R LR g,

e 3 . u N - P
= E W Universidad Nacional Autonoma de México

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES

N@’;i CON DIABETES MELLITUS TIPO HI
AN

"‘\“\}\\%

N T E S 1 N A

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENTAN : -

‘.
i &~

LUCIA BALLESTEROS RAMIREZ
LUZ PATRICIA RODRIGUEZ RAMIREZ

DIRECTOR:
C. D. M. O. FERNANDO BETANZOS SANCHEZ

México 2001




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



A DIOS:

Dios mio te doy las gracias pergue gracias a @i pude soporiar
este largo camino de espinas y decepciones pudiéndome levantar una y
otra vez solo pensando en que siempre estabas a mi lado y que jamas
me ibas a abandonar.

A MIS PADRES

Sabiendo que jamas existird una forma de agradecer, en esta
vida de lucha y superacion constante. Deseo expresaries, que mis
ideales, esfuerzos y logros han sido también suyos e inspirados en
ustedes ¥ constituyen el legade mas grande que pudiera recibir.

Quiero agradecerles todo el esfuerzo que hicieron para qgue
terminara esta maraviiiosa carrera asi como también agradecer e apoyo
y la confianza que me dieron para poder lograr este triunfo gue también
en suyc ya que sin su ayuda, apoyo y dedicacion no lo hubiera podido
lograr.

Con amor admiracion y respeto.

PATRICIA.



A MiS ABUELOS:

Abuelitos, ustedes fueren un apoyo muy importante, sin ustedes
tos logros y esfuerzos no hubieran sido faciles ya que gracias a sus
cuidados y consejos pude decidir lo que quiero y ahora lo he logrado.

A MI HERMANO:

Fernando, se gue no eres muy expresivo pero también se que
dentro de tu corazon siempre estuviste apoyéndome, espers que sigas
siempre adelante, te quiero mucho.

A todas aquellas personas que de una u oira manera siempre me
apoyaron les doy las gracias.

PATRICIA.



AGRADECIMIENTOS

IN MEMORIAN

Cuando yo me VaYa, déjenme partir, délebme ir tengo
faucChas Cosas que ver Y hacer no depenh aferrarse ustedes a mi
con {agrimas, alégrense gue estuvimos juntos muchos anos.

Yo les di mi amor, piensen ustedes, cuanta feticidad me
dieron. Les agradezCo | amor que ine demostraron Cada uno de
ustedes pero ahora es tiempo de gue Vigje yo soi{o.

Cientan pena un tiempo, Si, deben sentir pena, pero
después dejen que Su Sufrimiento sea conformado por |a
esperanza.

Va a ser Solamente por un tiempC que estaremos
Separados, bendigan 10s recuerdos en su Corazon. No estaré muy
lejos ¥ Ia vida sigue adelante si me necesitan, lldmenme, Y YO
vendré ¥y auhque no me puedah ver o tOCar yo estaré Cerca.

Y si ustedes escuchan con sy corazdn, sentiran todo mi
amor rodedhdolos suavemente ¥ Claramente.

Después cuando deban seguir este Camibo Solos, YO 10§
recibiré con una sonrisa y les diré Bienvenidos a Casa.



DIOS:

A ti sehor por permitirme Vivir hasta este momento de mi
vida, por ponertme en mi Camino pruebas que YO Vela
insuperables y que gracias a tl compafia logre vencerlas v
superarias, gracCias por darme una familia Como 1a que tengo y
por darie |a Capacidad de raciocinhio.

MAMA:

Gracias mama por ensefiarme a tener confianza ¥ darme
libertad de ser quienh SOy, por motivarme a ponher sietmpre mi
mejor esfuerzo epn todo |0 que hago ¥ a resolver mis propios
problemas.

(racCias por mostrarme Como apreciar I3 Vida Y encontrar ia
felicidad en todas sus formas, gracias por retenerme a tu lado y
al mismo tiempo dejarme partir cuando ha sido necesario,
gracCias por Compartir triunfos ¥ £raCasos; alegrias y tristezas;
(Agrimas ¥ risas; gracias a ti por guererme Como SOY Y Mas por ser
mi MADRE.

ABUELITA PACHITA:

(3raCias por apovarme siempre, pOr ser mas gue uha buen
abuela, sabe este triuhfo tambiéh es suyo ¥ [a meta la hemos
aiCanzado, graCias por Cada Unho de |0s SaCrifiCios que tuvo para
Conmigo, esto que he logrado fue por darme su apoyo, gracCias
por conhfigr en mi ¥y el futuro inmediato gue tendremos (O
disfrutaremos juntas (SE LO PROMETO)



ABUELITA LUCTHA:

A usted e comparto mi alegria Y $atisFaccion, por gue i
quiero Y tne haCe compartir|a, ha seguido mis pasos CercCa O |ejos
¥ sabe Ggue no ha sido £acCil, pero creo que {0 he logrado, guiero
agradecerie a Dios gue hava permitido esta union para la
felicidad de ambas GRACIAS ABUELITA.

CESAR;

(racias por todo, por ser mi hermano, amigo, padre ¥ sobre
todO pOr teper errores Y Virtudes Como el ser huinano que eres,
Y por ensefarme a Camihar, gracCias por estar Conmigo cuando
tas necesitaba de mi padre, graCias por ensefiarte a bparar
cuando he tenido alguna Caida, graCias por enseparine 3 darle
Valor a [as Cosas Y gracias por darme parte de tu vida, eres un
eiemplo a seguir de tenaCidad vy deseos de superarse, a ti te
debo mas gue millones de pesos, te debo cada uno de esos
momentos que hemos Vivido, graCias por todo ¥y sobre todo por
ser mi HERMANO.

OMARY NORMA:

A ustedes hermanos Gue Con SU apoyo constante |ogré mi
meta, gracias por ser |0 suficientemente maduros para logray
entenderme, graCias por compartir momentos de estudio.
Espero ho haberios defraudado ¥ gue no haya reproche alguno,
tambien espero ver|os realizando su tesis asi como o hicieron
conmigo. [,os guiero ¥ sabeh que cuentan Cob mi apoyo para
t0do.



TIOS.
FEDERICO. ISABEL, MARIA Y MARIO:

(zraCias a Cada Uno por Confiar en mi, £racias por SuU gpoyo
¥ Ccaribo, quisiera que este triunfo {0 Compartah también
conmigo.

MIGUEL ANGEL RAMIREZ:

Gracias Miguel por ser |a primera persong que me impulso a
terminar bien [a Carrera, pOr sey uho de oS primeros en darme
St apoyo ¥ g)empio, ¥ pOr Ser una persona senciila Conmigo, les
agradezco mucho a Ti Y a Mary.

JORGE GARCIA:

Tu gue desde |0s iniCios de esta Carrera confiaste en mi,
que fuiste el primero de mis paCientes ¥y que compartimos
experiencias iholvidables, graCias por Creer en i ¥ dartne esa

oportuhidad gue tanto anhelaba.



AMIGOS:

Osvaldo Morguecho Martinez ¥ Gra. Adejandra Martinez:

(zracCias a ambos por |0s Consejos gue, me dabah, gracias a
ti Qsvaldo amigo en toda |3 extension de |13 palabra, contigo he
compartido muchas cosas ¥ tl (o sabes, Como no ibg a Compartir
esta alegria, a tu mama por gue |as veces gue hablamos era una
atniga para mi, gracCias por Creer en mi Yy por estar Conmigo
AMIGO en todo momento, te quiero ¥ tU Sabes Cuanhto.

Cra. Gilvia Chavez y Edith Ruiz Chavez:

Agradeceries serig realmente poCo, pero Compartir este
éxito con ustedes es maravilloso, gracias a Cada unha de ustedes
por seguir adelante vy a disfrutar de mis éxitos ¥ fracCasocs;
gracias Sra. Silvig por sus consejos gue hah sido de grah utitidad
y a ti Edith gracias por brindarme TU AMISTAD.

Dra. Emma Gardupo:

(Gracias Dra. Por darme |g oportunidad de demostrarme 3
mi Misma gue era Cabaz de enfrentarime 3 mi profesion, gracias

pOY COMpartir momentos ¥y experiencias, gracias pcr Confiar en
mi espero no defraudaria.



A MIS PROFESORES:

He podido contar Con 0§ conocimientos ¥ apoyo de unh
grah nUmero de profesores que me hah ayudado g Cotnprender
Guerer i profesidén, algunos me han aportado Consejos
expresados en numerosas hojas escritas por e{l0s; 0tros tah $6i0
algunos comentarios que hah dado vuelta ¥ mas vueltas en mi
mente. Algunos de |0S comentarios se referian a 10s primeros
ahos de la Carrera Y eran {0S mas negativos: tras reflexionar
muchas veces he estado de acuerdo Coh estos. Espero gue
t0dos estos profesores veah que he conservado o bueno Y gue
he sustituido {o malo por |0 bueno.

Mie gustaria expresar mi agradeCimiento por e] apoyo
recibido a |0s siguientes profesores:

. D. M. O. Fernando Betanzos Sanchez.

C
C. D. Luis Rosas Altamirano.
C

. D. Marino Aquino Ighacio.

C. D. Jair QOlvera (zarrido.
C. D. Alfredo GracCilazo GOmez.
C

. D. Lizeth Villahueva.



PARA LA PERSONA MAS IMPORTANTE. PERO
LAMENTABLEMENTE NO ESTA CONMIGO

(espero que algln dia jea esto)

A M1 PADRE:

HoY que no estas junto a mi, le agradezco a la vida haberte
conocido ¥ €l haberime permitido CreCer contigo. Hoy después
de algan tiempo, no sé si te acuerdes de mi, por gue Yo no dejo
de hacerio de ti. He guerido verte huevamente y decirte gue te
$igo gueriendo, gue te §ige adorandoe, pero sobre todo, gue 2
$igo extrafiando. §e que es imposibie volver a estar contigo pero
Guisiera que en algun momento de tu Vida te aCordaras de i,
que olvides {0s malos ratos que Vivimos ¥ solo recuerdes |as
horas y segundos gue reimos juntos.

Te agradezco PAPA é| haberme dado ia Vida, haberme
enseflado que quizd el orgullo es mas fuerte que {os
sentimientos, pero sobre todo graCias por dejarme Con tu
partida decepcCidn, dolor ¥ sufrimiento.



INDICE

INTRODUCCION

CAPITULOC i: DIABETES MELLITUS
DEFINICION.

CLASIFICACION

ETIOLOGIA

PREVALENCIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO If
ETIOPATOGENIA DE DIABETES TIPO Il

HERENCIA DE DIABETES TIPO i

ALTERACIONES SISTEMICAS DE DIABETES
MELLITUS TIPO II

RETINOPATIA DIABETICA12 OBESIDAD
HIPERINSULINEMIA Y RESISTENCIA A LA INSULIN
DISLIPIDEMIA

HIPERTENSION

ARTERIOESCLEROSIS

DIAGNASTICO

TRATAMIENTO



CAPITULOC ii: ALTERACIONES BUCALES EN PACIENTES

CON DIABETES MELLITUS TiPO 5.

ALTERACIONES BUCALES EN EL
PACIENTE DIABETICO
TRAYECTORIA CRITICA DE LA PATOGENESIS DE LA
PERIODONTITIS
EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE LA FLORA
PERIODONTAL
DANO EN LA FUNCION NEUTROFILA
EXCESIVA RESPUESTA INFLAMATORIA
DEFECTOS DE LA COLAGENA
ALTERACIONES EN LA CIATRIZACION
CAMBIOS VASCULARES
OTROS DESCRDENES ASOCIADOS A LA DIABETES
PERICDONTIT!S SEVERA EN PACIENTES
DIABETICOS TIPQ I
INFLAMACION GINGIVAL
ESTADO PERIODONTAL.
LA DIABETES Y SUS EFECTOS SOBRE
ESTRUCTURAS ORALES
SINTOMAS RELACIONADOS CON LA CAVIDAD ORAL.
a) XEROSTOMIA
b} ESTOMATOPIRGSIS
¢) HALITOSIS
d) ARTRITIS DIABETICA TIPICA DE LA
PULPA DENTAL
ENFERMEDADES BUCALES ASOCIADAS CON LA
DIABETES
ALVEOLITIS SEPTICA.
PARCDONTOPATIAS
ABSCESOS PERIODONTALES
NECROSIS
LA DIABETES Y TRANSTORNOS DENTALES
LA CARIES DENTAL Y LA DEABETES

26

27

28
29
31
33
35
37
37

ag
39
40

41

8

45

46
46
48
47
a7



CAPITULOD ili: ENFERMEDAD PERICUOONTAL.

ENFERMEDAD PERICDONTAL 50
DESARROLLO DEL SITEMA DE CLASIFICACION

DE LA ENFERMEDRAD PERIODONTAL Y SUS CONDICIO 51
CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 52
FACTORES ETIOLOGICOS DE LA

ENFERMEDAD PERIODONTAL 58
DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERICDNTAL 52
PRONOSTICO DE LA ENFERMEDA PERIODONTAL 64
PLAN DE TRATAMIENTO DE LA

ENFERMEDAD PERIODONTAL €5
PERIODONTITIS &8
PERIODONTITIS DEL ADULTO 88

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN
PACIENTES GERIATRICOS 70



CAPITULQ IV: TRATAMIENTD PERIODONTAL EN

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO i1

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES CON
DIABETES MELLITUS TIPO 1

FASEI

CONTACTO CON EL MEDICO GENERAL
PROGRAMACION DE LAS CITAS

DEL PACIENTE DIABETICC

CONTROL DE PLACA

FASEHN

RASPADO Y ALISADO RADICULAR

USO DE ANTIBIGTICOS

TRATAMIENTO PERIODONTAL QUIRURGEICC
INDICACIONES DEL CURETAJE

PROCEDIMIENTO

TECNICA BASICA

PROCEDIMIENTO EXCISIONAL

DE NUEVA INSERCION

CURETAJE ULTRASONICO

MEDICAMENTOCS CAUSTICOS

CURACION DESPUES DEL RASPADD Y CURETAJE
APARIENCIA CLINICA DESPUES DEL CURETAJE

CONCLUSIONES.

BIBLIOGRAFIA.

72
73
75

78
T7

79
83
86
88

90



§A=r'="'i'RJAT;i\i\.J'[IENTO PERICHDONTAL EN PACIENTES CON DIABETES MEIITUS TIPO i

INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es una de las mas comunes gue se
presentan en la cavidad oral, siendo la gingivitis v la periodontitis del

adulto las que presentan mayor prevalencia en los seres humanos.

En la enfermedad pericdontal los tejidos no séio son afectados
por los factores locales como la placa dentobacteriana, sino gue
ademas pueden ser afectados por alteraciones como sindromes
congénitos, afecciones autoinmunes o alteraciones ectedérmicas asi
como enfermedades endocrinas y si a todas estas alteraciones
agregamos gue los pacientes de la tercera edad son mas susceptibles
a las infecciones por su conocida disminucién de su respuesta inmune

hacia la placa dentobacteriana.



Una de las enfermedades endocrinas mas frecuenfes es la
Dizbetes Mellitus tipo It y la poblacion mexicana presenta un alto indice
de afeccién de esta enfermedad, por lo tanto las personas de la tercera
edad que presentan esta enfermedad son mas susceptibles a preseniar
enfermedad periodontal por lo cual es necesario conocer las
caracteristicas clinicas gque presentan estos pacientes y de esta manera
establecer métodos de prevencion asi como un fratamiento adecuado

de la enfermedad periodontai.

Debide a la tendencia de la poblacidn a ser cada dia mas longeva
nos interesa conocer cuai es el iratamienio adecuado gue se les debe
dar a los pacientes diabéticos tipo ll y gue presentan enfermedad

periodontal en la tercera edad.



DIABETES MELLITUS TIPO 1L

CAPITULOC

DIBETES MELLITUS

DEFINICION:

ta Diabetes Mellitus es la enfermedad endocrina mas
frecuente con diferentes factores eticlégicos, caracierizada por
aiteraciones del metabolismo de la glucosa, lipidos v proteinas. La
cual se debe a una disminucién de !a disponibiiidad o actividad de (2
insulina, hormona requerida para ia regulacion de la homeostacia
metabdiica.

La diabetes es una snfermedad global que afecta a individuos

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

CLASIFICACION
Primaria:
1.- Diabetes Mellitus insulincdependiente (tipo 1).
2.- Diabetes Mellitus no insulinodependiente {tipo 1i).
a)Diabetes Mellitus no insulinodependiente (DMNID} no obesa.
b)Diabetes Meilitus no insuiinodependiente {DMNID) con
obesidad.

¢} Diabetes juvenil de comienzo en ia madurez.



DIABETES M ST i

Secundaria:

1.- Enfermedades Pancredtica.

2.- Alteraciones Hormonales.

3.- Inducida por férmacos y sustancias quimicas.
4.- Anomalias de receptores de la insulina.

5.- Sindromes Genéticos.

6.- Otros.®

El tipo primaria indica que no existen enfermedades
asociadas, mienfras que la categoria secundaria se refiere a causas
identificables que facilitan {a aparicién del Sindrome Diabético.

El término tipo | suele aplicarse como sindnimo de diabetes
insulinodependiente (o dependiente de {a insulina ) vy la diabetes
tipo H se considera equivalente al termino no insulinodependiente
{0 no dependiente de la insuiinaj.

Esta clasificacién daria origen a tres formas de diabetes
primaria:

1.- Diabetes insulinodependiente tipo L.

2.- Diabetes no insufinodependisnte tipo L

3.- Diabetes ne insulinodependiente tipo #.%

La Diabetes Meliitus insulinodependiente tipo | es la forma
mas frecuente de diabetes en pacientes jévenes aunque puede
presentarse a cualquier edad. La Diabetes  Meilitus
insulinodependiente tipo i se distinguen dos grupos en pacientes

segln fa composicién corporal obeso y ne obeso.”



DIABETES MELLITUS TIPO 11,

ETIOLOGIA

La herencia se ha considerado siempre un factor patogénico
muy importante de Diabetes.”

El progreso efectuado en la patogenia de la Diabetes Mellitus
no insulinodependientes ha sido muy escaso. Esta enfermedad fiene
un mecanismo de herencia desconocido excepto la variante
denominada Diabetes juvenil de inicic en la madurez. Esta
enfermedad se caracteriza por hiperglucemia leve en personas
jévenes resistentes a la cetosis. Existen cuatro hechos que sugieren
que se transmite con un rasgo autosémico deminante.

1.- Se ha demostrado una transmisién directa en {res
generaciones de mas de 20 famillas.

2.- §i uno de {os padres padece la enfermedad, se observa una
relacién de 1:1 de hijos diabéticos y no diabéticos.

3.- El 80% de los portadores obiigados sufren diabetes.

4.- Herencia figada al cromosoma X.%

L.a mayor parte de las células beta del pancreas se destruyen
mentc en gue se manifiesta [g Diabeates Mellitu

Sucesién de hechos patogénicos:

1.- Susceptibilidad genética a la enfermedad.

2.- Factor ambiental para iniciar el proceso con sujetos con
susceptibilidad genética, se piensa que ias infecciones virales

representan un mecanismo desencadenante comin.



DIABETES MELEITUS TIPO i

3.- Respuesta inflamatoria del pancreas denominada insulitis.
t.as céiulas que infiliran los isiotes son monccitos/ macréfagos y
linfocitos T activados.

4.- Alteracion o fransformacion de ia superficie de Ia células
beta que ya no se reconocen como propias, sino gue aparecen como
una célufa extrafa o ajena para el sistema inmunitaric.

5.- Desarrollo de respuesta inmunitaria, debidc a que los
islotes son considerados ajenos, aparecen anticuerpos citotoxicos
que actiian en combinacion con los mecanismos de inmunidad
celular. E! resuitado es {a destruccién de las células beta y la
aparicién de DIABETES,

6.- DIABETES MELLITUS. Destruccién de mas del $0% de

células beta { sin afeccion de células alfa).

La etiologia de la Diabetes Mellitus es la hipoglucemia,
también responde a varios factores genéticos locales y ambientales
que en cada transtormno concreto se confabuia para generar la
hipogiucemia.

Los factores genéticos y las deficiencias en la respuesta
inmunitaria parece constituir el fundamento de la predisposicién ai
padecimiento de la diabetes tipo L.

En tanto que fos factores ambientales (virus, obesidad,
malnutricion, enfermedades hormonales, etc.), v los Ilocales
{depdsites de hierro en los islotes, fibrosis pancreatica, depositos
de amiloide, etc.), interactuarian en cada procesoc concreto como

desencadenante del estado diabético.

4



DIABETES MELLITUS TIPO Il

Al final de la hipoglucemia crénica vendria a suponer
simuitaneamente el fallo o fracaso de la accién insulinica. Un failo
que responderia esencialmente a dos origenes:

1.- Una grave deficiencia en [a produccién de insulina por los
islotes pancreaticos.

2.- Una resistencia a la accién de la insulina generada en ios
tejidos periféricos que repercutira a su vez en el pancreas endocrino

lievando tal vez a una inadecuada secrecién de insulina,”’

Aunqgue en la Diabetes Mellitus no insulinodependiente no hay
asociacién particular con algin genotipo Antigeno Leucocitario
Humano (HLA), es muy frecuente encontrar una historia familiar de
Diabetes Mellitus en este grupo, y 2n los gemelos idénticos la
concordancia es casi del 100%. La diabetes meliitus no
insulincdependiente es heterogénea en su etiologia.”

El gen de ila insulina esta situado en el brazo cortc del
cromosoma 11, vy en su vecindad hay unha region de DNA. que es

altamente polimérfica, debido a las inserciones y delecciones de

diabetes mellitus no insulinodependiente.

La tasa de aprovechamiento de la glucosa estén reducidas
considerablemente, lo que indica una resistencia insulinica. La
distribucion de grasa corporal es importante, va que la diabetes
meilitus se asocia con mas frecuencia a la cbesidad centripeda o

troncular,®

LA



DIABETES MELLITUS TIPO i

También se ha observado una disminucién en el tamafio y

funcion dei pancreas exocrinog en ia diabetes mellitus n

O

insulinodependiente, y existe una cormrelacién entre las
concentraciones séricas del péptido T y de la tripsina

- N 4!
inmunorreactiva.”

PREVALENCIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPOHI

En los grupos Europeos, la diabetes mellitus tipo I es 10
veces mds comin que la diabetes mellitus tipo | , mientras que en
COriente la dispariedad es atin mayor. En algunos grupos étnicos la
prevalencia es muy alta, como en los indios Pima con una
prevalencia del 50% vy en la poblacion micronesia Naura, en la que la
prevaiencia es del 25%. Aungue ia sobre alimentacién es un factor
que puede jugar algan papel en estos grupos, existe una
susceptibilidad genética de base.

En Jamaica y en Indonesia, la diabetes mellitus puede estar
asociada a malnutricion proteica, que produce un dafio irreparable
en las células beta. En esta forma de diabetes mellitus, la
hiperglucemia tiene lugar sin cetoacidosis, sin embargo, los

requerimientos de insuiina son elevados,®



DIABETES MELLITUS TIPO K.

ETIOPATOGENIA DE DIABETES TIPO I

Se trata de un trastorno de fuerte base genética, donde los
mecanismos de la herencia juegan un papel deferminante, sin
embargo, Ia localizacion del defecto genético permanece distante y
io gue es méas grave, se ignora, en verdad que es los que se hereda,
si un defecto que involucra a ia secrecidn de insulina por las células
beta, 0 que simplemente reduce su eficacia a nivel periférico
creando un estado de resistencia insulinica.

En la Diabetes tipo Il coexisten factores que incrementan el
riesgo vascular {hipertensién, hipertrigliceridemia, hiperinsulinemia),
y que se adquieren una significacion tan importante. La historia

naturai de la Diabetes tipo [i se plantea como algo especulativo.

La Diabetes tipo Ii:

1.- Herencia en la diabetes tipo il

2.- Alteraciones pancreaticas.

3.- Déficit de la secrecién de insulina y resistencia insulinica.

£Qué es primero?



DIABETES MELLITUS TIPQ 11,

HERENCIA DE LA DIABETES TIPO Il

i.a Diabetes tipo li presenta un fuerte compeonente genético
pero no esta vinculada al complejo mayor de histocompatibilidad.
Los progresos en la identificacion de los factores genéticos
involucrada en esta diabetes ha side muy lenta. El gen de la
insulina, situade en el brazo corto def cromosoma 11 ha sido
estudiado por dos razones:

a) Con la esperanza de hallar una mutacién afectando a las
regiones reguladoras del gen, que condujera a una insuficiente o
inadecuada sintesis de insulina para prevenir el estado de
resistencia insulinica.

b} La demostracién de un pequefio nimero de mutaciones de
la insulina que Nevan a ia hiperinsulinemia y en algunos casos a la

diabetes.

La patogenia de la Diabetes Mellitus tipo Il se vincula a un
estado de resistencia a la accion de la insulina por los tejides
periféricos. Esta resistencia podria estar localizada en el receptor
para la insulina de las células de los tejidos o ser un defecto a nivel
post-receptor. El receptor para [a insulina constituido por dos
subunidades beta predominantemente intracelulares, ha sido

investigando en diferentes poblaciones.
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Alteraciones pancreaticas en la Diabetes Mellitus tipo If

* Disminucidn del tamafio pancreético.
* Fibrosis de la glandula.
* Cambios cuantitativos en ia densidad de células insulares.

* Depdsitos de amiloide en ios islotes.”

Ef pancreas es mas pequefio, esta reduccion se acompafa de
una disminucién de la funcidén exdécrina. La pérdida de tejide
exbcrino se asocia a la fibrosis exécerina que se presenta tanto en
pequefios focos como en grandes areas dispersas por toda la
giandula y sin sintomas aparentes de pancreatitis. Cuando se pierde
mucho tejido acinar, los isiotes se acumulan en una matriz de tejide
conjuntivo, pero ia fibrosis en el seno de los isiotes es infrecuents,
el cambioc en el nimero o densidad de los isiotes aparentemente
aumentada.

De cuaigquier modo, los diabéticos tipo Il rara vez muestran una
depleccion de células beta, no existe [a caracteristica de infiltracién
linfocitaria de la fase aguda de lag diabetes de tipo L.

En los estudios de morfometiia de las cuatro células
hormonates:

a} Alfa {glucagon).

k) Beta {insulina).

¢} Delta {somatostatina).

d} Delta 1 (polipéptido pancreatico).
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Se ha detectado reduccicnes en la densidad de las céiulas
beta hasta un 50% aunque ciertamente este porcentaje no puede
considerarse suficiente para justificar la enfermedad.

La hiperglucemia asociada a la diabetes tipo il podria ser
considerada consecuencia del incremento de células alfa, una cierta

disminucion de las células productoras de somatostatina.

ALTERACIONES SISTEMICAS DE LA DIABETES MELLITUS
TIPO I

0JO:

¢ Retinopatia.

¢ Hemorragia vitrea.
¢ Glaucoma.

¢+ Catarata.

RINON:

¢ Glomérulo esclerosis inter capilar.

+ Necrosis papilar.
¢ Enfermedad reno-vascular.

¢ Pielo nefritis cronica.



NERVIOS PERIFERICOS:
¢+ Neurcpatia somatica.
4+ Neuropatia autonomica.

¢ Caquexia neuropatia.”’

EMBARAZO:
¢ Macrosomatismo.
¢ Aborto.

¢ Muerte necnatal.

+ Defectos congénitos.

CORAZON Y VASOS:

¢ Cardiopatia isquemica.

¢ Enfermedad cerebro vascuiar.

¢ Miocardiopatia diabética.

¢ Sindrome de {squemia cronica de extremidades.

¢ Hipertension arterial.

PIEL Y TEJIDO CONECTIVO:

¢ Neurobiosis lipoidica.

+ Bulbosis diabeticorum.

¢ Dermopatia diabética.

¢ Foruncolosis, piodermitis, micosis y candidiasis.

¢ Aleraciones en el grosor de la piel.

&

Xantomas eruptivos.
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RETINOPATIA DIABETICA:

Es ia complicacion a nivel ocular de !la Diabetes Meilitus, se
encuentra entre 1as cuatro mas frecuentes de ceguera. Las lesiones
anatomicas {engrosamiento, vacualizacién y depdsito de colageno
fibrilar a nivel de membrana bhasal, pérdida de pericitos intramurales
y disminucion de céluias endoteiiaies), se localizan a nivel de ia
pared capilar.

Nivel alto de prostaglandinas E y Troboxanc actdan
aumentando la agregacion plaquetaria. El aumento del fibrinégeno y
alfa-li globulina favorecen en la agregacién plaquetaria v de
eritrocitos y estos cambios bioguimicos aumentan la viscosidad

sanguinea y enlentecen el flujo sanguineo.

Retinopatia diabética no proliferativa. {lesiones en retina).

a} Medio: Cuandoe existe al menos un microaneurisma.

b} Moderado: Hemorragias, microaneurismas, exudados
blandos, dilataciones venosas segmentadas ¥
microvascuiarizaciones intraretinianas, pueden estar presentes en
una parte dei campo retiniang.

¢} Severo: Aparecen hemorragias y microaneurismas en los
cuatro cuadrantes retinianos, exudados blandos, dilataciones
venosas segmentadas en dos cuadrantes del campo retiniano y

microvascularizaciones intraretinianas en un cuadrante.

i2



DIABETES MELLITUS TIPC L

Retinopatia diabética proliferativa

A parte de las lesiones de fondo de [a retinopatia no
proliferativa existen neoformaciones vasculares, fibrosas o©
fribrovascuiares que pueden iocalizarse en el disco éptico y retina o

cavidad vitrea se divide en dos grupos:

* RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA PRECOZ: Se
caracteriza por la presencia de neovasos.

* RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA DE ALTO
RIESGO: Aparecen necvascs en e] disco dptico y hemorragias

vitreas y subretinianas.”

OBESIDAD:

Esta es una causa ante la resistencia a la insulina.
Tipicamente se presenta como una acumulacion de adipositos
alrededor del abdomen y es la obesidad que primordiaimente se
asocia con Diabetes Mellitus tipo I {DMT l) v con riesgo en el
sistema vascular.

El depésito de adipositos pueden crecer considerablemente
debido al incrementc de la actividad catecolamina mediante

adenoreceptor convirtiendo la proteina en grasa.
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El depésito adiposo tiende a incrementar el plasma vy
promover {a resistencia a la insulina ademas de liberar ciertes
citokines. Incrementando la ingesta de nutrientes v decrementando
su utilizacién debido a los bajos niveles de actividad fisica, se
creara un circulo vicioso entre la hiperinsulinemia y la resistencia a

la insulina.

HIPERINSULINEMIA Y RESISTENCIA A LA INSULINA:

Se presume que sus incrementos en glicemia estimulan ia
secrecién de insulina {como en el caso de la obesidad). La
hiperinsulinemia se encarga de regular a los receptores de insulina
incrementando ia internalizacion vy degr/adacién. Ademas de lo
anterior existen otros dafics al exponer insufina a cierto fipo de

células.

DISLIPIDEMIA:

La dislipids
incrementan las Lipoproteinas de muy baja densidad en tejido graso
{VLDL-TG). Esta produccién de VLDL-TG es incrementada con
insutina. En pequefia densidad las lipoproteinas de baja densidad -
Colesterol (LDL-C}) estan frecuentemente incrementadas en la
asociacidon cen la resistencia a la insulina y a la hiperinsulinemia,

ambos con una reduccion en Dislipidemia Isquemica Crénica {DIC).

i4
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HIPERTENSION:

La presidon sanguinea es incrementada acompafiada con una
reduccién a la sensibilidad de la insufina y con concentraciones
grandes de la misma.

También es relevante en casos de obesidad y DMT . Como la
hiperinsulinemia a sido implicada como un medio de incremento en
reabsorcion del sodic en los rifones existen Na+, H+ en las arterias
incrementando ia fonicidad vascular, con lo que se produce la alta

presion.®

ARTERIOSCLEROSIS:

La dislipidemia vy la hipertensién del sindrome X son
establecidos como factores de riesgo para la arteriosclerosis.
También se ha sugerido que la hiperinsulinemia puede incrementar
el nivel de colesterol con lo cual las paredes de [as arterias van

siendo obstruidas.®
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DIABETES MELLITUS TIPO I

DIAGNOSTICO.

|.- Examenes de orina.

Debe entenderse que el haliazgo de 1a glucosuria no significa
necesariamente gue exista Diabetes Mellitus. Asi, una disminucién
del umbral renal para la glucosa puede dar lugar a la glucosuria sin
que exista hiperglucemia. Esto puede ocurrir en casos esporadicos
o en determinadas familias, y también se puede encontrar en los
estadios finales del embarazo, aproximadamente en el 15% de las
mujeres.®
IL.- Test de |a tolerancia oral a la glucosa.

E} test de tolerancia oral a la glucosa {OGTT) se realiza a
menudo innecesariamente, como en los pacientes sintomaticos
cuyas giucemias ofrecen pruebas suficientes para el diagnéstico.

Como en otros test sencilios, la realizacion de la OGTT se

descuida con frecuencia y los resultados scn mal interpretados

Si se presentan los signos clasicos, el diagnéstico de diabetes
se establece habitualmente con facilidad mediante el hallazgo de
una glucemia en ayunas igual o mayor de 7.8 mmol/dl {140 mg/di) en
plasma venoso o capilar, o de 8-8 mmolAt (120 mg/dl) en sangre
venosa completa o capilar, utilizando métodos que detecten la

glucosa.
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Puesto que el diagnésiice de la diabefes mellitus Yene
importantes implicaciones, las desviaciones pequefias de los
criterios mencionados deben interpretarse con precaucion, si la
glucemia no es claramente diagnosticada se debe realizar un
OGTT.?
fil.- Curva de toierancia a la glucosa

La prueba de tolerancia a la glucosa es una prueba natural,
que permite establecer la respuesta insulinica frente a un estimuio
fisioidgico por giucosa. La rapida absorcion de ia glucosa significa
elevacién de azdcar en sangre, que desencadena la liberacién de
insulina en cantidades suficientes para cubrir las necesidades, o
sea aumentar la captacion de ia hexosa por los tejidos, en especial
el higade donde se almacenan con glucdgeno.

En el sujeto normal el nivel maximo de glucosa después de Ia
absorcién rarea vez pasa de 150 mg/dl; las cifras normales se
recobran generalmente antes de dos horas, desde iuego antes de fas
3 hrs contadas a partir de [a ingestién de la glucosa.

El nivel inicial puede ser iguai o superior al limite de las cifras
normales en ayunas; en 1 6 2 hrs, s# presenta un aumento en 1
260 mg/m! {o ain mayor segln la gravedad de la enfermedad). A las
dos horas v media de iniciada la prueba todavia no se han
recuperado el nivel inicial, o cuando menos se produce Ia

disminucién por debajo de las cifras de ayuno.
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Pueden encontrarse curvas de tipo diabetes ieve en ancianos,
sujetos obesos, arterioescleroticos o con insuficiencia cardiaca, en
las infecciones agudas vy en pacientes cuya alimentacién contiene

pocos carbohidratos.”’

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS.

1.- El transplante del pédncreas en su totalidad o de forma
fraccionada, ha curado la diabetes de algunos pacientes, aungue
suele realizarse Gnicamente cuandc se precisa el transplante renai,
un fransplante realizado cop éxito es capaz de normalizar [a
glucemia.

2.. También se ha intentado ei transplante aislade de células
de ios isiotes en contraste al pancreas compieto pere 1os resultados
han sido poco alentadores.

3.- Se ha estudiado la posibilidad de usar células no
pancreaticas elaboradas mediante la ingenieria genética para
sintetizar insulina humana pbajo control de glucosa.

4.- La mayoria de los médicos piensan gue el tratamiento
profilactico con ciclosporina y agentes inmunosupresores potentes
similares como FK506 no ofrecen garantias, es decir, los peligros
potenciales son demasiado grandes, la Nicotinamida ha resuitado

eficaz en algunos tipos de diabetes.®
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5.- Actualmente muchos médicos utilizan Sulfonilureas de
primera y segunda generacion para tratar a los pacientes con
diabetes tipo I con capacidad secretora residual de células beta y
grados variables de resistencia a la insulina. LlLas nuevas
sulfonilureas de segunda generacion son la LIBURIDA y GLIPICIDA,
sus principales acciones, similares a los farmacos de [a primera
generacion son aumentar la secrecidon de insulina inicialmente,
incrementar los receptores de insulina en la membrana celular y
disminuir Ia resistencia de la insulina por su accion sobre el nivel de
posreceptor.

En Estades Unidos los farmacos usados en pacientes con

Diabetes tipo Il son sulfomiureas de primera generacion:

- Talbutamida dosis 05a3g. diario.
- Acetohexamida dosis 0.25a1.5g. diario.
- Tolazamida dosis 0.1at1.0q. diario.

-Clorpropamida  dosis 0.1a05g.  diario.”

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

farmacos gracias a su unién anidnica.
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6.- La insulina se emplea fundamentalmente en el paciente
diabético tine | hipoinsulinémico con propensidon a cetosis, asi
como en el paciente diabético tipo [f con scbrepeso
insulinorresistente y con requerimientos de insulina gue presenta
hiperagiucemia por no cumptir con ia dieta prescrita.

La insulina humana o insulina porcina purificada se
recomienda para el tratamiento intermitente con insulina en
pacientes tipo | insulinodependientes. Actualmente se dispone de
insuling vacuna altamente purificada, insulina de cerdo, mezcla de

insulina vacuna y de cerdo ¢ insulina humana.”

RESISTENCIA A LA INSULINA EN DIABETES TIPO L

El cuerpo enterc al ser estimulado con insulina para uso de la
giucosa, al ser medido por la técnica de la abrazadera euglycemic-
hyperinsulinemic, es reducida en obesidad y Diabetes Meilitus Tipo il
{DMTIH). En DMT i, esta medida a la sensibilidad frente a la insulina
es frecuentemente menor que la mitad de un individuo sano
promedio con tolerancia normai de glucosa. El lugar donde se
obtiene un mayor dafio al aplicar estimulos por insulina es ei
muoscule esqueiético, el cual experimenta reducciones en su

reaccion ante la glucosa, “glucogénesis” y oxidacion de glucesa.
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La aplicacion de [a insulina ademés dafia con [a supresion de

lipdlisis disminuyendo en adipositos para los pacientes con DMT I,
a pesar de que la reaccién a la insulina varia, en los distintos
depdsitos de adipositos. Con una circulacién elevada se interrumpe
el ciclo del &cido “glucose-fatty” agravande la residencia a la
insulina en misculo e higado.

La supresion de insulina inducida en los procesos de
glucogenolisis y gluconeogenesis, genera danfio en DMT Il, pero
usualmente esta no es suficientemente impactante en fa
hiperglucemia amenos que esta dltima sea severa.

Un escenario tipico para el desarrolic de la DMT # muestra que
la resistencia a la insuiina genera un proceso de enfermedad.
inicialmente esta es compensada por el incremento en las
coniracciones de insuiina gue ia homeosiasis de ia giucosa
conserva normal o medialmente ante disturbios.

Interesantemente, alrededor del 25% de los adultos con
tolerancia normal a la glucosa muestran una disminucién en la
resistencia a la insulina similar a los pacientes con DMT il indicando
que tan efectiva es la compensacion de Hiperinsulinemia puede ser
Ia habilidad de ios individuos con resistencia a la insulina para
desviar DMT!l dependera generalmente a la capacidad de adaptacién
de ias céiulas del pancreas para maniener incrementada ias

concentraciones de insulina.
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Aquellos gue no pueden sostener la  suficiente
hiperinsulinemia sufren un deterioro en la homeostasis de ia glucoesa
{1GT). Un incremento entre la diferencia entre ia resistencia a la
insulina, asi comec unz inadecuada compensacién de
hiperinsulinemia causa una progresion de 1GT dentro de DMT II. Con
el tiempo DMT Il a desarroliado una resistencia a Ia insulina y
aparenta estar completamenie establecida,

Sin embargo la hiperglucemia continGa empeorando debido a
un incremento en {a funcidén de células del pancreas conforme la
hiperglucemia empeora aln mas es evidente la falia ocwrida en ias
células pancreaticas, ocasionando un retardo e insuficiencia ante los
cambios de glucosa.

A pesar de este escenario puede ocurrir sin la existencia de
obesidad, o cual se tiene en un factor que puede confundir. L
obesidad es debida por ia resistencia a la insulina hiperinsulinemia,
fa mayoria de fos pacientes con DMT i de origen accidental,

presentan obesidad o sobrepeso.®
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DIETA.

Ei plan nutricional esta disefiado para conseguir o mantener el
peso corporal ideal, para cubrir las necesidades energéticas y del
crecimiento y para conseguir homeosiasis de la glucosa.

La instruccién inicial debe realizarse de forma personalizada y
debe ser tan practica como sea posible, utilizande alimentos reales.

Es atil remarcar que el plan de comida de! diabético es de
hecho la dieta que idealmente deberia seguir todo el mundo,
posteriormente las discusiones en grupo son dtiles, porque animan
a preguntar.

El uso de sistema de cambio ahade variedad del plan de
comidas pero los intercambios deben realizarse en grupos de
alimentos similares.

Para utilizar los intercambios es importante seguir las siguientes
reglas:

a) Los intercambios sdlo tendran lugar dentro de una
misma comida. Un alimento no puede ser omitido en una comida y

o | om Vma m [ S Iy .

iomando en ofra. Por ejemplo, se omiten los cereales del desayuno,

mando en o
deben ser reempiazado por otro grupo de carbohidratos en esa
misma comida .

b} Los alimentos pueden ser intercambiados por otro del
mismo grupe de alimentos, por ejemplo, la carne, como el pescado o
el queso deben ser intercambiados por otra proteina, la grasa por

otra grasa, ia fruta por otra fruta, etc.
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¢) La lista de intercambios permiite variaciones siempre que
se sustituya la cantidad correcta de un alimenic de un grupe por
otro del mismo grupo. Por ejempio, una manzana puede ser

intercambiada por una naranja.

Hay muchos alimentos para diabéticos en el mercado que
pueden tomarse en alguna ocasion especial, pero sen caros y no

vale la pena gastarse el dinero en ellos.

HIPOGLUCEMIANTES.

Los agentes hipogiucemiantes orales (AHO), son sdlo
efectivos en pasientes con DMNID a los que les gueda cierta funcién
pancredtica tesidual. Asi la hipergiucemia no esta cormrectamente
controlada cuando los AHG son prescritos por primera vez, se habla
de un fracasc primaric del tratamiento.

En aquellos pacientes que responden iniciaimente a los AHO
existe una tasa anual de un fracaso secundario del tratamienio

Algunos fallos secundarine son debido a

ana a2 un 5%
ana & 1 Algunog 13llog SecunCanas son debliao al

3

incumplimiento del plan nutricicnal, perc la mayoria son ejemplos de
un verdadero fracaso de las drogas. Dentro del grupe de fracasos
secundarios se encuentran alguncs pacientes que no eran de
DMNID, sino de individuos que estaban desarrollande muy
lentamente DMID, que termina con la pérdida total de la funcién de

las células beta.
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No es posibie predecir ia respuesta de los hinoglucemiantes
orales, atn cuando {as circunstancias parezcan [as mas favorables.
Entre un 10 — 15% de los casos aparentemente adecuados no
responden.

En algunos casos de DMNID, sobre todo si ha resaltado ef
diagnéstico, las céiulas beta pueden estar agotadas temporalimente

y por lo tanto, no responder a los hipoglucemiantes orales.”’



ALTERACIONES BUCALES.

CAPITULO I

ALTERACIONES BUCALES EN EL PACIENTE DIABETICO

Es generalmente aceptado una relacion directa de ia diabetes
con las enfermedades bucales. Los signos y sintomas orales de la
diabetes mellitus pueden ser leves o severos. Se han observado
anormalidades periodontales y de 1ia mucosa, infecciones

oportunistas, aliento cetdénico y alteraciones en {a cicatrizacion.

La respuesta gingival de los pacientes diabéticos no
controlados al acumule de placa se ve acentuada, dando como
resultado encia hiperplasica. Otros hallazgos gingivales inciuyen
abscesos periodontales agudos v proliferacion de teiido inflamatorio

subgingivalmente.

La encia de !os pacientes diabéticos presenta una disminucion
en {a respuesta vascular a fa irritacién, un impedimentc en la
respuesta de las células inflamatorias y una membrana basal
delgada en ia microvasculatura gingival que pueden limitar la

permeabilidad de estos vasos.
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TRAYECTORIA CRITICA DE LA PATOGENESIS DE LA

PERICBONTITIS.

Entender las posibles razones que se encuentran detras del
incrementc de la prevalencia de la enfermedad pericdontal en los
diabéticos requiere la revision de los mecanismos involucrados en la
patogénesis de ia enfermedad pericdontal y sus posibies efectos en
la diabetes.”

La presencia de patdgenos aunados con la evasién o©
disfuncion neutréfila, los defectos en la proteccidén del huésped, el
incremento en [a preduccion de mediadores inflamatorios y la
labilidad del tejido conectivo; todos estos factores provocan los
estados mias severos de la enfermedad periodontal.®

Muchas de ias respuestas del huésped oque confieren
susceptibilidad a la periodontitis en otros individuos sanos son
exageradas en los diabéticos. Esta susceptibilidad caracteristica
asociada con la diabetes incluye disfuncion neutrofila, una
glicolizacion de la colagena, secreciones defectucsas de factores
del crecimiente y consecuentemente una cicatrizacion inadecuada,

Mas aidn los diabéticos sufren de cambios metabdlicos v
vasculares en la membrana basal, que incluso pueden afectar la fiora

y los tejidos periodontaies.®
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EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE LA FLORA PERIODONTAL.

La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria del
periodonto resuitado de! acumulo de bacterias Gram-, si se dejan sin
tratamiento ia respuesta inflamaforia del periodonto a la placa dental
puede provocar destruccion de la insercién del tejido conectivo,
pérdida 6sea y eventualments fa pérdida del diente.*®

Varias formas de enfermedades periodontales han sido
reconocidas y asociadas con microeorganismos especificos.
Diversos estudios se han enfocado en que si fa flora oral en los
diabéticos es diferente que en aguellos que no son diabéticos ®

Mendel y col. (1992) estudiaron los rnicroorganismos
relacionados con los sitios enfermos en un grupc de diabéticos
pobremente controlados. Encontraron que los patrones bacteriales
en los sitios enfermos eran muy similares en adultos sanos con
enfermedad pericdontal. Estos sitios son cominmente habitados
por Perfiromenas gingivalis y Prevoteila intermedia en proporciones
similares a aqueilos pacientes no diabéticos con periodontitis.®

Otros autores han reportade niveles elevados de
microorganismos especificos tales como Actinobaciio
actinomicetancomitans y Capnocitofaga. Sin embargo fa mayoria de
los estudios parecen indicar gue los microorganismos asociados
con periodontitis en diabétices no son diferentes que en aguelios

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

rupo de pacientes con DMNID. E! microorganismo més frecuente

e}

aislado fue P. intermedia seguida de Campilobacter Rectus y P.
gingivalis. La porcién de estd dgitima fue mayor en pacientes con
DMNID y periodontitis. Es posible que en el paciente diabético los
mecanismos de defensa normales del huésped, aunados al estado
de hiperglicemia puseden provocar un crecimiento de organismos

particularmente dafinos.®

DANC EN LA FUNCION NEUTROFILA.

La funcién neufréfila ha sido el tépico de mayor investigacion
en la diabetes. Ei dafio en ios neutréfilos usualmente provocan un
incremento en la susceptibilidad a ia periodontitis. Los defecios en
la quimictaxis y fagocitosis han sido reportados en los diabéticos.!"®

McMullen v Col. (1981) estudiaron la quimiotaxis de los
neutréfiios en individuos con enfermedad periodontal avanzada y
una predisposicion genética a la diabetes. Ellos reportaron que ios
sujetos con ambas condiciones tienen una disminucién en la funcion
quimiotactica, mayor que aquellos sin una predisposicién genética
ala diabetes.”

Monoiuthehirtour y Col. (1981} inciuso compararon Ilas
respuestas quimiotactica en los diabéticos con enfermedad
periodontal de moderada a severa. Observaron que los diabéticos
con una respuesta disminuida en la quimiotaxis de los neutrdfilos
presentaban una enfermedad periodontal mas severa, esta relacién

no fue observada en los pacienies no diabéticos.
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Por lo tanto la alteracidn de la quimiotaxis en los neutréfilos
pueden contribuir 2 ia severidad de ia periodontitis en los diabéticos
o puede ser marcados de mas defectos fundamentales en la funcidn
neutrdfila como lo son las disfunciones quimiotacticas de los
neutréfilos observados en pacientes con periodontitis temprana.”®

Los defectos quimiotaciicos de los neutrofilos en los
diabéticos pueden no estar relacionados a una disfuncién en fa
insulina, puesto que en los primeros grados, en casos de no
diabetes como de diabetes, se observaron también estos defectos
de tos neutréfilos,

Aunado al dafio quimiotactico otros investigadores han
reporta&o danos en la fagocitosis en los neutréfilos en diabéticos
pobremente controlados. Aungue parece haber alguna mejoria en la
fagocitosis con un adecuado factor en fa diabetes, los niveles
permanecen bajos en los diabéticos comparado con los controies.

Cutler y Col. (1991) mosfraron una depresion en el nimero de
neutréfilos y una reduccién significativa para la fagocitosis en dos
especies de P. gingivalis en un paciente diabéfico. La hiperglicemia
o la hiperiipidemia pueden ser responsables por aigunos de los
danos en la funcidn neutrdfila. Existen inciuso reportes de dafics en
células inflamatorias in vitro de pacientes diabéticos."™

Fahey y Col. {1991) notarén pocas células inflamadas en las
secreciones de heridas en animales diabéticos traumatizados. Esto
fue asociado con una disminucién en la neovascularizacion y dafios

en la cicatrizacion.”
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EXCESIVA RESPUESTA INFLAMATORIA.

Como se mencioné anteriormente, la DMID esta asociada con
una pérdida especifica de células beta pancredticas, la mayoria de
tas cuales se debe a una reaccién autcinmune, la cual se cree estar
asociada con genes vinculados a las regiones del antigeno
leucocitario humano subregién nimero 3 (HLA- DR.3)® y 4 particulas
de HLA que se encuentran en ia sangre y estadn relacionadas a la
enfermedad pericdontal.®

Es interesante notar que los alelos asociados a HLA en la
misma regién han sido inclusc ascociados con formas severas de
enfermedad periodontal progresiva.

Katz y Co0i.[1887) encontraron una alta frecuencia deAntigeno

con pericdontitis rapidamente progresiva, comparada con la
pobiacion control sana. Este estudio sugirié que los individuos
HLA-DR4 pueden ser predispuesios genéticamente a enfermedades
periodontales severas.

Reinhart y Col. {1991} incluso observaron mas aplotipos
HLA-DR4 en su poblacion de diabéticos con enfermedad pericdontal
severa opuestos a aquellos pacientes diabéticos sin enfermedad

periodontal.
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Desde que la DMID es una enfermedad vincujada a HLA es
posible gue los diabéticos puedan portar antigenos leucocitarios
humanos para la suscepiibilidad a {a pericdontitis. Mas ain la
produccion de mediadores inflamatorios tales como interleucinas-
18, factores de necrosis y prostagiandinas E2 en respuesta a
endotoxinas parecen variar incluso entre fos individuos.®

Ef polimorfismo genético en la region HLA parece ser
responsable de estas diferencias interindividuales en la disminucidon
de fa respuesta inmune con relacién a la secrecién de estos
mediadores inflamatorios. lLos niveles de ciertos mediadores
inflamatorios han mostrade un incremento durante los periodos de
la pérdida de insercion y sirven como marcadores de riesgo para la
actividad de la enfermedad pericdontal.

Ei aistamiento de monocitos de sangre periférica de diabéticos
con enfermedad periodontal secretan significativamente mas
prostaglandina-E2 (respuesta a la resorcién 8sea) que aquellos sin
enfermedad.®

Cuando los pacientes son catalogados de acuerde a su
control metabdlico. La disminucion de ia respuesta de endotoxinas
{lipopolisacaridos) en la forma de mediadores inflamatorios tales
come prostaglandinas -E2 o interleucina-18 se encuentran en la
Subregion genética del Antigeno Leucocitario Humano {DR). vy
pueden ser vinculados variabiemente con el gen de susceptibilidad a

fa diabetes.
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La hiperrespuesta de un lipopolisacaride determinado
aendficamente intenta explicar la exagerada respuesta inflamatoria
conferida a las bacterias en la diabetes. Incluso es posible que,
basados en las observaciones de Katz, que los individuos con
periodontitis  rapidamente  progresiva, ftambién presenten
caracteristicas de una hiperrespuesta de jos lipopolisacaridos.

Esto concuerda también con las observaciones de Shapira v
col. quienes observaron una hipersecresion de prostaglandinas E2
en monocitos en pacientes con formas tempranas de la enfermedad.
Estos descubrimientos sugieren, que basados en la expresién
genética, un individue puede tener predisposicion 2 una o ambas de

estas enfermedades.®

-

DEFECTOS EN LA COLAGENA.

La diabetes se asocia incluso con una marcada disminucién
en la produccién de la colagena y disfunciones en la degradacion de
ta misma."™

Varios investigadores han observado una marcada
disminucién en la produccion en la colagena en diabetes
experimental. La administracion de insulina parece prevenir y

corregir la produccién defectuosa de la colagena.””
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Ramamurtihy v Col{(1973), observaron una disminucién en la
densidad 6sea y un incremento en la ostecporosis en {a mandibula
de ias ratas diabéticas. El atribuye esto al incremento de los niveles
tisulares de colagena yio a la disminucion de la formacién osea.
Incluso se ha observado una reduccién de la coldgena gingival en
ratas diabéticas.

La disminucién de ta colagena en los tejidos se cree que es un
fendmeno relativamente especifico en la diabetes. Esta disfuncion
en la sintesis de la celagena aunado a todos los defectos en la
respuesta celular de los tejidos a las injurias pueden afectar al
tiempo de cicatrizacién en los diabéticos.

Ei efecto del control diabético sobre los defectos del
metabolisme de la colagena, ha sido otro tema de controversia. La
colagena de los pacientes diabéticos se ha reportado que es mas
insoluble y resistente a la digestion, afectando directamente a la
degradacion y remodelacion.

La gliccolizacién no enzimatica de los residuos de lalisinay la
hidroxilisina se han sugerido como caminos que provocan ei
eslabonamiento cruzadc de la colagena en diabéticos. Estos
defectos en ios cambios de la colagena se deben a cambios en ia
membrana basal y otras complicaciones diabéticas tales como
retinopatias y nefropatias. Por tanto, {a hiperglicemia crénica puede
atterar |a estructura de la colagena gingival mediante ia glicolizacion

no enzimatica.®
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ALTERACIONES EN LA CICATRIZACION.

Ha sido reportada en repetidas ocasiones una pobre
cicatrizacion en los diabéticos y se caracteriza por una disminucién
en la cantidad de cclagena asi como una disminucion en su fuerza
tensil.

La disminucion en el tejido de granuiacion y la reduccién de
cantidades de proteina y DNA se han reportado incluso en ratas
diabéticas. Parte de este defecto en la cicatrizacidon en los
diabéticos se debe a la glicolizacién no enzimatica de la colagena y
otras proteinas durante pericdos de hiperglicemia y se creé que esta
altamente relacionada a la concentracién de glucosa en sangre. Al
mismo tiempo, ciertos factores de crecimiento como los factores
derivados de plaguetas, factores de crecimiento epidermoide y la
transformacion del factor 3 de crecimiento, se creen gque estan
limitados en el sitio dafado en e! paciente diabético, lo cual puede
contribuir a la pobre cicatrizacion del mismo.

Ademas se ha mostrade un incremente en el paciente
diabético de la colagenasa y se piensa gue esta relacionada
directamente con la glicolizacién proteica.

Varios investigadores han estudiade ¢l efecto de la aplicacién
t6pica de factores de crecimiento aunados a ia insuiina sobre sitios

dafiados en ratas diabética.
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Se ha demosirado que las citokinas, mismas que intervienen
en la transformacion de factores de crecimiento como: gf factor beta,
el factor basico de fibroblas{cs, el factor epidermoide y los factores
plaguetarios, intervienen en la cicatrizacién mediante el incremento
de ef acumulo de coldgena, (especialimente tipo [ més que en tipo il )
y tejido de granulacion en ratas diabéticas y no diabéticas.®

Se cree que el efecto de estos factores de crecimiento no
estan relacionados con la glicolizacion de la colagena. El hecho de
la aplicacion exdogena de estos factores de crecimiento por lo tanto
puede restaurar la cicatrizacion normal en los diabéticos, soporta el
hecho de lz disfuncion de los mismos puede ser un mecanismo
inicial para la pobre cicatrizacion en los diabéticos.®

La célula monocitica es la principal involucrada en el sitic
dzafiado vy en la secrecién de factores de crecimiento. Por io tanto ef
cambio en el fenotipo del monocito puede representar un
mecanismo para la disfuncion en la cicatrizacién y ja exagerada
respuesta inflamatoria en el diabético.

Las futuras aplicaciones clinicas de estos factores de
crecimiento pueden ser mediante suturas o vendajes favoreciendo
asi la cicatrizacion en los pacientes diabéticos asi como en los
pacientes sanos.®

En cualquier evento, la disfuncion en la capacidad de
cicatrizacion, comiinmente juega un papel muy importante en la
expresion de la enfermedad periodontal asi como en la respuesia a

la terapia en el paciente diabético."”
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CAMBIOS VASCULARES.

El principal factor causai en el desarrolic de cambios
vasculares en la diabetes, es la exposicion preiongada a la
hiperglucemia. La principal lesidn estructural de los peguenos vasos
sanguineos es la deigadez en sus membranas basales.""”

Los capilares gingivales de los pacientes diabéticos no solo
tienen méas delgada su membrana basal, sinc también presentan
aberraciones como ruptura de la misma, asi como la presencia de
fibras de colagena dentro de la verdadera membrana e inflamacién

dei endotelic.®

OTROS DESORDENES ORALES ASOCIADOS A LA DIABETES.

Algunos de los desdrdenes orales ascociados a fa diabetes
incluyen sialosis, xorostomia, disfunciones en el sabor y liquen
plano.

infecciones orales tales como candidiasis se han reportado en
gran namero en pacientes diabéticos que en aguellos no diabéticos.

En estudios in vitro de las células bucales de diabéticos
mostraron un incremente significativo en la adhesion de Candida

albicans comparados con los grupos control.
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Otros estudios in vitro incluso concluyen que en la DMID
existe una predisposicion oral a la candidiasis. Tanto los diabéticos
de larga comc de corta duracién mostraron tener una disminucion
de flujo safival y un incremento en el contenido de glucosa en la
saliva comparados con ios controles.

La alta concentracion salival de glucosa en los diabéticos
aunadc con la poca secrecién salival pueden predisponer a estos
pacientes a infecciones orales por Candida"".

La presencia de lesiones e infecciones orales pueden
favorecer al diagndstico de condiciones sistémicas. Por tanto los
pacientes gue presentan infecciones orales inexplicables deben ser

cuestiocnados para indagar una posible diabetes.”

PERIODONTITIS SEVERA EN PACIENTES DIABETICOS TIPO 1.

En algunos estudics longitudinales hechos a partir de 1982 -
1989 con individuos de entre 18 afos de edad y con DMNID fueron
examinados por un periodc de cada dos afos, este examen incluia
historia médica, examen fisico y examen dental, todos tenian
dientes,

Por medio de radiografias panoramicas fueron hechas
pruebas para calcular la pérdida dsea interpréximal de toda la
denticidn, , este examen radiografico evaido:

La periodontitis severa es dificil definir cuando la enfermedad

ya ha estado presente,
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La periodontitis severa es mas frecuente en pacientes con

con un buen control de su nivel glicemico, estos estudios de igual
forma revelaron que la incidencia de padecer periodontitis severa en
la diabetes es mayor en aquelios pacientes que consumen alfgdn tipo
de alcohe!l o vcigamilio ya que se consideran factores
desencadenantes de periodontitis.

En el transcurso de estos estudios se enconiréd que también
es mayor [a prevalencia de periodontitis severa en aquellos
pacientes que fienen mainutricion, que hayan controlado la glicemia
con insulina o con hipoglucemiantes orales y ademas se atribuye el
factor aicoholismo y el cigarro para desencadenar con mayor indice

dicha enfermedad."™

INFLAMACION GINGIVAL.

Cutler v col. en la Universidad de Boyior Dentristy se
dedicaron a estudiar si existia la inflamacion gingival en los
pacientes diabéticos, ellos comprobaron que dicha inflamacién de
les tejidos hlandos de la cavidad bucal eran ocasionados por ia
presencia de placa dentobacteriana, esto ocasionado precisamente
por ia falta de iubricacion de ia cavidad (xerostomia), perc también
se dieron cuenta que no solo ios pacientes diabéticos tenian dicha

alteracion a nivel de tejidos blandos.
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Sine que pacientes aparentemente sanos presentaban también
inflamacion gingival, lo que indico que la diabetes no es la principal
causa de fz inflamacion gingival y que la inflamacion gingival no es
sélo indicacion de Ia diabetes.

Elics observaron que al sondear a todos Ios pacientes
diabéticos presentaban pérdida Osea, no era basicamente la
inflarnacion de tejidos periféricos, se dieron cuenta que en los cuatro
lados donde ponian la sonda ei sangrado era el normal, todos los
pacientes con inflamacidn gingival tenian bolsas periodontales de 4

a 6mim y las radiografias mostraban pérdida 6sea del 50%."%

ESTADO PERIODONTAL.

Bridges y col. reclutaron hombres diahéticos y no diabéticos
en {os cuales fue valorado el estade periodontal, se observo que el
pericdonto de todos los dientes especificamente en 3ros molares se
apreciaba un color gingival aumentado o© bien presentaban
recesiones gingivales seguida de una pérdida dsea.

Los diabéticos tuvieron un indice plaquetarico alto al de los no
diabéticos para dientes anteriores, molares y en los demas, los
diabéticos tipo [ y tipo II ftienen su indice plaquetario

insignificantemente mas alfo que los no diabéticos.
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Ambos grupos tienen un indice gingival alio para los dientes
anferiores, nremolares y molares, los pacientes diabdticos tienen
mas pérdida 6sea y por consecuencia a todo esto es mayor la
pérdida dental, pero no esta ligada esta pérdida dental a ia diabetes
como tal, sino es considerada come una consecuencia de la falia de
higiene bucal y atribuida a factores de riesgo que individuos no

diabéticos también la presentan.’®

LA DIABETES Y SUS EFECTOS SOBRE LAS ESTRUCTURAS
ORALES.

Aunque no hay lesiones especificas de ios tejidos blandos
bucaies, o lesiones dentales que son patognoménicas de la diabetes
meiliitus, ei odontdiogo puede recoger cierios datos gue ie hagan

sospechar de esta enfermedad en el paciente.

Estos datos son de dos tipos:

1.- Los obtenidos en ia historia clinica.

2.- Los cbtenidos en la exploracién.

Cuando los hallazgos de ia exploracidn cral y la historia
clinica se confirman unc al otro, el odontélogo esta obligade a

solicitar pruebas especificas de diagnéstico.

41



ALTERACIONES BUCALES.

El diagndstico de la diabetes depende no de los hallazgos
dentzles, sino de ja utilizacion e interpretacién de las técnicas
propias del laboratorio, sobre todo ef descubrimiento de anomalias
de giucemia deferminada a ciertos intervalos de tiempo y de
glucosa. Sitomamos en cuenta, que a menudoe [as iesiones bucales,
son indicadoras de {os transtornos generales y que pueden
presentar signos v sinfomas sospechosos que sugieren, transtornos
metabdlicos, endocrinos, vitaminicos y nufricionales; y que estos
efectos se comprenden rapidamente cuando se sabe que el estado
de la mucosa bucal es influido en grado proporcional a los mismos
procesos fisiolégicos que influyen en otras partes del cuerpo, y si
actualmente la diabetes es considerada como sindrome ¢ como un
complejo de sintomas con variados antecedentes etiolégicos, y la
insulina no solo tiene gue ver con el metabolismo de los hidratos de
carbono, sinc también con la utilizacidon nommal de las grasas, y con
las proteinas, podremos comprender, el que los cambios bucales en
pacientes diabéticos no controlados van acompaiiados por
deficiencias vitaminicas de!l complejo “B”, avitaminosis “C” vy
perturbaciones en el metabolismo del calcio.

Por lo tanto, el diagnostico precoz de la enfermedad,
disminuira las probabifidades de evaluacion del padecimiento y el

desarrolio de complicaciones peligrosas.™
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SINTOMAS RELACIONADOS CON LA CAVIDAD ORAL.

Los sintomas mas comunes son :

a) XEROSTOMIA: (Sequedad bucal } es consecuencia de la
disminucion de [a secrecidn salival, tanto de las glandulas
principales como las secundarias. La disminucion dei flujo saiival
puede determinarse ¢on exactitud estudiando la tasa de secrecion
salival.

Se coiocan vasos de recoleccién encima de ia salida dei
conducte y se estimula la secrecién mediante sialolégos, suele
observarse una marcada reduccion de ia produccion salival, fa cual
ccasiona ias molestias de sequedad, y cuando &l enfermo tiene
dientes puede presentarse con caries rapidisimas que se recuerda a
la caries de radiacién, las mucosas estan secas e inflamadas, debido
a ello, a los enfermos que no tienen organos dentales les resulta
difici] llevar las dentaduras prétesicas, debido a Ia falta de safivacién
y lavado adecuado de los conductos salivales, resultan facilitadas

las infecciones ascendentes.
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b} ESTOMATOPIROSIS: { Sensacion de quemazén en la boca }
en ia diabetes grave, ia uremia y los estados caquécticos, [a mucosa
bucal esta roja, como barnizada, con algunas uiceraciones, y esto es
en realidad una estomatitis que va a traer como resultado el ardor

generalizado de ia mucosa bucal.

¢) HALITOSIS: {Aliento fétido) la palabra halitosis procede del
latin “ halitus” que significa aliento y “osis” procesc anormal o
patoiégico. En condiciones normales el aliento humano no esta
deprovisto de olor desagradable, aunque es caracteristico,
ligeramente dulzoén, llamado “ olor humano”. Ef olor desagradable de
la boca depende en gran parie de la intensidad salival, de los
residuos de alimentos y de la poblacidén bacteriana y ia podemos

clasificar en causas locales y generales.

- Las causas locales comprenden: Mala higiene dental,
precipitaciones calculosas, afecciones del parodonto, especialmente
ias que tienen un intenso componente infeccioso, lesiones abiertas
cariosas, fesiones de los tejidos blandos con ulceraciones,
hemorragias © necrosis, ¢ bien puntcs en que se ha practicado

intervenciones o extracciones.
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-Las causas generales son: Enfermedades del aparato
respiratorio, aire expirade que contisne sustancias oloriferas
eliminadas a través de los tejidos pulmonares, acumulacion anormal
de los componentes del totrrente sapguineo circulante, como el oior
amoniacal que acompafia a la uremia o aj alientc cetonico de la

diabetes.

d) ARTRITIS DIABETICA TiPICA EN LA PULPA DENTAL: En los
enfermos con tratamientos adecuados, puede presentarse
odontalgias intensas y pulpifis, gue son consecuencias de ia artritis
diabética en ia pulpa dental, 1a cual puede ocasionar la muerte def
diente aunque no sufra caries. El examen histologico de la pulpa
revela signos tipicos de la artritis diabética. E! dolor aumenta de

intensidad y el diente toma un color oscuro.

ENFERMEDADES BUCALES ASOCIADCS CON LA DIABETES:

Se ha dicho que el estado diabético disminuye la resistencia a
la infeccidn y predispone a procesos piogencs como abscesos
alvéolo dentales, gingivitis, periodontitis, que influyen con un
desarrolio rapido, agravando el estado diabético. Estos estados

ancrmales pueden ser:
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- ALVECLITIS SEPTICA.- La aiveolitis seca dolorosa como se
conoce clasicamente es de hecho una osteomelitis focal, alveoiar,
autolimitada, que se manifiesta por coagulos obscuros
desorganizados, situados dentro de una cavidad cuya profundidad
se mide facilmente por tejido de granulacion. Zerbe indico que la
osteitis alveolar es dos veces mas frecuente en los diabéticos gue

en los no diabéticoes.

- PARCDONTOPATIAS: Los trastornos generales como la
diabetes actian scbre el parodonto de dos maneras.

1.- Modifican desfavorablemente la capacidad de resistencia y
reparacion de los tejidos, y preparan una situaciéon adecuada para
que ios factores locales generen la enfermedad parodontal.

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

ser amplificadas por irritantes locales.

- ABSCESOS PERIODONTALES: Caracterizados por la
presencia de pus, el cual no puede salir. La mucosa alveolar
subyacente esta resplandeciente y ciandtica Habiendo destruccion
tanic de ios tejidos biandos como de los dseos. La hemorragia se
presenta espontanea; el tamafic de! absceso varia de 3 a 15
milimetros y se reporfa la presencia de estreptococos viridians
estaphilococos albuns, estaphilococos aureus, neiserias v

microorganismos coliformes.
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Burket menciona gue estos abscesos son dos veces mas
comunes en pacientes diabéiicos. Thoma, dice que ios diabéticos
estan propensos a ios abscesos periodoniales porque estos fienen
disminuida la resistencia a la infeccién caracteristica que
experimentan los diabéticos en sus sistema inmunotbgico, lo cual va

- A . .. 18
producir la disminucion de sus defensas naturales."®"

- NECROSIS: Infecciones extensas y lesiones necréticas como
gangrenas pueden desarroliarse espontanecamente en diabéticos no
conirelados, o bien son consecutivas, a una intervencion quinirgica,
o la retencion de raices dentarias, o a cualquier otra forma de
irritacién local, pudiendo transformarse de un estado leve diabetes

a unc grave, COMo consecuencia a una toxemia generalizada, '™

LA DIABETES Y LOS TRANSTORNOS DENTALES:

La movilidad dentaria anormal, el aumento en la pérdida
dentaria vy ia frecuencia efevada de los desdentados dentro de {a
poblacién diabética esta directamente proporcional a la gravedad de
la diabetes en la mayoria de los casos, posiblemente debido a ia
asociacion de los transtomos metabdlicos presentes en el perfodo,
en la disminucién del nivel bucal alcalinc y a la pérdida de higiene
por transtormnos emocionales o falta de institucién de los mismos en
pacientes diabéticos; se ha reportado por Cohen, Ruedge v Burkett

un aumentc en los siguientes transtornos:
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- Ausencia de dientes,

- Movilidad dentaria.

- Pérdida dental.

- Dolor a la percusién, posiblemente asociado a neuralgias por
deficiencia de vitaminas B, C y transtornos en el metabolismo del
caicic los cuales pueden afectar a la sintesis de ia colagena, a la
formacién de tejido conjuntivo de granulacion y en general a la

conformacidn de los tejidos de soporte.

LA CARIES DENTAL Y LA DIABETES:

La diabetes es una enfermedad que segin muchos autores,
puede causar un incremento en la caries dental, posiblemente a
causa de su conocida asociacion con la excrecion de glucosa en los
casos no controlados.

Segiin Ulrich, 1a diabetes no es cariogenica, esto quizis se
deba a que la mayoria de los pacientes diabéticos se estabilicen
pronto mediante una dieta cue probablemente es mucho menos
cariogenica que {a dieta normal.

Los experimentos en animales han dade resultados dudosos,
Evereft v colaboradores, enconfraron un aumento de caries en
animales con diabetes producida por aloxan, mientras que Nichols y

Schawan observaron que habia poco efecto.

48



ALTERACIONES BUCALES.

Es probable que también intervengan la disminucion de la
secrecidn salival en ios pacienies diabéticos ya gue en estos esta
aumentando el contenido fermentecible de la saliva, lo cual
proporciona un medio apropiado para la produccién de &cidos. Sin
embargo, Sse menciona gue la caries después de ser extensas, que a
veces es el primer sintoma de la enfermedad; en ¢! sigio XIX se
mencionaba la caries diabética, que afecta ef cuelio de los dientes en
todas sus caras, posiblemente aunado, a los transtornos de

migracion periodontales propics del diabético."™
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CAPITULO Hil

ENFERMEDAD PERIODONTAL

El término enfermedad periodomal tiene diferentes
significados y es usado de manera ambigua; en general sirve para
abarcar todas las enfermedades del periodonto.”®

Se habla de periodontitis cuando se pierde tanto la insercién
del ligamento periodontal, como el soporte éseo alveolar, a esto se
vincula la migracién apical del epitelic de unién sobre {a superficie
radicular.

La periodontitis se define como la migracién dei epitelio de

union hacia apical de la unién cemento - esmalte.””

{a periodontitis es ol tipo de enfermedad periodontal mas
frecuente y resulta de ja extension del proceso inflamatorio iniciado
en ia encia hacia los tejidos periodontales de soporte.®

Hay diferentes tipos de enfermedad periodontal, aungue hay
enfermedades degenerativas y neoplasicas periodontales, las méas
frecuentes por mucho, se inicia por la acumulacién de placa en el
area gingivodental y es de caracter inflamatorio. Al inicio, se confina
la encia v se le llama gingivitis marginal cronica; después abarca las
estructuras de soporte vy la lesion se llama periodontitis marginal.

Los tejidos pericdontales también pueden ser afectados por
otras entidades nosoldgicas sin relacién con la placa y muchas de

éstas caen dentro de las categorias degenerativas o neoplasicas.
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Estas se consideran come manifestaciones pericdontales de
enfermedades sistémicas que pueden tener su inicio en los tejidos

4 " 26
gingivales en las estructuras de soporte subyacente, 0 en ambas.®

DESARROLLO DEL SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SUS CONDICIONES.

La clasificacion incluye todas las formas de la enfermedad
pericdontal destructiva ¢rénica e intenta proporcionar una guia atil
para el andlisis y diagndstico de casos clinices, no comprende las

enfermedades gingivales puras.

Cambios en la clasificacidn de la enfermedad periodontal:

Como se ha dicho, en 1883 la clasificacion no incluia g
seccidn de ia enfermedad gingival. Una caracteristica importante de
ia seccion sobre enfermedad periodontal inducida por placa es el
reconocimiento clinico de la gingivitis con una modificacién

considerabie®:
1) Factores sistémicos que perturban el sistema endocrino.

2) Medicamentos.

3) Malnutricidn.
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CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

{.- Enfermedad Gingival.
A.- Enfermedad Gingival inducida por placa.
4.- Gingivitis asociada Gpicamente con placa dental.
a.- Sin otro factor local contribuyente.
b.- Con factor local contribuyente.
2.- Enfermedad Gingival modificada con factores sistémicos.
z) Asgciada con el sistema endocrino.
1.- Gingivitis asociada a la pubertad.
2.- Gingivitis asociada al cicio menstrual.
3.- Ascciada al embarazo.
- Gingivitis.
- Granuloma Plogeno.
4.- Gingivitis asociada a la Diabetes Mellitus.
b} Asociada con discrasias sanguineas
1.~ Gingivitis asociada con Leucemia.
2.- Otros.
3.- Enfermedad Gingival modificada por medicamentos.
a) Enfermedad Gingival inflenciada por drogas.
1.- Aumento gingival ¢ por drogas.
2.- Gingivitis influenciada por drogas.
- Gingivitis asociada por anticonceptivos orales.
- Otros.



a} Gingivitis per deficiencia del &cido ascorbico.
b} Otros.
B.- Lesiones Gingivales no inducidas por placa.
1.- Enfermedad gingival de origen bacterial especifico.
a) Lesiones asociadas a Neisseria Gonorhea.
b) Lesiones asociadas a Treponema Pallidum.
¢) Lesiones asociadas con Strptoccocus.
d} Otros.
2.- Enfermedad Gingival de origen viral.
a} Infecciones por virus del Herpes.
1.- Gingivostomatitis herpética primaria.
2.- Herpes oral recuirente.
3.- Infecciones por varicela zoster.
b} Otros.
3.- Enfermedad Gingival por hongos.
a} Infecciones por candida.
1.- Candidiasis gingival generalizada.
b) Eritema gingival lineal.
¢) Histoplasmosis.
d} Otros.
4.- Lesiones Gingivales de origen Genético.
a) Fibromatosis gingival hereditario.
b} Otros.
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5.- Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas.
a) Desordenes mucocutaneos:
- Liguen Plano.
- Penfigo.
- Penfigo Vulgar.
- Eritema Multiforme.
- l.upus Eritematosc.
- inducido por drogas.
- Otros.
b) Reacciones alérgicas.
1.- Materiales dentales de restauracion.
- Mercurio.
- Niguel.
- Acrilico.
- Otro.
2.- Reacciones atribuibles a:
- Pastas dentales / dentifricos.
- Enjuagues bucales / Lavados bucales.
- Alimentos y aditivos,
3.- Ctros
6.- Lesiones traumaticas { fracturas, iatrogenias accidentales).
a) Herida Qufmica.
b} Herida Fisica.

¢) Herida Térmica.
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7.- Reacciones a cuerpo extrafo.
8.- No especificas.
.- Periodentitis Crénica.
1.- Localizada.
2.- Generalizada.
lil.- Periodontitis Agresiva.
1.- Localizada
2.- Generalizada.
V.- Periodontitis con manifestaciones de enfermedades sistémicas.
1.- Ascciadas con desordenes hematolégicos.
- Adquisicion de neutropenia.
- Leucemias.
- Otros.
2.- Asociados con desordenes genéticos.
- Familiar y neutropenia ciclica.
- Sindrome de Down.
- Sindrome de deficiencia a la adhesién Leucocitaria.
- Sindrome de Papillén Lefévre,
- Sindrome de Chediak-Higashi.
- Sindrome de Histocitosis.
- Enfermedad de glucdgenc alkmacenado.
- Agranulositosis infantil genética.
- Sindrome de Cohen.
- Sindrome Ehiers-Danilos { tipo IV y Vil 1.
- Hipofosfatasa.

- Otros.

h
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3.- No especificos.
V.- Enfermedad Periocdontal Necrozante.

a} Gingivitis uicero necrozante (NUG).

b) Periodontitis ulcero necrozante {(NUP).
VL- Abscesos en el pericdonto.

a) Absceso gingival.

) Absceso periodontal.

c) Absceso pericoronal.

VI.- Periodontitis asociada con lesiones endodonticas.

a) Combinacion de lesiones periodontales - endodonticas.

VIli.- Desarrollc de deformidades y condiciones adquiridas.

a) Factores dentales locales con modificaciones en ia

ENFERMEDAD PERIODONTAL.

predisposicidn de la enfermedad gingival inducida por placa /

periodontitis.
- Factores anatémicos dentales.
- Restauraciones dentales / dispositivos.
- Fracturas radiculares.

- Resorcion cervical y defectos en el cemento.

b} Deformidades mucogingivales y condiciones dentaies

adquiridas.
- Resorcién gingival! Tejido blando.
* Superficie facial y lingual.

* Interproximal {papila).
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- Falta de queratinizacidn gingival.
- Decremente del fondo vestibular.
- Frenillo aberrante / posicién muscular.
- Exceso gingival.
* Pseudcholsa.
* Margen gingival resilente.
* Despliegue gingival excesivo.
* Alargamienio gingival.
- Color anormal.
¢) Deformidad gingival y condiciones de la cresta en
edentulos.
- Deficiencia de ia cresta vertical y/o horizontal.
- Falta de gingiva / tejido queratinizado.
- Gingival / aumento de tejido blando.
- Frenillo aberrante [ posicidon muscular.
- Decremento del fondo vestibutar.
- Color anormal.
d} Trauma por oclusion.
- Trauma ociusal primaric.

- Trauma ociusal secundario,™
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FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Higiene bucal: La fuerte correlacién positiva que existe
entre la deficiente higiene bucal y la enfermedad gingival y
periodontal hacen a la placa dentobacteriana el principal agente
etiolégico.*

Russeil declar6 que ia enfermedad activa { gingival v
pericdontai ) rara vez se encuentra en la ausencia de detritos
bucales {placa) o célculo.®?

Nutricidn: Los nutrientes que en especifico se vinculan con
ios tejidos pericdontales son las vitaminas A, complejo B, € y D los
elementos calcio y fésforoc. Las deficiencias de estos nutrientes y
sus efectos en el pericdente se demuestran en estudios apropiados
en animales. Sin embargo, la evidencia para la relaciéon de la
deficiencia de estos nutrientes con [a enfermedad periodontal en los
seres humanos no es coaveniente.®®

Fluoruros: No se puede hacer una declaracién definitiva
concerniente a la prevalencia y gravedad de la enfermedad
pericdontat en las ciudades con valores opticos y elevados de fluor

en i agua potable.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Es tradicionat clasificar a los factores efioldgicos como

locales o sistémicos, aungue sus efectos estan interrelacionados.

Los factores locales son los que estan en el medio inmediato
del periodonto, mientras que los sistémicos son resuitado del

estado general del paciente.

Los factores locales provecan retencion de
placadentobacteriana dando como origen fa inflamacion que es ei
principal proceso patolégico en la enfermmedad pericdontal; los
factores sistémicos alteran la respuesta de los tejidos a éstos, por lo
tanto, el efecto de los lrritantes locales se agrava por condiciones

sistémicas desfavorables.
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El esguema siguiente muestra el papel de distintos

mecanismos y condicicnes:

RESPUESTA DEL HUESPED

AGRESION DEFENSA
Bacterias de la placa Capacidad reparativa
(calidad y cantidad) de los tejidos.

Resistencia humoral

- Factores que franstornan el equilibrio
- Por aumento de {a agresién
Calculo, odontologia defectuosa,
impactacion del alimento, respiracién bucal
- Por defensas disminuidas
Factores sistémicos
hormonales, nutricionales, genéticos, etc.

traumatismo por oclusion.

ia placa es necesaria para que comience ia enfermedad, sin
embargo, los mecanismos de defensa del organismo controlan una
cantidad de placa pequeria pero variable lo que resulta un equilibrio
entre agresion ( bacterias} y defensa. Este equilibrio se rompe ya
sea porgue aumenta ia cantidad o la virulencia de las bacterias o

ambas, o se reduce la capacidad defensiva de ios tejidos.
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Los siguientes factores faverecen la acumutacion de placa; la
presencia de calculo, odontologia defectuosa (restauraciones
inadecuadas), impactacion de alimento y héabito de respiracion
bucal. Los factores que reducen la capacidad defensiva de los
tejidos comprenden todas las condiciones sistémicas que interfieren
en la respuesta de los tejidos a la irritacién.

Bebe entenderse con claridad que hay otras enfermedades,
ademas de ia enfermedad periodontal, que atacan a los teiidos
pericdontales, son consecuencia de distintas causas; sus efectos
ocumren por la extension directa de la mucosa bucal o los huesos de
fos maxiiares o por una lesion sistémica. Dentro de este grupo de
enfermedades, que se denominan manifestaciones periodontales de
otras enfermedades, estan las siguientes: gingivostomatitis
hepatica, infeccicnes tuberculosas, sifiliticas, y otras infecciones
bacterianas distintas dermatosis, enfermedades sanguineas, y
algunos tumores benignos.

Por lo tanto, los factores sistémicos actiian va sea reduciendo
ia resistencia de los tejidos a !a placa o produciendo cambios en
ellos mismos, en el primer caso el resultadoe es ia periodontitis en el

aitimo una manifestacion periodontal de una enfermedad sistémica.
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DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El diagnéstico periodontal consiste en el andlisis de la historia
. clinica v una evaluacién de los signos y sintomas, asi como los
resultados de varias pruebas, evaluacion por sondeo, valoracion de
la movilidad, radiografias, para identificar el problema del
paciente.”®

E! diagnéstico periodontat debe determinar si la enfermedad
existe, identificar su {iempo y entender los procesos fundamentales

y su causa,”®

Historia Sistémica

La mayor parte de la historia sistémica se obtiene en la
primera visita y puede complementarse con preguntas oportunas en
citas subsecuentes. La importancia de este historiat debe explicarse
al paciente, porgque con frecuencia éste omite informacion que ellos

no relacionan con su problema dental.

El historial sistémico ayudara al operador en:

1.- Diagnostico de las manifestaciones bucales de Ia
enfermedad sistémica.

2.- Deteccion de condiciones sistémicas que pueden afectar ia

respuesta del tejido periodontal a los factores locales.
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3.- Deteccién de ias lesiocnes sistémicas que requieren
precauciones especiales y modificaciones en los procedimientos del

fratamiento.

Historia Dental

Un examen bucal preliminar se hace para expicrar la fuente de
la queja principal del paciente y determinar el cuidade de urgencia
inmediato que se requiere.

Un paciente con enfermedad periodontal puede contar con
encias sangrantes, movilidad dentaria, separacion de los dientes,

mal sabor de boca, comezén de las encias, etc.

Estudio Radicgrafico

El estudic radiogrifico debe consistir en 14 peliculas
intrabucales y cuatro posteriores de aleta mordible.

Las radiografias panoramicas son un método simple y
conveniente de obtener una placa de estudio de la arcada dental y de

las estructuras vecinas.
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Modelos de estudio.

Los modelos de estudio son muy oOfiles estos indican la
pesicién de los margenes gingivales y de la posicion e inclinacion
de los dientes, relaciones de los contactos préximales y areas de
impactacién de alimente, ademds da una vista lingual de las

relaciones cuspideas.””

PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

El pronéstico depende de [a participacion de la inflamacion en
el procesos de la enfermedad integral. Si es el anico cambio
patoldgico, el prondstico es favorable, previniendo que se eliminen
todos los irritantes locales, que se logren contomos gingivales
convenientes para preservar fa salud y que el paciente coopere
manteniendo una higiene bucal.

Si los cambios inflamatorios se complican por los cambios
histicos de origen sistémico { como el agrandamiento gingival
vinculado con la terapéutica de fenitoina o los cambios que se
relacionan con los frastornos nutricionales, hematoldgicos u
hormonales ), 1a salud gingival mejora de manera temporal por
medic de la terapéutica local, pero el prondstico a largo plazo

depende det control o correccién de los factores sistémicos.®®
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PLAN DE TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Después de gue se establece el diagnédstico y el pronéstico,
se planea el tratamiento. El plan de tratamiento es e! proyecte para
el tratamiento del! paciente, este abarca procedimientos que se
requieren para establecer y mantener ia salud dental.

El tratamiento periodontal requiere una planificacién a largo
plazo, su valor para el paciente se mide en afos de funcienamiento
saludable de la dentadura completa y no por e nidmero de dientes
conservados al momento dei tratamiento.

El objetivo del plan de tratamiento es el tratamiento fotal, es
decir, la ceoordinacién de fodos los procedimientos de {ratamiento
para crear una dentadura en buen funcionamiento en un ambiente
periodontal saludable, el plan abarca cuatro diferentes fases de
objetivos terapéuticos, para cada paciente de acuerde a sus

necesidades:

1.- Fase de tejido blando: Es la eliminacién de ia inflamacién
gingival, bolsas periodontales y las condiciones que ias causan,
estabiecimienio del margen gingivai, resiauraciones defectuosas,
etc.

2.- Fase funcional: Una relacion oclusai dptima es la que
provee el estimulo funcional necesario para conservar la salud
periodontal, ajuste oclusal, procedimientos restaurativos, protético y
ortoddntico, ferulizacion y 1a correccién del bruxismo y habitos de

apretamiento.
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3.- Fase sistémica! Las enfermedades sistémicas pueden
necesitar precauciones especiales en el curso de [a terapéutica
pericdontal afectan la reaccion histica a los procedimientios del
tratamiento, o amenazan la conservacién de la salud periodontal
después de que el tratamiento termina. Estas situaciones deben
tomarse con cuidado en conjunte con el médico gue trata al
paciente.

4.- Fase de mantenimiento: Esta vincula todos los
procedimientos para mantener la salud periodontal después de que
se atendid, consiste en instrucciones de higiene dental, gue el
paciente regrese en intervalos reguiares de acuerdo con sus
necesidades para revisar el estade periodontal, “e] estado de la
odontologia restaurativa v la necesidad de mas ajustes oclusales y

radicgrafias de seguimiento.®

PERIODONTITIS

Periodontitis de evolucién moderada y répida:

Es el tipe de periodontitis que mas afecta a fos incisivos y
primeros molares al principio, y en su etapa avanzada afecta a la
totalidad de los dientes, produciendo en ocasiones la pérdida

dental.®”
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Periodontitis recurrente y refractaria:

l.a periodontitis recurrente se denomina a ia destruccion dei
aparato de insercidn en un individuo cuyo tratamiento anterior
comprobd ser exitoso y representa la aparicién de una nueva fase de
padecimiento algunos meses © afics después de la conclusidn de la
terapéutica exitosa.

La periodontitis refractaria se reflere a {a periodontitis que no
responde al tratamiento convencional y se aplica a sujetos en
guienes no funciond el tratamienio de una o varias lesiones. La
dificultad para definir la pericdontitis refractaria consiste en gue ¢}

cumplimianto vy suficiencia terapéutica son dificiles de precisar.

Pericdontitis juvenil:

La periodontiiis juvenil es otra definicién de periodontitis con
frecuencia y en la cudl un individuo sufre periodontitis juvenii
durante su adolescencia o en los primeros afios de su madurez v al
pasar los afios presenta periodontitis ya sea como padecimiento

recurrente o como continuacion del proceso original.

La periodontitis ulcerosa necrosante (NUP):

La periodontitis ulcerosa necrosante se presenta en pacientes
jovenes, adolescentes o adultos y presenta una larga historia de
gingivitis uicerosa necrosante (GUNA), a menudo al legar a ia
madurez padece periodontitis que se distingue por la pérdida de

tejidos interdentales.
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PERICDCONTITIS DEL ADULTO

Los padecimientos periodontaies se relacionan con ia
aparicién de boisas pericdontales, asi como por la pérdida de fa
insercion apical a la unién cemento-esmalte, estos dos suceses se
pueden presentar en cualesquiera de las superficies dentales uni o
multirradiculares y en furcaciones de estos ultimos.

En etapas avanzadas, ios dientes con periodontitis son
moviies y es posible advertir migracion patologica o desvio con la
formacién de espacios entre los dientes, conforme se aiecjan de su

- posjgién original, con frecuencia los dientes anteriores supericres e
inferidre.s se aproximan a los labios. Las bolsas periodontales
-. pueden sangrar al ser examinadas, con posible exudado
hemaorragico, supurative o claro y acuoso. Entre ios cambios mas
notables que presenta la encia se encuentran: enrojecimiento,
tumefaccion e inflamacion, caracteristicas tipicas de la gingivitis.

A menudo se infiltran excesivamente células redondas en el
tejido conectivo gingival. En otros casos los pacientes muestran
otros sitios de la encia de indicios de fibrosis o recesién o bien
aparecen sanos en su nivel superficial. En ocasiones se locaiiza
acumulacion de placa y célculo subgingivales y supragingivales en o
cerca del margen gingival, en particular en individuos sin profilaxis

reciente.
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Asi mismo, es posibie advertir alteraciones radiograficas
distintivas de la periodontitis, en radiografias periapicales vy de aleta
merdible tomadas con una buena técnica de paraielizacién, se
aprecian {rastornos prematuros en el hueso, con e! desarroilo de
lesiones en forma de taza , dispuestas de manera interproximal y
con pérdida del hueso en la cresta del procese alveolar
interproximal, aun sin dafio a la lamina dura.

Una pérdida generalizada u horizontal del hueso ccurrira en
caso de que afecte a la mayoria de los dientes, en la misma
proporcién. La pérdida vertical del hueso se presenta cuando la
evolucion de ia pérdida es mas veloz en un punto en comparacion
con otro. Tamhién se puede encontrar en furcaciones; entre las
raices y en individuos con periodontitis avanzada, puede alcanzar el

apice radicular en cuyo caso es probable un pronéstico deficiente.””

PERIODONTITIS DEL ADULTO PCR PERIODONTITIS
CRONICA.

Desde un principio, e término de Periodontitis de! adulto era
un dilema en el Diagnoéstico ciinico epidemiolégicos y experiencias
clinicas sugieren para la periodontitis una comun funcién entre los

adultos y los adoiescentes.®?
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Ei gran trato de discusion para reemplazar y usar ef término de
Periodontitis del adulto para sustituirio por la terminologia de forma
comun de Periodontitis y Periodontitis tipo il fue considerada y
eventualmente rechazada por la mayoria del gripo.

El término de Periodontitis crénica fue criticada por alguncs
participantes, pues crénica puede interpretarse como no curable por
algunas personas. Sin embargo la Periodontitis crénica fue
eventualmente acordado sobre un largo estudio en el cuél no implica
un tratamiento no responsable de la enfermedad.

Tradicionalmente {a forma de Periodontitis es caracterizada
por una enfermedad lenta y progresiva. Verdaderamente, muchos
datos confirman a los pacientes la forma de Periodontitis usual
exhiben una evolucién lenta y progresiva, principalimente los

aduitos,®?

TRATAMIENTC PERIODONTAL EN PACIENTES GERIATRICOS.

En los pacientes ancianos se puede lograr un tratamiento
exitose de la enfermedad periodontal. Sin embargo, el dentista
debera reconocer de que clase de paciente se trata por medio de ia
expioracion de su estado fisico, psicolégico v emocional. Esto es
necesario para determinar el prondstico y of plan de tratamiento para

disponer las necesidades reales y perceptibies del paciente.”®
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La edad no es una contraindicacién para la cirugia
periodontal, cuando el paciente sea candidato para el fratamiento
guirtirgico se deberan seguir las consideraciones siguientes:

1.- Reducir el lapso del tiempo quirigrgico

2.- Abrir ia comunicacion v establecer una relacién adecuada.

3.- Confirmar la capacidad del paciente para efectuar un

cuidado adecuado en casa.

4.- Minimizar el traumatismo.

5.- Medicacién graduada.®”

los pacientes clasificades comoe ancianos, fragiles,
dependientes funcionales, que emocional y psicolégicamente no son
tratables con una terapéutica periodontal quirdrgica requieren
raspado vy alisado radicular y vigilancia como monitor constante, no
una intervencidn quinirgica.

En conclusion, la poblacién geriatrica se esta expandiendo y
sus necesidades de servicios periodontales se estan volviendo cada
vez mas especializados. La gran variedad de problemas
intrabucales, médicos, sociales, mentales, y fisicos significan un
reto ilimitadoc para el dentista. Si se requiere satisfacer las
necesidades del paciente geridtrico, se debe estar dispuesto a
cuidar de cada individuec con paciencia. Una vez mas, Ia boca debe
apreciarse como un refiejo de la condicidn sistémica y de acuerdo

con esto se llega al tratamiento.®
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CAPITULO IV

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES CON
DIABETES TiPO 1l

El tratamiento del paciente diabético es muy necesario, para lo
cuil debemos iniciar con la adecuada realizacion de una buena
Historia Clinica, donde por medio del interrogatoric indirecto y
directo podemos obfener datos que nos ayuden a brindar un plan de
tratamiento adecuado.®”

La susceptibilidad individual para {a enfermedad periodontal y
ia calidad de cuidado pericdontal proporcionadas durante la vida,
determina las necesidades del tratamiento periodontal en los
pacientes diabéticos.

Las necesidades del tratamiento pericdontal pueden variar y
también pueden depender de la relacion médico - paciente v del
tratamiento dental .

En muchos pacientes diabéticos la salud periodental no
puede ser posibie va que {a prevencion v/o eliminacién de todas las
sefiales clinicas de inflamacién periodontal, la meta del tratamiento
periodontal tiene gque ser: conservar una denticion funcional y
comoda a lo largo de la vida controlando la progresion de la

enfermedad periodontal.
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E™ TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES CONDIABETES MELLITUS TIPO Ik

No obstante, iz enfermedad pericdontal puede afectar ia saiud
general del paciente diabético. Independientemenie de Iz edad del
paciente, es responsabilidad del cirujano dentista, el diagndstico de
las enfermedades periodontales v tomar decisiones def tratamiento
apropiado, este tratamiento debe ser beneficioso y no debe causar
dano minimo al paciente.

Es por consiguiente importante gue [a planeacion del
tratamiento debe ser precedida por un andlisis cuidadoso de
factores que pueden influir en el resultado del tratamiento, como son
los factores sistémicos como el estado de salud general, los
deterioros funcionales, empeorando memoria, medicaciones vy
funciones bioldgicas, al igual que !a actitud del paciente para sus

expectativas de éxito en el tratamiento.”®

FASE|

HISTORIA CLINICA

Es importante que al paciente se le realice una buena Historia
Ciinica, tanio para ei paciente diabéiico conocido como para aguel
que no ha sido diagnosticado y que despierta sospecha de serlo.®

Asi mismo con la Historia Clinica también se podra evaluar la
severidad de la enfermedad sistémica parz establecer el tipo de

tratamiento periodontal que requiere ef paciente,



En el paciente diabético controiade siempre se obtendran los
datos necesarios para un buen control y manejo del estado

sistémicoe que es inherente al tratamiento periodontal.

Tales datos son:

a) El nombre del médico endocrindlogo que los esta
atendiendo asi como sus datos para establecer contacto
interprofesional ai Hevar a cabo el tratamiento bucodental.

b) El resultado de los analisis de laboraterio clinico, de forma
pericdica, a fin de monitorear al paciente sus niveles de giucosa en
sangre.

¢ ) Frecuencia de las citas del paciente diabético con su
médice endocrindlogo.

d} Tipo de medicamentos gue son utilizados con el paciente
diabético ya sean hipogiucemiantes o el tipo de insulina y la

frecuencia con que son administrados, ™

La Historia Clinica debe de reunir una serie de puntos gue nos

sirven para:
1.- Identificar a pacientes con enfermedades no detectadas

ademas de que podrian ser una gran amenaza para la vida del

paciente o que se complicarian con el tratamiento odontoldgico.
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2.- Conocer a los pacienies que estan tomande medicamentos
que pudieran actuar de manera adversa con ofras sustancias
prescritas, io cual compliicaria la terapéutica dental o servirian de
pista para detectar una enfermedad subyacente, que el paciente no
mencions.®”

3.- Proporcionar informacion al cirujanc y asi poder modificar
el plan de tratamiento para e! paciente, cuando se detecte cualquier
enfermedad o por interacciones posibles de medicamentos,

4.- Permitir ai cirujano dentista seleccionar o comunicarse con
un especialista médico relacionado con ef problema sistémico del
paciente.

5.- Ayudar a establecer una buena relacién cirujano dentista -
paciente al mostrar el interés en su bienestar general como

individuos.®?

CONTACTO CON EL MEDICO GENERAL

E! cirujano dentista debera ponerse en contacto con el médico
del paciente diabético y establecer cuande fue la titima visita que
realizé con él.  El médico nos informara el tiempo de duracion de ia
enfermedad, ya que es importante que sea establecido pueste el
meédico nos indicard si existe algun dafo de tipo cardiovascular o

neurologico.
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Asi misme el médico debera establecer que tipo de insulina o
hipoglucemiantes toma ei paciente. La incidencia de reacciones
hipogiucemicas y las alteraciones que existen en el régimen
terapéutico, debido a gue ias infecciones orales pueden incrementar
fos requerimientos de insulina es importante que su fratamiento

bucodental sea paralelo al tratamiento médico.”

PROGRAMACIKSN DE LAS CITAS DEL PACIENTE DIABETICO

Al programar las citas del paciente diabético se deberén tomar
en cuenta que reciben dosis de medicamentos, por lo gque e} horario
ideal para los pacientes sera preferiblemente por las mahanas,
momento en el cual el nivel de glucesa esta elevado y ia actividad es
baja v al anestesiar no esperamos lipotimia.

Las citas por ias tardes predisponen al paciente a reacciones
de hipogiucemias. Es por ello importante conocer que tipe de
insutina o hipoglucemiante toma y el tiempo que ha sido
administrada. Para cada consulta debemos de cerciorarncs de que el
paciente estd tomando su medicamento correspondiente a su

tratamiento y que ha respetado su dieta prescrita.”™
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CONTROL DE PLACA

Hacia los afios 50°° { antes de que los antibidticos dominaran
en el control de infecciones), varios reportes revelaron que los
agentes antimicrobianos tépicos eran efectivos en la reduccién de la
placa dentobacteriana, agentes que se mosiraban como una
promesa en el tratamiento clinico incluian derivados fendlicos como
el hexilresorcinol, surfactantes como el recinoleato de sodio o bien
metales pesados en compuestos mercuriaies o amoniacates.

Ya para los aiflos 60" varios antibioticos [ entre ellos ia
penicilina) fueron usados en compuestos de aplicacidén tépica para
el control y reduccion de placa, obteniendo resultados muy
adversos.

Como la penicilina que lo dnico gue logré fue incrementar la
respuesta alérgica del huésped, por no mencionar fa resistencia que
se observd creaban los microorganismos, optando por descontinuar
el uso de éstos mismos, al conciuir gue estos agentes mostraron
estadisticamente que la reduccion de placa fue minima o
simplemente no se notd un impacto sensible en la enfermedad.

Por elloc se han desarrollado dltimamente agentes de
reduccion - antipiaca ciasificandoios en agentes de primera,

segunda y tercera generacion, con las siguientes caracteristicas.
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ira. GENERACION

En eliog se aprovecha la actividad de los antimicrobianos,
matando ¢ inhibiendo una gran cantidad considerable de
microorganismos de la fiora oral, se aprovecha su capacidad
antibacterial perc con minima sustantividad, estos se descartan en
el tratamiento de la gingivitis. Su presentacién es en enjuagues

bucales, su capacidad clinica terapéutica es limitada.
2da.GENERACION

En ellos se aprovecha la actividad antimicrobial y provén
sustantividad. Estan disponibles en todos los enjuagues con

derivados de la clorhexidina.
3ra.GENERACION

Estos son de efectividad selectiva pero con sustantividad
excelente.?”

En esencia todo tratamiento periodontal incluye programas de
instruccién para establecer una higiene oral personal excelente.
Estos programas son ejercidos con retiro profesional de placa a

intervaios regulares o por agentes antimicrobianos.
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2 TRATAMIENTO PERIGDONTAL EN PACIENTES CON DIABETES IMELLITUS TIPO Ii,

En pacientes con gingivitis, el retiro de placa supragingival es
efectivo para resolver !a inflamacidén gingival, por ejemplo, los
sujetos gue desarroliaron gingivitis experimental coincidente con la
abstencion de higiene oral, regresarcn a fos niveles de la iinea base
de salud gingival excelente, siete dias después de restituye el
control de placa, sin embargo los procedimientos de higiene bucal
por si solos son mucho menos efectivos en pacientes con
periodontitis.

Estudios anteriores han revelado que el control de placa por si
solo en las zonas con bolsas periodontales profundas tienen ciertos
efectos benéficos en inflamacion gingival evidente pero no resueiven
la gingivitis, mejoran de manera importante ios niveles de insercion

o presentan cambios importantes en la flora subgingival.®”

FASEl
RASPADO Y ALISADO RADICULAR

El raspado v alisado radicuiar, al igual que ef control personal
de placa, se considera un componente esencial del tratamiento
periodontal. La justificacion de este procedimiento es que retira ia
placa y el calculo subgingivaies, y elimina de manera mecanica la
flora subgingival remanenie y adherida a la superficie radicular
ademas que elimina sustancias tdxicas incorporadas a ésta,

(O’'Leary, 1886).




resolver la gingivitis y la periodontitis { Axelsson y Lindhe,

1981){Pihistrom, 1983 v Badersten, 1987) , no obstante, se requiere
limpieza supra y subgingival para resolver {a gingivitis vy ia
periodontitis.

La influencia de ia diabetes mellitus en la salud pericdontal ha
sido discutida ampliamente en la literatura dental, autores como
Belting, Hove, Stallard, Cianciola, Rylander, Bacic Hugoson y sus
colaboradores han visto la obviedad de esta relacion hiperglucemia-
enfermedad periodontal.

La respuesta a corio tiempo de los diabéticos controlados a
una terapia periodontal no guirirgica parece ser igual que aguellos
sujetos normales, ires ¢ cuatro meses después de las instrucciones
de higiene y raspado y alisado radicular, hay aproximadamente un
50% de reduccién de la inflamacién gingival, asi como un 30 a un
50% de reduccion de la bolsa periodontal.®

El raspade es un procedimiento necesario para retirar los
depositos calcificados y suaves de la superficie dental, coronat al
epitelio de union; el solo raspado es suficiente para quitar por

completo los caiculos que existen en la superficie del esmalte.®®
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El tratamiento de paciente diabético con enfermedad
periodontai también requieren del raspado radicular, que produce
una superficie radicular bioidgicamente acepiable e incluye retirar
flora microbiana, toxinas bacterianas, célculo dentaric y cemento
enfermo, con instrumentaciéon meticulosa manual ¢ ultrasénica { ho
recomendada en pacientes con marcapasos).

El alisado radicular requiere de eliminar e! cemento enfermo
de ia superficie radicular ya que ej calculo puede estar en grietas y
fisuras de esta superficie; ademas , fa superficie radicular de un
diente con periodonto infectado, puede actuar como depdsitc de
bacterias periodontopaticas gue se encuentran en lagunas de
rescrcién y gue han penetrado en fos tibulos dentinarios a diversas
profundidades.m)

El raspado y alisado radicular no se consideran
procedimientos separados; la diferencia enire elios es solo cuestion
de grado. El alisado radicular es un procedimiento definitivo y mas
completo, dirigido a la superficie radicular expuesta por enfermedad
periodontal. Por lo general el raspado por si solo resulta
inadecuado para retirar de por si sole los factores etiologicos
iocaies que causan la inflamacién gingival.®

Los parametros clinicos mas decisives disponibles al cirujano
dentista actual son; la habilidad que fenga para determinar con
precision el estado pericdontal del paciente, en un sitio especifico, y
poseer los conocimientos excelentes de cémo poder evaluar la
respuesta del tejide blando a la cicatrizacién en un determinado

lapso de tiempo.”™”



En la mayor parte de los casos, la ausencia de hemorragia o
supuracién proveniente de la basss de la boisa después de una
cicatrizacién adecuada, y evidencia de eliminacion de microflora
pericdontal patégena, que son los principales criterio para evaluar la
eficacia del raspado y alisado radicular.””

Los objetives principales del raspado v alisado radicular son
los siguientes:

1.- Supresion o eliminacion de la microflora periodontal
patdgena y de reemplazo con la microflera que se encuentra en
estado de saiud.

2.- Conversién de bolsas patologicas inflamadas,
hemorragicas o supurativas a tejido gingival sano.

3.- Reduccién de una bolsa patoldgica profunda a un surco
gingival superficiat y sano.

4.- Aportar una superficie radicular compatible con e
restablecimiente de tejide conective y readherencia epitelial, como
se manifiesta mediante el mantenimiento dei sondeo de nivel de

insercién o a la ganancia coronal en él.

Estos objetivos no siempre se logran con procedimienios de
raspado y alisado radicular, en ocasiones es necesaric el
tratamiento antimicrobiano sistémicos. Tienc que orientarse al
paciente diabético con medida de higiene como la técnica de
cepillado adecuada, y el uso de agentes auxiliares para su conirol de

placa.®”
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USC DE ANTIBIOTICOS

Los antibidticos no son necesariamente procedimientos de
rutina en los individuos diabéticos , pero deberadn ser considerados
en la presencia de infecciones orales y en conjuncién de
procedimientos periodontales quirdrgicos o invasivos, debido a la
disminuida respuesta de el huésped vy ia cicatrizacion tardia en los
pacientes que son diabéticos.

La necesidad del usc de antibigticos dependera de el controf
metabdlico del paciente diabético, sin embargo, la seleccién , dosis
y ruita de administracion es la misma que para el paciente que no es
diabético.®

En caso de ser indicada la tetraciclina, algunos clinicos
prefieren la doxiciclina puesto que no es metabgolizado en el rifion
donde una posible nefropatia o algin daiio severo podria liegar a
ocurrir

Las tetraciclinas son tal vez los antibidticos que con mas
frecuencia son utilizados para e| tratamiento auxiliar de la
periodontitis.*®

Son antibiéticos de amplio espectro que inhiben fa sintesis de
proteinas a nivel de las umniones de transferencias de acido
ribonucleico 2 los complejos de acidos a los ribosomas. inhibe la
sintesis de proteinas en las bacterias y en un grado mucho menor en

las células eucaridtas.®"
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La oxifetraciclina, fa ciorotetraciclina, ia
dimeticlorotetracicling, la doxiciclina y {a minociclina estan incluidas
dentro del grupo de las tetraciclinas. Las dos oitimas {doxiciclina y
minociclina) son semisiniéticas, se absorben mejor en el intestino y
en consecuencia inhiben menos la flora intestinal normal. A causa de
su indole lipofilica Ia doxiciclina no se deposiia con facilidad en ics
tejidos calcificados.®

Las tetraciclinas no se recomiendan en nifics menores de
nueve aios de edad, por que las tetraciclinas se depositan en los
tejidos caicificados en plena formacion e interfieren en el desarrollo
de los mismos.®

Algunas de las razones de la eficacia de las tetraciciinas en la
periodontitis son sus propiedades Gnicas. En primer lugar, ia mayor
parte de las especies de bacterias pericdoniales patdgenas
potenciales son claramente inhibidas in vitro per concentraciones de
tetraciclinas equivalentes o menores a las que aparecen en el liquido
del surco gingival.”?

Es impresionante la existencia de una gama tan amplia de
microorganismos pericdontales que son susceptibles a las
eiios, microorganismos gram positivos,
{Actinomices, Eubacterias y Lactobacilos) y en esencia todos los
microorganismos que estdn relacionados con {a enfermedad
periodontal {A. actinomycetemcomitans, Porfiromeonas gingivalis,
Elkenella corrodens y Willonella recta). Una excepcidn es P

intermedia, que tiene algunas capas resistentes a la tetraciclina.®®
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Segin las tetraciclinas se encuentran en ef fiuido crevicular,
por eiemplo; una dosis de tetraciclina o dexiciclina produce
concentraciones de dos a diez veces mas altas en ef fluido
crevicular que en sangre. Las tetraciclinas tienen una eficacia en ia
periodontitis juvenil, la explicacion de la efectividad de este
antibiotico se deriva de que penetra en el tejido conjuntiva donde se
encuentra el A. actincmycetemcomitans. Las tetraciclinas inhiben
las colagenazas hiticas y bacterias efecto que parece ayudar a la
cicatrizacién durante el tratamiento con esie medicamento.

Las tetraciclinas se deben prescribir en dosis de 250 Mg. por
ei lapsc de 8 horas durante un periodo de dos semanas, las
tetraciclinas no se deben mandar con zalimentos ya que estos
reducen la absorcién del medicamento.””

La doxiciclina se debe prescribir en una dosis iniciai de 200
Mg. cada 12 horas durante el primer dia, posteriormenie se
mandaran dosis de 10¢ Mg. ca 12 horas durante dos o fres semanas,
este medicamente se puede tomar con alimentos.®%

[Las concentraciones de las tetraciclinas en casos de
hipersensibilidad, dafioc hepatico o renal o durante &l embarazo®

l.as reacciones adversas a ia tetraciclinas mas frecuentes
son: nauseas, vomito, retortijones, diarrea, decoloracién de los
dientes, oscurecimiente y decoloracidn de la lengua, comezon en ei

recto o en los érganos genitales (por micosis), fotosensibilidad.””
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Las reacciones poco frecuentes son: superinfecciones por
gérmenes oportunistas, reacciones alérgicas, aumento de presion
intracraneana en jos nifios y ocasionales discrasias sanguineas.”"

Se ha reportado que Ia aspirina provoca disminucién en [os
niveles de glucosa de los diabéticos y pueden incrementar la
actividad de los hipoglucemiantes, sin embargo puede ser bueno

censiderar otros analgésicos como el acetaminofén.’”
TRATAMIENTO PERIODONTAL QUIRURGICO

E! objetivo principal de la terapia periodontal quirdrgica es de
contribuira la preservacion a largo plazo def periodonto. La edad no
es una contraindicacién a la cirugia periodontal y no es diferente en
pacientes viejos y jévenes. En pacientes diabéticos es importante
flevar a cabo un buen tratamienio periedontal quirdrgico siempre y
cuandc et paciente este bajo tratamiento meédico vy bien
controlado

i.a palabra curetaje se usa para describir el raspado de la
pared gingival de una bolsa periodontal para separar el tejido blando
enfermo. El raspado se refiere a la eliminacion de los depdsitos

sobre la superficie radicular, mientras que el alisado significa alisar

ia raiz para eliminar Ia sustancia dental necrética e infectada.
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TES CON DIABETES _MELLITUS TIPO I,

E! curetaje gingival consiste en la eliminacion del tejido

se refiere al procedimiento que se lleva a cabo apical a la unidn
epitelial, separando fa insercion del tejido conectivo hacia la cresta
osea.

El curetaje elimina el tejido de granulacidén con inflamacion
crénica que se forma en [a pared lateral de la bolsa periodontal.
Este tejido, ademds de los componentes normales de los tejidos de
granulacién {proliferacién fibroblastica y angicblastica), contiene
zonas de inflamacion crénica y fal vez también porciones de
céleulos desalojados, asi como colonias bacterianas que pueden
perpetuar los aspectos patoldgicos del tejido y obstruir las
tendencias curativas.

Este tejido de granuiacidn inflamado estd revestide por
epitelio, cuyas bandas profundas penetran hacia el tejido. La
presencia de este epitelio es una barrera para la insercion de nuevas
fibras en la zona.

Cuando la raiz se alisa a conciencia, la mayor fuente de
bacterias desaparece y los cambios patologicos de la boisa se
resuelven sin necesidad de eliminar el tejido de granulacién
inflamado por medio del curetaje. El tejido de granufacién existente
se reabsorbe con lentitud; los mecanismos de defensa del huésped
destruyen a las bacterias presentes y la placa de la bolsa no refuerza

sus cantidades.
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Ef curctaje también elimina, por completo o en gran parte, al
epitelic que reviste fa pared de la boisa y al epitelio de unidén
subyacente. Este objetivo del curetaje sigue siendc valido, en
especial cuzndo se infenta una nueva insercion, como sucede en las
bolsas infradseas. Aunque para las bolsas localizadas en la parte
antericr de la boca, fa eliminacion del tejido de granulacidén

inflamado, revestido por epitelio, se efectiia mejor quirdrgicamente.

INDICACIONES DEL CURETAJE.

Las indicaciones para el curetaje se basan en las siguientes

presunciones:

1.- La eliminacion de los restos y tejidos de granulacion con
inflamacién crénica acelera la curacién v fomenta la refraccisn
gingival, por lo que induce la disminucion de la bolsa.

2.- El curetaje subgingivai favorece la insercion de nuevas
fibras a un nivel coronal af de las ya existentes, por medio de la
eliminacion dei revestimiento epitelial de ia bolsa y de! epitelio de

union.
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El curetaje se utiliza para los siguientes propésitos:

* Eliminar las bolsas supraéseas que se localizan en zonas
accesibles y tienen una pared edematosa e inflamada que se retrae
hasta la profundidad dei surco después del tratamiento.

* La nueva insercion se intentz en las bolsas infradseas de
profundidad moderada localizadas en zonas accesibles, en donde
se determina aconsejar un tipo de cirugia cerrada. La presencia de
bolsas tortucsas, lesiones en la furcacién u otros obstaculos
técnicos para la eliminacién profunda y completa de {os irritantes de
las superficie radicular v el alisado subsiguiente contraindican este
intento.

* El curetaje puede hacerse como un procedimiento no
definitivo para disminuir la inflamacién, previo a la eliminacion de ia
boisa por oiros métodos o0 para pacientes en los gue estan
contraindicadas las técnicas quirirgicas mas enérgicas debido a la
edad, problemas sistémicos, problemas psicolégicos, etc.

* El curetaje suele lievarse a cabo durante las citas de revisién
como un método de tratamiento de mantenimiento para las zonas de
inflamacidén recurrente y bolsas profundas, especialmente en donde

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

TECNICA BASICA

El curetaje no elimina las causas de la inflamacion (es decir,
placa bacteriana y depdsitos); por lo que, siempre debe ser
precedida por el raspado y alisado radicular, que son los
procedimientos basicos de la terapéutica periodontal.

Ef uso de anestesia local infiltrativa para estos
procedimientos es opcional; por otra parte, el curetaje gingival
siempre requiere algin tipo de anestesia local.

La cureta se elige de tal manera que el borde cortante guede
contra el tejido; por ejemplo, {a Gracey nim. 13-14 se usa para
superficies mesiales v Ia nom. 11-12 para las distales. El curetaje
también puede efectuarse con la cureta universal Columbiz 4R - 4L.

El instrumento se inserta de tal manera gue encaje el
revestimiento interno de la pared de la bolsa y se corre a lo largo del
tejido blando, por lc general con un movimiento horizontal.

La pared de la bolsa se puede sostenerse con una ligera
presion dei dedo sobre la superficie externa, después ia cureta se

coloca bajo el extremo cartado del epitelio de unién para excavario.
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B TRATANIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES CON DIABETES MELLTUS TIPO i
El curetaje subgingival se eliminan los tejidos insertados entre
el fondo de {a boisa y la cresta alveoiar aplicando la cureta contra ia
superficie det diente con un movimiento de cucharec. Se imiga la
zona para eliminar los restes y el tejido se adapta parcialmente
contra ¢l diente con una ligera presion de los dedos. Algunas veces
estan indicadas la suturas de las papilas separadas y [a aplicacion

de apésitos periodontales.
PROCEDIMIENTO EXCISIONAL DE NUEVA INSERCION.

Se trata de un procedimiento de curetaje subgingival definitivo

efectuado con un bisturi, la técnica se describe a continuacion:

1.- Después de administrar una anestesia adecuada, se mide la
profundidad de las bolsas con una sonda y se penetra el tejido
gingival con una sonda a esta distancia.

2.- Con una hoja de bisturi quirirgica se hace una incision
interna biselada desde el margen de la encia libre hacia apical hasta
un punto abajo del fondo de la bolsa. La incision se coire
interproximaimente hacia ambos iados, vestibular y lingual, tratando
de conservar el mayor tejide interproximal posible, la intencién es
cortar la porcidn interna de la pared de la boisa a todo lo largo dei

diente.
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3.- El tejido excisionado se elimina con un cureta y se hace un
alisado radicular sobre e cemento expuesto hasta lograr una
consistencia tersa y dura; se conservan todas [as fibras del tejido
conectivo gue permanecen insertadas sobre la superficie radicular.

4.- Se irriga con una solucidn sazlina normal, hay que
asegurarse de que no haya calculos o coagulos grandes.

5.- Los bordes de la herida se aproximan; si no se encuentran
en forma pasiva, el huesc se reconiornea hasta lograr una buena
adaptacion, interproximalmente se cclocan suturas aisladas o
verticales.

6.- Durante dos o tres minufos se aplica presién desde las
caras vestibular y lingual con una gasa embebida en solucién salina
para dejar séio un coagulo delgado entre el tejide y el diente, se

coloca un apdsito periodontal.

CURETAJE ULTRASONICO.

El uso de los aparatos uitrasonicos se ha recomendado para
el curetaje gingival, estos instrumentos no son tan eficaces como
los manuales para eliminar el tejido conectivo v dejar tersa la pared
de ia bolsa, peroc son mejores para eliminar el epitelio de {a misma,
sin embarge, el ultrasonido esta contraindicado para el curetaje
subgingival debido al volumen de los instrumentos y porque dejan

aspera la superficie dental.
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MEDICAMENTOS CAUSTICOS.

Se recomienda el uso de medicamentos causticos para inducir
el curetaje quimicc de la pared lateral de la bolsa o, aun, la
eliminacidn selectiva del epitelio. Los medicamentos como el
sulfiuro de sodio, solucidén alcalina de hipoclorito de sodic
{Antiformin) y feno! se han propuesto y descartado una vez gue los
estudios demostraron su  ineficacia. Es mas con estos
medicamentos, !a extensién de la destruccién de los tejidos no es
controlable y la cantidad de tejido que eliminan las enzimas y

fagocitos pueden aumentar, mas que disminuir,

CURACION DESPUES DEL RASPADO Y CURETAJE.

Una vez que ha concluide el curetaje, ensequida se forma un
coagule sanguineo que ilena el surco gingival y esta total o
parcialmente desprovisto de revestimiento epitelial, también hay
hemorragia en los tejidos con capilares dilatados, poco tiempo
después aparece una gran cantidad de leucocitos sobre la superficie

de fa herida.
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Conforme madura el tejido, hay rapida proliferacion del tejido
de granulacion con disminucién en la cantidad de vasos sanguineos
pequefios. La restauracién y epitelializaciéon del surco tarda de dos
a siete dias, dentro de los 21 dias aparecen fibras colagenas
inmaduras, las fibras gingivales sanas que se seccionaron de
manera inadvertida la superficie dental mientras se efectuaba el
raspado, alisado radicular y curstaje v ios desgarres en el epitelio
del surco y epitelio de unién se reparan durante el transcurso del

proceso de curacion.
APARIENCIA CLINICA DESPUES DEL CURETAJE.

inmediatamente después del raspade y curetaje, la encia
aparece hemorragica y de color rojo brillante , una semana después
s¢ observa disminuida en aliura debido a ia migracién apicai de fa
posicién del margen gingival. La encia también estid un poco mas
roia que lo normal, pero mucho menos que en los dias anteriores.
Dos semanas después, v si el paciente lleva a cabo una buena
higiene bucal, se logra el color, consistencia, textura de la superficie
y contorno de fa encia normal y el margen gingival estd bien

adaptado al diente.
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TRATAMIENTO PERIODONTAL

La terapia periodontal es un componente significante en el
tratamiento del paciente diabético con enfermedad pericdontal Kerry

describid objetivos terapéuticos del tratamiento periodontal;

* Prevenir la progresion y repeticién de la enfermedad periodontal
del paciente diabéfico.

* Reducir la incidencia de pérdida dental

* Aumentar la probabilidad de reconocer y tratar otra enfermedad o

condicién encontrada dentro de la cavidad cratl. %
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Y=  TRATAMIENTO PFRIODONTAL EN PACIFNTES CON DIABEYES MELEITUS TIBO i

CONCLUSICNES:

Cada afio se encuentran un mayor namero de personas con
enfermedad pericdontal; esto quiere decir que cada dia mas personas
se han preocupadoe en mantener una adecuada salud oral.

Se ha visto que las enfermedades sistematicas como fa Diabetes
Mellitus alteran la respuesta de los tejidos periodontales a la accién de
ia placa dentobacteriana en los seres humanos, en donde se combinan
la capacidad reparativa de ios tejidos, la resistencia humorai asi como
los factores locales que pueden estar presentes en el huésped.

Cuando los pacientes diabéticos se ven afectados por ofras
enfermedades como la enfermedad periodontal, en los cuales esta
alterada ia respuesta gingival a la placa dentobacteriana y en donde
entender las posibles razones que se encuentran detrés del incremento
de la prevalecia de ia enfermedad pericdontal en estos pacientes
requiere de toda una revisién de los mecanismos involucrados en el
desarrollo de la enfermedad periodontal y su relacién con la diabetes.

Se ha visto que los factores de crecimiento juegan un papel
importantisimo en la cicatrizacion de los tejidos por lo cual la
disminucion de estos factores en el paciente diabético altera
inminentemente [a cicatrizacién en este tipo de pacientes.

El tratamiento de la enfermedad periodontal en pacientes
diabéticos se ve complicada cuando esta ultima no esta controlada lo
cual es lo mas comin por los altos costos del tratamiento, vy es aun mas
en los pacientes geriadtricos por la conocida disminucion de la
respuesta inmunologia.
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