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INTRODUCCION.

Actualmente en el 4rea de la odontologia se tiene mayor
conciencia sobre la importancia que tiene el periodonto en la
salud oral del paciente, ya que entre sus funciones
principales esta el unir al diente con el tejido &seo
alveolar de los maxilares, distribucién de 1las fuerzas
generadas por la masticacidn, la deglucidén, el habla, etc, de

ahi radica la importancia de mantener un periodonto sano.

Se ha observado gue la enfermedad periodontal se
présenta en cualgquier tipo de pacientes, sin importar tipo de
raza, habitat, edad, sexo, etc. teniendo como principal
agente etiologico la acumulacién de placa dentobacteriana,
gue sin tratamiento oportiino puede desencadenar la

destruccidén de los tejidos periodontales.

La placa dentobacteriana se considera como el factor
etiologico primario que por si mismo produce enfermedad
periodontal, en la cual los microorganismos participan por
activacién de reacciones inmunolégicas, produciendo en los
tejidos periodontales una inflamacién que favorece a la
colonizacidn microbiana y destruccién de los .tejidos de

sostén del diente.



Dentro de la etiologia de la enfermedad periodontal se
han atribuido a su desarrollo algunas condiciones sistémicas
que juegan un papel predisponente, como es el caso de la
diabetes mellitus, en la gue estudios recientes apoyan gque
este tipo de enfermedad enddcrina crea en el paciente
alteraciones de tipo sistemico, que afecta a la salud oral en
un mayor grado a nivel periodontal, dando al paciente mayor
suceptibilidad contra agresores COmo la placa

dentobacteriana.

Este estudio retrospectivo trata de darnos mayor
informacién sobre las ‘alteraciones del periodonto por
diabetes mellitus, prevalencia de la enfermedad, riesgos en
el tratamiento parodontal etc., proporcionando una visién mas
amplia del manejo de pacientes diabéticos no controlados en

el consultorio dental.



GENERALIDADES.
3.1) PERIODONTITIS.

El periodonto lo podemos definir como (peri-alrededor,
odontos~diente), siendo el conjunto de tejidos gque rodean al
diente, y comprenden la encia, el ligamento periodontal, el
cemento redicular y el hueso alveolar. Dentro de 1las
funciones principales estan la insercidn del diente al hueso
alveolar, difusidon de las fuerzas genheradas por la

masticacién. (2.3)

La enfermedad periodontal comprende un gdrupo de
transtornos diferentes, los cuales afectan las estructuras
del tejido de sosten de 1los dientes, provocando en casos

avanzados la perdida del organo dentario. (2.3)

En la enfermedad periodontal existen varios factores
locales que van a ser predisponentes y que van a intervenir
para su inicio y desarrollo, como lo son el apifionamiento
dentario, trauma oclusal, mala higiene bucal, aparatologia
por tratamiento como lo son aparatos ortodonticos, etc. y
algunas alteraciones sistemicas. sabiendo ahora .que el
principal factor etioldgico es la placa dentobacteriana,
causante del desarrollo de la enfermedad periodontal por si

mismo. (2)



La placa' bacteriana es el conjunto de una gran
diversidad de bacterias que se mantienen unidas entre si en
un inicio por medio de una pelicula que se adhiere a la
superficie de los dientes. Esta pelicula se le denomina
pelicula adquirida, que es una capa acelular vy sin
estructuras,constituido en su mayor parte de glucoproteinas,
que se forman aproximadamente despues de dos horas de haberse

realizado la higiene oral. (2.5)

Podemos dividir a la placa Dbacteriana sequn su
localizacién en dos grupos, la placa supragingival gque se
encuentra adherida a la superficie coronal del diente por
encima del tejido gingival y la placa subgingival gue se va a
encontrar adherida a la superficie de los dientes por debajo
de la encia marginal. La placa supragingival tiene una mayor
facilidad de removerse por medio de las tecnicas de higiene
comunes como lo es el cepillado, a diferencia de la placa
subgingival que como ya se menciono se localiza por debajo
de la encia, de tal forma no es facil de remover por medio
de las tecnicas convencionales de higiene y su desarrollo y

crecimiento produce una actividad nociva a los tejidos.(5.8)

La formacidn de placa bacteriana depende practicamente
de la capacidad de adhesidén de las bacterias al diente, de
la maduracién de las colonias bacterianas, tipo de

‘microorganismo y ubicacidén. (2.5.8)



La enfermedad periodontal comienza c¢on reacciones
inflamatorias en la encia, tales como cambios primarios en
el color, forma y consistencia, gque se localizan primeramente
en el margen gingival. Otros sintomas c¢linicos importantes
de la enfermedad periodontal incluyen 1la resistencia
disminuida de los tejidos periodontales al sondeo,
profundidad del sondeo incrementada con sangrado, presencia
de defectos ésea y de reseciones gingivales. En la mayoria de
los casos la severidad de los diferentes sintomas clinicos
varia no solo de un diente a otro sino de una superficie a
otra; tambien pueden presentarse migracién de dientes y
perdida de encia interdental, perdida de la dimensién

vertical y desarmonia oclusal entre otros. (3.5.11)

La enfermedad periodontal se puede observar
radiograficamente por 1la perdida de hueso alveolar. La
perdida 6sea se produce en forma diferente de acuerdo a la
forma en gue avanza la placa dentobacteriana, entre los
diferentes tipos de perdida osea se encuentra la forna

horizontal y la vertical. (8)

Los conceptos actuales con respecto a la etiologia y
patogénia de la enfermedad periodontal deriva de los
resultados de los estudios epidemioldgicos, analisis de
material de autopsia, experiencia clinicas y experimentos en

animales. (2)



La mayoria de las formas de la enfermedad periodontal
son transtornos asociados con la placa dentobacteriana, méas
aun hay razones para suponer que la mayoria, si no todos los
transtornos periodontales se inician con una inflamacién
manifiesta en la encia y que sin un tratamiento oportuno,
puede haber migracién apical del aparato de insercién con 1la
consecuente de la formacidén de bolsas periodontales y perdida

Osea. (2.3.8)

Las lesiones crénicas asociadas a la placa han sido
subdivididas en tres etapas en base a las manifestaciones
clinicas y a la medicién del exudado gingival. Estas son
gingivitis subclinica, gingivitis «c¢linica y enfermedad
periodontal destructiva. Aun existe una subdivisidn mé&s clara
dependiendo a sus caracteristicas histopatolégicas de la

enfermedad periodontal, etépa inicial, temprana, establecida

y avanzada. (2.8)

En la lesidén inicial se sostiene que generalmente las
caracteristicas solamente reflejan niveles aumentadcs de
actividad del mecanismo de defensa normales del huesped que

operan dentro de los tejidos gingivales. (2)

En la lesidén temprana se confunde con la lesidén inicial al
no tener una linea divisoria clara. Se caracteriza por la

filtracién linfocitica por abajo del epitelio de la zona de



“la lesidn sin extenderse mas a los tejidos, alteraciones
'citdpéticas en los fibroblastos con interaccién de las
células linfoides, mayor pérdida de las fibras de colagena de
la encia marginal y comienzo ,de proliferacién de células

basales del epitelo de unidn. (2)

La lesién establecida se caracteriza por la presencia de
células plasmaticas alrededor del epitelio de unién
remplazando casi por completo a los linfocitos gque aparecen
en la etapa temprana, persiste la inflamacién aguda, aparecen
inmunoglobulinas en el tejido conjuntivo y en el epitelio de
unién, pérdida continua de la sustancia del tejido conjuntivo
Yy proliferacidén, migracidén y extensién del epitelio de unidn

(puede o no existir presencia de bolsa).(2.3)

En la 1lesidén avanzada se ha descrito en base a sus
caracteristicas clinicas donde incluye formacién de bolsas
periodontales, ulceracién y supuracién superficial, fibrosis
gingival, destruccién del hueso alveolar y ligamento
periodontal, persistencia de células plasmaticas alteradas

patolégicamente y periodos de remisién y exacervacidn. (2.8)



3.2 DIABETES MELLITUS.

La diabétes mellitus es una enfermedad sistémica crdnica
caracterizada por la alteracidén en la produccidén de insulina
para el metabolismo de los carbohiratos, grasas, protefinas.
Por lo que en los vasos sanguineos existe una concentraciédn

elevada de glucosa en sangre (hiperglucemia).(1.9)

El mejor combustible y fuente de energia para todas las
células del organismo es la glucosa. La mayoria de los
6rganos ademas de emplear la glucosa como fuente dg energia,
tambien emplean los lipidos y las proteinas; el cerebro a
diferencia de 1los demds O6rganos solo necesita glucosa Yy

oxigeno para su funcionamiento. (9.10)

Las cifras normales de glucosa sanguinea varia entre 60
Y 100 mg/dl. En un individuo sano, la elevacidén de la glucosa
en el periodo pospandrial (después de la ingestion de
alimentos) se observa una elevacidn de las cifras de 160 a
180 mg)dl, y pasando este periddo se regresa a sus valores

normales. (10)

Entre los érganos que intervienen en la regulacidn de la
glucosa, estan el tubo digestivo en donde se lleva a cabo la
absorcién de los carbohidratos y se envian a la sangre, el
higado es imortante porgue se encarga de almacenar glucosa

para su utilizacidén en los periédos de ayuno, el péncreas en



donde se lleva a cabo la sintesis de insulina encargada de
disminuir los niveles de gucosa en sangre; el rifion tiene la
funcién de filtrar y reabsorver las moleculas de glucosa y de
esta forma evita la ingestidén continua de glucosa, y otros
Sdrganos importantes son la hipofisis, glandulas suprarenales

Yy tiroides. (9)

Cuando un individuo 1ingiere alimentos, su nivel de
glucosa en sangre se eleva, produciendo asi un estimulo al
pancreas, en el cual se lleva a cabo la produccidn de
insulina por medio de las células beta en los islotes de
langerhans. Al presentarse cualgquier tipo de alteracién en el
péncreas, esto puede provocar una disminucién en la
produccién de insulina & tal vez los niveles de insulina

sean normales pero su efectividad no es la misma. (%)

La insulina interviene en la regulacién de la glucosa de
diferentes formas:
1) Favorece la penetracién de glucosa a los tejidos.
2) Interviene en el almacenamiento de glucosa en el higado.
La glucosa en el higado se almacena en forma de glucdgeno. El
glucdgeno se utiliza en los periddos de ayunos mediante su
fraccidédn y su liberacidén posterior.
3) También en el higado se lleva a cabo 1la ;ipogenesis; La
insulina favorece la transformacién de glucosa en lipidos.
4) Inhibe a la enzima lipasa, la cual se encarga de desdoblar

-a los lipidos para la formacién de glucosa. (9)
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En el péancreas existe otro tipo de hormona que es el
glucdgon, que se sintetiza por medio de las células alfa en
los islotes de langerhans, esta hormona tiene 1la funcién
inversa a la inslina manteniendo asi un equilibrioc de 1los

niveles de glucosa en el organismo. (9.10)

Al presentarse cualquier tipo de alteracién en el
pancreas, esto puede provocar una disminucién de la
produccidén de insulina & tal vez los niveles de insulina sean
normales pero su efectividad no sea la misma, provocando asi
alteraciones en el organismo de tipo sistémico como lo es la

diabetes. (1.9)

La diabetes sacarina abarca diversos padecimientos con
causas y mecanismos con transmisién diferentes pero que
comparten la intolerancia a la glucosa come signo cardinal.
La mayoria de los diabéticos se ubica en dos clases clinicas:
diabetes tipo I, o dependiente de insulina (IDDM) y diabetes
tipo II, o no insulino dependiente (NIDDM). Cada clase cuenta
con prondéstico, tratamiento y origen diferentes, si bien 1la
enfermedad periodontal puede ser wuna complicacidén para

sujetos con cualquier clase. (8)

En la diabetes sacarina de tipo I (IDDM), el sujeto es
suceptible a la cetosis y depende de la insulina exégena para

concervar la vida. El enfermo- exhibe insulinopenia endégena
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por- - la reduccidén de generacidén de insulina por el pancreas.
La IDDM se vincula con ciertos halotipos HLA establecidos de
manera genética y reacciones autoinmunitarias anormales,
ineluyendo la produccién de anticuerpos que reaccionan contra

la insulina y las cé&lulas de los islotes pancredticos. (8)

En la diabetes sacarina tipo II los pacientes por lo
general no dependen de insulina exdgena para concervar la
vida no obstante para ciertas personas la insulina exégena

puede ser indispensable a fin de controlar la glucosa. (8)

Clinicamente, resulta conveniente dividir a los
di;béticos francos en las formas cetdsicas y no cetodosicas de
la enfermedad. Generalmente, la forma cetdsica se presenta en
nifios o adultos jévenes y ha sido denominada, en diversas
ocasiones, como diabetes del crecimiento o Jjuvenil, o
diabetes con predisposicidon a la cetosis o dependiénte de
insulina. Esta forma gque exige insulina, tambien puede
presentarse en adultos maduros, la mayor parte de los cuales
es de peso normal o delgada. La forma no cetdsica tiende a
presentarse en adultos obesos, de edad media y ha sido
denominada como diabetes de la madurez o de tipo adulto, o

diabetes sacarina no predispuesta a la cetosis. (1.2)

Los individuos jodvenes y delgados predispyestos a la
cetosis, que forman sdlo el 6 o el 10 ¥ de toda la poblacidn

diabética, poseen poca o .ninguna insulina enddgena efectiva,
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por lo gque requieren tratamiento a base de insulina para
sobrevivir. Por el contrario los diabéticos obesos, de edad
media, presentan niveles relativamente altos de insulina
enddgena comparados con los delgados normales. La obesidad,
por sl1 misma, estd relacionada con 1los niveles altos de
insulina endbégena, quizd a causa de la resistencia tisular a
su defecto. Asi el adulto obeso, con una intolerancia leve a
los carbohidratos, no suele requerir insulina exdgena para
sobrevivir. La reduccién de peso mejorard indudablemente su

tolerancia a la glucosa. (2.5.3)

Existen, sin embargo, muchas excepciones a estas
divisiones acostumbradas. La diabétes leve puede convertirse
repentinamente en severa, exigiendo tratamiento a base de
insulina y regresién de dependencia a 1la isulina a una forma

latente y una prediabética. (3)

Se sabe que la enfermedad de 1la diabetes desarrolla
alteraciones de los grandes vasos sanguineos, alteraciones de
los pequefios vasos sanguineos (microangiopatias) y la mayor
suceptibilidad a las infecciones. Este tipode alteraciones en
los pequefios vasos sanguineos incluyen: fenomenos que afectan
las arteriolas, venulas y capilares presentando alteraciones
en los ojos (retinopatia arteriolar), en rifion
(nefroesclerosis arteriolar) Yy extremidades inferiores
(gangrena). De la misma manera se observan alteraciones en

los grandes vasos como son la arterioesclerosis, la cudl se

13



presenta frecuentemente en la poblacién no diabética, sin
embargo se presenta con mayor incidencia en los pacientes
diabeticos. Las manifestaciones clinicas se presentan en
relacién con el abastecimiento inadecuado de sangre al
corazdn (angina de pecho, infarto al miocardio, muerte
subita), al cerebro (isquemia cerebral & infarto), a los
rinones (glomeruloesclerosis) y extremidades inferiores
(ganfrena). Presentandose tambien problemas de hipertensidn

arterial. (1.9)

En relacién con la suceptibilidad del paciente diabetico
no controlado a las infecciones va a estar relacionada con
las defensas alteradas del htesped. En la hiperglucemia y la
cetoacidosis se encuentra alterada la fagocitosis, asi como
en la ausencia de insulina se halla afectada la gquimiotaxis
de los leucocitos polimorfonucleares, por lo tanto 1la
reaccion del hlesped en relacidén con los agentes que causan

la infeccidn es insuficiente. (2)
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'4) ‘ALTERACIONES DEL PERIODONTO POR DIABETES MELLITUS NO

INSULINO DEPENDIENTE
4.1) CARACTERISTICAS CLINICAS.

La hiperglucemia se puede manifestar de diferentes
formas segn la gravedad de la diabetes pudiendo ser evidente

en un paciente diabético no diagnosticado. (1)

En la forma de diabetes mé&s moderada puede no presentar
manifestaciones clinicas, generalmente este tipo de diabetes
se detecta por medio de un examen fisico de rutina. Con méyor
frecuencia se diagnostica con alguna enfermedad asociada como
el infarto al miocardio en un paciente Jjoven y con el
desarrollo de una insuficiencia vascular periférica. Cuando
se presenta un cuadro clinico nas grande presenta
alteraciones mas notorias como lo es el cuadro clé&asico de
polidipsia, poliuria y polifagia; evidente pérdida de peso,
fatiga intensa, dolores de cabeza, visidén borrosa, dolor
abdominal, disnea y finalmente, estupor, el cual puede
progresar hasta la perdida de la conciencia denominada coma

diabético. (1)

Los signos clinicos de la hiperglicemia son: cara de un
color rojo brillante, piel seca y caliente, la respiracion es
generalmente profunda y rédpida con aliento cetonico, el pulso

" es rapido y la presién arterial es mas baja de lo normal. La



presencia de taquicardia .e’ hipotensién 'nos - indica’ la

presencia de deshidratacién.(1.9)"

Los signos y sintoma que se presentan en el periodonto
en los pacientes afectados por la diabetes mellitus pueden
ser minimos o muy complejos relacionando asi diversos
problemas dentales. Los signos y sintomas pueden ser
relacionados a cambios dentales y salivales, anormalidades en
la mucosa, infecciones oportunistas y un aliento cetdénico

diabético. (4.10)

Una frecuente complicacién de los individuos con
diabétes no controlada es la Xerostomia, la deshidratacién de
los tejidos orales (proviene de la deshidratacidén sistémica),
Yy neuropatias que puede contribuir a los sintomas de tensién
generalizada, glositis, al gusto alterado y 1lengua con
sensacidén ardiente retardo en la- cicatrizacién dé las
heridas, vesiculas en la encia, la presencia de enfermedades
oportunistas como la candidiasis. La deshidratacién puede
también resultar de las alteracidnes del flujo salival, la
cudl puede ser causada por la flora oral alterada reportada

por los pacientes diabéticos insulino-dependientes. (4)

Los pacientes que producen saliva viscosa se debe a un
incremento en las glandulas parétidas de &cido graso habiendo

una hipertrofia por una baja produccién de saliva. (1)
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Secundaria a la xerostomia hay un aumento en la
actividad cariogénica especialmente en la regién cervical del
diente y arteritis pulpar proveniente de una microangiopatia,
que provoca en algunos pacientes odontalgias y sensibilidad a

la percusidén vertical (debido a una pulpitis aguda). (4)

Las manifestaciones de la enfermedad en los tejidos
periodontales han recibido una mayor atencién por la
literatura odontoldgica. ILa respuesta gingival de los
pacientes diabéticos no controlados a la agresién de la placa
es mayormente acentuada, resultando en una encia hiperplasica
eritematosa. Otros hallazgos gingivales incluyen abscesos
gingivales agudos Yy proliferacion de tejido granulomatoso
subgingival. Las radiografias descubren el ligamento
periodontal ensanchado y gran pérdida del hueso alveolar, con
extremada movilidad dentaria y pérdida tempréﬁa del

diente.(2.3.4.8)

Por la alteracién de los capilares se presentan cambios
a nivel de la lamina basal provocando probablemente una baja
de permeabilidad vascular retrasando asi la reaccién

inflamatoria e inmunologica a la infeccién. (4)

18



4.2y CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS.

Las caractéristicas microbiolégicas de las alteraciones
de los pacientes diabeticos no controlados con
periodontitis, se asemeja mucho a las que presenta una
periodontitis juvenil en la cual se puede observar a simple
vista una encia sin alteracidnes, pero al hacer un examen mis
cuidadoso a base de sondeo se puede observar gue se trata de
una periodontitis destructiva crbdnica por la presencia de
bolsas y perdida de hueso alvelor en la zona de la cresta, en
la encia se presentan alteracidénes clinicas cuando los

transtornos de la periodontitis son ya avanzados.(3.4.14)

Es caracteristico que en los pacientes con diabetes al
presentar una deshidratacién de 1los tejidos, los fluides
creviculares son menos funcionales, de la misma forma la
saliva al ser mAs serosa y contener mayores cantidades de
glucopeptidos gque permiten la mayor adherencia de la placa
dentobacteriana, dande lugar a que las colonias de
microorganismos crezcan con una patogenicidad mayor. La placa
subgingival al tener el medio adecuado para su desarrollo
comienza a producir dafio al epitelio, provocando una reaccién
inflamatoria que puede darse en una forma retardada, por los
problemas que representan las alteraciones vasculares como
son la presencia de arterioesclerosis, retrasando la
extravascularizacién de las celulas sanguineas de la primera

linea de defensa ({neutrofilos, monocitos, macrofagos, celulas

19



blancas ) hacia la zona de la lesién, ademas de presentar
una. concentracién de hemoglobina glucosada a medida que el
control de la diabetes decrece 1la concentracién de

hemoglobina glucosada aumenta. (4.7.8.14)

Ademé&s del retardo de la reaccién célular gque ya se
menciond, en los tejidos de sosten aparecen alteraciones
constantes como es la migracién del epitelio de unidn en una
dirececidn apical, dando pauta a la formacién de bolsas
parocdontales con la particular caracteristica de que =se

desarrolle un absceso agudo periodontal. (7.8.14)

En estudios realizados sobre 1la microflora subgingival
en personas con diabetes mellitus y periodontitis encontrarén
gue el cultivo estaba constituide principalmente por
Capnocytophaga y Vibrios anaerdbios, encontrando también
Actinobacillus actynomicetemcomitans. Sin embargo,
registrarén pocos bacteroides de pigmento negros, como
bacteroides gingivalis o bacteroides intermedius Yy
anticuérpos séricos a A. actinomicetemcomitans situacidn que

daba a conocer gue existia presencia de infeccién. (7.8)

En otro estudio realizado por J.Zambon y col. utilizando
un mnmedio de inmunofluoresencia directa utilizando una
poblacidn de estudio de 7 a 8 pacientes, se encontré que el
predominio de bacteroides intermedios era considerable en un

16% del total, Wolinella recta y bacteroides gingivalis en un
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13%. La mayoria de 1los microorganismos prevalentes fuerdn
Streptococos sanguis calculado en un 7.8% del total aislados,

el siguiente fué el Actinomyces naeslundii entre otros.(7)

De acuerdo a la prueba de inmunofluorecencia de la placa
subgingival con pacientes con diabetes mellitus no insulino
dependientes (NIDDM) con intolerancia a la glucosa y otro
grupo con tolerancia a la glucosa, se observo un incremento
de la poblacidén de colonias de Bacteriodos intermedius vy
bacteriodes gingivalis en promedio de 3.8% de las células
totales en pacientes con tolerancia a la glucosa. En los
pacientes con NIDDM tuvierdn una cuenta significativa de

Bacteriodes gingivalis de 8.9%.(6.7)

En relacidén a los datos obtenidos se puede observar que
el predominio de alguna de las colonias de microorganismos
tendra variacién por la zona donde fue tomado el cultivo,
siendo de tal forma el grupo de bacteriodes predominantes el
que posiblemente tenga mayor accidén patbdgena y responsable en
mayor grado de las lesiones de los tejidos

periodontales. (6.7.8)

La aparicién de la respuesta inmune humoral por 1la
presencia de colonias microbianas en la zona de la lesién,
tiene gran significado por el cambio de nivel de las

inmunoglobulinas. (12)
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Se desarrolléd un estudio para determinar este tipo de
alteracion de la respuesta inmune en tres grupos diferentes
kderpacientes: Gl= pacientes normales sin ninguna alteracidn;
-G2= pacientes diabeticos tipo II (NIDDM) con periodontitis y
G3= pacientes no diabéticos con periodontitis. En los que se
encontrd® una elevacion en todas las inmunoglobulinas con
excepcidén de la IgD, en la cual se presenta una diferencia
minima entre los tres grupos. La dinmunoglobulina IgA se
encuentra elevada en pacientes diabéticos y no diabéticos con
periodontitis en comparacién de los sujetos normales, con
mayor cantidad en los pacientes no diabéticos. La
inmunoglobulina IgG esta elevada en mayor grado en el grupo
de pacientes diabeticos con periodontitis y no diabéticos con
periodontitis con respecto a los pacientes normales. La
elevacién de la IgG se debe a la produccidn de estos para
neutralizar las toxinas de muchas de las bacterias cque se
presentan en la enfermedad periodontal. La inmunoglobulina
IgM es la primera 1linea de defensa contra la invasidn
microbiana, de la cual se encontré una elevacidn en sus
niveles en ambos grupos de pacientes con
periodontitis,presentando mayor incremento en los pacientes
no diabeticos. La IgE es un mecanismo de defensa due
neutraliza los antigenos de 1las bkacterias, sus niveles se
encontraron elevados en los grupos de pacientes con
periodontitis, en este caso con mayor elevacidn en el grupo

de los pacientes diabéticos. (La elevacidén de 1las
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inmunoglobulinas puede observarse. con mds detalle en 1la

fig 1).(12.15)

‘Este estudio reveld que la periodontitis esta asociada
con 1la respuesta inmunitaria alterada en ambos pacientes:
diabéticos y no diabéticos. Hay una marcada alteracidén en la
respuesta humoral, en cambio la respuesta célular esta
limitada. Los cambios observados en la respuesta inmune
pueden ser la causa 8 efecto de la endermedad periodontal.
Aqui se marca la importancia de la respuesta humoral en la

enfermedad periodontal. (12.15)

4.3 INCIDENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN PACIENTES

DIABETICOS NO INSULINO~DEPENDIENTES.

En una poblacidn pueden haber varios factores que pueden
predisponer a desarrollar la enfermedad de la NIDDM. La
incidencia de la diabetes aumenta con la edad calculando que
se presenta en individuos de 45 afos en un 25%

aproximadamente. (8)

La incidencia de la enfermedad periodontal en pacientes
diabéticos no controlados aun no ha sido bien definida por
los investigadores, al no tener informacién gque pruebe
completamente que todos los pacientes diabéticos presentan
alteraciones periodontales y que exista marcada la
predisposicién a sufrir la enfermedad. Esto esta basado en

gue no todos los pacientes gue sufren este tipo de alteracidn
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sistémica presentan periodontitis es m&s algGnos .de ‘los
pacientes pueden presentar un estado de salud oral  casi

normal sin alteraciones considerables. (2.6.8.13)

Un estudio realizado en una comunidad indigena
localizada en la cercania del rio Gila al sureste de Arizona,
reveld que es la poblacién en la cual se presenta la mayor
incidencia y prevalencia de diabetes mellitus tipo 1II
(NIDDM). Con una promedic de 50% de la poblacion mayores de
35 afios de edad. En el cual se valord el estado periodontal
de 3219 sujetos de los que se formardn dos grupos de estudio,
pacientes con NIDDM y pacientes con tolerancia normal a la
glucoesa, basandose en la medicién de la perdida de
insercidn, migracion del epitelio de unién y perdida de hueso
de la cresta alveclar. Los resultados obtenidos en el estudio
que presentardn alteraciones en los tejidos periodontales
entre los dos gupos de estudio fué representativamente mayor
en los sujetos con NIDDM no controlados, que en los pacientes
con tolerancia normal a la glucosa con un porcentaje de 19%

contra 23% del total de la poblacién de estudio. (6.8)

El incremento de 1la incidencia de la enfermedad
periodontal en pacientes diabeticos no insulino-dependientes
(NIDDM) sugiere, que siendo la diabetes una enfermedad
sistémica que presenta una disminucidén de la defensas del

organismo por los factores ya mencionados, predispone el
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desarrollo de  la. periodontitis con ‘mayor 'faqiiidad‘.y L

rapidéz. (12).-

Por lo que resulta evidente, gque la diabetes es un
factor importante de riesgo en la enfermedad periodontal
teniendo en cuenta todas las alteraciones que representa el
no tener un tratamiento de control para la cdiabetes, formando

asi un factor predisponente en la mayoria de los casos. (6.8)
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4.4 RIESGOS DEL PACIENTE DIABETICO NO CONTROLADO EN EL

CONSULTORIO DENTAL.

Los pacientes que padecen diabetes presentan dos
diferentes alteraciones importantes: una de ellas es la
hiperglucemia, que como ya se menciond es el aumento de
glucosa en sangre, y en concentraciones muy elevadas puede
llevar al paciente a la pérdida de la conciencia (coma
diabético), y la hipoglucemia que es el desenso brusco de los
niveles de glucosa en sangre, en este tipo de alteracidn se
presentan los signos y sintomas en unos cuantos minutos y
rapidamente se produce la pérdida de la conciencia (conocido

como chogue hipoglucemico). (9)

El riesgo principal que se corre en el consultorio al
proporcionar atencidén dental a un paciente con diabetes no
controlado (NIDDM) es la Hipoglicemia, siendo la complicacién
aguda mds frecuente en la diabetes mellitus. Aunque tambien
se puede presentar en pacientes con tolerancia a la glucosa,
pero en ambos se relaciona en un 70% de los casos, causados
principalmente por una hiperinsulinemia funcional.
Desarrollandose por una sobresecrecidn de las células beta
del pancreas como una respuesta exagerada de la absorcién de
la glucosa, que puede ser dada a su vez por varios factores,
pérdida de peso, el esfuerzo muscular exagerado, el embarazo

o la anorexia nerviosa (factor que aumenta los requerimientos

27



de insulina). Aungue la definicién de hipoglucemia indica que
la concentracidn de glucosa en sangre es menor de 40mg/100ml,
se han informado casos en los cuales los niveles de glucosa
en sangre varian entre 82 y 472mg/100ml. A diferencia de
otros casos en los que se presentan niveles de 25 a
30mg/100ml en pacientes sin evidencia clinica de

hipoglucemia.(1.9.10)

En el consultorio nos podemos dar cuenta de los primeros
signos de hipoglucemia por un estado de confusién, letargia,
aumento de la sudoracidén taquicardia y cuando la glucemia
desiende aun nmas, el paciente puede perder la conciencia y
pasar al estado de coma hipoglucémico o chogue insulinico,
estado en que se desarrollan convulsiones tonicoclénicas, las
cuales si no son tratadas pueden inducir una disfuncidn

cerebral permanente. (1.9.10)

Las alteraciones causadas por la hiperglucemia son mis
dificiles de presentarse en el consultorio dental, por
desarrollarse en base a la elevacién constante de glucosa en
sangre, asociada con el desdoblamiento de los trigliceridos
en el higado convirtiendolos en &cidos grasos presentando
aliento cetonico, que es un subproducto del acetoacetato a
este fenomeno se le conoce como acetosis. Y la disminucién
del nivel de pH de la sangre condicidén. denominada

acidosis. (1.10)
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Otros riesgos gque pueden aparecer en la atencién
dental con este tipo de pacientes son: la dificultad de
controlar infecciones gque han sido desarrolladas con
anterioridad o después de haber efectuado un tratamiento
dental, en el cual se puede correr el riesgo de diseminar la
infeccién a los tejidos adyacentes y aun mds desencadenar
una septicemia. El retardo a la cicatrizacién causade por la
proliferacién de tejido crénico inflamatorio (granulomatoso)
proveca resistencia a 1la cicatrizacién despues de un

tratamiento. (1.6.10)

En el consultorio dental el paciente que presenta signos
y sintomas c¢linicos de hiperglucemia no debe ser sometido a
ningun tipo de tratamiento dental hasta que su medico general

haya sido consultado.(1.9)

En el caso de que se nos presente una hipoglucemia en el
consultorio dental, se tiene que proporcionar un tratamiento
mas drastico, ya que los sintomas se presentan muy rapido y
la eleccidén del tratamiento depende del estado de conciencia

del paciente. (1.6)



5 “TRATAMIENTO.

En el caso de los pacientes que padecen de diabetes no
controlada (NIDDM) se debe tener especial cuidado en su
tratamiento, ya 4gue es un transtorno crénico que necesita
contrdl a largo plazo de las concentraciones sanguineas de
glucosa para reducir al minimo 1las complicaciones. La
regulacién de los valores sanguineos de glucosa son
importantes para dominar las infecciones, acelerar la
cicatrizacidén, etc y evitar que se presente un cuadro agudo

de hipoglucemia(9.10)

En el tratamiento dental general de un paciente
diabético en el cual sus niveles de glucosa estan elevados en
una minima cantidad los riesgos de gue presententa son
minimos y la complicacién es menor, entonces el paciente
puede ser tratado, teniendo siempre que evitar al sujeto el

menor sterss posible. (1)

5.1 TRATAMIENTO PREOPERATORIO.

Antes de iniciar cualquier tratamiento en el consultorio
dental se debe hacer un estudio cuidadoso del paciente a base
de nuestra historia clinica, en la cual por medio del
interrogatorio el paciente puede referirnos sintomas que nos

hagan sospechar que padece algun tipo de diabetes. Tomando en
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consideracién los datos obtenidos de .la historia c¢linica
aunado a los signos que podemos encontrar en el examen
clinico y bucal se puede estar casi seguro de que el paciente
padece diabetes y para confirmar el diagnostico podemos
mandar hacer a nuestro paciente un estudio de laboratorio
pidiendo la quimica sanguinea y examen general de orina. Si
los resultados son positivos se realizara una interconsulta
con su médico general para gque nos proporcione mayor
informacién y gue inicie su tratamiento, é en el caso de
resultar negativo a la enfermedad, estaremos asegurando gue
sus niveles de glucosa son favorables para cualquier un

trataminto dental.(1.9.10)

Tratamiento de la hipoglucemia.

Cuando por alguna razdén en el consultorico se nos
presentara un cuadro agudo de hipoglucemia en un paciente
diab&tico NIDDM, este segquramente se debe principalmente al
ayuno del paciente o dieta del paciente, ademas del sterss
durante el tratamiento, al sumar estos factores se aumenta el
requerimiento de glucosa en el organismo, asi hay una baja
muy considerable de glucosa en sangre, pudiendc causar un

chogque hipoglucemico. (1.4.8)

La eleccidén del ‘tratamiento para la hipoglucemia
dependerd del estado de conciencia en gue se encuentre el

* paciente. (1)
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1) Reconocer la hipoglucemia por sus sintomas.

2) 8i el paciente esta conciente, administre solucidén de
glucosa liquida, refresco &6 agua endulzada. El1 dulce en
caramelo no es muy recomendable porque si el paciente
presenta inconciencia en ese momento, puede ocurrir bronco
aspiracién, y se complicaria el tratamiento.

3) Si el paciente pierde la conciencia 6 la administracién de
carbohidratos orales no es suficiente para restableser 1la
conciencia del paciente, la administracidn de glucosa sera
por via intravenosa de 20 a 50mg de una solucién de dextrosa
al 50% en un periédo de 2 a 3 minutos.

4) El paciente por lo general empieza a responder a los 10 &
15 minutos después de administrar la glucosa o glucagdn (este
ultimo se administra por via intramuscular en una dosis de
img)

5) Tener al paciente en observacidén durante 1 hora antes de

que abandone el consultorio dental.(1.4.9.10)

5.2 TRATAMIENTO POSOPERATORIO.

Después de haber realizado el tratamiento periodontal lo
mds importante en el paciente diabetico (NIDDM) es el de
mantener los niveles de glucosa en sangre dentro de los
niveles normales. De la misma forma debe de tener mucho

cuidado con la higiene bucal despues del tratamiento, puesto
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gque mantener la cavidad oral con buena higiene evita que se
formen de nuevo los agentes etildgicos gque causarén la
enfermedad periodontal. El1 uso de una buena técnica de
cepillado, hilo dental y algunas substancia astringentes y
bacterianas permite al individuo evitar la predisposicién

nuevamente de la enfermedad periodontal.
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6 CONCLUSIONES.

De acuerdo con los- datos revisados en el presente
estudio nos podemos dar cuenta que 1la diabetes es una
enfermedad sistémica 1la cudl presenta alteraciones en el
organismo muy importantes a causa de la elevacidén de los

niveles de glucosa en la sangre.

En el estudio actual podemos concluir que aun cuando
otros autores consideran que la diabetes mellitus no tiene
ninguna relacién de predisposicién en el desarrcllo de 1la
enfermedad periodontal, estudios recientes indican gque los
. grupos de los cuales fué hecha tal investigacién, incluyendo
pacientes con diabetes mellitus no insulino dependientes
NIDDM y pacienteé con tolerancia normal a la glucosa, ambos
con periodontitis en los cuales se observardn diferentes
aspectos para su valoracidn nos proporcinardn mayores cifras
de incidencia, disminucién de la respuesta inmune célular
dada por las alteraciones de microangiopatias y cambios en la
quimiotaxia célular, incremento de 1las inmunoglubulinas,
respuesta inflamatoria crénica, y aumento del crecimiento y
desarrollo de las colonias de placa bacteriana subgingival.
fuerdn mds elevadas en los pacientes gque padecen de diabetes
mellitus (NIDDM). Aunque los datos son dados en todos los
pacientes del grupo de estudio, se observd un porcentaje
considrable sobre los pacientes que tienen tolerancia normal

a la glucosa.

34



Agregando que el factor que influye en gran medida a que
se desarrolle la enfermedad periodontal en pacientes
diabeticos o no diabeticos, es el cuidado gque se tenga en la
higiene bucal personal, porque la placa si no es removida su
patogenisidad se hara mayor al crecimiento de sus colonias
dominantes aunado a esto la enfermedad a nivel sistémico va a
proporcionar el medio adecuado para que los microorganismos

sigan apareciendo y dafiando los tejidos periodontales.

Podemos concluir en una parte de la pob;acién de
enfermos con diabetes mellitus no controlada (NIDDM) por las
alteraciones que provoca en el organisho y por consiguiente
en lozs tejidos periodontales y la mala higiene bucal

predispone en gran medida a la enfermedad periodontal.
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