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INTRODUCCION

En nuestro pais encontramos cada vez una mayor cantidad de
‘personas que padecen diabetes, y cada vez mas pacientes ingresan a
nuestro consultorio padeciendo Ia diabetes ya sea consientes de ello o tal

vez sin que el paciente sepa que padece diabetes.

Es la obligacion del odontdlogo saber identificar al paciente
diabético por las caracteristicas que presenta, por los antecedentes
heredo-familiares y los datos que e! paciente nos proporcione en ia historia

clinica.

E! paciente diabético nos va a presentar una gran variedad de
cambios a nivel sistémico y periodontal, por lo cual vamos a encontrar una

gran cantidad de infecciones que el odontélogo debe de atender.

El tratamiento periodontal no quirtrgico en los pacientes diabéticos,
para algunas personas son muy simples, pero al contrario, es demasiado
importante ya que esto nos puede dar el éxito para cualquier tratamiento
odontologico, de ahi su importancia, de que sea bien realizado y la
cooperacién de el paciente diabético, esto nos dard pauta que nos
ayudara a llegar al éxito del tratamiento de el paciente.

Es imposible pensar que un paciente diabético no va a llegar a
nuestro consultorio, y es obligacion del odontdlogo tener la preparacion

suficiente para poder dar ia atencién mas correcta este tipo de paciente.
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ASOCIACIONES HISTORICAS ENTRE ENFERMEDAD
PERIODONTAL Y DIABETES

Estudios anteriores habian demostrado la relacion entre diabetes y la
prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal, sin embargo estos
han sido emdneos, estudios mas recientes han provisto nuevas evidencias
de que la diabetes incrementa e! riesgo tanto de la severidad como de la
incidencia y progresion de la enfermedad periodontal aproximadamente

dos a tres veces. ("

Mucha de la literatura, estd basada en observaciones clinicas
utilizando muestras poblacionales pequefas en lugar de poblaciones
epidemiolégicas ™. En 1928, Williams reporté que la gingivitis y
periodontitis en pacientes diabéticos tiene caracteristicas clinicas

diferentes que en los pacientes no diabéticos.

Posteriormente Glickman (1930) fue uno de los primeros
investigadores en conducir un estudio experimental, para lo cual utilizé una
rata diabética y encontrdé que la enfermedad periodontal en los animales
diabéticos no era histoldégicamente diferente y por esta razén no fue

percibida como una entidad clinica Gnica. ¥

Sheppard (1936) estudio la resorcion 6sea en diabéticos, no observo
resorcion en pacientes por debajo de 15 a 16 afios de edad, incluso en
presencia de diabetes severa. Observé una resorcion Osea severa e
inusual en diabéticos de 20 a 40 afios de edad. Sin embargo se cuestiond
la asociacién entre la pérdida de Osea y la Diabetes Mellitus en un grupo

de personas de 40 afios o mas. ¥
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Belting y Ccol. (1964) reportaron que los diabéticos tienen un indice
de enfermedad periodontal elevado, comparado con i0s controles de no
diabéticos. Sin embargo, esta diferencia no fue significativa para pacientes
arriba de 50 afos de edad . Ansiola y Col. estudiaron |a prevalencia de
la enfermedad periodontal en la DMIDM; y reportaron una prevalencia de
periodontitis del 39% en pacientes de 19 afos o mas, incluso reportaron
que la enfermedad periodontal estaba mas relacionada a la edad que a la
duracion de la diabetes. Estos estudios sugieren que la diabetes no puede
ser mostrada como un factor de riesgo para periodontitis severa en

pacientes de edad avanzada. *®

Finestone(1967) comparé a 189 pacientes (diabéticos y no
diabéticos) encontrando una alta prevalencia y severi:q_adr periodontal en
diabéticos a través de todos los grupos de edades; el incluso suginé que
los pacientes con formas avanzadas e inexplicables de enfermedad

periodontal deberian ser examinados para diabetes mellitus. (s

En un estudio mas reciente Bacic y Col (1969). compararon a 222
diabéticos con una poblacion control utilizando el indice periodontal de la
comunidad: concluyé que por ariba de los 34 afios no habia diferencias
entre los diabéticos y los controles en relacién a bolsas de 6mm o mas, sin
embargo, por encima de esta edad los diabéticos tenian significativamente
mas sextantes con bolsas profundas que los del grupo control 9 Cohen
(1970) completo el primer estudio longitudinal de diabetes y enfermedad
periodontal, que examinaba la incidencia y progresion de la enfermedad.
Se completaron tres examenes anuales en mujeres diabéticas y no

diabéticas: el observé datos elevados en las condiciones gingivales y
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periodontales en los diabéticos, sugiriendo que podria deberse a una

disminuida resistencia a la infeccion. ¥

A pesar de los reportes que sugieren que la diabetes provoca una
resistencia comprometida del huésped, algunos autores han fallado al
observar una asociacion entre la diabetes y el incremento en la severidad
de la enfermedad periodontal. Cada uno de estos estudios pueden

contribuir con esta aparente discrepancia. '

La mayoria de los primeros reportes son estudios de casos
controlados los cuales son usualmente regidos unicamente por la edad.
Estos estudios no han considerado otras covariables tales como tipo de la
diabetes, duracion, nivel del control metabdlico del paciente, nivel el
control de placa y raza. Estas covariables no han sido sistematicamente

consideradas en la mayoria de los estudios,

En afios mas recientes, los estudios de la enfermedad periodontal en
la poblacién diabética, han intentado controlar alguna de estas vanables,
incluyendo el estado diabético (duracién y control), higiene oral y otras

variables utilizando disefios de casos controlados.

Szandjer( 1978 ) observé una mayor severidad en ia enfermedad

periodontal en diabéticos mayores de 30 afios. "

Hogoson y Col.( 1989 } observd un elevado numero de sitios con
gingivitis en diabéticos independientemente de la duracién del estado
diabético. Los diabéticos de larga duracién y menores de 45 afios de edad
tenian profundidad de bolsa de 4.5mm Yy una pérdida osea
significativamente mayor '®. Estos estudios sugieren que el estado

diabético no incrementa la susceptibilidad, incluso cuando otras variables
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confusas son controladas. Estos estudios han sido ahora suplantados por

estudios epidemiologicos.

Recientes estudios epidemiologicos por Grosst y Col. (1990) han
demostrado convincentemente a la diabetes como un factor de riesgo para

la periodontitis. *®

En un estudio de factores de riesgo para la enfermedad periodontal
en un pobiacién de 1426 sujetos, Grossi y Col.{ 1990 ) notaron un radio de
ventaja para diabéticos de 2.3 como un indicador de riesgo para la
periodontitis. Haber y Col. (1891) compararon un grupo de diabéticos con
un grupo de no diabéticos, concluyendo que la DMID es un factor de
riesgo para la periodontitis en una poblacion de 19 a 40 afos de edad, con
un radio de ventaja de 2.1 % Mediante el uso de poblaciones
grandemente representativas y adecuados modelos estadisticos estos
estudios concluyen que hay un incremento en la severidad (prevalencia) y
frecuencia (incidencia) en l1a progresion de la enfermedad periodontal en la
poblacién diabética. Incluso parece haber un acuerdo generalizado acerca
de estos estudios: las probabilidades de tener un incremento en la
periodontitis son de aproximadamente 2 a 3 veces cuando la diabetes esta

presente, ™
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ﬁ DIABETES MELLITUS

CAPITULO [
DIABETES MELLITUS

1.1. DEFINICION

La diabetes mellitus puede definirse como un trastomo metabolico
de! pancreas en el que la hiperglusemia cronica { con o sin giucosuria) es

la caracteristica fundamental. ™

Los carbohidratos, importante fuente de energia, son ingeridos como
azlcares, almidén y glucogeno, y son principaimente digeridos por la

amilasa salival para formar dextrosa y maltosa. 3

La diabetes mellitus es una alteracion sistémica de diversos factores
etiologicos, por aiteraciones en la glucosa, lipidos y metabolismo proteico.
Esto es causado por una reduccion en la actividad de la insulina, la cual se
requiere para la regulacion en fa homeostasis del metabolismo. **

La heterogeneidad en los sindromes relacionados con la diabetes se
expresan en una variedad de presentaciones clinicas que van desde
estados asintomaticos en pacientes con una deficiencia moderada de
insulina hasta condiciones debilitantes de fatiga, pérdida de peso, sed,
poliuria, deshidratacion, y coma diabético en aquellos pacientes con una

severa depresion insulinica.
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ﬁ DIABETES MELLITUS

En el curso de la diabetes cronica, complicaciones caracteristicas
ocurren en la retina, rifiones, sistema nervioso periférico, tejido conectivo y

arterias mayores. ®

La diabetes es una enfermedad de distribucion global, que afecta a
los individuos de todas las edades ®. En personas jévenes se ven
afectados tanto los hombres como las mujeres; en grupos de personas

adulias, las mujeres son mas afectadas.

En algunas poblaciones estudios epidemiolégicos han demostrado
un incremento en la frecuencia, relacionado a cambios en el estilo de vida:
urbanizacién, cambios dieteticos obesidad y estres son factores
importantes en la propension a intolerancia a la glucosa en la diabetes
meliitus @. La incidencia de no insulino dependencia, resistencia a la
ketosis en ia diabetes mellitus es de tres a cinco veces mas frecuente en

la del tipo insulinodependiente

1.2. DIABETES MELLITUS TIPO I

1.2.1. Etiologia y patogenia

La DMID ( tipo | o diabetes mellitus insulino-dependiente ) es el
resultado de ios grados variables de insulinopenia que puede existir a
consecuencia de una mala funciéon de las células beta de los islotes de
Langenhans del pancreas "». En téminos morfolégicos, el 90% de la
masa de las células beta debe ser destruida antes de que aparezca la

hiperglusemia cronica.
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ﬁ DIABETES MELLITUS

El proceso destructivo es de tipo inmune Yy principaimente los

anticuerpos , las células K activadas y los linfocitos T citotoxicos. @

Se han identificado muchos factores asociados, y @ algunos, como la
constitucion genética, las infecciones virales y las toxinas, se les han
asignado un papel determinante . La tasa de destruccion de las células
beta es variable, y la DM que se desarmolla lentamente es mas una regla

que una excepcion.

1.2.2. Herencia

Se sabe que desde hace tiempo que la DM aparece con mas
frecuencia en algunas familias; sin embargo, el patron de herencia no

parece ajustarse a ninguno de ios convencionales. @

La expresién clinica del genotipo esta influida notablemente por
factores ambientales y puede no alcanzar el nivel necesario para el
reconocimiento clinico.. Mas aun, la condicién de diabético es tan comun,
que una historia familiar aparentemente positiva puede deberse

simplemente al azar mas que a factor genetico. @

El riesgo de padecer DMID del hijo de un DMID es del 2%, mientras
que si los dos padres son DMID el riesgo es del 10%. El riesgo de un
hermano de un DMID es del 8% aproximadamente, pero si ademas
comparten el mismo halotipo HLA (antigeno linfocitico humano) es del
30%.%

La intolerancia de los carbohidratos, alcanzan en ocasiones el nivel

de DM franca, mostrando que las mutaciones en diferentes loci pueden
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é DIABETES MELLITUS

dar una intolerancia a la glucosa por medio de un mecanismo
fisiopatoldgico muy variados: exceso de antagonista de insulina, ausencia
de tejido adiposo, resistencia insulinica por disminucién de la afinidad de

los receptores, obesidad importante, etc.

1.2.3.- Virus y diabetes mellitus

Algunos virus, principalmente el coxsakie B4, el virus de la parotiditis,
el reovirus 3 y el virus de la rubéola puede daiiar a las celulas beta de los
islotes de Langenhans. Los DMID recién diagnosticado tiene titulos mas

altos de anticuerpos contra el coxsakie B4 que los controles normales.

En una autopsia de 4 niflos que murieron poco después del
diagndstico de DM se encontrd una insulitis viral. El virus coxsakie B4
aislado del pancreas de uno de ellos provocé la DM cuando fue inyectada

a ratones. @

El 30% de los DMID diagnosticados recientemente y con menos de
15 afios de edad se encontraron pruebas de una infeccién reciente por
virus coxsakie B, a diferencia de los controles, en los que sdlo se
encontraba en el 6%. No hubo indicios de infeccién reciente por virus de la

parotiditis, rubéola o citomegalovirus.

No esta claro si las infecciones virales inician el dafio en las células
beta o dan el golpe final a unas células ya danadas . Aunque ni el virus
coxsakie ni una baja dosis de estreptomicina provoca la DM, este efecto
puede conseguirse con la combinacion de ambos factores. Asi pues, el

efecto de los factores ambientales puede ser aditivo.

pag. 8




é DIABETES MELLITUS

El sindrome rubedlico congénito aporta pruebas de que los virus
juegan un papel en la etiologia de la DM. En el 20% de estos casos
aparece DMID posteriormente, predominando en aquellos individuos con
HLA. @

Muchos de estos pacientes presentan anticuerpos contra los islotes

de las células beta.

1.2.4.- Incidencia estacional de la D.M.

La DMID se presenta con mas frecuencia durante el otofio y el
invierno. Esto ha sido considerado como un dato a favor del papel
etioldgico de las infecciones viricas. Sin embargo, el conocimiento de que
la presentacion de la DM es el punto final de un prolongado proceso
destructivo de las células beta, hace que esta observacién sea mas dificil

de interpretar. ¥

Es posible que el momento de la presentacion clinica esté

determinado por estrés de una infeccion. @

1.2.5.- Inmunidad celular.

Algunos cambios observados se pueden explicar por alteraciones en
el control metabélico, se han encontrado un aumento de niveles de los
linfocitos T activados en DMID de duracién variable y en gemelos idénticos

euglucémicos de diabéticos.
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ﬁ DIABETES MELLITUS

Tanto en rata BB (animal experimental) como en el hombre se
encuentra una gran infiltracion de céiulas mononucleares alrededor de los
islotes poco tiempo después de la aparicién de la DM. Estas células son
linfocitos T activados que expresan el antigeno DR. En ia rata BB, la
inyeccion de linfocitos T activados de un animal en el que la DM ha
aparecido recientemente, puede provocar la aparicion de DM en un

segundo animai. ¥

La DM espontdnea en la rata BB cumple los criterios de una

enfermedad autoinmune, esto es
a) Puede prevenirse o ser curada mediante inmunoterapia.

b) Cuando se transplantan células insulares normales, éstas son

destruidas por un proceso inmunolégico distinto del simple rechazo.
c) La DM se puede trasmitir por medio de linfocitos o anticuerpos.

d) Antes de la aparicion de hiperglusemia franca, los linfocitos
invaden los islotes y provocan ligeros cambios en la funcion de las células
beta.

e) La DM ocurre aunqgue las ratas se mantengan en un ambiente

libre de gérmenes
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1.3.- DIABETES MELLITUS TIPO II

1.3.1.- Etiologia y patogenia.

Aunque en la DMNID no hay alguna asociacion particular con algun
genotipo HLA, es muy frecuente encontrar una historia familiar de DM en
este grupo, y en gemelos idénticos ia concordancia es casi del 100%. La

DMNID es heterogénea en su etiologia pudiendo haber @).

a) Defectos en el mecanismo secretor de las células beta del

pancreas

b) Disminucion de la unién en el namero o en la afinidad de los

mismos.

c) Defectos posreceptor que alteran el transporte de glucosa al

interior de las células.
d) Regulacion defectuosa de liberacion de glucosa por el higado.
En algunos casos, dos o mas de estos defectos pueden coexistir.

El gen de la insulina esta situado en el brazo corto de! cromosoma
11, y en su vecindad hay una regién de DNA que es altamente polimorfica,
debido a las inserciones y delecciones de DNA. Estas inserciones pueden

ser mayores o menores; en la DMNID puede encontrarse fas primeras. (3)
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ﬁ DIABETES MELLITUS

La tasa de aprovechamiento de la glucosa estan reducidas

considerablemente, lo que indica una resistencia insulinica. ©

La distribucion de grasa corporal es importante, ya que la DM se

asocia con mas frecuencia a la obesidad centripeda o troncutar. ®

También se ha observado una disminucion en el tamaio y funcion
del pancreas exocrino el la DMNID, y existe una correlaciéon entre las

concentraciones séricas del péptido C y de la tripsina inmunorreactiva. '

1.3.2.- Hipokaliemia y DMNID

La hipokaliemia se asocia a una reduccién en la respuesta de las
células beta a la glucosa y a un incremento en la proporcion relativa de
proinsulina a insulina que es secretada. Asi la hipokaliemia cronica puede
asociarse a DM, como en el hiperaldesteronismo y en el sindrome de
Bartter. ©

La asociacion mas comun, sin embargo, es con la terapia diurética,
especialmente con tiacidas ( nombre colectivo de la benzotiadicina, que se
emplea como diuretico inividor de la resorcion de Nay Cl) *". Los niveles
de potasio sérico puede no reflejar completamente la magnitud de la
depleccion de potasio y un suplemento adecuado de potasio mejorara y
algunas veces corregira la hiperglucemia. En un estudio, se encontré que
el 32% de los pacientes con 60 afios 0 mas, recién diagnosticados con

DMNID, habian estado tomando diuréticos.

pag. 12




ﬁ DIABETES MELLITUS

1.3.3.- Prevalencia de la DMNID.

Entre los europeos, 1a DMNID es 10 veces mas comun que la DMID,
mientras que en el oriente ia dispariedad es aun mayor. En algunos
grupos étnicos la prevalencia es muy alta, como en los indios Pima, con
una prevalencia del 50%, y en la poblacion micronesia Naura, en la que la
prevalencia es del 25%. Aunque la sobrealimentacion es un factor que
puede jugar algun papel en estos grupos, existe una susceptibilidad

genética de base. ¥

En Jamaica y en Indonesia la DM puede estar asociada a
malnutricion proteica, que produce un dafo ireparable en las células beta.
En esta forma de DM, la hiperglusemia tiene lugar sin cetoacidosis, sin

embargo, los requerimientos de insulina son elevados. @

1.4.- DIAGNOSTICO

1.4.1.-Examenes de orina

Debe entenderse que el hallazgo de glucosuria no significa
necesariamente que exista DM. Asi, una disminucién del umbral renal para
la glucosa puede dar lugar a 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. ®
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1.4.2.- Test de tolerancia oral a la glucosa.

El test de tolerancia oral a la glucosa (OGTT) se realiza a menudo
innecesariamente, como en los pacientes sintomaticos cuyas glucemias

ofrecen pruebas suficientes para e! diagndstico.

Como en otros test sencillos, la realizacién de la OGTT se descuida
con frecuencia, y los resultados son mal interpretados debido a la falta de

aplicacion de criterios precisos. ©

Si se presentan los signos clasicos, el diagnostico de diabetes se
establece habitualmente con facilidad mediante el hallazgo de una
glucemia en ayunas igual o mayor de 7. 8 mmollitro (140 mg/dl), en
plasma venoso o capilar., 0 6,8 mmolflitro (120 mg/dl), en sangre venosa

completa o capilar, utilizando métodos que detecten glucosa. ©

Puesto que el diagnostico de la DM tiene importantes implicaciones,
las desviaciones pequedas de los criterios mencionados deben
interpretarse con precaucion. Si las glucemias no son claramente

diagnosticadas se debe realizar un OGTT. ©

1.4.3.- Curva de tolerancia a la glucosa

La prueba de tolerancia a la glucosa es una prueba natural, que
permite establecer la respuesta insulinica frente a un estimulo fisiolégico
por glucosa. La rapida absorcion de la glucosa significa elevacion de
azicar en sangre, que desencadena la liberacion de insulina en

cantidades suficientes para cubrir las necesidades, o sea aumentar la
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captacion de la hexosa por los tejidos, en especial el higado donde sa

almacena con glucdgeno. ®

En el sujeto normal, el nivel maximo de glucosa después' de la
absorcion rara vez pasa de 150mg/dl; las cifras normales se recobran
generaimente antes de dos horas y desde luego antes de las tres horas
contadas a partir de la ingestion de la glucosa. ®

El nivel inicial puede ser igual o superior al limite de las cifras
normales en ayunas; en una o dos horas, se presenta un aumento entre
160 y 260 mg por 100 ml (0 aun mayor segun la gravedad de la
enfermedad). A las dos horas y media de iniciada la prueba, todavia no se
ha recuperado el nivel inicial, o cuando menos se produce la disminucion

por debajo de las cifras de ayunas. ©

Puede encontrares curvas de tipo diabetes leve en ancianos, sujetos
obesos, arterioscleréticos o con insuficiencia cardiaca, en las infecciones

agudas y en pacientes cuya alimentacion contiene pocos carbohidratos. ©

1.5.- TRATAMIENTO
1.5.1.- Dieta.

El plan nutricional esta disefiado para conseguir 0 mantener el peso
corporal ideal, para cubrir las necesidades energéticas y det crecimiento y

para conseguir homeostasis de la glucosa. ©

La instruccién inicial debe realizarse de forma personalizada y debe

ser tan practica como sea posible, utilizando alimentos reales. ©
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Es util remarcar que el plan de comida del diabético, es de hecho la
dieta que idealmente deberia seguir todo el mundo. Posteriormente las

discusiones en grupo son utiles, porque animan a preguntar. ©

El uso de sistemas de intercambio anade varedad al plan de
comidas, pero los intercambios deben realizarse en grupos de alimentos -
similares. Para utilizar los intercambios es importante seguir la siguientes

reglas ©

a) Los intercambios solo tendran lugar dentro de una misma comida.
Un alimento no puede ser omitido en una comida y tomando ia otra. Por
ejemplo, se omiten los cereales dei desayuno, deben ser remplazados por

otro grupo de los carbohidratos en esa misma comida.

b) Los alimentos pueden ser intercambiados por otro del mismo
grupo de alimentos. Por ejemplo, la came, como el pescado o el queso
deben ser intercambiados por otra proteina, la grasa por otra grasa, la

fruta por otra fruta, etc.

¢) La lista de intercambios permite variaciones siempre que se
sustituya la cantidad comecta de un alimento de un grupo por otro del
mismo grupo. Por ejemplo una manzana puede ser intercambiada por una

naranja.

Hay muchos alimentos para diabéticos en el mercado que pueden
tomarse en alguna ocasién especial, pero son caros y no merecen la pena

gastarse el dinero en ellos.
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1.5.2 - Hipoglucemiantes.

Los agentes hipoglucemiantes orales (AHO), son solo efectivos en
pacientes con DMNID a los que les queda cierta funcion pancreatica
residual. Asi ia hiperglucemia no esta comrectamente controlada cuando
los AHO son prescritos por pnimera vez, se hable de un fracaso primario

del tratamiento. ®

En aquellos pacientes que responden inicialmente a los AHO existe
una tasa anua! de un fracaso secundario del tratamiento cercana al 5%.
Algunos fallos secundarios son debido a! incumplimiento del plan
nutricional, pero la mayoria son ejemplos de un verdadero fracaso de las
drogas. Dentro del grupo de fracasos secundarios se encuentran algunos
pacientes que no eran de DMNID, sino individuos que estaban
desarrollando muy lentamente una DMID, que, al final, termina con 1a
perdida total de Ia funcion de las células beta. 3

No es posible predecir la respuesta de 1os hipoglucemiantes orales,
aun cuando las circunstancias parezcan las mas favorables. Entre un 10-

15% de los casos aparentemente adecuados no responden. @

En algunos casos de DMNID, sobre todo si se ha resaltado el
diagnostico, las células beta pueden estar agotadas temporalmente y, por

o tanto, no responder a los hipoglucemiantes orales. @

1.5.3.- Insulina.

Hay muchas maneras de iniciar muchas terapias con insulina y

ningin método puede ser calificado como correcto. En muchos casos es
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necesario el ingreso en un hospital durante algunos dias, pero aquellos
que no padecen alguna enfermedad aguda, pueden ser manejados con un
control diario, acudiendo a la unidad diabetolégica cada dia para recibir
una dosis de mantenimiento segura, que aumenta gradualmente la luz de

la respuesta obtenida. @

En todos los casos el diagnostico debe establecerse con seguridad

antes de comenzar e! tratamiento. ®

En el adulto medio que no padece una enfermedad aguda una dosis
inicial adecuada podria ser 12 unidades de insulina intermedia, mezclada
con 6 unidades de insulina rapida, antes del desayuno. Cuando se ha
conseguido un control razonable a lo largo del dia la glusemia en ayunas

nos indicara si se requiere una dosis por la tarde o noche. @)

Cuando la glucemia vuelven a la normalidad, los requerimientos de
insulina suelen disminuir. Por esta razon y teniendo en cuenta el aumento
de la actividad fisica que tiene lugar cuando se produce el alta del hospital,
la dosis diaria debe reducirse en el momento del alta para evitar posible
episodios de hiperglucemia. ©
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CAPITULO 11

COMPLICACIONES DE LOS PACIENTES DIABETICOS
| 2.1.- ALTERACIONES CEREBROVASCULARES.

Como resultado de la arteriosclerosis de las arterias cerebrales, se
observan frecuentemente los accidentes de una trombosis cerebrovascular

(CVAs) en los pacientes diabéticos. ¥

Los sindromes CVA son similares a aquellos observados en los
pacientes no diabéticos, sin embargo parece existir una alta incidencia de
CVAs que involucra las ramificaciones del sistema cerebrobasilar de el

cerebro. ™

En evaluaciones de un paciente diabético con CVA, se debera tomar
en cuenta que la hipoglucemia puede producir similares disfunciones

neurologicas que puede ser reversible con un tratamiento adecuado. “3)

Sin embargo el tratamiento para los pacientes diabéticos con CVAs

es similar a los no diabéticos mas su tratamiento para la diabetes. '

2.2.- NAFROPATIAS

La nefropatia diabética es un sindrome clinico de una disfuncién
renal progresiva que desencadena una hipertension, con varios grados de

sindrome nefrético, y alteraciones renales.

Aungue algunos pacientes que han tenido diabetes por 20 afios
"muestran evidencia histopatologica de involucracion renal, solo el 50%
presenta evidencia clinica, usualmente observada de 10 a 15 afios

después de las primeras manifestaciones de diabetes. @
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Tipicamente 1a proteinuria es la prirhera manifestacion del sindrome,
el cual se incrementa con el tiempo. Posteriormente una alteracién renal
es evidente debido a un incremento en el nitrégeno en la urea y por
elevaciones de la creatinina. Al mismo tiempo el paciente excreta una
cantidad importante de proteinas, por lo que la expectativa de vida se ve

disminuida a 6 afios. ¥

Cuando e} nitrogeno en la urea y la creatinina son elevados, la
expectativa de vida baja a 3 afios. Durante este periodo tardio aparece la
hipertension o se convierte en un problema dificil de controlar. Esto no
solamente incrementa el dafio renal sino que incrementa marcadamente el
dafio retinal; generalmente los pacientes que tienen nefropatias tiene

también retinopatias. '

La muerte es inevitable a menos que se realicen dialisis ©
transplante del rifién, ninguno de los cambios histologicos observados en
los rifiones de los pacientes diabéticos es especifico para la diabetes

mellitus.

Las lesiones tipicas incluyen: glomeruloesclerésis, arteriosclerosis,
glomeruloescledsis nodular, alteraciones intersticiales. Otras lesiones
caracteristicas incluye lesiones exudativas y deposito de glucogeno en los

tubulos renales.

Ademas de la terapia indicada para el control de la diabetes, se
intenta encontrar y tratar otras enfidades que causan deterioro en la
funcion renal, tales como hipertension, infecciones urinarias, obstruccion

urinaria y drogas nefrotéxicas.
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Cuando los signos terminales aparecen, los requerimientos de
insulina pueden ser drasticamente reducidos, sin embargo, algo de

insulina es usualmente necesaria.

2.3.- NEUROPATIAS

El sistema nervioso es afectado de varias maneras en la diabetes

mellitus.

La neuropatia en la diabetes se refiere a alteraciones en la funcion
de los nervios periféricos (y algunos nervios craneales) en la diabetes

mellitus. ¢

Aunque las neuropatias pueden ser sintomas iniciales de diabetes
meliitus, clinicamente los signos se observan después de 10 afos del
inicio de la diabetes mellitus. Las neuropatias pueden ser clasificadas de

acuerdo a los elementos del tejido nervioso involucrados

2.3.1.- Neuropatias periféricas

Las neuropatias periféricas es en desorden metabdlico de los
nervios periféricos posiblemente causada por un incremento en el sorbitol
(en el metabolismo se forma a partir de la glucosa, transformandose en
fructosa) y una disminucion en los niveles del minositol en las fibras
nerviosas. Esto provoca una disminucion en la velocidad de conduccion de
los impulsos nerviosos. Este desorden afecta los segmentos distales de
los nervios antes de los segmentos proximales y afecta los nervios de ias

extremidades inferiores.
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Estan afectadas tanto las funciones motoras como las sensitivas,
dando como resultado entumecimiento, sensaciones vibratorias, desgaste
muscular y deformidades en los pies. ™

La neuropatia periférica provoca dos serios problemas 3.

1. Trauma en el pie y trauma con deterioro de las articulaciones, con una
perdida de la locomocion.

2 Sindrome doloroso incapacitante, el cual es asociado a depresion,
perdida de peso, y a diabates mellitus que es marcadamente

incontrolada.

2.3.2.- Mononeuropatias

Las mononeuropatias es causada por infarto de un solo nervio o un

conjunto de ellos (mononeuropatia multiple). 3

El inicio es relativamente rapido y es acompanado por pérdida de la
funcién motora y sensitiva de los nervios involucrados. Puede haber dolor
severo en la distribucién de! nervio. Si éste proceso ocurre én los nervios

craneales del ojo (nervios lil, IV, V1) es llamado neuropatia craneal. 3

La neuropatia craneal normalmente involucra el tercer par craneal.

Los sintomas incluyen oftaimoplegia, cefalalgia unilateral, y pupila dilatada
con el reflejo de la luz.
La condicién mas importante para ser considerado en el diagndstico

diferencial es el aneurisma del circulo de Willis. ™
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Sin embargo, la pardlisis causada por el tercer nervio causado por
un aneurisma es usualmente asociado con la pérdida de la dilatacion

pupilar al reflejo de la luz. ™

2.3.3.- Neuropatia autonémica

Cualquier funcién anatémica puede ser afectada por la diabetes
mellitus. Los pacientes con neuropatias autonomicas, usualmente han

tenido diabetes por un largo periodo de tiempo con otras complicaciones

mayores. ¥

El pape! de la neuropatia autonémica en la morbilidad y la mortalidad

es ampliamente discutido. Los diferentes tipos de la misma se en listan a

continuacién, ¥

El tratamiento es meramente sintomatico, sin embargo la
meteclopramida ha sido exitosamente utilizada para gastroparesis,

también tos antibidticos no absorbibles de amplio espectro pueden ser

utilizados en el tratamiento de algunos casos de diarrea diabética. ¢

Tipos de neuropatias autonomicas

1.- Anormalidades pupilares.

2.-Anormalidades cardiovasculares.

a) Taquicardia persistente ( aceleracion continua de la frecuencia
cardiaca).

b) Bradicardia persistente ( sucesion lenta o disminucion de la
frecuencia cardiaca ).

c) Sindrome de poca enervacion cardiaca.

d) Anormalidades en las palpitaciones.

e) Hipotension postural.
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3.- Anormalidades gastrointestinales.

a) Desordenes en la motilidad esofagica.

b) Gastroparesis ( atonia gastrica).

¢) Anormalidades en la motilidad de la vesicula.
d) Diarrea diabética.

e) Problemas en la motilidad del colén.

4.- Anormalidades genitourinanas.
a) Impotencia.
b) Eyaculacion retrograda.
5.- Anormalidades en la funcién de las glandulas sudoripara y sebaceas.

a) Hiperhidrosis (aumento patolégico de 1a sudacién). (i

b) Hipohidrosis (sudacién patologica disminuida que puede ser
generalizada o localizada) "
c) Deficiencia en la produccion de grasa.

2.4.- COMA DIABETICO

Se aplica a cualquier trastomno de nivel de conciencia, que puede
variar desde la confusidn o la obnubilacion hasta al mismo coma

establecido. ®

En un orden de frecuencia las cinco causas principales son:
a) Hipoglucemia.
b) Cetoacidosis.
¢) Coma hiperosmolar no cetdsico.
d) Acidosis lactica.

e) Causas no relacionadas directamente con la diabetes: ACV
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El desajuste metabdlico puede ser mixtc. En algunos casos de
cetoacidosis diabética puede haber cierto grado de acidosis lactica y/o

hiperosmotaridad.

En algunos casos de coma hiperosmolar no cetosico puede haber
cierto grado de cetoacidosis o acidosis lactica pueden causar con
hipoglucemia. Aunque existen estos Casos mixtos, son  muy

excepcionales.®

Los resultados de los andlisis clinicos convencionales permitiran
clasificar la mayoria de los casos en algunas de las cinco categorias

mencionadas. @

2.4.1.- Hipeglucemia

Es la causa mas comun de inconsciencia en un diabético, y se ve
con mas frecuencia en los pacientes que se inyectan insulina. Puede

ocurrir también en pacientes que toman antidiabéticos orales.

El anciano que no come adecuadamente esta especialmente
predispuesto a padecer una hipoglucemia. Por esta razén, es prudente
utilizar hipoglucemiantes orales de vida media corta en este tipo de
pacientes, sobre todo si la funcidén hepatica o renal estan disminuidas o

cuando existe la posibilidad de interacciones medicamentosas. @

€1 nivel de glucosa a partir del cual aparecen sintomas de
hipoglusemia es muy variable y muchos diabéticos pueden tolerar valores
inferiores a 2,8 mmolll (50 mg/dl), que es el criterio de diagnostico
habitual.*®
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Se dice que la velocidad de caida de la glucemia puede ser tan
importante como e! nivel absoluto de glucemia para determinar la aparicion

de manifestaciones clinicas, aunque esto aun no ha sido demostrado.

Para comprender las caracteristicas clinicas de la hipoglucemia es
necesario conocer los mecanismos hormonales con los que el organismo

se defiende de la misma. @

En-una persona normal una caida en la glucemia produce una serie
de reajustes hormonales encaminados a frenar dicha caida. Entre estos se

encuentran

a) La secrecion de insulina se reduce, con lo que se retasa la utilizacion

de glucosa y aumenta la liberacion de glucosa por medio del higado.

b) La secrecion de glucagén y adrenalina aumenta, provocando un
aumento en la liberacion de glucosa por el higado y una inhibicion de la

secrecion de insulina.

¢) En un ultimo estadio, la secrecion de hormona del crecimiento y del
cortisol aumenta, aunque el papel de estas hormonas como

correguladoras es permisivo y tiene una menor importancia.

El elemento mas importante en este sistema contrarregulador es la
secrecion de glucagon. Las catecolaminas tambien son importantes, pefro

no esenciales, siempre que el organismo pueda disponga de glucagdn.

2.4.2.- Cetoacidosis diabética

Los términos cetoacidosis, acidosis, cetosis y coma se utiliza como

sinonimos, aunque de manera algo imprecisa, para describir un grave
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trastomo metabdlico que conduce a la hiperglucemia, al aumento en la

produccion de cuerpos cetdnicos y a la caida del pH. @

En situacién de estrés, cuando se requieren aportes extra de
sustratos energéticos, la secrecién de las hormonas comreguladoras se
incrementa para aumentar la liberacién de glucosa, acidos grasos no

esterificados o libres y de cuerpos cetonicos. ¥

En el individuo normal el equilibrio entre la hormona reguladora
(insulina) y las hormonas contrarreguladoras (glucagon,etc.) se llega a

mantener en cualquier situacion. ¥

En téminos simples, la cetoacidosis diabética se debe a la falta de
insulina, produce una disminucién de la utilizacion de glucosa. Al mismo
tiempo, la liberacion hepatica de glucosa aumenta, debido al predominio
del glucagén sobre la insulina. La hiperglucemia resultante, produce una
diuresis osmética que conduce a la deshidratacion y a la depleccion
electrolitica. Sin los efectos inhibidores de insulina, los efectos catabdlicos
de las hormonas de estres no tiene freno, la lipolisis esta descontrolada y
existe un exceso de aporte de acidos grasos de cadena larga al higado
donde, bajo la influencia del glucagon, son oxidados para formar cuerpos

cetonicos en lugar de triglicéricos, ©

Ei desequilibrio entre 1a insulina y el glucagén en el higado, aumenta
los niveles de camitina, que facilita la formacion de los cuerpos cetonicos,
y disminuye el nivel de malonil-coencima A, aungue normalmente inhiben

la oxidacion de los acidos grasos. @
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2.4.3.- Coma hiperosmolar no cetécico.

Esta situacion se presenta con mas frecuencia en pacientes
ancianos, pudiendo ser la forma de presentacién inicial de la diabetes

mellitus.

La deshidratacién es intensa porque el anciano generalmente no
ingiere liquidos al mismo ritmo en que los pierde por la poliuria. La
debilidad y la somnolencia aumenta progresivamente y la impresion inicial

es la de un estado estuporoso. &

Como son frecuentes las manifestaciones neurologicas, como
convulsiones, paresia, afasia y ataxia, el clinico puede llegar a
conclusiones errdneas. La presion arterial puede estar normal, pero el
liquido extracelular hiperténico extrae liquido del compartimento

intracelular, ®

Las situaciones desencadenantes de este cuadro son las
infecciones, infartos, quemaduras, traumatismos, pancreatitis, ingesta
elevada de alcohol, terapia de hiperalimentacién o el tratamiento con

diversos farmacos. ‘™

Las alteraciones fundamentales son {a hiperglusemia extrema y la

importante deshidratacién.

2.4.4.- Acidosis lactica.

E{ acido tactico resultado de la glucolisis anaerobia, se forma en

todos los tejidos, pero sobre todo en el cerebro, los hematies y en el
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musculo esquelético. Es un mecanismo de produccion de ATP sin

consumo de oxigeno asociado.

El lactato serico normal en ayunas esta entre 0, 4 y 1, 0 mmol/,
ascendiendo a 1,5 mmol/l después de las comidas. Cuando el acido lactico
se disocia, el hidrogenién resultante se combina con el bicarbonato,

disminuyendo la concentracion de este tampén.

El higado y el rifidn son los principales lugarcs de utilizacion del
lactato. La excesiva produccion de hidrogeniones es, de hecho, lo mas
perjudicial para el organismo. Aunque fa acidosis lactica puede ser
primaria la mayoria de los casos es secundana a situaciones en las que
existe una mala perfusion tisular (infarto agudo de miocardio, pancreatitis
aguda, hemorragia gastrointestinal, insuficiencia respiratoria, intoxicacion
por monoxido de carbono): acidosis lactica por hipoxia.

2.45-ACV

Los ACV son frecuentes en los diabéticos y estan relacionados con
el aumento de morbilidad y mortalidad de los diabéticos. Como ocurre con
el infarto de miocardio, la diabetes puede ser detectada por primera vez
cuando se ingresa a un paciente con un ACV. &

La hemoglobina glucosilada pemite distinguir entre la
hiperglucemia debidc al estrés y a la diabetes mellitus preexistente,
aunque la interpretacion puede complicarse si existe un historia anterior de

utitizacién de diuréticos.
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CAPITULO I 11
HALLAZGOS PERIODONTALES
EN EL PACIENTE DIABETICO

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

alteraciones en la cicatrizacion

La respuesta gingival de los pacientes diabéticos no controlados al
acimulo de placa se ve acentuada, dando como resultado encia
hiperplasica. Otros hallazgos gingivales incluyen abscesos periodontales

agudos y proliferacion de tejido inflamatorio subgingivalmente.

La encia de los pacientes diabéticos presenta una disminucion en la
respuesta vascular a la irritacion, un impedimento en la respuesta de las
células inflamatorias y una  membrana basal delgada en la
microvasculatura gingival que pueden limitar la permeabilidad de estos

vasos.

3.1.- TRAYECTORIA CRITICA DE LA PATOGENESIS DE LA
PERIODONTITIS

Entender las posibles razones que se encuentran detras del
incremento de la prevalencia de la enfermedad periodontal en ios

diabéticos requiere la revision de los mecanismos involucrados en la
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patogénesis de la enfermedad periodontal y sus posibles efectos en la

diabetes. (¥

La presencia de patégenos aunados con la evasion o disfuncion
neutréfila, los defectos en la proteccion del huésped, el incremento en
la produccion de mediadores inflamatorios y la labilidad del tejido
conectivo; todos estos factores provocan los estados mas severos de

enfermedad periodontal.

Muchas de las respuestas del huésped que confieren
susceptibilidad a la periodontitis en otros individuos sanos son
exageradas en los diabéticos. Esta susceptibilidad caracteristica
asociada con la diabetes incluye disfuncién neutrdfila, una glicolizacion
de la colagena, secreciones defectuosas de factores del crecimiento y

consecuentemente una cicatrizacion inadecuada.

Mas aun los diabéticos sufren de cambios metabdlicos y
vasculares en la membrana basal, que pueden inciuso afectar la flora y

los tejidos periodontales. '¥

3.2.- EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE LA FLORA
PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria del
periodonto resultado del acumulo de bacterias Gram -, si se dejan sin
tratamiento la respuesta inflamatoria del periodonto a la placa dental
puede provocar destruccion de la insercion de el tejido conectivo,

perdida osea y eventualmente la perdida del diente. 7
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Varias formas de enfermedades periodontales han sido
reconocidas y asociadas con microorganismos especificos. Diversos
estudios se han enfocado en que si la fiora oral en los diabéticos es

diferente que en aquellos que no son diabéticos. '

Mendel y Col. (1992) estudiaron los microorganismos
relacionados con los sitios enfermos en un grupo de diabéticos
pobremente controlados. Encontraron que los patrones bacteriales en
los sitios enfermos eran muy similares en adultos sanos con
enfermedad periodontat. Estos sitios son cominmente habitados por
Porfiromonas gingivalis y Prevotella intermedia en proporciones

similares a aquellos pacientes no diabéticos con periodontitis. '

Otros autores han reportado niveles elevados de microorganismos
especificos tales como Actinobacilo actinomicetancomitans vy
Capnocitofaga. Sin embargo la mayoria de los estudios parecen indicar
que los microorganismos asociados con periodontitis en diabéticos no
son diferentes que en aquellos pacientes sin diabetes con
periodontitis.*'®

Zambon y Col.( 1988 ) estudiaron la flora subgingival en un grupo
de pacientes con DMNID. El microorganismo mas frecuentemente
aislado fue P. intermedia seguida de Campilobacter Rectus y P.
gingivalis. La proporcion de esta ultima 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 pueden provocar un crecimiento de organismos

particularmente dafiinos. '
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3.3.- DANO EN LA FUNCION NEUTROFILA

La funcién neutréfila.ha sido el topico de mayor investigacion en
la diabetes. El dafio en los neutréfilos usualmente provoca un
incremento en la susceptibilidad a la periodontitis. Los defectos en la

quimiotaxis y fagocitosis han sido reportados en los diabéticos. @

McMullen y Col. (1981) estudiaron la quimiotaxis de los neutrofilos
en individuos con - enfermedad periodontal avanzada y una
predisposicién genética a la diabetes. Ellos reportaron que los sujetos
con ambas condiciones tienen una disminucion en la funcién
quimiotactica, mayor que aquellos sin una predisposicion genética a la

diabetes. 1

Monoiuthehrtour y Col.{ 1981 ) incluso compararon la respuesta
quimiotactica en los diabéticos con enfermedad periodontal de
moderada a severa. Observaron que los diabéticos con una respuesta
disminuida en la quimiotaxis de los neutréfilos presentaban una
enfermedad periodontal mas severa; esta relacion no fue observada en
pacientes no diabéticos. Por (o tanto la alteracion de la quimiotaxis de
los neutréfilos puede contribuir a la severidad de la periodontitis en los
diabéticos o puede ser marcador de mas defectos fundamentales en la
funcién neutréfila como son las disfunciones quimiotacticas de los

neutrofilos observados en pacientes con periodontitis temprana. '

pag.33




HALLAZGOS PERIODONTALES
EN EL PACIENTE DE DIABETICO

Los defectos quimiotacticos de los neutréfilos en los diabéticos

pueden no estar relacionados a una disfuncién en la insulina, puesto

~ que 3:%'1 los primeros grados, en casos de no diabetes como de diabetes,
se olservaron también estos defectos de los neutrofilos. @

Aunado al dafio quimiotactico otros investigadores han reportado
daios en la fagocitosis en los neutrofilos en diabéticos pobremente
controlados. Aunque parece haber alguna mejoria en la fagocitosis con
un adecuado factor en la diabetes, los niveles pesmanecen bajos en los

diabéticos comparados con los controtes, ?

Cutler y Col.( 1991 ) mostraron una depresion en el nimero de
neutrofilos y una reduccion significativa para la fagocitosis en dos
especies de P. gingivalis en un paciente diabético. La hiperglicemia o la
hiperlipidemia pueden ser responsables por algunos de los daios en la
funcién neutrofila. Existen incluso reportes de dafios en celulas

inflamatorias in vivo de células inflamatorias en el diabético. @

Fahey y Col. (1991) notaron pocas celulas inflamadas en
secreciones de heridas en animales diabéticos traumatizados. Esto fue
asociado con una disminucion en la neovascularizacion y dafios en 1a

cicatrizacién. ™

3.4.- EXCESIVA RESPUESTA INFLAMATORIA

Como se menciono anteriormente, la DMID esta asociada con una
pérdida especifica de células Beta pancreaticas, |a mayoria de las

cuales se debe a una reaccion autoinmune, la cual se cree estar
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asociada con genes vinculados a las regiones HLA-DR3 IV T¢
particulas del HLA que se encuentran en la sangre y estan relecionados
a la enfermedad periodontal ).

Es interesante notar que los alelos asociados a HLA en la misma
region han sido incluso asociados con formas severas de enfermedad

periodontal progresiva.

Katz y Col.( 1987 ) encontraron una alta frecuencia de HLA-DR4
en pacientes con periodontitis rapidamente progresiva, comparada con
la poblacion control sana. Este estudio sugirié que los individuos HLA-
DR4 pueden ser predispuestos genéticamente a enfermedades
periodontales severas. ¥ '

Reinhart y Col.( 1991 ) incluso observaron mas aplotipos HLA-
DR4 en su poblacidn de diabéticos con enfermedad periodontal severa
opuestos a aquellos pacientes diabéticos sin enfermedad periodontal.
Desde que la DMID es una enfermedad vinculada a HLA es posible que
los diabéticos puedan portar antigenos leucocitarios humanos para la
susceptibilidad a la periodontitis. Mas aun a produccion de mediadores
inflamatorios tales como interleucinas-1B, factores de Necrosis y
prostaglandinas E2 en respuesta a endotoxinas parecen variar incluso
entre individuos. ¥

El polimorfismo geneético en fa region HLA parece ser responsable
de estas diferencias interindividuales en la disminucion de la respuesta
inmune con relacion a la secrecién de estos mediadores inflamatorios.

Los niveles de ciertos mediadores inflamatorios han mostrado un
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incremento durante los periodos de pérdida de insercion y sirven como

marcadores de riesgo para la actividad de fa enfermedad periodontal. ©

Ei aislamiento de monocitos de sangre periférica de diabéticos
con enfermedad periodontal secretan significativamente  mas
prostaglandiona-E2( respuesta a la resorcion 6sea) que aquellos sin

enfermedad. @

Cuando los pacientes son catalogados de acuerdo a su control
metabélico. La disminucién en la respuesta de endotoxinas
(lipopolisacaridos) en fa forma de mediadores inflamatorios tales como
prostaglandina-E2 o interleucina-1B se encuentran en la region DR y
pueden ser vinculados variablemente con el gen de susceptibilidad a la
diabetes. '

La  hiperrespuesta de un lipopolisacérido  determinado
genéticamente 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, también presenten caracteristicas
de una hiperrespuesta de los lipopolisacaridos. Esto concuerda
también con las observaciones de Shapira y col. quienes observaron
una hipersecresién de prostaglandina E2 en monocitos en pacientes
con formas tempranas de la enfermedad. Estos descubrimientos
sugieren, que basados en la expresion genética, un individuo puede

tener predisposicion a una o ambas de estas enfermedades. %
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3.5.- DEFECTOS EN LA COLAGENA.

La diahetes se asocia incluso con una marcada disminucién en la
produccién de la colagena y disfunciones en la degradacién de la

misma. ‘¢

Varios investigadores han observado una marcada disminucion
en la producciéon en la colagena en diabetes experimental. La
administracién de insulina parece prevenir y corregir la produccion
defectuosa de la colagena. ¥

Ramamurthy y Coi.( 1973 ), observaron una disminuciéon en la
densidad 6sea y un incremento en la osteoporosis en la mandibula de
ratas diabéticas. El atribuye ésto al incremento de los niveles tisulares
de colagena yfo a la diminucién de la formacion 6sea. Incluso se ha
observado una reduccién de la colagena gingival en ratas diabéticas.*®

La disminucién de colagena en los tejidos se cree que es un
fenomeno relativamente especifico en la diabetes. Esta disfuncién en la
sintesis de la colagena aunado a todos los defectos en la respuesta
celular de los tejidos a las injurias pueden afectar al tiempo de

cicatrizacién en los diabéticos.

El efecto del control diabéticos sobre los defectos del
metabolismo de fa 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 1a

degradacion y remodelacion. %)
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La glicolizacion no enzimética de los residuos de la lisina y 1a
hidroxilisina se han sugerido como caminos que provecan el
eslabonamiento cruzado de la colagena en diabeéticos. Estos defectos
en los cambios de la colagena se deben a cambios en la membrana
basal y otras complicaciones diabéticas tales como retinopatias Y
nefropatias. Por tanto, la hiperglicemia crénica puede alterar la
estructura de la colagena gingival mediante la glicolizacion no

enzimatica. "

3.6.- ALTERACIONES EN LA CICATRIZACION

Ha sido reportada en repetidas ocasiones una pobre cicatrizacion
en los diabéticos y se caracteriza por una disminucion en la cantidad de

colagena asi como una disminucion en su fuerza tensil as)

La disminucion en el tejido de granulacidon y la reduccion de
cantidades de proteina y DNA. se han reportado incluso en ratas
diabéticas. Parie de este defecto en la cicatrizacion en los diabéticos se
debe a la glicolizacion no enzimatica de la colagena y otras proteinas
durante periodos de hiperglicemia y se creé que esta altamente
relacionada a la concentracion de glucosa en sangre. Al mismo tiempo,
ciertos factores de crecimiento como los factores derivados de
plaquetas, factores de crecimiento epidermoides y la transformacion del
factor 3 de crecimiento, se creen que estan limitados en el sitio dafiado
en el paciente diabético, lo cual puede contribuir a la pobre cicatrizacion

del mismo. Ademas se ha mostrado un incremento en a! paciente
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diabético de la colagenasa y se piensa que esta relacionada
(1)

directamente con ia glicolizacién proteica.

Varios investigadores han estudiade el efecto de la aplicacion
topica de factores de crecimiento aunados a la insulina sobre sitios
dafiados en ratas diabéticas. Se ha demostrado que las citokinas,
mismas que intervienen en el en la transformaciéon de factores de
crecimiento como: el factor beta, el factor basico de fibroblastos, el
factor epidermoide y los factores plaquetarios, intervienen en la
cicatrizacion mediante el incremento de el acumulo de colagena
{especialmente tipo | mas que tipo 1) 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. Ei
hecho de la aplicacion exogena de estos factores de crecimiento por o
tanto puede restaurar la cicatrizacién normal en los diabéticos, soporta
el hecho de la disfuncion de los mismos pueden ser un mecanismo
inicial para la pobre cicatrizacion en los diabéticos. a3}

La célula monacitica es la principal involucrada en el sitio danado
y en la secrecion de factores de crecimiento. Por tanto el cambio en el
fenotipo del monocito puede representar un mecanismo para la
disfuncion en la cicatrizacién y la exagerada respuesta inflamatoria en

el diabético. ©

Las futuras aplicaciones clinicas de estos factores de crecimiento
pueden ser mediante suturas o vendajes favoreciendo asi |a
cicatrizacion en los pacientes diabéticos asi como en pacientes

sanos.®
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En cualquier evento, la disfuncion en la capacidad de
cicatrizacion, comunmente juega un papel muy importante en la
expresion de la enfermedad periodontal asi como en la respuesta a la

terapia en el paciente diabético. ¥

3.7.- CAMBIOS VASCULARES

El principal factor causal en el desarrollo de cambios vasculares
en la diabetes, es la exposicion prolongada a la hiperglucemia. La
principal lesion estructural de los pequefos vasos sanguineos es la

delgadez en sus membranas basales. "¢

|.os capilares gingivales de los pacientes diabéticos no solo tienen
mas delgada su membrana basal, sino tambien presenta aberraciones
como ruptura de la misma, asi como la presencia de fibras de colagena

dentro de la verdadera membrana e inflamacion del endotefio.

Se ha hipotetizado que los cambios ya antes mencionados
podrian impedir la difusion de oxigeno, la eliminacién del gasto
metabélico, migracién leucocitaria y difucion de factores inmunes y asi
poder contribuir al incremento de la enfermedad periodontal en el

paciente diabético.
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3.8.- OTROS DESORDENES ORALES ASOCIADOS A LA
DIABETES

Algunos de los desordenes orales asociados a la diabetes
(16)

incluyen sialosis, xerostomia, disfunciones en el sabor y liquen piano.

Infecciones orales tales como candidiasis se han reportado en
gran numero en pacientes diabéticos que en aquellos no diabéticos. En
un estudio in vitro de las células bucales de diabéticos mostraron un
incremento  significativo en 1a adhesién de Candida albicans
comparados con los grupos control. e

Otros estudios in vivo incluso concluyen que' en la DMID existe
una predisposicion oral a ia candidiasis. Tanto los diabéticos de larga
como corta duracién mostraron tener una disminucion el flujo salival y
un incremento en el contenido de glucosa en la saliva comparados con

los controles. %

La aita concentracion salival de glucosa en los diabéticos aunado
con la poca secrecion salival pueden predisponer a estos pacientes a

infecciones orales por Candida. '

La presencia de lesiones e infecciones orales pueden favorecer al
diagnostico de condiciones sistémicas. Por tanto los pacientes que
presentan infecciones orales inexplicables deben ser cuestionados para

indagar una posible diabetes. '
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CAPITULO IV

TRATAMIENTO PERIODONTAL NO QUIRURGICO EN
PACIENTES DIABETICOS

El tratamiento de el paciente diabético es imperativo, para lo cual
debemos iniciar con la realizacion de una adecuada historia clinica, donde
nosotros por medio de el interrogatorio podemos llegar & obtener una serie

de datos, para tener un plan de tratamiento adecuado. 14

Los medicamentos que son usados en los pacientes diabéticos con
enfermedad periodontal son la tetraciclina como su derivado que es la
doxiciclina, "

También se le debe dar instrucciones de higiene al paciente ¥y

realizar un buen raspado y alisado radicular. a4

Todo esto va encaminado a tener un buen contro! de la enfermedad

periodontal.

4.1.- HISTORIA CLINICA

Es importante que al paciente se le realice una adecuada historia
clinica, tanto del paciente diabético desconocido, como de aquel paciente
que ya fue diagnosticado como diabético y asi como tambien de aquel que

se tiene sospecha de que sea paciente diabético. @)

Asi mismo, con la historia clinica también se debe de evaluar la
severidad de la enfermedad diabética para establecer el tipo de

tratamiento periodontal que requiera el paciente. @
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En el paciente diabético que es controlado se obtienen los datos que
nos ayudaran para poder determinar un buen plan de tratamiento, vy

‘obtendremos datos tan importantes como son los siguientes

a) El nombre de el medico que lo esta atendiendo como sus datos para
tener un contacto, y tener su autorizacion por escrito para poder realizar

con tranquilidad cualquier procedimiento periodontal que sea necesario.

b) El resuttado de sus Ultimos andlisis de laboratorio clinico para conocer

los niveles de glucemia en la sangre que tiene el paciente

c) Frecuencia de las citas del paciente diabético con su medico que la
atiende.

d) Tipo de medicamentos que son utilizados con el diabético ya sean los
hipoglucemiantes o el tipo de insulina y la frecuencia con que es

administrada.

La historia clinica debe de reunir una serie de puntos que nos sirven
para %

a) Identificar a pacientes con enfermedades do detectadas ademas de
que podrian ser una grave amenaza para la vida del paciente 0 que se

complicarian por el tratamiento odontolégico.

b) Conocer a los pacientés que estan tomando medicamentos o farmacos
que pudieran actuar de manera adversa con oftras sustancias
prescritas, lo cual complicaria la terapéutica dental o serviria de pista

para una enfermedad subyacente que el paciente no menciond.
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¢) Proporcionar informacion al cirujano dentista y asi poder modificar el
plan de tratamiento para el paciente cuando se detecte cualquier

enfermedad o por interacciones posibles de medicamentos.

d) Permitir al cirujano dentista seleccionar o comunicarse con un
especialista medico, relacionado con el problema sistémico del

paciente.

e) Ayudar a establecer una buena relacion cirujano dentista-paciente al

mostrar el interés en su bienestar general como individuos.

4.2.- COMUNICACION CON EL MEDICO

El cirujano dentista debera ponerse en contacto con el medico de!
paciente diabético y establecer cuando fue la ultima visita que realizo con

el @

£! medico nos informara el tiempo de duracion de la enfermedad, ya
que es importante que sea establecido puesto que el medico también nos

indicara si existe algun dafio de tipe cardiovascular o neurolagico. ®

Asi mismo el medico deberd establecer que tipo de insulina o
hipoglucemiante toma el paciente, la incidencia de reacciones

hipoglucémicas y las aiteraciones que existen en el régimen terapéutico. &}

Debido a que las infecciones orales pueden incrementar ios
requerimientos de insulina, es importante que su tratamiento periodontal

sea junto con al tratamiento para |a diabetes. @

También el medico nos debe indicar que algunas drogas pueden

tener efectos adversos que afectan directamente a la diabetes. @
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4.3.- CITAS DEL DIABETICO

La programacién de las citas del paciente diabético se debe tomar

varias consideraciones.

La mayoria de los pacientes que padecen diabetes mellitus insulino
dependientes, reciben una -dosis una vez al dia, por lo que la insulina es
activa al rededor de dos horas después de la inyeccién y alcanza su nivel
maximo de ocho a doce horas por lo tanto el horario ideal para las citas de
el paciente con diabetes mellitus insulino dependiente es por las mafianas,
puesto que es en estos momentos que la glucosa esta en un nivel elevado
y en ese momento la actividad de la insulina es baja y at anestesiar( se
utiliza un anestesico sin vasoconstrictor) a nuestro paciente se previene
una lipotimia. '

las citas por las tardes podrian predisponer al paciente a reacciones
de hipoglucemia. Es por ello importante conocer que tipo de insulina y
cada tiempo que es administrada.

Para cada consulta debemos de cercioramos de que el paciente
haya tomado el medicamento correspondiente a su tratamiento, y que el
paciente diabético haya llevado de una forma adecuada su dieta

correspondiente.

4.4.- RASPADO Y ALISADO RADICULAR

La respuesta a corto tiempo de los diabéticos controlados a una
terapia periodontal no quirirgica parece ser igual que aquellos sujetos
normales, tres o cuatro meses después de las instrucciones de higiene y

raspado y alisado radicular, hay aproximadamente un 50% de reduccion
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de la inflamacion gingival, asi como un 30% a un 50% de reduccion de la

bolsa periodontal, *

El raspado es un procedimiento necesario para retirar los depdsitos
calcificados y suaves de la superficie dental, coronal al epitelio de union; el
solo raspado es suficiente para quitar por completo los calculos que

existen en la superficie del esmalte.

El tratamiento de paciente diabético con enfermedad periodontal
también requiere del raspado radicular, que produce una superficie
radicular bioloégicamente aceptable e incluye retirar flora microbiana,
toxinas bacterianas, calcuio dentario y cemento enfermo, con
instrumentacién meticulosa manual o ultrasénica ( no recomendada en

pacientes con marcapasos). ©

El alisado radicular requiere de eliminar el cemento enfermo de la
superficie radicular ya que el calcuio puede estar en grietas y fisuras de
esta superficie; ademas, la superficie radicular de un diente con periodonto
infectado, puede actuar como depoésito de bacterias periodontopaticas que
se encuentran en lagunas de resorcién y que han penetrado en los tubulos
dentinarios a diversas profundidades. ®

Ef raspado y afisado radicular no se consideran procedimientos
separados; la diferencia entre ellos es solo cuestién 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 resuita inadecuado para retirar de por si solo los
factores etiolégicos locales que causan la inflamacion gingival. *
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Los parametros clinicos mas decisivos disponibles al cirujano
dentista actual son, la habilidad que tenga para determinar con precision el
.estado periodontal del paciente, en un sitio especifico, y poseer los
conocimientos excelentes de ¢émo poder evaluar la respuesta del tejido

blando a la cicatrizacién en un determinado fapso de tiempo.

En la mayor parte de los casos, la ausencia de hemorragia o
supuraciéon proveniente de la base de la bolsa después de una
cicatrizacién adecuada, y evidencia de eliminacion de microflora
periodontal patégena, que son los principales criterios para evaluar la
eficacia del raspado y alisado radicular.

Los objetivos principates de el raspado y alisado radicular son los -
siguientes
a) Supresion o eliminacién de la microflora periodontal patoégena y de

reemplaso con la microflora que se encuentra en estado de salud

b) Conversiéon de bolsas patoldgicas inflamadas, hemorragicas o

supurativas a tejido gingival sano.

c) Reduccién de una bolsa patolégica profunda a un surco gingival
superficial y sano.

d) Aportar una superficie radicular compatible con el restablecimiento de
tejido conectivo y readherencia epitelial, como se manifiesta mediante
el mantenimiento del sondeo de nivel de insercion o a la ganancia

coronal en él.
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Estos objetivos no siempre se logran con procedimientos de raspado
y alisado radicular; en ocasiones es necesario el tratamiento
.antimicrobiano sistémico. ¢

Tiene que orientarse al paciente diabético con medidas de higiene
como la técnica de cepillado adecuada, y el uso de agentes auxiliares para
su control de placa. ¥

4.5.- USO DE ANTIBIOTICOS

Los antibiéticos no son necesariamente procedimientos de rutina en
los individuos diabéticos, pero deberan ser considerados en ia presencia
de infecciones orales, y en conjuncién de procedimientos periodontales
quirirgicos o invasivos, debido a la disminuida respuesta de el huésped y

la cicatrizacién tardia en los pacientes que son diabéticos.

La necesidad del uso de antibidticos dependera de el control
metabélico del paciente diabético, sin embargo, la seleccion, dosis y ruta

de administracién 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 metabolizado en el rifion donde una posible

nefropatia o algin dafio severo podria llegar a ocurrir. ©

Las tetraciclinas son tal vez los antibiéticos que con mas frecuencia

son utilizados para e! tratamiento auxiliar de la periodontitis.

Son antibiéticos de amplio espectro que inhibe ia sintesis de
proteinas a nivel de las uniones de transferencia del acido ribonucleico a
los complejos acidos a los ribosomas. inhibe la sintesis de proteinas el las

bacterias y en un grado mucho menor en las células eucarifticas. &
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La oxitetraciclina, la clorotetracictina, la dimeticlorotetraciclina, la
doxiciclina y la minociclina estén incluidas dentro del grupo de las
tetraciclinas. Las dos ultimas (doxiciclina y minociclina) son semisintéticas,
se absorben mejor en el intestino y en consecuencia inhiben menos la
flora intestinal normal. A causa de su indole lipofilica la doxiciclina no se

deposita con facilidad en los tejidos calcificados. W

Las tetraciclinas no se recomiendan en nifios menores de nueve
afos de edad, por que las tetraciclinas se depositan en los tejidos
calcificados en plena formacion e interfieren en el desarrollo de los

mismas. ¥

Algunas de las razones de la eficacia de las tetraciclinas en la
periodontitis son sus propiedades Gnicas. En primer lugar, la mayor parte
de las especies de bacterias periodontales patégenas potenciales son
claramente inhibidas in —vitro_ por _concentraciones de tetraciclinas
equivalentes o menores a las que aparecen en eIh tiquido del surco

gingival. ®

Es impresionante la existencia de una gama tan amplia de
microorganismos periodontales que son susceptibles a las tetraciclinas;
entre elios, microorganismos gram positivo (Actinomices, Eubacteria, y
Lactobacill) y en esencia todos los microorganismos que estan
relacionados con la enfermedad periodontal ( A. actinomycetemcomitans,
Porfiromonas gingivalis, Eikenella corrodens y Wiilonella recta). Una
excepcion es P. intermedia, que tiene algunas cepas resistentes a la

tetraciclina. ®

ESTA TESIS M5 opege
SAUR B LA BlauoTiC:
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Segundo las tetraciclinas se encuentran en e! fluido crevicular. Por
ejemplo, una dosis de tetraciclina o doxiciclina produce concentraciones

de dos a diez veces mas altas en el fluido crevicular que en sangre.

Tercero las tetraciclinas tienen una eficacia en la periodontitis juvenil.
La explicacion de la efectividad de este antibidtico se deriva de que

penetra en el tejido conjuntivo se encuentra el A. actinomycetemcomitans

Cuarto, las tetraciclinas inhiben las colagenasas hiticas y bactenas,
efecto que parece ayudar a la cicatrizacién durante el tratamiento con este

medicamento.

La tetraciclina se debe prescribir en dosis de 250mg por lapsos de 6
horas durante el periodo de dos semanas, las tetraciclinas no se deben
mandar con alimentos ya que estos reducen la absorcion de el

medicamenta. ®

La doxiciclina se debe prescribir en una dosis inicial de 200 mg cada
12 horas durante el primer dia, posteriormente se mandaran dosis de 100
mg cada 12 horas durante dos o tres semanas, este medicamento se

puede tomar con alimentos. .5

Las contraindicaciones de las tetraciclinas en casos de

hipersensibilidad, dafio hepatico o renal y durante ei embarazo. “?

Las reacciones adversas a la tetraciclina mas frecuentes son.
nauseas, vomito, retortijones, diarrea, decoloraciéon de los dientes,
oscurecimiento y decoloracion de la lengua, comezon en el recto o en los

érganos genitales( por micosis), fotosensibitidad. *?
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Las reacciones poco frecuentes son: superinfecciones por
gérmenes oportunistas, reacciones alérgicas, aumento de presion

intracraneana en los nifios y ocasionales discrasias sanguineas. %

Se ha reportado que la aspirina provoca disminucion en los niveles
de glucosa de los diabéticos y pueden incrementar la actividad de los
hipoglucemiantes, sin embargo puede ser bueno considerar oftros

anaigésicos como el acetaminofén. *
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CONCLUSIONES

El tratamiento periodontal no quirirgico en pacientes diabéticos es
muy importante ya que es lo primero que debe de realizar el cifujano

dentista,.

No en todos los pacientes diabéticos se pueden realizar
procedimientos quirirgicos, de ahi la importancia de los procedimientos no

quinirgicos.

Logrando controlar las infecciones se asegura una gran parte del
éxito de nuestro tratamiento, teniendo como base el conocimiento de la
gran cantidad de cambios que llegan a acontecer en la fisiologia

periodontal.

Es importante de que el cirujano dentista tenga el conocimiento de
las alteraciones que sufre el periodonto en el paciente diabético para
poder tener un adecuado plan de tratamiento y saber como va a

reaccionar el periodonto a la terapia.

Es importante saber de este tipo de alteracion sistémica y saber en
que condicién se encuentra nuestro paciente para no poner en peligro su

integridad.
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