamatoria

Factores iniciadores

1. Placa bacteriana
2. Céalculo

3. Bacterias

Factores modificadores

Locales

1. Maloclusién

N

. Respiracion bucal.

3. Impactacion alimenticia

4. Morfologia dentaria

5. Factores de los tejidos blandos
6. latrogénicos- dentales

7. Oclusion traumatica

Sistémicos

1. Hormonal

2. Drogas
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3. Nutricion
4. Enfermedades sistémicas

5. Anomalias genéticas.

Mecanismos de resistencia de la union Dentogingival.

Existen una serie de mecanismos por los que la region gingival es mas

resistente a las infecciones.

Estos se pueden resumir en:

e La saliva ejerce un efecto protector al limpiar esta regiéon de bacterias no
sblo por el arrastre mecanico que realiza, si no también por los
componentes antibacterianos que lleva en su composicién.

e El Liquido gingival lava el surco de elementos nocivos.

e La flora bucal puede proteger por un antagonismo especifico con las
bacterias exdgenas.

e El epitelio del surco produce proteinas plasmaticas que mantienen la
adhesion al diente.

e La queratinizacion del epitelio externo constituye una defensa para los
productos bacterianos.

e Una relacion inmunolégica local protege al periodonto de los productos

bacterianos.
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e El estado general bueno es un factor de resistencia importante ya que se ha
visto en periodos de inanicion, desnutricidbn, carencias vitaminicas y

enfermedades debilitantes, una cierta disminucién de la resistencia gingival.

indices epidemioldgicos de la enfermedad periodontal
indice gingival (Lée y silness , 1963)"

Determinan la severidad y localizacion de la inflamacion gingival mediante
la evolucién de la fragilidad capilar. Se evaluan todas las piezas dentarias

existentes en cada pieza se toman 4 areas:

- Por bucal; distal, medio y mesial

- Por palatino o lingual: porcién media

Los parametros para clasificar al enfermo periodontalmente son:
Grado 0: encia normal
Grado 1: Inflamacién leve

- Ligero cambio de color
- Ligero edema del margen gingival

- No sangrado al sondaje

'* Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 76.
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Grado 2: Inflamacién moderada.

- El tejido se aprecia brillante y liso.
- Enrojecimiento moderado y edema.
- Sangrado al sondaje.

Grado 3: Inflamacién severa.

- Edema y/o ulceracion
- Enrojecimiento marcado.

- Sangrado espontaneo.

indice de la movilidad dentaria (Miller) *°

Determina el grado de movilidad o desplazamiento del diente dentro de su

alveolo.

Grado 0: Movilidad no cuantificable pero perceptible (movilidad fisiolégica)
Grado 1: Movilidad perceptible.

Grado 2: Movilidad dentaria hasta 1mm dolo en sentido horizontal.

Grado 3: Movilidad dentaria mayor de 1mm en cualquier direccidén; horizontal,

vertical o de rotacién en el alveolo.

10 Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 82.
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indice de furcacién (Hamp)'®

Determina la destruccion del ligamento periodontal y/o hueso de

furcacion en sentido horizontal de las piezas dentarias multirradiculares.
Las areas a evaluar son:

- Zona vestibular media de molares superiores e inferiores
- Zona lingual media de molares inferiores.

- Zona proximal mesial y distal de molares superiores.

Clase I: Visualizacion o acceso a la furcacion menor a 3mm.
Clase II: Ingreso parcial a la furcacién de 3mm o mas, pero no pasaje total.

Clase llI: Pasaje directo a través de la furcacion.

indice de retencion (Bjorby y 16e, 1967)"

Determina el grado de retencion de las superficies dentarias adyacentes al

margen gingival como lugares favorables para el acumulo de placa bacteriana en

el surco gingival. Se evaluan todas las piezas dentarias existentes:

'® Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004.p.85
Y ibidem. p. 85
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Grado 0

e No hay caries.

¢ No hay placa calcificada.

e No hay margenes imperfectos de restauraciones dentales supragingivales
en las cercanias de la encia.

Grado 1

e Caries supragingival.
e Placa calcificada supragingival.
e Margenes imperfectos de restauraciones dentales supragingivales.

Grado 2

e (Caries subgingival.
e Placa calcificada subgingival

e Margenes imperfectos de restauraciones dentales subgingivales

Grado 3

e Caries supragingival y subgingival.
e Abundancia de placa calcificada supragingival y subgingival.
e Adaptacibn marginal muy insuficiente de restauraciones dentales

supragingival, subgingival y ambas.
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Clasificacion de la enfermedad periodontal
I. Enfermedad Gingival
A. Enfermedad Gingival Inducida por Placa Dental.
1. Gingivitis asociada con Placa Dental unicamente.

a. Sin otros factores locales asociados.

b. Con otros factores locales asociados.
2. Enfermedad Gingival Modificada por Factores Sistémicos.
a. Asociada con el Sistema Endocrino.

1) Gingivitis Asociada con la Pubertad.
2) Gingivitis Asociada con el Ciclo Menstrual.

3) Gingivitis Asociada con el Embarazo.

a) Gingivitis.

b) Granuloma Pidgeno.
4) Gingivitis Asociada a Diabetes Mellitus.
b. Asociada con Discrasias Sanguineas.

1) Gingivitis Asociada con Leucemia.

2) Otros.

18 Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica, 92 ed., Mc Graw Hill, México, 2004. p. 76-75
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3. Enfermedad Gingival Modificada por Medicamentos.
a. Enfermedad Gingival Influenciada por Drogas.
1) Agrandamientos Gingivales Influenciados por Drogas.
2) Gingivitis Influenciada por Drogas.

a) Gingivitis Asociada a Anticonceptivos Orales.

b) Otras.
4. Enfermedad Gingival Modificada por Malnutricion.

a. Gingivitis Asociada a Deficiencia de Acido Ascérbico.

b. Otras.

B. Lesiones Gingivales No Inducidas por Placa.

1. Enfermedad Gingival de Origen Bacteriano Especifico.

a. Lesiones Asociadas con Neisseria Gonorrhoeae.
b. Lesiones asociadas con Treponema Pallidum.
c. Lesiones Asociadas a Especies Streptocdcicas.

d. Otros.
2. Enfermedad Gingival de Origen Viral.

a. Infecciones por el Herpes Virus.
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1) Gingivoestomatitis Herpética Primaria.
2) Herpes Oral Recurrente.

3) Infecciones por Varicella Zoster.

b. Oftras.

3. Enfermedad Gingival de Origen Fungico.

a. Infecciones por Especies de Candida.
b. Eritema Gingival Lineal.
c. Histoplasmosis.

d. Otras.

4. Lesiones Gingivales de Origen Genético.

a. Fibromatosis Gingival Hereditaria.

b. Otros.

5. Manifestaciones Gingivales de Condiciones Sistémicas.

a. Desordenes Mucocutaneos.

1) Liquen Plano.

2) Penfigoide.

3) Pénfigo Vulgar.

4) Eritema Multiforme.

5) Lupus Eritematoso.
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6) Inducidas por Drogas.

7) Otras.

b. Reacciones Alérgicas.

1) Reacciones a los materiales restaurativos dentales.

a) Mercurio.
b) Niquel.
¢) Acrilico.

d) Otros.

2) Reacciones atribuidas a

a) Cremas Dentales.
b) Enjuagues Dentales.
c¢) Aditivos de Gomas de Mascar.

d) Aditivos de los Alimentos.

3) Otras.

6. Lesiones Traumaticas.

a. Lesiones Quimicas.
b. Lesiones Fisicas.

c. Lesiones Térmicas.

7. Reacciones a Cuerpo Extrano.
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8. Otras no Especificas.

Il. Periodontitis Crdnica.

A. Localizada.

B. Generalizada.

lll. Periodontitis Agresiva

A. Localizada.

B. Generalizada.

IV. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.

A. Asociada con Deso6rdenes Hematolégicos.

1. Neutropenia Adquirida.
2. Leucemia.

3. Otros.

B. Asociada con Desordenes Genéticos.

1. Neutropenia Ciclica Familiar.
2. Sindrome de Down.

3. Sindromes de Deficiencia de Adhesion Leucocitaria.
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4. Sindrome Papillon-Lefévre.

5. Sindrome de Chediak-Higashi.

6. Histiocitosis.

7. Enfermedad de Almacenamiento de Glicégeno.
8. Agranulocitosis Genética Infantil.

9. Sindrome de Cohen.

10. Sindrome de Ehlers-Danlos.

11. Hipofosfatasia.

12. Otros.

C. Otros no especificos.

V. Enfermedad Periodontal Necrotizante.

A. Gingivitis Ulceronecrotizante.

B. Periodontitis Ulceronecrotizante.

VI. Absceso Periodontal.

A. Absceso Gingival.
B. Absceso Periodontal.

C. Absceso Pericoronal.
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VII. Periodontitis Asociada con Lesiones Endoddnticas.

A. Lesiones Combinadas Endo-Periodontales.

VIII. Condiciones o deformidades del desarrollo o adquiridas

A. Factores Localizados Relacionados a los Dientes que Modifican o

Predisponen a la Enfermedad Gingival Inducida por Placa o Periodontitis.

1. Factores Anatdmicos Dentales.
2. Aparatos y Restauraciones Dentales.
3. Fracturas Radiculares.

4. Reabsorcion radicular cervical y Lagrimas de Cemento.
B. Condiciones y Deformidades Mucogingivales Adyacentes a los Dientes.
1. Reseccién de los Tejidos Gingivales Blandos.

a. Superficies Lingual o Vestibular.

b. Interproximal (Papilar)

2. Ausencia de Encia Queratinizada.
3. Profundidad Vestibular Disminuida.
4. Posicion Aberrante de Musculos/Frenillo.

5. Exceso Gingival.
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a. Seudobolsas.

b. Margen Gingival Inconsistente.
c. Gran exceso Gingival.

d. Agrandamiento Gingival.

6. Color Anormal.

C. Condiciones y Deformidades Mucogingivales en Rebordes Edéntulos.

1. Deficiencia de Reborde Horizontal y/o Vertical.
2. Ausencia de Tejido Queratinizado/Encia.

3. Agrandamiento de Tejido Blando/Gingival.

4. Posicion Aberrante de muasculos/Frenillo.

5. Profundidad Vestibular Disminuida.

6. Color Anormal.

D. Trauma Oclusal.

1. Trauma Oclusal Primario.

2. Trauma Oclusal Secundario.

Enfermedades gingivales inducidas por placa dental

La gingivitis relacionada con la formacién de placa dental es la forma mas

frecuente de enfermedad gingival. La gingivitis se caracteriza antes por la
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presencia de signos clinicos de inflamacién confinados a la encia y en relacién con

dientes que no presentan pérdida de insercidn.

La inflacién gingival inducida por placa puede recidivar pero sin

manifestaciones de que la pérdida de insercidn prosiga.

Gingivitis vinculada sélo con placa dental

La enfermedad gingival inducida por placa es producto de la interaccion
entre microorganismos que se hallan en la biopelicula de la placa dental y los

tejidos y células inflamatorias del huésped.

La interaccién placa-huésped puede alterarse por los efectos de factores
locales, generales 0 ambos, los medicamentos y la desnutricién que influyen sobre

la intensidad y la duracién de la respuesta.

Los factores locales que intervienen en la gingivitis, ademas de la formacién
de calculos retentivos de placa en superficies de coronas y raices, estos factores
coadyuvan por su capacidad de retener microorganismos de la placa e impedir su

eliminacion mediante técnicas de remocion de placa iniciadas por el paciente.
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Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos

Los factores sistémicos que influyen en la gingivitis, como alteraciones
endocrinas de la pubertad, ciclo menstrual, embarazo y diabetes, pueden
exacerbarse por alteraciones en la respuesta inflamatoria gingival a la placa. Ello
se genera a causa de los efectos de las enfermedades sistémicas sobre las

funciones celulares e inmunolégicas del huésped.

Tales modificaciones como en la diabetes, cuando la prevalencia y la

intensidad de la inflamacion se incrementan incluso con poca cantidad de placa.

Discrasias sanguineas como la leucemia modifican la funciéon inmunitaria al
perturbar el equilibrio normal de los leucocitos inmunocompetentes del
periodoncio. El agrandamiento y la hemorragia gingival son signos frecuentes en
los tejidos tumefactazos y blandos por la infiltracion excesiva de células

sanguineas.
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Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos

La prevalencia de enfermedades gingivales modificadas por medicamentos
es creciente a causa del empleo de farmacos anticonvulsivos que producen
agrandamientos gingivales como la fenitoina, fArmacos inmunosupresores como la
ciclosporina A y bloqueadores de los canales del calcio como la nifedipina, el

verapamilo, el diltiazem y el valproato de sodio.

La evolucibn y la gravedad del agrandamiento en respuesta a
medicamentos son especificas de cada paciente y puede sufrir la influencia de la

acumulacion incontrolada de placa.

Enfermedades gingivales modificadas por desnutricion

Las enfermedades gingivales modificadas por la desnutricion llamaron la
atencién por las descripciones clinicas de encia roja y brillante, tumefactaza y

hemorragica en la deficiencia grave de acido ascorbico (vitamina C) o escorbuto.
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Se sabe que las deficiencias nutricionales afectan la funcién inmunitaria y
pueden impactar sobre la capacidad del huésped para protegerse contra los

efectos deletéreos de productos celulares como los radicales de oxigeno.

Lesiones gingivales no inducidas por placa

Las manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas que producen
lesiones en los tejidos del periodoncio son raras. Se observan en grupos

socioeconémicos bajos, e inmunocomprometidos.

Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico.

Estas pueden ser de origen bacteriano en especial como resultado de
enfermedades de transmisién sexual como gonorrea (neisseria gonorrhoeae) y en
menor grado sifilis (treponema pallidum). Las lesiones bucales son secundarias a

una infeccién sistémica o bien ocurren por infeccién directa. '

La gingivitis o gingivoestomatitis estreptocécica también es una afeccidn
rara y puede presentarse como un cuadro agudo con fiebre, malestar general y
dolor relacionado con inflamacién aguda de la encia que aparece roja, tumefacta,

hemorragica y, en ocasiones, con absceso gingival.

1 Lindhe, j. Periodontologia Clinica, 22 ed., Editorial Medica Panamericana, argentina 1992, t. lll, p. 33319
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Las infecciones gingivales suelen ir presentes de amigdalitis y se vinculan

con infecciones por estreptococos del grupo A B-hemolitico.

Enfermedades gingivales de origen viral

Estas se deben a una variedad de virus de acido desoxirribonucleico (DNA)
y acido ribonucleico (RNA) entre los que los virus herpes son los mas comunes.
Las lesiones suelen ser reactivaciones de virus latentes, en especial consecuencia

de la funcién inmunitaria comprometida.

Enfermedades gingivales de origen micético.

Son hasta cierto punto raro en personas inmunocompetentes, pero mas
frecuentes en las inmunocomprometidas o en quienes la flora bucal normal se

alterd por el consumo prolongado de antibi6ticos de amplio espectro.

La infeccion micoética mas comun es la Candida albicans, que también se
observa en pacientes que utilizan aparatos protésicos, pacientes que utilizan
esteroides topicos o personas con menor flujo salival incrementada o pH salival

bajo.
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La infeccion generalizada por Candida se manifiesta como placas blancas
en encia, lengua o mucosa bucal, que se desprende con gasa y dejan una

superficie roja hemorragica.

Enfermedades gingivales de origen genético

Afectan los tejidos del periodoncio, una de las afecciones mas evidentes es
la fibromatosis gingival hereditaria que presentan los modos dominantes
autosémicos o recesivo autosémico. El agrandamiento gingival puede cubrir como

fendbmeno aislado o junto con varios sindromes generalizados mas.

Manifestaciones gingivales sistémicas.

Aparecen como lesiones descamativas, ulceraciones de la encia, o ambas.
Las reacciones alérgicas que se manifiestan con alteraciones gingivales son poco
frecuentes pero se observan en relacién con diversos materiales de restauracion,
dentifricos, enjuagues bucales, goma de mascar y alimentos. El diagnostico de
estas lesiones suele ser dificil y exige una historia completa y la eliminacion

selectiva de los culpables potenciales.?

2% Bascones Martinez Antonio, Periodoncia clinica e implantologia oral, 22 ed., Avances Médicos Dentales, 2001, p. 69
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Lesiones traumaticas

Pueden ser artificiales (producidas sin intencién) como en el caso de la
agresion por cepillado que genera ulceras o recesiéon de la encia o ambas;

yatrogenas (lesiones generadas por el odont6logo o profesional de la salud).

Reacciones de cuerpo extrano

Estas producen inflamacién localizada de la encia y se generan por la
introduccién de un material extrafio en los tejidos conectivos gingivales a través de
roturas del epitelio. Ejemplos mas comunes la introduccion de amalgama en la
encia al realizar una restauracion o extraer un diente, dejar un tatuaje de

amalgama o la introduccion de una sustancia abrasiva durante el pulido.

Periodontitis cronica

Es la forma mas frecuente de periodontitis y sus caracteristicas son las

siguientes:

e Prevalencia en adultos, pero puede ocurrir en nifios
e (Cantidad de destruccién correlativa con factores locales
¢ Vinculada a un factor microbiano variable

e Frecuente hallar célculos subgingivales
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e Progresion de lenta a moderada con posibles periodos de avance rapido
e Tal vez modificada o vinculada con los siguientes:
a. Enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus e infeccién por
HIV
b. Factores locales
c. Factores ambientales como el tabaquismo y estrés emocional
La periodontitis cronica puede subclasificarse a su vez en formas localizada
y generalizada, y caracterizarse como leve, moderada o grave con base en los

rasgos frecuentes descritos antes y las siguientes caracteristicas especificas:*

e Forma localizada: < 30% de los sitios afectados

e Forma generalizada: > 30% de los sitios afectados
e Leve: 1 a2 mm de pérdida de insercion clinica

e Moderada: 3 a 4 mm de pérdida de insercién clinica

e Grave: >5 mm de pérdida de insercion clinica

Periodontitis agresiva

Difiere de la forma croénica por la rapidez de la progresion en personas por
lo demas sanas, ausencia de grandes acumulaciones de placa y calculo, y

antecedentes familiares de enfermedad agresiva que sefala un rasgo genético.

*! Bascones Martinez Antonio, Periodoncia clinica e implantologia oral, 22 ed., Avances Médicos Dentales, 2001, p. 78
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Las siguientes caracteristicas son frecuentes en pacientes con periodontitis

agresiva:

e Paciente por lo demas sano.
e Pérdida de insercion y destruccion 6sea rapidas.
e Cantidad de depdsitos microbianos sin correlacion con la gravedad de la
enfermedad.
e Varios miembros de la familia enfermos.
La periodontitis agresiva puede clasificarse ademas en las formas
localizada y generalizada con base en las caracteristicas frecuentes ya descritas y

los siguientes rasgos especificos:

Forma localizada:

e Inicio circumpuberal de la enfermedad

e Enfermedad localizada al primer molar o incisivo con pérdida de insercion
proximal.

e intensa respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.

e Suele afectar ah personas menores de 30 afos.

e Pérdida de insercidon proximal generalizada que afecta por lo menos 3
dientes distintos.

¢ Notable destruccion periodontal episodica.

e Deficiente respuesta sérica de anticuerpos a agentes infecciosos.
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Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.

Varias  alteraciones hematoloégicas y genéticas se relacionan con

periodontitis en individuos afectados.

Las manifestaciones clinicas de muchos de estos trastornos pueden
confundirse con formas agresivas de periodontitis con pérdida rapida de insercion

y potencial para la pérdida temprana de dientes.

La periodontitis puede observarse como manifestacion de las siguientes

enfermedades sistémicas:*

e Trastornos hematol6gicos
o Neutropenia adquirida
o Leucemias
o Otras
e Trastornos genéticos
o Neutropenia familiar y ciclica
o Sindrome de Down
o Sindromes de deficiencia de adhesion de leucocitos
o Sindrome de Papillon-Lefévre
o Sindrome de Chediak-Higashi

o Sindromes de histiocitosis

?2 Bascones Martinez Antonio, Periodoncia clinica e implantologia oral, 22 ed., Avances Médicos Dentales, 2001, p. 80-82
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o Enfermedad de almacenamiento de glicogeno
o Agranulocitosis genética infantil

o Sindrome de cohen

o Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII AD)
o Hipofosfatasia

o Otros

o No especificadas de otro modo

Enfermedades periodontales necrosantes

Las caracteristicas clinicas de las enfermedades periodontales necrosantes
incluyen encia marginal y papilar ulcerada y necrosada cubierta por una
seudomembrana o esfacelo blanco amarillento, papilas romas o con crateres,
hemorragia espontanea o provocada, dolor y aliento fétido, pero no se limitan a

estos signos.

Estas enfermedades pueden acompanarse de fiebre, malestar general y

linfadenopatia, pero estas caracteristicas no son consistentes.

Se describen dos formas de enfermedad periodontal necrosante:

e @Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)

e Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)
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Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)

Es de origen bacteriano, su lesion necrotica y factores predisponentes como
estrés psicoldgico, tabaquismo e inmunosupresidén. Se presenta como una lesion
aguda que responde bien al tratamiento antimicrobiano combinado con la

eliminacion profesional de placa y calculos, y el mejoramiento de la higiene bucal.

Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

Difiere de la GUN en la pérdida de insercién clinica y de hueso es un rasgo
constante. Se observa en pacientes con infeccion por HIV y se manifiesta como
ulceracién local y necrosis del tejido gingival con exposicién y rapida destruccién

del hueso subyacente, hemorragia espontanea y dolor intenso.

Abscesos del periodoncio

Un absceso periodontal es una infeccidén purulenta localizada de los tejidos

periodontales y se clasifica por su tejido de origen.

Periodontitis relacionada con lesiones endodonticas

La clasificacién de lesiones que afectan el periodoncio y la pulpa se basa en

la secuencia de la enfermedad.
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Lesiones endodonticas-periodontales

En estas lesiones la necrosis pulpar precede a las alteraciones
periodontales. Las lesiones periapicales pueden drenar en la cavidad bucal a

través del ligamento periodontal y el hueso alveolar adyacente.

Lesiones Periodontales-endodonticas

En este caso la infeccion bacteriana de una bolsa periodontal relacionada
con pérdida ésea y exposicion radicular puede difundirse por los conductos
accesorios de la pulpa y causar necrosis pulpar. En este caso la infeccion llegaria

a la pulpa por el foramen apical.

Lesiones combinadas

Las lesiones combinadas ocurren cuando la necrosis pulpar y una lesién

periapical se presenta en un diente que también tiene lesion periodontal.

Malformaciones y lesiones congénitas o adquiridas.

Factores relacionados con un diente que modifican o predisponen a

enfermedades gingivales inducidas por placa o periodontitis.
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Por lo general se considera que estos factores son aquellos factores locales
que contribuyen al inicio y la progresion de la enfermedad periodontal al fomentar
la acumulacién de placa o impedir su eliminacién con técnicas normales de

higiene bucal.

Factores anatomicos del diente

Se relacionan con malformaciones del desarrollo del diente o la localizacion
del mismo. Tales como proyecciones cervicales de esmalte y perlas adamantinas
se vinculan con pérdida de insercion clinica, en particular en las furcaciones. Los
surcos palatogingivales, que se hallan sobre todo en los incisivos superiores se

relacionan con la acumulacién de placa.

La malposicién dentaria predispone a acumulacién de placa e inflamacion y
quizas a la pérdida de insercion clinica, en especial cuando la higiene bucal es

deficiente.

Restauraciones y aparatos dentarios.

Estas suelen generar inflamacién gingival, sobre todo si se localizan en
zonas subgingivales. Ello aplica a incrustaciones, coronas, obturaciones t bandas

de ortodoncia colocadas en zona subgingival.
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Las restauraciones pueden invadir el espesor biolégico cuando se colocan
en profundidad en el surco o dentro del epitelio de unién. Esto genera inflamacion
y pérdida de insercion clinica y hueso con migracién apical del epitelio de unién y

el restablecimiento del aparato de inserciéon en un nivel mas apical.

Fracturas radiculares

Causadas principalmente por fuerzas traumaticas 0 maniobras
restauradoras o endondodnticas producen lesiones periodontales mediante la
migracion apical de placa por la fractura cuando ésta se origina en un lugar

coronario a la insercion clinica y queda expuesta al medio bucal.

Resorcion radicular cervical y desgarros cementarios

Pueden llevar a la destruccion periodontal cuando la lesién se comunica

con la cavidad bucal y permite que las bacterias migren hacia la zona subgingival.

Deformidades mucogingivales y lesiones en torno a los dientes.

Una deformidad mucogingival puede definirse como una separacion

significativa de la forma normal de la encia y la mucosa alveolar.
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Microbiologia de las enfermedades periodontales

El origen de las enfermedades periodontales es conocido, se han
encontrado en diferentes estudios, nuevas especies y se han definido patégenos
esenciales con demostrada importancia etiolégica en la iniciacion y progresiéon de

la enfermedad periodontal.

Con frecuencia, individuos que durante afios son portadores de bacterias
periodontopatégenas no padecen la enfermedad. Ciertos factores locales son
necesarios para que aparezca el proceso de infeccion, unos de las propias

bacterias y otros del huésped.

Una recopilacion de circunstancia que conllevan una enfermedad
periodontal, fueron descritas por Socransky quien modifico los postulados de koch

a la enfermedad periodontal: #

e Debe de haber una reproduccién incrementada relativa del numero de
patégenos periodontales en los sitios enfermos respecto de los sanos.

e La eliminacion de las bacterias periodontopatégenas debe interrumpir la
enfermedad. En caso de no serlo se debe pensar que la eliminacién fue

erronea al hacerlo con otros microorganismos, o bien que quedaron

2 Lindhe, J. Perioodontologia Clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, argentina, 1992, t.1ll, p. 3320
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patdgenos suficientes en el lugar en el lugar para continuar con la
destruccion.

e Como el huésped condiciona de manera importante la actuacién de ciertos
microorganismos, modifica la repuesta de tipo humoral o celular a especies
determinadas en una forma concreta de periodontitis sugeririan la
participacion de esos microorganismos en la enfermedad.

e Los microorganismos deben estar dotados de factores de virulencia que

justifiquen la iniciacion y progresion de la periodontitis.

Tipos de infecciones periodontales

Infecciones Verdadera

Dos de las especies bacterianas, A. actinomycetemcomitans y P.gingivalis,
consideradas como patdégenos periodontales con intima asociacion etiologica, han
sido también definidas por Winkelhoff como exdgenas, ya que no suelen aislarse
en cantidad en zonas sanas o0 con gingivitis y su presencia en gran nimero suele

asociarse con periodontitis o con un alto riesgo de que ésta se produzca. *

Por estas razones se han definido a las infecciones periodontales

ocasionadas por estas bacterias especificas como verdaderas.

** Bascones Martinez Antonio, Periodoncia clinica e implantologia oral, 22 ed., Avances Médicos Dentales, 2001, p. 102-104
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Infecciones por incremento de bacterias comensales.

Estas infecciones son causadas por microorganismos que son parte de la
microbiota normal. Estas especies no son patdégenas en condiciones normales,
pero pueden aumentar de cantidad hasta niveles en los que llegan a causar dafo,

al modificarse las condiciones de ambiente local.

Las gingivitis, en las que la maduraciéon de la placa crea condiciones
favorables para la presencia de anaerobios, y muchas periodontitis leves y
moderadas, pueden ser infecciones enddgenas. Las especies responsables de
este tipo de infeccion son: P. intermedia/ P. nigrescens, Peptostreptococcus
micros, F. nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Eubacterium

spp. y treponemas.

Infecciones oportunistas

Son aquellas infecciones periodontales que afectan aun huésped con

compromiso sistémico o local.

Las bacterias involucradas no son muy patégenas, pero aprovechan las

escasas defensas del hospedador, que estan alteradas por la edad, malnutricion,
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estrés, tabaquismo, defectos genéticos, procedimientos médicos o enfermedades

organicas subyacentes.

Sobreinfecciones

Algunos microorganismos presentes o no en la cavidad oral enferma de
periodontitis, se unen a otros patdégenos ya existentes y colaboran en la progresién
de la destruccidn periodontal. Entre estos microorganismos encontramos:
Enterobacter spp. , Escherichia coli, Klebsiella spp. , Pseudomonas spp.,

Staphylococcus spp., y Candida spp.

Ecosistemas primarios de la cavidad oral asociados a las

periodontitis.

Si bien el area subgingival es el ecosistema primario principal de los
patdbgenos periodontales, éstos también pueden encontrarse en otros

ecosistemas, en menores cantidades y quizas de manera transitoria.

Se ha senalado que tras el tratamiento con raspado y alisado radicular e
intervenciones periodontales, la prevalencia de patégenos en los otros
ecosistemas apenas sufre variaciones y pueden quedar microorganismos

existentes en la cavidad oral.
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Se debe de considerar a la cavidad oral, desde el punto de vista
microbiolégico, como una Uunica entidad y la reinfeccibon de las bolsas
periodontales, tras el tratamiento que justifica la necesidad de las Vvisitas

periddicas de mantenimiento, se producira a partir de estos ecosistemas.

Patogenia de las enfermedades periodontales

Encia normal.

El epitelio de unién tiene un grosor de varias células, pero variable desde su
posicion apical al punto de su unién con el margen gingival. Entre las células del
epitelio de unién se encuentra algunos leucocitos polimorfonucleares y células
mononucleares en una relacibn de volumen 50:50 y estas células con

aproximadamente menos del 3% del epitelio.

Subyacente a este epitelio hay un plexo de vasos rodeados por una densa
concentracion de haces de colageno que forman el volumen del tejido conectivo

gingival. Las etapas son el estadio inicial, precoz, establecido y avanzado. *°

» Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, Argentina, 1992, t. Il p.3326-27
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Lesion inicial

Aparece entre los 2 — 4 dias de acumulacién de placa.

Vasculitis por debajo del epitelio de unién.

Migracién de leucocitos hacia 1 epitelio de unién y surco gingival.
Proteinas Séricas en regiones extravasculares, en particular fibrina.
Aumento de exudacion de liquido del surco gingival.

Pérdida de colageno perivascular.

Alteracion de la region coronal del epitelio de unién.

Lesion precoz

Aparece entre los cuatro y siete dias de la acumulacion de la placa
Aumenta las alteraciones de la etapa anterior

Alteraciones citopaticas de los fibroblastos

Mayor pérdida de colageno.

Proliferacion inicial de las células basales del epitelio de union.

Mayor aumento de exudacién del fluido gingival.
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Lesion establecida

e Aparece de dos a tres semanas de acumulacion de placa.

e Se mantienen las alteraciones inflamatorias anteriores.

e Predominio de células plasmaticas.

e Presencia de inmunoglobulinas extravasculares.

e Pérdida grande de colagena.

e Proliferacién, migracion y extension lateral del epitelio de unién, pudiendo

existir el comienzo de la formacién de bolsas.

Lesion avanzada

e El proceso se extiende al hueso alveolar y ligamento periodontal.

e Pérdida continta de colageno con fibrosis periférica del area inflamada.
e Formacién de bolsas periodontales.

e (Células plasmaticas alteradas

e Periodos de actividad e inactividad

e El epitelio de union se transforma en epitelio de la bolsa.

En la patogenia de las gingivitis, cuando la acumulacién de placa bacteriana

y calculo supragingival sobrepasa la capacidad de respuesta defensiva de los
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tejidos gingivales, se producen siempre cambios inflamatorios marginales

caracteristicos.

Existe una relacién causa-efecto entre el depdsito de una masa bacteriana
y el desarrollo del proceso inflamatorio. Por ello la gingivitis es reversible tanto
desde un punto de vista clinico como patol6gico, una vez que se elimina la placa

bacteriana de alrededor de los dientes.

En contrario en la patogenia de la periodontitis se trata de un proceso que
aunque también es de estirpe inflamatoria y de causa infecciosa, tiene una base
mucho mas compleja. Este proceso destructivo no se debe a una mera
acumulacion de bacterias, sino por la presencia de algunas de ellas en la placa
subgingival que actian sobre un huésped susceptible y donde unos factores de
riesgo, tanto biolégicos como ambientales, facilitan la accion de las bacterias o

dificultan la respuesta del huésped.

Asi que en la hipotética transicion patogénica de gingivitis a periodontitis
influiran tantos factores bacterianos (placa subgingival) y el huésped que

favoreceran la accién bacteriana ante determinadas situaciones de riesgo.
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Mecanismos patogénicos asociados a las bacterias.

La existencia de placa, dejando a un lado la importancia cualitativa o
cuantitativa de la microbiota que la integra, es el paso previo para el desarrollo de

enfermedades periodontales.

La formacién de placa en las superficies lisas, en la unién dentogingival,
induce gingivitis y la placa subgingival, relacionada con periodontitis. Una vez
establecida la placa subgingival, la accién patégena de las bacterias sobre los

tejidos se ejercera de una forma directa e indirecta.

Respuesta del huésped en la enfermedad periodontal.

Tanto los mecanismos locales como los sistémicos participan en la
eliminacion de la infeccion periodontal y detencién de la progresién de la

enfermedad.
Los mecanismos de defensa a nivel local mas importantes son:*®

1. Barrera epitelial.

2. Salivacion: accion de lavado, aglutininas y anticuerpos.

2 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, Argentina, 1992, t. Ill p.3329
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3. Fluido crevicular: accion de lavado, opsoninas, anticuerpos, complemento y
otros componentes del plasma.

4. Produccion local de anticuerpos.

5. Turnover tisular elevado.

6. Presencia de flora normal.

7. Migracién de PMNSs y otros leucocitos.

La barrera epitelial previene la invasion de las bacterias y bajo condiciones
normales protege contra la mayoria de las sustancias bacterianas. La saliva
contiene anticuerpos especificos, IgA e IgG, que reaccionan con antigenos de las
bacterias orales, asi como aglutininas inespecificas que regulan la composicién de

la flora oral.

El turnover del epitelio y del conectivo del tejido periodontal es
extraordinariamente elevado en relacibn a otros tejidos, se produce un
reemplazamiento total en sélo unas pocas semanas. Como consecuencia se
puede tolerar en estos tejidos una mayor carga microbiana que en otras zonas del

organismo. %

La presencia de una flora oral normal tiende a evitar la colonizacién y
sobrecrecimiento de bacterias patégenas. Aunque todos estos factores
mencionados juegan un importante papel en la defensa a nivel local, ninguno es

tan importante como la barrera de PMNs, como lo demuestra el hecho de que

a7 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, Argentina, 1992, t. Ill p.3329-34
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minimas alteraciones en los neutréfilos resultan en periodontitis de comienzo

temprano y de rapida progresion. %

La infeccidn periodontal, activa los mismos sistemas de defensa sistémicos
gue otra infeccion en otra zona del organismo. Estos incluyen, cambios en el lecho
vascular que resulta en la formacién de un infiltrado inflamatorio y activacion del
sistema inmune, fagotitos, cascada del complemento y el sistema generador de

quininas. *°

Las células y moléculas presentes en el cuerpo, llegan a la zona afectada
atravesando los vasos sanguineos inflamados y ejerciendo sus efectos
localmente. Mientras su activacion proporciona defensa contra los
microorganismos, los mismos sistemas participan en la destruccion de los tejidos

del huésped. *°

Alteraciones en cualquiera de estos sistemas podrian dar lugar a una mayor

susceptibilidad de padecer periodontitis.

28 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, Argentina, 1992, t. Il p.3329-34
* idem
%% \bidem., p.3360-3366
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A medida que la infeccion periodontal se desarrolla, se forma un denso
infiltrado inflamatorio (neutréfilos, macréfagos, linfocitos y células plasmaticas) y el
conectivo de la encia y del ligamento periodontal, el hueso alveolar y algunas

veces la superficie radicular son destruidos. *'

Los mecanismos por los cuales los tejidos periodontales son destruidos son
medianamente conocidos. Los neutréfilos y macrofagos dentro del tejido inflamado
encuentran substancias bacterianas, y son estimulados para segregar enzimas
hidroliticos como colagenasa y otras moléculas, incluyendo metabolitos del &cido

araquidonico e interleuquinas.

La acumulacién de linfocitos, tanto T como B, se hace activa produciendo,
sintetizando y segregando linfoquinas y trasformandose a células plasmaticas

productoras de inmunoglobulinas.

Las sustancias bacterianas llegan a la circulacion y estimulan la respuesta
inmune de los 6rganos linfoides y tejidos donde la produccion de anticuerpos es
estimulada. Como consecuencia la mayoria de los pacientes con periodontitis de
moderada a severa, manifiestan anticuerpos séricos que reaccionan con

antigenos de las bacterias periodontales.*

31 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, Argentina, 1992, t. Ill p.3368
*2 Ibidem p.3373
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Clasificacion de las bolsas periodontales. **

Bolsa gingival (relativa o falsa)

Esta formada por una hiperplasia gingival sin migracion de la adherencia
epitelial. La profundidad del surco es a expensas del aumento de tamano de la

encia y, por tanto, no hay bolsas.

Bolsa periodontal (absoluta o verdadera).

En este caso ya hay una migracién de la adherencia epitelial en sentido

apical. Segun la altura que ocupe esta migracién puede ser:

e Supradsea o supracrestal cuando el fondo de la bolsa es coronario al hueso
alveolar subyacente
¢ infradsea o infracrestal cuando el fondo de la bolsa es apical al nivel del

hueso alveolar.

El mecanismo de produccién de las bolsas es, bien por un incremento del

margen gingival, o bien por migracién apical de la adherencia epitelial.

3 Lindhe, J. Periodontologia clinica, 22 ed., Editorial medica panamericana, Argentina, 1992, t. lll p. 3355



62

Signos y sintomas de las bolsas periodontales

1. Hemorragia gingival.

2. Encia granulada con superficie radicular expuesta.

3. Exudado purulento en el margen gingival que es independiente de la
profundidad de la bolsa.

4. Margenes gingivales separados de la superficie dentaria.

5. Enrojecimiento del margen gingival a la encia insertada.

6. Papilas interdentales blandas.

7. Extrusidén, movilidad y migracién dentaria.

8. Diastemas

9. Dolor local, sensacibn de presién, sensacibn de escozor vy

empaqguetamiento alimenticio.

Contenido de la bolsa

El contenido de las bolsas periodontales es a base de residuos,
microorganismos y sus productos, como son las endotoxinas, enzimas y otros
productos metabdlicos, placa, restos alimenticios, calculo, fluido gingival, células

de descamacion epitelial y leucocitos.
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La bolsa periodontal esta conformada de una pared blanda y una pared

radicular.

Pared blanda

La pared blanda de la bolsa es el tejido conectivo edematoso o infiltrado por
linfocitos, plasmocitos, leucocitos polimorfonucleares tapizado por un epitelio

variable en longitud y anchura.

Pared radicular

La pared radicular estd cubierta con cemento donde existen zonas de
mayor mineralizacién y otros de desmineralizacion. Sobre el cemento hay célculos

y placa adherida que se extiende apicalmente.

A veces hay caries radicular. Sobre el cemento hay zonas de reabsorcion

cementaria y zonas con edotoxinas provenientes de la placa bacteriana.
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Tanto las bolsas supradéseas como las infradseas tienen una etiologia
comun, que es la placa bacteriana, pero esta ultima tiene sobreanadido, a veces el

trauma de la oclusién.

Caracteristicas clinicas y radiograficas de la enfermedad periodontal **

Gingivitis

e Puede haber placa blanda o calcificada.

e Enrojecimiento y edema del tejido gingival.

e Ausencia de movilidad dentaria.

e Profundidad al sondaje de 3mm o0 mas.

e Sangrado al sondaje (por provocacion).

e No hay retraccién gingival.

¢ No evidencia clinica de pérdida de soporte

e Margen gingival al limite amelo- cementario o unién cemento adamantina.

e Examen radiogréafico normal

** Newman Takei Carranza , Periodontologia Clinica, novena edicién, Mc Graw Hill, México, 2004
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Periodontitis

Segun severidad

Periodontitis leve:

Pérdida ésea mimica

Signos clinicos de inflamacion

Margen gingival a nivel del limite amelo-cementaria

Profundidad al sondaje de 4-6mm

No compromiso furcal

Radiograficamente las crestas alveolares se hallan no mas de 2mm apical
al LAC

Reabsorcion ésea leve (borramiento de la cresta interproximal)

Nivel de insercion clinica (soporte clinico perdido) = 1 - 2mm

Periodontitis Moderada:

Pérdida del soporte 6seo

Signos clinicos de inflamacién

Profundidad al sondaje de 5- 6mm

Probable movilidad dentaria

Puede haber compromiso furcal

Radiograficamente se muestra reabsorcién 6sea horizontal

Se comienza a encontrar reabsorciones verticales
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e Nivel de insercidn clinica (soporte clinico perdido) = 3 - 4mm

Periodontitis Severa:

e Pérdida 6sea puede ser vertical como horizontal

e Signos clinicos de inflamacion

¢ Profundidad al sondaje mayor de 6mm

e Pérdida de insercidn mayor que la profundidad al sondaje
e Compromiso furcal Il o Il

¢ Nivel de insercidn clinica (soporte clinico perdido) mayor a 5mm

Periodontitis segun su extension:

Localizada: menos del 30% de sitios afectados.

Generalizada: Mayor del 30% de sitios afectado.

Examen y diagnoéstico periodontal.

El examen periodontal es una parte esencial del examen intraoral que
revela la gravedad y extension de la enfermedad periodontal, facilita el diagnostico

y prondstico y permite instaurar el plan d tratamiento adecuado.
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Un examen periodontal debe arrojar los siguientes datos:

e Los cambios inflamatorios en los tejidos gingivales y el sangrado al sondaje.
e La profundidad de sondaje y el nivel de insercién periodontal.

e La presencia de placay calculo

e La presencia de lesiones furcales.

e La movilidad dental y la oclusién.

e Las recesiones gingivales y otras alteraciones mucogingivales.

e Una serie radiografica periapical completa.

2.2 DIABETES MELLITUS (DM)

La Diabetes Mellitus es un grupo de enfermedad metabdlica cuyo nexo en
comun es la hiperglucemia secundaria a un déficit de la secrecion de la insulina, a
un defecto de su actividad metabdlica, o a ambos. Esta situacion de hiperglucemia
ocasiona complicaciones crénicas de tipo microvascular, macrovascular y/o

neuropatico que son comunes a todos los tipos de Diabetes Mellitus.

Por ello, para diagnosticar Diabetes Mellitus se usan criterios basados en la
concentracion plasmatica basal de glucosa o en los resultados de la realizacion de

pruebas de sobrecarga oral.
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Los niveles normales de glucosa en la sangre son de 70 a 110 mg/dl. Unos
valores superiores a 140 mg/dl indican la existencia de diabetes (excepto en

mujeres embarazadas y recién nacidos).

Por definicion se considera diabético a aquella persona que cumpla los

requisitos que se exponen a continuacion:

¢ Una glucosa plasmatica casual mayor o igual a 200 mg/dl.
e Los sintomas clasicos incluyen poliuria, polidipsia y pérdida
inexplicable de peso.

e Glucemia plasmatica basal mayor o igual a 126 mg/d|.

De acuerdo a la clasificacién propuesta por el Nacional Diabetes Data
Group (NDDG) vy revisada por American Diabetes Association (ADA) y
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la Diabetes Mellitus se divide en

diferentes grupos:

1. Diabetes Mellitus tipo 1. Insulinodependiente (DMID).

2. Diabetes Mellitus tipo 2. No insulina dependiente (DMNID) con o sin
obesidad.

3. Diabetes Mellitus secundaria. Debida a otras condiciones o sindromes
(enfermedad pancreatica, hormonas, farmacos).

4. Intolerancia a la glucosa (IG), estado metabdlico intermedio entre la

homeostasis de glucosa normal y Diabetes Mellitus.
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5. Diabetes mellitus gestacional (DMG). Intolerancia a la glucosa que se
manifiesta en la gestacién, pudiendo ser pasajera o Diabetes Mellitus
oculta.

6. Anomalias previas de tolerancia a la glucosa.

7. Riesgo potencial de anomalias de tolerancia a la glucosa. Alteracion

potencial de la tolerancia a la glucosa (ATG) %

Tipos de Diabetes

Diabetes Mellitus Tipo 1.

Se presenta mayormente en individuos jévenes, aunque puede aparecer en
cualquier etapa de la vida, y se caracteriza por la nula produccion de insulina
debida a la destruccién autoinmune de las células 8 de los Islotes de Langerhans

del pancreas mediado por las células T.%®

Esto se traduce en un déficit absoluto de insulina y dependencia vital a la
insulina exdégena. Su etiologia en el 90% es autoinmune, lo que se determina por
la presencia de anticuerpos anti-islotes (ICA), antiGAD y anti-insulina. Un 10% de

los casos son idiopaticos. ¥

% Castellanos Suarez José Luis, Medicina en odontologia, 22 edicion, México, DF, manual moderno, 2002, p. 130-132.
zj Faudi Isselbacher Wilson, Harrison principios de medicina interna 2002, 142 ed., Mc GRAW HILL, p. 2343.
Idem.
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Diagnéstico de Diabetes Mellitus tipo 1 (dm1)

El diagnéstico de la DM1 se define por las caracteristicas clinicas de la
enfermedad, forma de presentacion, estado nutricional, generalmente
enflaquecido, e inestabilidad metabdlica, con tendencia a la cetoacidosis. La
mayoria de las personas con DM1 debutan con cuadro clinico de rapida evolucion,
presentando sintomatologia clasica (poliuria, polidipsia y baja de peso) y marcada

hiperglicemia. *®

Algunos, en especial nifios y adolescentes presentan como primera
manifestacion cetoacidosis. Se debe tener presente que en edades mayores la
sintomatologia suele ser menos agresiva, con hiperglicemia poco sintomatica,
hasta que en un periodo variable se presenta la dependencia absoluta a la insulina

exégena.

Complicaciones cronicas y agudas de la Diabetes Mellitus tipo 1.

Complicaciones agudas.

Se presentan intempestivamente y consisten en:

e Cetoacidosis Diabética. Es una alteracion provocada por falta de insulina
y por la consecuente utilizacion de otras sustancias (acidos grasos) como

fuente de energia. Su diagnéstico se confirma con glicemia >250 mg/dl, pH

*® Faudi Isselbacher Wilson, Harrison principios de medicina interna 2002, 142 ed., Mc GRAW HILL, p. 2344.
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<7.3, bicarbonato 15 mEq/l, cuerpos cetdnicos positivos en sangre y orina.
39

Hipoglucemia. En teoria se considera hipoglucemia a aquellos niveles de
glucemia en sangre que provocan el inicio de sintomatologia neuroldgica.
En la practica, sin embargo hablamos de hipoglucemia cuando la glucemia
en sangre esta por debajo de 50 mg/dl independientemente de la aparicion
6 no de sintomatologia.

Entre los sintomas encontramos; temblor, nerviosismo, sudacién, angustia,

taquicardia, hambre e irritabilidad

Coma hiperosmolar. Se caracteriza por importantes elevaciones de
glucosa en sangre y deshidratacién. Se presenta en la Diabetes Mellitus

tipo 2 y es mas frecuente en personas adultas.

Complicaciones cronicas.

Ocurren después de un periodo promedio de 10 afos con descontrol

glucémico durante periodos prolongados; consiste en:

Retinopatia diabética. Problemas oculares que pueden llevar a pérdida de

la visién.

Nefropatia diabética. Alteraciones renales que pueden terminar en

insuficiencia renal.

* Faudi Isselbacher Wilson, Harrison principios de medicina interna 2002, 142 ed., Mc GRAW HILL, p. 2344.
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e Neuropatia diabética. Trastornos en la conducciéon nerviosa que se
pueden manifestar como falta de sensibilidad en extremidades, problemas

digestivos, impotencia, etc.

e Complicaciones cardiovasculares. Mayor frecuencia de infartos vy

arteriosclerosis en general.

e Complicaciones orales. Caries, enfermedad periodontal, xerostomia vy

candidiasis.

El objetivo del tratamiento de la diabetes tipo1 es conseguir un control
glucémico lo mas préximo a la normalidad, para evitar tanto las complicaciones
agudas como las crénicas. Los resultados del Diabetes Control and
Complicactions Research Group (DCCT), asi como de otros estudios posteriores
apoyan la necesidad de realizar un tratamiento intensivo de la diabetes desde el

inicio de la enfermedad. *°

Este tratamiento intensivo consiste en la administracion de mdultiples dosis

de insulina o sistema de infusion continua.

*° Garzaran Teijeiro Ana, Diabetes Mellitus: causas, deteccion precoz, tratamiento, Edimat libros 2004 p. 63
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Insulinoterapia

Se precisa contar con insulinas que se ajusten lo mas posible a la secrecion
fisiolégica. Esta secrecion tiene dos componentes, uno basal continuo y otro

agudo desencadenado por la hiperglucemia postprandial.

En sujetos no diabéticos, la ingesta de comida produce un rapido aumento
de la concentracién de insulina plasmatica a los 30-45 minutos seguido por una

disminucién a los valores basales a las 2-3 horas.

En la actualidad se dispone de diferentes insulinas con distintos perfiles de
accion para poder imitar el patrén de secrecién de insulina fisiolégico. Asi, los
requerimientos basales de insulina se cubriran con insulina de accién lenta y para
evitar la hiperglucemia pospandrial se administraran insulinas de accién rapida

antes de cada ingesta. *'

1.- Insulinas de accién lenta o retardada: Para el mantenimiento de la

insulina basal y por lo tanto para el control de la glucemia en ayunas.

2. Insulinas de accion rapida: Utilizadas para el control de las glucemias

post-ingesta y corregir situaciones de descompensacién con hiperglucemia.

41 Garzaran Teijeiro Ana, Diabetes mellitus: Causas, deteccion precoz, tratamiento, Edimat Libros, 2004,

42 Kumar Cotran Robbins, Patologia Humana, 72 edicién , editorial elsevier, p. 641
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La dosis inicial de insulina dependera de la presencia o no de cetonemia
Uria al debut de la Diabetes Mellitus tipo 1. El rango de unidades a administrar
estara entre 0,5-1,2 u/Kg/dia y la insulina utilizada las primeras 24 horas sera

generalmente la insulina regular via subcutanea o en infusion continua.

Diabetes Mellitus tipo 2.

Paciente no dependiente de insulina, los mecanismos son diferentes y
variadas las posibilidades de aparicion de glucosa sanguinea elevada. Se han

descrito dos mecanismos principales; deficiencia relativa o resistencia a insulina.*?

Dentro de la resistencia a insulina podemos abarcar, disminuciéon o
alteracién de receptores insulinicos en donde puede haber cantidades normales
de insulina que no son aprovechadas por las células insulinodependientes, o
defectos intracelulares post-receptor, se presume que en este estado, la glucosa
ingresa a la célula, pero no es metabolizada por alteraciones en su metabolismo

intermedio. *®

El manejo de estos pacientes es principalmente dietético con ayuda de
hipoglucemiantes, los cuales estimulan la liberacién pancreédtica de insulina y

aparentemente aumentan el numero de receptores insulinicos celulares

3 Kumar Cotran Robbins, Patologia Humana, 72 edicién , editorial elsevier, p. 641
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Los factores de riesgo asociados con la Diabetes Mellitus tipo 2 incluyen los

siguientes:

e Historia familiar de Diabetes Mellitus tipo 2.

e FEdad, sobre todo en personas mayores de 45 afnos.

e (Obesidad, sobre todo en personas con aumento en la circunferencia
abdominal.

e Antecedentes de diabetes gestacional o de haber tenido productos que
pesaron mas de 4 Kg. al nacer.

e Dislipidemia.

e Sedentarismo.

Tratamiento no farmacolégico de la Diabetes Mellitus tipo 2

El tratamiento es no farmacolégico y consiste en la reduccion de peso en el
obeso, sigue siendo el Unico tratamiento integral capaz de controlar
simultaneamente la mayoria de los problemas metabdlicos de la persona con
Diabetes Mellitus tipo 2, incluyendo la hiperglucemia, la resistencia a la insulina, la

hipertrigliceridemia y la hipertensién arterial. **

* K. Milchovich Sue, Diabetes Mellitus: una Guia practica, 92 ed., Bull Publishing Company, 2008
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El tratamiento comprende tres aspectos generales:

¢ Plan de alimentacién
e Ejercicio fisico

e Habitos saludables

Una persona con Diabetes Mellitus tipo 2 puede requerir insulinoterapia
para contrarrestar el efecto de medicamentos que alteran la glucemia como ocurre
cuando se utilizan tratamiento sistémico con dosis terapéuticas de un

glucocorticoide.

Algunos medicamentos como inmunosupresores, inhibidores de la proteasa
y antineoplasicos pueden también causar un grado de descompensacion tal que

amerite la insulinoterapia.*

Diabetes secundaria asociada a otras condiciones o sindromes.

Es aquella en la que factores identificables estdn causando el incremento
de glucosa en sangre, entre los que se encuentran: enfermedades pancreaticas y

hormonales, farmacos (litio, esteroides), sindromes genéticos y otros.*®

*> Kumar Cotran Robbins, Patologia Humana ,séptima edicion , editorial elsevier, p. 643
“lbidem. 644.



77

Intolerancia a la glucosa (IG) y a la glucosa en ayunas (I1AG).

Estado metabdlico intermedio entre la homeostasis de glucosa normal y
diabetes. El dafio esta presente en pacientes en quienes los resultados de sus

examenes del laboratorio fluctian entre cifras normales y diabéticas.

Pueden recuperar el estado de salud normal o presentar un caso de

Diabetes Mellitus tipo 2.*

Diabetes Mellitus gestacional (DMG).

Se presenta durante el embarazo, mostrando frecuentemente resistencia a
la insulina. Desaparece después del parto, pero con frecuencia se acompana de
complicaciones perinatales y de la posibilidad de desarrollar Diabetes Mellitus

tipo1. 4

Entre los factores responsables de la reduccion de la utilizacion de la
glucosa materna se encuentran cambios hormonales que afectan las hormonas
producidas por las glandulas gbénadas, estrédgeno-progesterona, lactégeno
placentario, hipercortisolismo e hipertiroxicosis, que producen un aumento de la

resistencia a la actividad de la insulina.

“7 | Kumar Cotran Robbins, Patologia Humana ,séptima edicion , editorial elsevier, p. 645
8 F. Ganong William, Fisiologia Medica, 162 ed., Manual Moderno, Mexico, 1998, p. 380
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Manifestaciones clinicas en paciente con diabetes

En diabéticos tipo 1 encontramos poliuria, polidipsia, polifagia,
adelgazamiento y cetoacidosis, todo ello como consecuencia de las alteraciones

metabdlicas.

Como la insulina es una de las hormonas anabolicas principales del
organismo, la pérdida de la funcién insulinica afecta no sélo al metabolismo de la

glucosa, si no también al de las grasas y las proteinas.

Los pacientes con diabetes tipo 2 pueden presentar también poliuria y
polidipsia, pero a menudo son asintomaticos. En algunos casos, los afectados

acuden al médico por sufrir debilidad o una pérdida de peso inexplicable.

En ambas formas de diabetes de larga evolucién, los episodios
ateroscleroticos, como el infarto de miocardio, el accidente cerebrovascular, la
gangrena de las piernas o la insuficiencia renal, son las complicaciones mas

peligrosas y frecuentes.

Los diabéticos presentan mayor susceptibilidad a las infecciones causadas
por determinados microorganismos. Se piensa que la mayor propension de los

diabéticos a la infeccion se debe a deficiencias de leucocitos polimorfonucleares
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que generan alteraciones de la quimiotaxis, fagocitosis defectuosa y trastornos de
adherencia. No se informan alteraciones de inmunoglobulinas A, G, o M en

diabéticos. *°

La actividad de la colagenasa aumenta y la sintesis de colagena disminuye

en diabéticos con hiperglucemia croénica.

Los hiperglucemicos ejercen influencia adversa sobre la sintesis, la
maduracién y la conservacién de la matriz de colagena y extracelular, en este
estado muchas proteinas y moléculas de matriz sufren glucosilacion no enzimatica

generando productos finales de glucolisacion avanzada. *°

La formacién de productos finales de glucosilacién cruza las cadenas de
colagena y las hace menos solubles y menos aptas para su normal reparacion o
reemplazo. Por consiguiente la colagena de los tejidos de diabéticos mal

regulados es vieja y mas propensa a la destruccion.

Por tal motivo podemos deducir que el paciente con Diabetes Mellitus tiende
ah retardar el proceso de cicatrizacion, y a tener una pobre respuesta frente a

cualquier tipo de infeccion. Los factores que producen este retrazo son: la hipoxia,

“® E. Ganong William, Fisiologia Medica, Manual Moderno, México 2006 p. 383
% Newman Takei Carranza, Periodontologia Clinica,92 ed., Mc Graw Hill,2004, p. 224



80

la alteracién del transporte de oxigeno, disminucién de la sintesis de colageno,
alteracién del metabolismo lipidico, alteracién de los factores de crecimiento

tisular.

Diagnéstico

En conclusion podemos definir signos y sintomas de la enfermedad

diabética como lo son los siguientes mencionados:*’

e Polifagia
e Poliuria

e Polidipsia
e Nicturia

e Boca seca y piel secas.

e (Cambios en la visién

e Cambios de peso

e Glucosa en sangre mayor de 200 mg/dl en cualguier momento.

e Heridas que no cicatrizan con facilidad.

g, Ganong William, Fisiologia Medica, Manual Moderno, México 2006 p. 385
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2.3 PATOLOGIA, SIGNOS Y SINTOMAS DEL PERIODONTO EN EL

PACIENTE DIABETICO.

La relacion Diabetes- Alteracién periodontal ha sido ampliamente discutida
en la literatura. Generalmente la Diabetes por si misma no va a dar lugar a la
aparicion de una enfermedad gingival aunque si va a favorecer la modificacion del
terreno gingivo-periodontal, facilitando un empeoramiento del cuadro clinico

cuando se presenta la placa bacteriana como factor iniciador de la enfermedad.

Algunos autores senalan que las encias de los diabéticos no tratados
suelen presentar un color rojo intenso, los tejidos gingivales tienen aspecto
edematoso y a veces estan algo hipertrofiados, incluso es tipica la supuracion

dolorosa de los bordes gingivales y de las papilas interdentarias. 2

Conviene aclarar que la enfermedad periodontal es considerada una
infeccion, pero la destruccion de la encia y los tejidos que sostiene al diente es
provocada por la reaccion de defensa del organismo a la placa microbiana. La
relacion diabetes e infeccion es conocida ampliamente. La presencia de infeccidén

aumenta la resistencia a la insulina y altera el control glucémico.

%2 Qliver RC, Tervonen T.Periodontitis and tooth loss: comparing diabetics with the general population. Journal of the
American Dental Association (1939). 1993 Dec;124(12):71-6.
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Un grado avanzado de gingivitis puede desencadenar la existencia de una
enfermedad periodontal. Dicha enfermedad puede ser especialmente problematica
en pacientes diabéticos, ya que es mas prevalente, mas severa y tiene una
progresiébn mas rapida; de ahi, que su prevencion sea mas importante. Entre la

probleméatica mas importante destacaremos que:

e La enfermedad periodontal o la falta de dientes funcionales impide una
buena masticacion, lo que conlleva a una dieta inadecuada.

e Una infecciobn periodontal puede afectar el control metabdlico de la
diabetes.

e Los diabéticos frecuentemente no toleran las prétesis dentarias debido a la
pérdida 6sea alveolar y a las lesiones en la mucosa que presentan.
Durante mucho tiempo se ha considerado a la Diabetes Mellitus como un

importante factor de riesgo de la periodontitis del adulto, reconociéndolo asi

también la Asociacion Americana de Diabetes.

Como hechos influyentes en esta relacién diabetes-enfermedad periodontal

mencionaremos los siguientes: *

e Mal control metabdlico de la enfermedad,
e Edad

e Mayor tiempo de evolucién de la diabetes

>3 Oliver RC, Tervonen T.Periodontitis and tooth loss:comparing diabetics with the general population. Journal of the
American Dental Association (1939). 1993 Dec;124(12):71-6.
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e Existencia de complicaciones tardias; incluso factores como aumento del
antigeno del acido glutdmico decarboxilasa y aumento de Ig G a
porfiromonas & niveles aumentados de métaloproteinaza de la matriz
salivar, han sido sefialados como indicativos de periodontitis refractaria y

avanzada respectivamente, en pacientes diabéticos.

La causa ultima que explique la frecuencia elevada con que la enfermedad
periodontal se presenta en el paciente diabético no ha sido dilucidada todavia;

aunque se han sefialado algunos mecanismos fisiolégicos:

1. Cambios Vasculares
2. Alteraciones de la microflora oral
3. Inadecuada repuesta al huésped

4. Metabolismo anormal de colageno

Cambios vasculares

Se han encontrado cambios microvasculares en la encia y mucosa alveolar
de los diabéticos, similares a los encontrados en otros érganos y tejidos afectados

por la enfermedad.
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Estos cambios incluyen: engrosamiento de la membrana basal de los
capilares, estrechamiento de la luz y engrosamiento periendotelial, acompanado

de estasis en la microcirculacion.

La lesion estructural fundamental de los pequefios vasos es el
engrosamiento de la membrana basal caracterizado por acumulo de material

fiorilar, amorfo y granular, con fibras colagenas ocasionales. **

Cuando existe hiperglucemia, las proteinas de la membrana basal no
realizan la glucosilacion enzimatica provocando cambios fisicos que alteran la
estructura, composicién y permeabilidad de la membrana. Ademas, podemos
encontrar una disrupcion de la membrana, presencia de fibras colagenas e

hinchazén del endotelio. *°

Todas estas alteraciones pueden influir en la severidad de la enfermedad
periodontal de los pacientes con Diabetes Mellitus, ya que producirian una mala
difusién de oxigeno, una inadecuada eliminacién de los desechos metabdlicos,
una disminucion de la migracion leucocitaria y una mala difusion de factores

humorales.

54 James W. Little, Tratamiento odontoldgico del paciente bajo tratamiento médico, 52 Edicién, Elsevier Espana, 1998
5.
idem
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Alteraciones de la microflora oral

Ademas del engrosamiento y modificacion de la pared vascular descritos
anteriormente, se aprecian otros cambios en el medio subgingival que favorecen el
crecimiento de ciertas especies en pacientes diabéticos. Asi, algunos autores

sefalan como en la Diabetes Mellitus se encuentra alterada la microflora oral.

Los microorganismos predominantes varian de unos estudios a otros:
bacterias gram negativas en general, estafilococo fundamentalmente epidermidis,
Capnocytophaga y vibrios anaerobios, A. Actinomycetemcomitans y bacteroides

pigmentados, Prevotella intermedia o también P. Gingivales y W. Recta. *°

Inadecuada respuesta del huésped

Se ha postulado que un defecto en la funcién de los polimorfonucleares,
podria constituir una causa potencial de infeccién bacteriana en los pacientes

diabéticos.

Algunos estudios han demostrado una disminucion de la quimiotaxis,

adherencia y fagocitosis en los leucocitos periféricos de los pacientes diabéticos.

% James W. Little, Tratamiento odontolégico del paciente bajo tratamiento médico, 52 Edicion, Elsevier Espafia, 1998
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Como es conocido, la Diabetes Mellitus altera la resistencia de los tejidos

periodontales y los hace mas propensos a la invasion de los microorganismos.

La importancia de una adecuada funcién y de un numero idéneo de
polimorfonucleares para proteger al huésped, a pesar de ello, el origen del déficit

funcional de los PMN en pacientes diabéticos esta todavia poco claro.

Diversas alteraciones, como un defecto genético de los PMN en su célula
de superficie en relacién a los receptores de insulina, una pérdida de almacenaje
de glucdgeno, o una pérdida de la actividad colagenolitica y aumento de grosor de
la membrana basal, pueden anadirse empeorando la migraciéon leucocitaria a

través de los vasos.

Ademas, los diabéticos con periodontitis severa presentan una quimiotaxis
disminuida al compararlos con diabéticos con periodontitis media o con no

diabéticos con periodontitis media o severa.

Metabolismo anormal del colageno

Esta alteracién contribuiria a la progresion de la enfermedad periodontal y al
retraso en la cicatrizacién de las heridas, rasgos frecuentemente observados en

pacientes diabéticos.
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Sefialando una menor proliferacién y crecimiento celular asi como una
disminuciéon en la sintesis de colageno por los fibroblastos de la piel bajo

condiciones de hiperglucemia.

Manifestaciones bucales de diabetes

De manera general las alteraciones bucales descritas en diabéticos son

muchas e incluyen queilosis, desecamiento y agrietamiento de las mucosas.

Ardor bucal y lingual, menor flujo salival y alteraciones de la flora bucal, con

predominio de candida albicans, estreptococos hemoliticos y estafilococos.

Asi mismo se detecta un mayor indice de caries en diabéticos mal
controlados. Debe sefalarse que estos cambios no siempre estan presentes, no

son especificos ni patognomonicos de la diabetes.

Los diabéticos controlados tienen respuestas titulares normales contra

infecciones y su indice de caries no se incrementa.

Si bien resulta dificil obtener conclusiones definitivas respecto a los efectos
especificos de la diabetes sobre el periodoncio, se describidé una serie de cambios

incluso una tendencia al agrandamiento gingival, pélipos gingivales sésiles o
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pediculados, proliferaciones gingivales polipoides, formacion de abscesos,

periodontitis y aflojamiento de dientes.

Quizas lo méas notable de la diabetes no controlada sea la reduccién de los
mecanismos de defensa y el aumento de la propensién a infecciones que

conducen a enfermedad periodontal destructiva.

La enfermedad periodontal en la diabetes no se presenta siempre de la
misma forma ni con caracteristicas particulares. A menudo se observa inflamacién
gingival intensa, bolsas periodontales profundas, pérdida 6sea rapida, movilidad

dental y abscesos periodontales en diabéticos con higiene bucal deficiente.

Las bolsas periodontales manifiestan supuracién a la presién y una mayor

profundidad al sondeo en relacién a lo habitual.

La pérdida de los tejidos de soporte del diente en pacientes diabéticos se
relaciona con el tiempo de evolucion de la enfermedad y con la tolerancia en el

control metabdlico.

En cuanto se refiere a la gingivitis existe una mayor prevalencia de esta en

la poblacion diabética. Se observa un edema y un eritema gingival.



89

El termino queilitis es el mas comun para designar estados inflamatorios de

la submucosa labial o comisuras labiales en forma de boqueras.

Esta lesion de los labios algunos autores la clasifican dentro de las formas
de presentacién de la candidiasis. La candidiasis es la micosis mas frecuente de la
boca que aparece en la infancia, aunque puede atacar a adultos, provocando
placas blancas adherentes distribuidas irregularmente en la mucosa bucal, que
suele acompanarse de inflamacioén y grietas de las comisuras labiales y de costras

en labios.

Los pacientes diabéticos bien controlados, evaluados segun sus niveles de
hemoglobina glicosilada en sangre, presentan menor severidad de la periodontitis

comparados con los mal controlados.

Infecciones periodontales y la Diabetes Mellitus

Las infecciones alteran el estado metabdlico-endocrinolégico del huésped
dificultando el control de sus niveles de azUcares en sangre. Las infecciones

bacterianas producen resistencia de los tejidos frente a la insulina al estimular la



90

secrecién de citoquinas, fundamentalmente TNF-a e IL-| que disminuyen la accion

de la misma sobre los tejidos.*”

El receptor para la insulina tirosina kinasa, la expresion de segundos
mensajeros y la acciéon de la proteinakinasa e, de forma individual o en conjunto,
median algunos de los efectos de la insulina, como son la translocacién y

activacion de las proteinas transportadoras de glucosa. *®

El estudio de Kanety sugiere que el TNF-a es el principal responsable de
inducir resistencia tisular frente a la insulina al suprimir la fosforilacion del receptor

para la insulina IRS-I (insulin receptor substrate-I).*°

TNF-a es una citoquina Pro-inflamatoria cuya funcién mas destacada es el
reclutamiento y estimulacion de neutréfilos y monocitos. Su papel en la
periodontitis es diverso, ya que promueve tanto la inflamacién, como la pérdida
Osea y la destruccién del tejido conectivo, a la vez que limita la capacidad de

reparacion del periodonto.®°

*7 Silvestre Donat Javier, Odontologia en pacientes especiales, 12 ed., Universidad de valencia, 2007, p.1-25.
% dem.
% jdem.

60
Idem.
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La hiperglucemia y las complicaciones de la Diabetes Mellitus

Una exposicion prolongada de hiperglucemia es el principal factor
responsable para desarrollar complicaciones en el paciente diabético como la

retinopatia, nefropatia y neuropatia.

La relaciébn que se establece entre Diabetes Mellitus y periodontitis, por
tanto es bidireccional resultando en una mayor severidad de la periodontitis y una
mayor dificultad para controlar los niveles de glucosa en sangre en pacientes

diabéticos.

Aunque una gran cantidad de factores contribuye a la pérdida de insercion
en pacientes diabéticos (flora bacteriana, alteracion en la respuesta del huésped.),
se sabe que la presencia de hiperglucemia, caracteristica comun a las distintas
formas de diabetes, es un factor determinante en la patogénesis de la

periodontitis en el paciente diabético.

Las infecciones por tanto conllevan resistencia de los tejidos frente a la
insulina y mal control de la diabetes al favorecer el estado de hiperglucemia,

aumentandose asi el riesgo de aparicion de complicaciones diabéticas.
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Entre las diversas complicaciones se encuentra cambios arteriolares
(microangiopatias), que a nivel microscépico se traduce en un engrosamiento de

la membrana basal de los capilares.

Dicha alteracién reduce la corriente sanguinea impidiendo el transporte de
los nutrientes necesarios para el mantenimiento de los tejidos gingivales y el
aporte de oxigeno, provocando un entorno propicio para el desarrollo de

microorganismos anaerobios dentro de la bolsa periodontal.

La distribucién y gravedad de los irritantes locales provenientes de la placa

bacteriana afecta el curso de la enfermedad periodontal en estos pacientes.

La diabetes no causa gingivitis, pero hay evidencias de que altera la
respuesta de los tejidos periodontales a los irritantes locales, apresurando la
pérdida de hueso por la enfermedad y retardando la cicatrizacion posquirargica de

los tejidos.

Los abscesos periodontales frecuentes parecen ser una caracteristica

importante de la enfermedad periodontal en diabéticos.
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Estudios bioquimicos

El fluido gingival de los diabéticos contiene un valor reducido de
monofosfato de adenosina ciclico comparado con los que no tienen diabetes, dado
que reduce la inflamacion este es otro mecanismo posible que conduce a acelerar

el proceso inflamatorio gingival en diabéticos.

Estudios Inmunolégicos

El incremento de la susceptibilidad a la infeccion en los diabéticos hace
suponer que es debido a deficiencias en las funciones de la quimiotaxis y

fagocitosis de los leucocitos polimorfonucleares

Infecciones en pacientes diabéticos

Generalmente se acepta que los diabéticos son mas susceptibles a
desarrollar infecciones que los sujetos no diabéticos. También se cree que las
infecciones en los diabéticos son mas raras que en los no diabéticos. Sin
embargo, en la actualidad no existen estudios que aporten conclusiones firmes y

apoyen estas impresiones clinicas.
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Existen estudios que han demostrado que la respuesta del huésped esta
alterada en los diabéticos, especificamente la funcién de los neutrofilos esta

disminuida.

También se ha demostrado que en presencia de infecciones, los tejidos
presentan una resistencia a la accién de la insulina, pero las bases moleculares

para comprender esto no estan claras todavia.

Existen estudios que han demostrado cambios vasculares en el periodonto
de sujetos diabéticos caracterizados por un engrosamiento de la membrana basal
de los vasos capilares gingivales. Se piensa que estas alteraciones impiden la
difusiéon de oxigeno, la migracién de células polimorfonucleares y la difusion de

factores séricos como los anticuerpos.

Posiblemente las alteraciones en la funcibn de las células
polimorfonucleares, la resistencia de los tejidos a la accién de la insulina y los
cambios vasculares contribuyan al tiempo para que el diabético sea mas
susceptible a las infecciones en general y a la periodontitis en particular. Parece

ser que si se controlan los niveles de glucosa en suero estas alteraciones se
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pueden revertir en gran medida y por tanto se podrian controlar dichas

infecciones.

Patdégenos bacterianos

El contenido de glucosa en el liquido gingival es mas elevado en diabéticos

qgue en no diabéticos, con similares valores de indice de placa e indice gingival.

El aumento de la glucosa en el liquido gingival y la sangre de las personas
con diabetes podrian cambiar el ambiente de la microflora e inducir cambios en las
bacterias causantes de la gravedad de la enfermedad periodontal que se observa

en diabéticos mal controlados.®

La flora subgingival de diabéticos tipo | con enfermedad periodontal se
compone sobre todo de capnocytophaga, vibriones anaerobios y especies de
actinomyces. Porphyromonas gingivalis, prevotella intermedia y actinobacillus
actinomycetemcomitans, comunes en las lesiones periodontales de personas sin

diabetes, se halla en poca cantidad en quienes tiene la enfermedad.

®! Silvestre Donat Javier, Odontologia en pacientes especiales, 12 ed., Universidad de valencia, 2007, p.1-25
62 Idem.
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Otros estudios detectan escasos capnocytophaga y abundantes A.
actinomycetemcomitans y bacteroides pigmentados negros, asi como P.

intermedia, P. melaninogenica y campylobacter rectus.

Las especies pigmentadas negras, en especial P.gingivalis, P. intermedia y
C. rectus, se detectan en lesiones periodontales graves de pacientes con diabetes
tipo Il. Estos resultados apuntan hacia una flora alterada en las bolsas
periodontales de pacientes con diabetes. La funciébn exacta de estos

microorganismos aun no es detectada.

Funcion de los leucocitos polimorfonucleares

Se piensa que la mayor propensiéon de los diabéticos a la infeccién se debe
a deficiencias de leucocitos polimorfonucleares que generan alteraciones de la

quimiotaxis, fagocitocitosis defectuosa y trastornos de adherencia.

En diabéticos se ha observado que la funcion de los polimorfonucleares
(PMN) estéd disminuida. Esta alteracion en su funcién afecta a la quimiotaxis, la
adherencia y la fagocitosis alterando la respuesta del huésped frente a la

infeccion.
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Los diabéticos con periodontitis severa presentan una menor quimiotaxis de
los PMN en comparacion con diabéticos con periodontitis leve o sujetos no

diabéticos con periodontitis leve o severa.

La actividad fagocitica de los neutréfilos en el surco gingival es menor que
la de los neutréfilos de sangre periférica y, que independientemente del estado

metabdlico del diabético, la actividad funcional de los PMN era menor.

Diabetes Mellitus y flora periodontal

Diabetes insulina-dependiente: Estudios microbioldgicos corroboran que
el actinomyces actinomycetencomitans esta estrechamente vinculado a este tipo
de diabetes, esta bacteria es altamente especifica, no actlia por masividad,
produce infecciones a distancia, ya sea por via sanguinea o digestiva a partir de la

cavidad bucal.®®

Diabetes no insulino-dependiente: en este caso predominan los
bacteroides, estos son Bacilos Gram. negativos anaerobios, sin movilidad, y se los

conoce como negros pigmentados, pues toman ese color cuando son cultivados

® Silvestre Donat Javier, Odontologia en pacientes especiales, 12 ed., Universidad de valencia, 2007, p.1-25
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en medios de sangre. Actlan por masividad, lo que significa que para producir

dafio tienen que existir una gran cantidad de los mismos. %

Metabolismo de la colagena alterado.

La actividad de la colagenasa aumenta y la sintesis de colagena disminuye
en diabéticos con hiperglucemia crénica. El ligamento periodontal y el cemento no

se afectan, pero la encia carece de glucégeno.

Otros investigadores afirman que la inflamacién gingival y la destruccion

Osea relacionada con factores locales son mas intensas en pacientes diabéticos.

La hiperglucemia ejerce una influencia adversa sobre la sintesis, la
maduracién y la conservacién de la matriz de colagena y extracelular. En el estado
hiperglucemico muchas proteinas y moléculas de la matriz sufren glucosilacién no
enzimatica que genera productos finales de glucosilacién avanzada (PFG). La
formacién de PFG puede ocurrir con niveles normales de glucosa, pero es

excesiva en ambientes hiperglucémicos. ®

% Silvestre Donat Javier, Odontologia en pacientes especiales, 12 ed., Universidad de valencia, 2007, p.1-25.
65
Idem.



99

La formacién de PFG cruza las cadenas de colagena y las hace menos
solubles y menos aptas para su normal reparacién o reemplazo. Por consiguiente
la colagena de los tejidos de diabéticos mal regulados es vieja y mas propensa a

la destruccion.

Los PFG desempefan una funcién central en las complicaciones clasicas
de la diabetes. También pueden tener una participacion importante en el avance
de la enfermedad periodontal. La regulacién glucémica inadecuada y el
incremento de PFG aumentan la propensién de los tejidos periodontales a la

destruccion.

Es indudable que los efectos acumulativos de la respuesta celular alterada
a factores locales y el metabolismo de colagena alterado desempenan una funcién
importante en la propensién de los diabéticos a las infecciones y la enfermedad

periodontal destructiva.

Cicatrizacion de las heridas en pacientes diabéticos:

La cicatrizacibn de las heridas en los pacientes diabéticos esta
comprometida, sin embargo los mecanismos responsables permanecen adn

desconocidos.

% Silvestre Donat Javier, Odontologia en pacientes especiales, 12 ed., Universidad de valencia, 2007, p.1-25.
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Probablemente la alteracion de la actividad de distintas estirpes celulares
no sélo juegue un papel primordial en la mayor susceptibilidad que estos pacientes
presentan frente a las infecciones sino que también afecte la respuesta de

cicatrizacion.

Niveles elevados de glucosa parecen afectar la sintesis, maduracién y
homeostasis del coldgeno. Se ha demostrado que en condiciones de
hiperglucemia se produce una reduccién en la proliferacion y crecimiento de los

fibroblastos y una reduccién en la sintesis de colageno y glicosaminoglicanos.

Se ha demostrado igualmente que los fibroblastos de la encia y del
ligamento periodontal en sujetos diabéticos también sintetizan menos colageno
gue en los sujetos no diabéticos. Ademas de una menor produccién de colageno
en diabéticos también se ha observado que presentan una mayor actividad

colagenasa en el fluidocrevicular gingival.

Se piensa que la principal fuente de esta colagenasa son los neutrofilos
mas que las bacterias. Estos niveles incrementados de colagenasa podian ser
inhibidos in-vitro por tetraciclinas. La presencia de hiperglucemia tiene lugar a un
proceso de glicosilacibn no enzimatica y oxidacién de proteinas (incluida el

colageno) y lipidos para reducir los azucares.



101

Un ejemplo de este tipo de productos es la HbAIc, utilizada en la clinica
como marcados de control de la glucosa a largo plazo en pacientes diabéticos.
Posteriormente tienen lugar una serie de reacciones moleculares complejas que
dan como resultado la formacion de los llamados productos finales de

glucosilaciéon avanzados (AGEs). ¢’

Los AGEs pertenecen a un grupo heterogéneo de compuestos de caracter
irreversible, a este grupo pertenecen la carboximetilisina, la piralina y la
pentosidinao Se ha visto que la forma de AGEs mas predominante en pacientes

diabéticos y relacionada con el envejecimiento tisular es la carboximetilisina®.

Los AGEs no so6lo se acumulan durante el envejecimiento y en aquellas
situaciones de hiperglucemia sino también en aquellos estados caracterizados por
un acumulo incrementado de lipoproteinas modificadas y el retraso del
aclaramiento de proteinas como sucede en la amiloidosis. Se sabe que los AGEs
juegan un papel central en la patogénesis de las complicaciones del paciente
diabético y se han descrito una gran cantidad de receptores celulares para los

AGEs.

El que mejor ha sido caracterizado es el RAGE perteneciente a la
superfamilia de las inmunoglobulinas de moléculas de superficie celular. EI RAGE

esta presente sobre la superficie de ciertas células diana en diabéticos, como por

%7 Bermoville Quintero Gilberto, Diabetes Mellitus, B. Jain Publishers, 2003

68
Idem.
% 1dem.



102

ejemplo en células endoteliales, en fagotitos mononucleares y ciertas células del

sistema nervioso central y periférico. "

De la interaccion entre los AGEs y los RAGE tiene lugar la apuesta en
marcha de mecanismos de senalizacion intracelular que conllevan una alteracion

en el fenotipo celular.

Esta alteracion propicia la generacion de un ambiente proinflamatoria
resultando en el desarrollo de lesiones en los vasos y una alteracién de la

respuesta reparativa normal. "

De la integracion entre los AGEs y el RAGE presente en la superficie celular
de macrofagos resultara la liberacion de mediadores con caracter proinflamatorio
con IL-l, IL-6y TNF-(1 que a su vez activaran a los osteoclastos y a las

metaloproteinas conllevando reabsorcién 6sea y destruccion del conectivo.

De la integracion entre los AGEs y el RAGE presente en la superficie celular
de las células endoteliales resultara la mayor expresion de la selectina VCAM-|
(molécula de adhesién) favoreciendo la perpetuacion de la respuesta inflamatoria

y cambios que conllevan una trombosis focal y vasoconstriccion. "

" Bermoville Quintero Gilberto, Diabetes Mellitus, B. Jain Publishers, 2003.
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La glucosilacion del colageno preexistente en los margenes de la herida
disminuye su solubilidad alterando su remodelacion y ademas por otro lado la
mayor actividad colagenasa existente en el diabético degrada el nuevo colageno

sintetizado retrasando y dificultando todo ello la cicatrizacién de la herida.



CAPITULO Il
CONCLUSIONES

3.1 CONCLUSIONES

La enfermedad periodontal no se manifiesta bajo patrones fijos en
pacientes diabéticos, es frecuente que haya inflamacién gingival, bolsas
periodontales profundas y abscesos periodontales en pacientes con Diabetes
Mellitus con una mala higiene bucal y acumulacién de calculos. Por tanto el
mantenimiento de una correcta higiene bucal en pacientes con Diabetes Mellitus

€s muy conveniente

Dando a conocer la trascendencia y posibles efectos de las alteraciones
periodontales en pacientes con Diabetes Mellitus queda demostrada una relacién
entre ambas enfermedades, por lo que el odontélogo debera de estar conciente de

ello.
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Hay que tener en cuenta que el paciente con Diabetes Mellitus tiene mayor
susceptibilidad a infecciones bucales por acumulo de tartaro dental provocando

una alteracion periodontal.

Queda demostrado que las alteraciones periodontales en pacientes con
Diabetes Mellitus van a ser mas agresivas y con una mayor destruccion 6sea,

dependiendo de la gravedad de la enfermedad periodontal.

Se aprueba la hipbtesis de trabajo debido al conocimiento general de las
alteraciones periodontales en pacientes con Diabetes Mellitus para que el
odontdlogo dé un correcto y precoz diagnéstico de estas alteraciones
periodontales para limitar sus efectos y minimizar sus consecuencias, mediante la
remision del paciente con el especialista cuando sea necesario por motivos de

enfermedad o de prevencion.

De este modo, el mantenimiento de la salud periodontal va a incidir

beneficiosamente de forma tanto local como general del paciente.

Queda comprobado que el desarrollo de una buena salud bucal, tanto como
el control metabdlico de la Diabetes Mellitus van a ser importantes para permitirle
prevenir las alteraciones periodontales. Por tanto, es fundamental la labor del
médico y el estomatblogo general integral en la atencién primaria al insistir en la
importancia de una dieta baja en azucares y grasas, y de una correcta higiene

oral.
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Todo paciente diabético debe ser valorado por un equipo multidisciplinario
de médicos tratantes que estudien la evolucién de su enfermedad en particular y
determinen el momento adecuado para realizar cualquier procedimiento de cirugia

periodontal.

3.2 Sugerencias

Para los pacientes diabéticos que sufren alteraciones periodontales
siempre es importante conocer los siguientes datos para mejorar su calidad de

vida y salud periodontal:

e Antigledad de la enfermedad para inferir dafios periodontales

e Riesgo de descompensacién y las medidas precautorias para evitarlos

e Nivel de compromiso con el tratamiento, para determinar la actitud del
paciente a los problemas de salud periodontal.

e Discutir sobre los efectos secundarios acumulados en otros érganos o
sistemas como el cardiovascular o el renal, lo cual puede obligar a tomar
medidas odontolégicas para el manejo de hipertension arterial y
deficiencia renal.

e (Cualquier tipo de tratamiento periodontal debe iniciarse hasta saber si el
paciente estd adecuadamente controlado.

e Para manipulaciones quirargicas como cirugia periodontal, el control
adecuado es necesario, pues no solo se esta expuesto a

descompensaciones metabdlicas, si no a complicaciones por deficiente
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reparacién retardada, infeccién, y sangrado secundario por defectos en
la herida; sin embargo tratandose de una emergencia las cifras menores
a 180mg/dl brindan un margen de seguridad en cuanto a sangrado; de
igual modo los riesgos de infeccion y reparacion seguiran de manera
evidente comprometiendo el prondstico del paciente.

e El riesgo de complicaciones anestésicas-quirurgicas tiene relacion
directa con el grado de la afeccién de los 6rganos lesionados y la
descompensacién de niveles de glucosa en sangre al momento de la
cirugia; en otras palabras, el mal control de la diabetes incrementa el
riesgo de las complicaciones.

e Cuando haya necesidad de someter a cualquier procedimiento
quirargico al paciente diabético, debe procurarsele antes la mayor
estabilidad posible.

e En pacientes diabéticos no controlados es comun que se de una
cicatrizacion retardada con defectos remanentes y susceptibilidad a

infecciones agregadas.

Es importante considerar el siguiente tratamiento debido a que el paciente
diabético requiere precauciones especiales antes de iniciar la terapéutica

periodontal.

Si el odontélogo advierte signos intrabucales de diabetes no diagnosticada

o mal controlada, debe obtener un historial clinico minucioso.
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Los signos habituales son polidipsia, poliuria y polifagia. Si el individuo
muestra alguno de estos signos y sintomas, o si las sospechas del odontdlogo son
fundadas, hay que solicitar mas investigaciones mediante estudios de laboratorio y

consultar al médico tratante.

Si se reconoce diabetes no diagnosticada o mal controlada, la probabilidad

de un resultado favorable del tratamiento periodontal es limitada.

Cuando se sospecha que una persona padece diabetes aun no reconocida,

se llevan a cabo los siguientes procedimientos:

e Consultar con el médico del paciente

e Analizar los resultados de laboratorio: nivel de glucosa en ayuno, glucosa
casual y nivel de glucosa sanguinea postpandrial.

e Descartar infecciones bucofaciales agudas, o infecciones dentales
avanzadas, y llevar a cabo sélo tratamientos de urgencia mientras no se

establezca el diagnostico.

Antes de iniciar la terapéutica periodontal revisar el nivel de control de la
glucemia si se sabe que el paciente presenta diabetes. Los pacientes con
diabetes relativamente bien controlada reaccionan casi siempre al tratamiento de

modo similar a como lo hacen los no diabéticos.
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Los individuos mal controlados suelen tener una mala reaccién a la terapia,
con mas complicaciones postoperatorias y resultados menos favorables a largo

plazo.”

e Paciente con diabetes bien controlada: = 130 mg/dL glucosa en sangre.

e Paciente con diabetes moderadamente controlada: > 130 mg/dL y menor o
igual a la media de glucosa en sangre encontrada en la poblaciéon en
estudio.

e Paciente con diabetes mal controlada: mayor a la media de glucosa en

sangre encontrada en la poblacion en estudio.

Como ya se menciono anteriormente la infeccion periodontal puede
precipitar los niveles de glucemia, que deben controlarse de forma radical. Los
pacientes diabéticos con periodontitis deben recibir instrucciones de higiene bucal
y someterse a desbridamiento mecanico para remover los factores locales vy

mantenimientos regulares.

Cuando sea posible, se debe lograr una glucosa en sangre controlable
antes de practicar intervenciones quirargicas. Los antibiéticos sistémicos no se

prescriben en forma sistematica, si bien estudios recientes indican que la

7 James W. Little, Tratamiento odontoléguci del paciente bajo tratamiento médico, 52 ed., Elsevier, Espafa, 2000 p. 56
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combinacién de tetraciclinas con el raspado y alisado puede tener una influencia

positiva sobre el control de la glucemia.

Si el enfermo muestra un mal control de la glucemia y la operacién es del
todo necesaria, es posible administrar antibidticos en forma profilactica. Las
penicilinas son las mas usadas para este fin. Se requiere reevaluaciones
frecuentes luego de la terapia activa para estimar la reaccién al tratamiento y

prevenir la recurrencia de la periodontitis.

En el consultorio dental se deben seguir las siguientes pautas para el

tratamiento de estos pacientes:

e Solicitar a los pacientes llevar sus medidores de glucosa al consultorio en
cada consulta.

e Verificar su nivel de glucosa antes de un procedimiento largo para saber
cual es el valor inicial. Es posible que los individuos que evidencien niveles
de glucosa iguales o por debajo del minimo normal antes de comenzar el
procedimiento sufran hipoglucemia intraoperatoria. Se aconseja que los
sujetos en este estado consuman algun hidrato de carbono antes de
empezar el tratamiento. Cuando los niveles de glucosa anteriores a la
terapéutica son excesivamente altos, la intervencién podria postergarse

hasta establecer un mejor control de la glucemia.
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e Tras efectuar a cabo el procedimiento se puede volver a verificar el nivel de
glucosa para estimar las fluctuaciones acaecidas en ese periodo.

e Si en algun momento el sujeto experimenta sintomas de hipoglucemia, se
debe verificar la glucosa en forma inmediata. Esto previene el inicio de una

hipoglucemia grave, que es una urgencia médica.

La complicacién mas comun en el consultorio odontolégico que se observa
en pacientes diabéticos que toman insulina es el descenso sintomatico del nivel de

glucosa en sangre o hipoglucemia.

El odontélogo debe preguntar a los pacientes con diabetes sobre episodios
anteriores de hipoglucemia. Cuando se plantea el tratamiento, es mejor programar
las citas antes o después de los periodos de actividad maxima de la insulina. Esto
requiere el conocimiento de la farmacodinamica de los medicamentos que
consume el enfermo diabético. Los pacientes que toman insulina estan en el méas
alto riesgo, seguidos por aquellos que toman sulfonilureas. Por lo general, la

metformina y las tiazolidinadionas no causan hipoglucemia.

Es importante que el odontélogo establezca con exactitud qué tipo de
insulina consume el paciente, la cantidad, el nimero de veces por dia y la hora en

que se administré la dltima dosis. En ocasiones, la terapia periodontal puede
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programarse de tal modo que se evite el momento del punto maximo de actividad

de la insulina.

Si sobreviene hipoglucemia durante el tratamiento odontoldgico, se debe

interrumpir de inmediato.

Signos y sintomas de hipoglucemia

1. Temblores

2. Confusién

3. Agitacién y ansiedad

4. Transpiracion

5. Taquicardia

6. Mareos

7. Sensacion de “muerte inminente”
8. Inconsciencia

9. Convulsiones

Debido a que el tratamiento periodontal puede impedir que el paciente
coma durante cierto tiempo, talvez sea necesario realizar un ajuste de la insulina o
sustancias orales. Es de suma importancia que los individuos consuman sus

alimentos normales antes de la sesion odontoldgica. El uso de insulina en ayuno
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es la causa principal de la hipoglucemia. Si el paciente no tiene la posibilidad de

comer antes del tratamiento, es preciso reducir las dosis normales de insulina.

Los pacientes diabéticos bien controlados sometidos a una terapia
periodontal corriente, pueden tomar sus dosis habituales de insulina, siempre y
cuando hagan su comida normal. Si los procedimientos son de una duracién en
particular prolongada, quizd se requiera reducir la dosis de insulina antes del

tratamiento.

Asi mismo si el paciente debe sufrir restricciones en la dieta luego del
tratamiento, también deben atenuarse las dosis de insulina. Conviene realizar la
Inter-consulta con el médico para que éste y el odontdlogo revisen el plan

terapéutico propuesto y establezcan las modificaciones que sean necesarias.

Cuando se indica la operacion periodontal, es mejor limitar el tamafo de los
campos quirurgicos para que el paciente esté lo suficientemente cémodo y pueda

retomar una dieta normal de manera inmediata.
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Consideraciones farmacologicas

La primera y mas importante consideracion farmacoldgica es que el
paciente no altere el balance entre el medicamento (insulina o hipoglucemia) y su
ingestién; la falta de vigilancia puede conducir a choque insulinico o hipoglucémico
que causa palidez, sudoracién, temblor o convulsiones, alteraciones del juicio y

conducta o llegar a la inconciencia.

En los pacientes que se encuentren bajo tratamiento de hipoglucemiantes
con base en las sulfonilureas, debe evitarse el uso de barbituricos, fenilbutazona y
otros antiinflamatorios no esteroideos, salicilatos y acetaminofén, sulfonamidas,

cloranfenicol y bloqueadores de B que potencializan el efecto hipoglucemiante. "

Por el contrario existen farmacos que aumentan la glucemia y pueden hacer
ineficiente el uso de insulina o de hipoglucemiantes, entre ellos se encuentran las
tiacidas y otros diuréticos, los corticosteroides, las fenotiacinas, las hormonas
tiroideas, los anticonceptivos orales y estrogenos, la fenitoina, el acido nicotinico,
los simpaticomiméticos, la isoniazida y el interferén. En estos casos debe evitarse

el farmaco o hacer ajustes al medicamento hipoglucemiante. "

7 Castellanos Diaz Gay, Medicina en odontologia manejo dental de pacientes con enfermedades sistémicas, 22 ed., Manual
moderno, México 2002 p. 137

76
Idem.
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Por la diabetes misma, no hay restricciones en la selecciéon anestésica para
procedimientos bucales. Pudiera convenir ser selectivos en el uso de
vasoconstrictores adrenérgicos en caso de diabetes avanzada, antigua, o ambas,

por las enfermedades cardiovasculares y renales que en ocasiones la acompanan.

La microangiopatia y otros cambios de tipo obstructivo que complican la
irrigaciéon de extremidades, causando necrosis, no se observa con la misma
intensidad en la boca del diabético; sin embargo, el uso excesivo de
vasoconstrictor aplicado localmente, puede causar necrosis, problemas

reparativos, o ambos al complicar la irrigacién local. ”*

Ademas de lo anterior, la adrenalina tiene un efecto antagonista a la
insulina, bloguea la secrecion y efecto de éstas y estimula la liberacion de
glucagén por lo que aumenta la glucemia, lo cual no contraindica su uso,
simplemente previene y advierte sobre su empleo en dosis terapéuticas (0.2 mg
equivalente a 11 cartuchos de 1.8 ml de xilocaina a 2% con epinefrina a 1:100,000
—0.018 mg por cartucho) sobre todo para lograr un buen tiempo de anestesia local

disminuyendo asi la produccién enddgena por ansiedad o dolor. "

77 Castellanos Diaz Gay, Medicina en odontologia manejo dental de pacientes con enfermedades sistémicas, 22 ed., Manual
moderno, México 2002 p. 138-139
7% |dem
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La cantidad minima incluida como vasoconstrictor en el anestésico local
(0.018 mg) representa una 52 a 102 parte de la dosis usada como parte del
tratamiento rutinario del choque hipoclucémico y esta cantidad ( 5 a 10 veces

mayor) sélo logra elevar los niveles de glucemia de 30 a 40 mg/dL. "

Finalmente lo anterior se traduce en elevacion de la glucemia y acidos

grasos libres, lo cual paradéjicamente aumenta las demandas de insulina.

7 Castellanos Diaz Gay, Medicina en odontologia manejo dental de pacientes con enfermedades sistémicas, 22 ed., Manual
moderno, México 2002 p. 138-139
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