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INTRODUCCTION

El objetivo de realizar el presente trabajo, es el de dar
a conocer un panorama mis amplio de dos de las enfermedades
que se presentan frecuentemente en nuestro pafs y en el mun

do, que son: La diabetes y la enfermedad periodontal.

Ya que en nuestro pafs existe un gran nGmero de pacientes -~
diab8&ticos con problemas periodontales; y por ello hacia =~
este punto se encamina el presente trabajo, que es el de

como la diabetes puede modificar a la enfermedad periodon -
tal, la relacidn entre ambas, sus causas, efectos, riesgos-

y la terapia que se pueda proporcionar.

Obedece también a poder eliminar mucho de los miedos que se
tiene a nivel odontol8gico en relacifn con estos pacientes,
por falta de conocimiento de las manifestaciones clinicas -
orales para el diagnSstico, la progresifn de esta y de los~

posibles tratamientos que puedan llevarse a cabo.



DEFINICION DE DIABETES.

La diabetes mellitus afecta a un alto porcentaje de la

poblacidn total en Mexico.

Esta es una enfermedad que se caracteriza por la deficiencia
absoluta o relativa de insulina que secretan las células
beta pancreAticas; como parte de una disfuncidn metabdlica
que involucra regulaciones anormales de glucosa vy el
metabolismo de grasas (13). La diabetss es considerada una
enfermedad crbnica de gran importancia medico social . porgue
afecta a jbvenes y adultos; y su frecuencia esta aumentada
con el envejecimiento de las poblaciones,

F;rnduce incapacidad para el trabajo, clinicamente produce un
daho al sistema organico, que puede ser un dato renal,
retinal y cardiovascular con complicaciones en el daMda al
sistema inmunoldgico que da como resultado un incrementa en
la susceptibilidad de infecciones. (8) E:isten dos tipos de

diabetes:
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La diabetes tipo I, juvenil o inicial: que incluye al 10% de
todos los diabéticos. Es un trastorno catabdlico en el que no
hay practicamente insulina circulante, estd elevado el
alucaqgon en el plasma. y no responde a estimulos

insulindbgenos.

En consecuencia se acompafla de cetosis cuando no se trata.
Ocurre mads comunmente en jovenes , pero en ocasiones =2n
adultos, en especial en no obesos, gquienes ya se e&ncuentran
en ura edad avanzada cuando aparece por primera vez la

hiperglicemia. (13).

El sujeto que entre dentro de esta clasificacidn depende de
insulina exdégena para conservar la vida. La informacion mas
reciente nos lleva a la hipdtesis de que la diabetes
insulincdependientes se puede considerar como una erfermedad
autoirmune, en la cual los islotes pancreaticos son
infiltrados por leucocitos mononucleares dando como
resultado 1la destruccidn de insulina producida por las

cklulas hbeta.

El estimulo disparador de la insulinitis es adn descunccizc,
pero se ha sugerido frecuentemente que ectd acscciada con la

infeccitn,



Una vez que la insulinitis es iniciada, las células teta d=
los islctes , se piensa, tiemen una mayor y mas compleja
histocompatibilidad de proteinas en la parte superior de las

c&lulas,

Los estudios en modelos animales que desartrollaron
aspontaneamente diabetes mellitus insulino -~ dependiente, han
mostrado que la' respuesta autoinmune que conduce a la
insulinitis esth gendticamente programada, mis probablemente
a nivel del tallo de las células hamatcpoysticas y 2s un
procaesa dependiente del linfocito T. Sin embargo la
expreszibn de la enfermedad de egtos animales esth
profundamente influenciada por factores del medio ambiente

especialmente retos virales y/o microbianos.

Esta =tiologla multifactorial envuelve a una pradisposicidn
autoinmune y un reto infeccioso que presenta un tema m
recurrente y consiste en la mayorla de los modelos de la
patogbnesis de los pacientes con diabetes mellitus insulino

- dependientes.

Esto es una consideracidn importante en las manifestaciones
orales en la diabetes . No solamente san complicaciones
dadas por el desequilibrio metabdlico 3 hay componentes
autoinmunes anoarmales en un individuo genéticamente

predispuesto.



Asl nao es sorpresa que los diabéticas insulinodependientes vy
otras enfermedades autoinmunes hallan estado 1ligadas a
genes en la regidn del antigeno leucocito humano que regula
la cooperacién y la funcidn de inmunocitos especialmente

linfocitos T.

Aparentemente la susceptibilidad gen&tica es resultado de
una desfavarable comhiracidn de alelos comunes vy genes
normales que estan unidos en y al rededor HLA-DG Y HLA-DR-4
de las regianes. Muchos de estos genes de esta treqidn también
regula la respuesta inmune a las infecciones de las

hacterias Gramm negativas.

Los genes HLA-DO son incluso marcadores mas especlficos de
susceptibilidad a 1a Diabetes Mellitus Insulino DPependiante,
ya gque de manera invariable se encuentra una variedad
particular (HLA-DQ w 3.2) , en pacientes DR 4 con Diabetes
Mellitus lnsulino Dependientes , al parecer s&lo es pratectar
por gue con frecuencia estad unido a genes DQ protectores. Por
astas caracterlisticas inmunoldgicas se piensa que la diabetes
tipo I resulta de una agresidn ambiental infecciosa o tduvica
de las c&lulas beta pancredticas de personas cuyo sistema
inmunoltgico estd predispuesto gendticamente al desarrollo de
una respuestél autoinmunoldgica ernérgica contra antigenws

alterados de las c®&lulas heta pancredticas .
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Un defecto genktico subyacente del cromosoma 11 relacicnado
con la replicacidn o funcidn de las cé&lulas beta , puede
predisponer al desarrclla de 1la insuficiencia de estas
c®lulas después de una infeccidén viral j; de manera
alternativa , genes HLA especlficos pueden aumentar la
sensibilidad a un virus diabetdgeno o relacicnarse con
ciertaos genes de respuesta inmunoldgica que predisponen a los
pacientes a una respuesta autoinmunol2gica destructora contra

sus propias c2lulas de’las islotes (autoagresion).

Diabetes tipo II & Adulta

(Diabetes Sacarina no Dependiente de lInsulin

(Diabe a) .

Cortresponde al Q0% de la poblaciin total de dizkéticos. Se
presenta a menudo después de los 47 atos de =2dad pero pusde
hacerlo en una fase mas ta2mprana., Los pac%entes por lo
general no dependen de insulina enbgena para vivier, no
obstante para ciertas personas la insulina =udgena puede ser
indispensable a fin de controlar la glucosa (10), La diabetes
tipo Il se define esencialmente como una forma no cetdsica de
diabetes , no relacionada con marcadores HLA en el cromosaoma
& no tiene anticuerpos a células de los islotes
pancreadticos. En la mayorla de los pacientes con .Diabetes
Mellitus No Dependientes de insulina, se observa un elementog
de indivisibilidad tisular a la insulina , sin impartar el
peso v se a atribuido a varios factores interrelacionadog gue

incluyen un factor gendtico primario (ablin no precisado), gue



se agrava con el tiempo por estimuladores adicionales de
resistencia a la insulina , como el envejecimienta y la
obesidad abdominal y visceral . Ademds hay una deficiencia
concurrente en la respuesta de las células beta pancredticas
a la glucosa., se agravan mas por el aumento de la glucemia y
ambos efectos disminuyen a mejoran con tratamientos que
normalizan la hiperglicemia. En la actualidad se distinguen
dos subgrupos de pacientes con diabetes tipa II por la

ausencia o presencia de obzsidad. (?)

COMFL ICACIONES SISTEMICAS EN ElL. FACIENTE DIABETICO,

lLa diabetes ha sido ascciada cen muchas ceomplicaciones,
algunas de las cuales han sido atribuidas a un astado

hiperglicé&mico cranico .

Algunas de las principales complicaciones de los diab&ticos
que <son tratados a lo larga de la vida . incluyen
arteriosclerosis acelerada conduciends a un may ot rieégo a

una angina de pecho aumentada e infarto al miocardio.

l.as enfermedades vasculares perifericas, cerebrovasculares.
asl como también las neuropatlas son muy comunes entre los
diabdticos . Durry describiéd 21 tiempo de inicio y la
sevaridad de las complicaciones diab®&ticas que estan

principalmente relacionadas con la e posicidn de la



hiperglicemia {duracian de la enfermedad), la sensibilidad
del tejido damMado a los efectos de 1la hipeirglicemia vy
cofactores asociados coma el fumar y la hipertensidn. La
hiperglicemia conduce a una diuresis osmbtica y una
disminucidn subsecuente de la oiligenacidn vy perfusian de laos

tejidos.

La hiperglisemia puede afectar tambi®dn A la qguimiotarxis de

los neutrdfilos., fagocitosis y adhesidn,

La hiperglicemia y la r=sistencia a la insulina comunmente
conducen a la hipertrigliceridemia con cambiocs
artericesclerdticos concomitantes . Mas aln la disminucidn de

la perfusidn de los tejidos .

La diabetes estd tambi&n asociada con otros cambios en lAmina

de los vasos sangulneos .

Have y Stallrd, observaron la proliferacién e hinchamiento de
las ctlulas endoteliales y frecuentemente aobliterado el lumen
de los vasos . Un engrosamiento de la membrama basal de los
vasos sangulneos es un encuentra comlin 3 estos cambios
vasculares pueden ser debidos a los desordenes en la unidn de
protelnas sé&ricas a las membranas celulares a una falta de
proteoglucanos especificos tales como el sulfato de heparina

en la membrana basal.



Esto crea una m@mbrana baszal defectunsa que continua siendo
sintetizada conduciendo a un engrosamiento de la membrana

basal vista en los diab&ticos.

Colectivamente estas anormalidades, pueden todas
potencialmente conducir a un flujo sanguinec reducidao., una
disminucién en la difusidn de oxigeno y una acumulacion de

metabolitos de deésechaos.

Este contenido disminuideo de ouigena, teoricamente puade
praoducir mejores condiciones en el medio amnbiente para el
crecimiento de anaerobios. Es pocco clara si el dafo &n la

snigenacidn y la perfusian del paradonto ju=ga un factar para
aumentar la sucsceptibilidad de estos ypacientes a las

infecciones

Raramente hay signos cllinicos de neurosis isquémica o
procesos gangrencsos, los cuales a menudo estdn zsociados

can las infecciones de los pies de laos diabéticos. (173)

FERIODONTITIS
La periodontitis es una enfermedad :1nfecciosa crdnica de
pragreso lento con periados de exacerbacion vy ramisidn,

clinicamente se caracteriza por inflamacidn gingival, bolsas

perdida de huesa alveolar y nivel de insercisn.



Eiisten S formas principales de periocdontitis:
I Periodontitis Adulta.
11 Feriodontitis de temprano lnicio.
A) Periodontitis prepuberal:s
Generalizada.
Localizada.
B) Feariodontitis Juvenil:
Generalizada.
Localizada.
IIl. Feriodontitis Asaciada con Enfermedades Sistémicas,

IV, Periodontitis Necrosante Ulcerosa.

V. Periodontitis Refractaria. (11)



CAPITULO 11

DIABETES COMO MODIFICADGR DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Melvin vy Colaboradcores han sugerido que cievrtos diabéticos no
son sucsceptibles a infecciaones, camo consecuencia de las
complicaciones metabdblicas de la diabetes, si no mas bien-.-por
una desafortunada combinacidn de genes de la respuesta
inmune, que da como resultado la inflamacidn severa sin
proteccidn y cicatrizacidn compensatoria. Esta es  una
hipdtesis atractiva que fue explicada por dos observaciones
discordantes:

rimero

v

los diabéticos pcbremente controlados y con
diabetes =avera no tienen problemas con infzcciones. Estao
sugeriria que la disrregulacidn metabdlica jue ocecurre en
estos pacientes no es suficiente por si misma, para Jdar como

resultado una susceptibilidad aumentada a la infeccidn,

Sequndg, muchos pacientes con periodontitis severa quienes no
tienen diabetes a menudo- tienen histarias familiares de
diabetes mellitus dependientes de insulina. Por ejemplo, 23 %
de upa poblacidn recientemente descrita de pacientes caon
periodontitis refractarla, tienen una historia de diabetes

mellitus dependiente de insulina en la familia inmediata.



i1

Estos encuentros sugieren que ciertas cambinaciones
desfavorables de genes que estin ligados en & cerca de la
regidn HLA-DR puede dar como resultado una susceptibilidad
aumentada a la enfermedad periadontal, para 1la diabetes
mellitus dependiente de insulina a para ambas. Estas
sugerencias han sido alcanzadas par investigadores previos,
quienes han intentado explicar una susceptihilidad aumentada
a la infeccidn experimentada por una pegueMa pero prominente

poblacibn diabética. (13)

Dezpues, Laurens y calaboradores encontraron que la diahetes,
la edad y presencia de calculo estan asaciados con el aumento
de riesgo de periodontitis.El diabético tiene un mayor riesgo
de padecer periodontitis 2.83 a 2.47 veces mis que los no
diab&ticos.Esto se cds=termind en base a las mediciones de

perdida de insercién y perdida dsea. (7)

ASOCIACION HISTORICA ENTRE LA DIAEBETES Y LA _ENFERMEDAD

Laos estudias tempranos demuestran que las relacidn entre la
diabetes y la prevalencia y severidad de la enfermedad

periodantal han sido equivocados

Sin embargo estudios mds recientes han probada claramente que
la diahetes aumenta el riesgo de periodantitis severa y para

la incidencia de la progresidn de le enfermedad periodontal,



aproximadamente de 2 a 3 veces mis. A continuacion se

presentan los datos hallados en esos estudios 3

Rosenthal y colaboradores, en 1988 realizaron estudios en 52
pacientes con Diabetes Mellitus Dependientes de Insulina
entre 11 y 22 aMos de edad y encontraron un aumento en la
frecuencia de inflamacidn gingival tanto labial como lingual,

3 de 852 pacienteé tenlan periodontitis que esta relacionada

con parametros diaheticos.

Hugoson y coleboradores, en 1737 realizaron estudics en 32
pacientes con diabetes de largo tiempo de duracidn y 72
pacientes con diabetes de corto tismpo de duracidn gue son
Insulino Depenpdientes vy erncontrarcon wun  aumenrto, en  la
inflamacibn comparando los caontroles can pacientes  con
diabétes de larga duracidn teniendo un aumnernto en las pruebas

de profundidad y perdida de insercibn.

Hayden & Buckley, en 1989 estudiaron a 950 pacientes con
Diabetes Mellitus Dependientes de Insulina . encontraron gue

na hay relacidn entre algunos de los diabéticos y la

enfermedad periodontal.

Sandholm y colaboradores, en 1989 estudiaron a 85 pacientes
de entre 12 y 18 afos con Diabetes Mellitus Dependientes de

Insulina y encontraron una alta frecuencia de



microcorganismos principalmente gram-negativos =2n subgingival

y un aumento en la prevalencia de gingivitis,

Nelson y colaboradores, en 17990,astudiaron a 2273 pacientes
con Diabetes Mellitus No Dependientes de Insulina vy
encontraron que la proporcidn de enfermedad en diabéticos es

2.4 veces mas que la observada en aquellos sin diabetes.

Haver y colaboradores, en 1793,estudiaron a 325 pacientes con
Diabetes Mellitus Insulino Dependientes y encontraron una
asociacidn entre estas pacientes vy la periondontitis con una

diferencia en razdn de 2.1, (173)

Glickman fue wuno de lcs primeros investigadores en conducir
un estudiac experimental controladoe scbre este  tdpico
utilizando diabeticos en modelos de ratas . E{ encantrd que
la enfermedad periodontal en el animal diab&tico, no era
histolbdgicamente diferente y par esa razdn ne podla ser

percibido como una entidad clinica distinta .

Shepard , cuestiond cualquier asociacién entre la perdida
Gsea y la diabetes mellitus en un grupo de pacientes de 40

athos y mAs .

Beltin y colaboradores reportaron que los diab&ticos tienen
un indice mds alto de enfermedad periodontal comparados con

los no diabdticos y con los controles en grupos marcados por
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la edad 3 sin embargo esta diferencia nao fue sigrnificativa

para pacientes de mas da SO afins.

Cianciola y colaboradores . también estudiaraon la prevalencia
de la enfermedad periodontal en pacientes con Diabetes
Mellitus Dependientes de Insulina. Ellos encontraron una
prevalencia de un 39% de periocdontitis entre pacientes de 19
atMos v mavores: ‘ellos también repartaron que la enfermedad
periodontal estaba mas relacionada con la edad gque con la

duracidn de la diabetes.

Estos estudios sugirieron que la diabetes no puede ser
mostrada como un factor de riesgo para la periodantitis

severa en pacientes de mis edad.

Finestone , compard 189 diabeticos con pacientes no
diabdticos y ercontrd una mis alta prevalencia y severidad de
enfermedad periodontal en diabéticos en tados los grupos de
edades. El aln fue mds lejos al sugerir , que los pacientes
zon una forma avanzada y no explicada de enfermedad

periodontal deben ser evaluados por la diabetes mellitus.

Cohén . completo el primer estudio longitudinal de diabetes vy
enfermedad periodontal, para eaminar la incidencia Y
progresion de la enfermedad periodontal . Para esto se

realizaron 7 es&menes anuales en mujeres dizb&ticas y no



diat&ticas, el vio 1lndices gingivales y pericdontales mis
altos en pacieptes diabéticos y sugirid que esto puede ser
debido a upa resistencia disminuida a la infeccidn . A pesar
de que , los reportes sugieren que la diabetes conduce a una
resistencia comprometida del huésped, algunos autores no han
podido observar una asociacién enptre la diabetes y una

severidad aumentada a la enfermedad periodontal.

‘Yarios factores que distinguen cada uno de estos estudios
pueden explicarsze por esta discrepsancia aparente. Muchos de
los reportes tempranos son estudins de controles de casos,
las cuales son comurmente marcados por la edad (Estos
estudios no ban considerado otras variables como el tipo de
diabetes, duracidn, nivel de control metabdlico, nivel de
control de nlaca y vraza. Estas variables no han sido
sistenatizamente consideradas el la maycrla de los estudios
los cuales han fallado para determinar si este potencial de

variables confusas son de hecho relevantes.

En aMos mas recientes los estudios de enfermedad periadontal
en la poblacidn diabética han intentado controlar algunas de
estas variables incluyendo el estado diabdtico, duracidn vy
control de la higiene oral y otras variables utilizando un

diseMo de contrnl de casos.

-
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Szandjer vy colabaradores ohservaraon la enfermedad
periodontal mAds severa en diabéticos después de la edad de
treinta afMos a pesar de que presentaron factores locales

similares.

Hugaoson y colaboradores cbservaron un ndmero mayor de sitios
con qingivitis en pacientes diabéticos, sin importar: la
duracidn del estddo diabético. Los diabéticos de largo plazo
de menos de 45 aMos de edad tenlan n%s bolsas de 4 y 5 mm vy
significativamente mds perdida o&sea. Estos estudios de
controles de cascs sugizrsen que el estado diabético aumenta
la succeptibilidad altin zuande en <ctras wvarigbles okvias y

confusas sean contreladas.

Estos astudios de controles de casos han sido suplantados por

estudios basados en la poblacidn =pidemioldgica.

Estudios epideminldgicos recientes de OGrossi, Haver vy
colaboradores , han ahora demostrado convincentemente que la
diabetes es un factor de riesgo para la periodontitis.

En un estudio de factores de rizsqo para la enfermedad
periodontal en una poblacidn de 1426 sujetos, Grossi notd un
radio distinto de 2.3% para diabéticos como un indicador de

riesgo para la periodantitis.



Haver y colaboradores , compararon un grupo de diabéticos con
un grupo de no diab&ticos marcados por la edad y ellos
tambi®&n concluyeron qQque la diabetes mellitus dependiente de
insulina es un factor de riesgo para la periodontitis, en una

poblacibn de edades de 19 a 40 aMeos en un radio de 2.1 .

Aunque muchas variables potencialmente confusas estin
asociadas can el examen de la relacidn entre la enfermedad
pericdontal y la diabetes |, estudics recientes gque han
utilizada técnicas de regresion loglstica corvigen la
influencia de estas variables. As)l utilizando grandes
poblaciones representativas y medelas estadlsticos
apropiados, estos estudios concluyen que hay una saveridad
aumentada en la prevalencia y frecuencia de la progresidn de

la enfarmedad periodontal en la paoblacibn diabétiza.

Parece también existir un buen acuerdo en esos estudics que
es que las pronedios de pacientes can periodontitis,
aumentan de dos a tres veces cuando estd precsente la

diabetes. (17)



MODELQ CRITICO DE LA PATOGENESIS EN LA FERIODONTITIS Y SU

ASOCIACION CON EL FPACIENTE DIABETICO.

El entendimiento Jde las posibles razones junto con =21 aumento
en la enfermedad periodontal en el diabético, requieren la
revisibn de los mecanismos claves incluidos en la patogeénesis
de la enfermedad periodontal, con el aobjeto de elucidar los
posibles efectos de la  diabetes. El nos muestra los
componentes de la patogénesis, gque son procescs regulatorios
criticos y por lo tanto definen 1a severidad de la expresion

de la enfermedad .

Para resumir, la prevalencia de la patog&nesis junto con la
disfuncibn de neutrdfilos en la proteccidn del hubsped, la
produccidn aumentada de madiadores inflamatorios y 1la
labilidad del tejido cornectivo, todos conducen a una

expresitin mas severa de la enfermedad periodontal.

Muchos de los rasgos de la respuecta del hubsped gue zonfiere
susceptibilidad a la periodontitis , que de otro modo en
individuos sanos y gue es e.agerado en el diabd&tico. Estos
rasgos de susceptibilidad asociado con la diabetes incluye la
disfuncién de los neutrdfilos, un entrecruzamiento vy
glicolizacitn anormal de la celagena, una secrecion
defectunosa de factores de crecimiento Yy una subsecuente

cicatrizacidn dabada.



Mas atin , el diabético sufre cambios metabdlicos de la
membrana basal vascular que pueden también afectar los

tejidos periodontales y la flara. (13)

EFECTO DE LA DIABETES SOBRRE_LAS FLORA PERIODONTAL

La diabetes ha sido asociada con algunos cambios gque oacurvren
en el m=dio subgingival el cual rpuede favorecer el desarrollo

de ciertas especies bacterianas.

Varios estudios se han enfocado sobre si la floara en el

diab&tico es diferente a 1a del no diabético (1) .

Mandell y colaboradores estudiaron loe wmicrocrganismos
asociados con los sitios enfermos en un grupo de diabéticos
pobremente controlados, encontraron patrones, bacterianos
similares entre los diabéticos y aquellos adultos sanes con

enfermedad periodontal.

Estos sitios comunmente albergaban Porfiromonas gingivalis vy
Frevotella intermedia en proporciones similares a la de

pacientes no diab&kticos con periodontitis adulta.

Dtros autores han reportado niveles mas altos de
microorganismos especlificos tales como el Actinobacilo

Actinomicetemcomi“ans y la Capnocitofaga.



Sin embargo la mayoria de los estudios indican que los
microorganismos asociados con la periodontitis del diabhético
no son diferentes a las que tiene cualqguier paciente no

diabético con periodontitis,

Zambon y colaboradores, estudiaron la flora subgingival en un
grupo de pacientes con diabetes mellitus no insulino
dependientes ; ‘encantrando que el microarganismo mas
frecuentemante aislado era la Prevotella intermedia sequida
potr Campilobacter rectus y la Forfiromana gingivalis. Siendo
esta ultima la mas alta en proporcidr en pacient=s con
Diabetes Mellitus Denendientes de Insulina con
periodontitis,. (13)

Otros factores de riesgo para el desarrcllo de la enfermedad
periodontal an pacientes diabéticos son la edad., tipo de
diabétes, duracidn de la enfermedad, del control metabdlico y

prevalencia de placa.

El envejecimiento incrementa la prevalencia y la extensidn de
la periodontitis ; cuando la duracidn de la diabetes es
apreciada, el tipo de diab&tes no afecta la extensidn de la

periodantitiss .

Sin embargo, los diabéticos tipo 1 desarrcllan la enfermedad
a una edad mds temprana, por lo que desarrallan mas

tempranamente la periodontitis.



Un pobre control metabdlico en diab2ticos aunado con grandes
cantidades de c&lculos se asocia a un incremento de la
periodontitis. Y finalmente la presencia de cdlculos que
representa la deficiencia de cuidado personal y profesional

representan mayor gravedad en la periadontitis.
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CAPITULO 111

DANO EN LA FUNCION DE LOS_NEUTROFILDS.

Los defectas en la funcion de los leucacitos
polimorfonucleares (neutrdfilos), ha sido considerada una

causa en potencia de la infeccibn bacteriana en el diabéttco.

Numerosos estudios han demaostrado una adherencia
quimiotActica disminuida (1), (sustancias que elaboran varias
bacterias que ejercen una atraccidn en los neutrdofilos), y
fagocitosis de los leucocitoas sangulneos perifé&ricos en los

pacientes diabéticos. (3)

Molenaar Yy colaboradores, realizaron estudios de la
disfunsitbn de los neutrbfilos también con los diabdticcs,
familiares directos de los diabéticos vy descubrieron que

tambi&n ellos tenlan un Indice quimiotadctico disminruida.

Un ndmero de estudios indican las anarmalidades de las
funciones de los neutrdfilos y mencionan que pueden ser
corregidas con una terapia a base de insulina. El origen de
los defectos no es claro. Se hipotetiza que tanto los
mecanismos celulares y no celulares provienen de los =fectos
directos de los factores s&ricos como la glucosa e insulina

en los neutrdfilos.



El engrosaniente de la membrana hbasal puede también sumarse a

la deficiegnte migracieon de los leucocitos desde los vasos.

Los diabdticos con pericdontitis severa, han mostrado una
quimictais deprimida de los leucocitos perifericos
comparados con pacientes con diabetes leve o no

diabdticos. (1)

Mc Mullan vy colaboradores, =studiaron la quimiotaxis en
neutrdfilos en individucs con enfermed:zd periodontal avanzada
y una pradispocsicidr gendtica a la diabetes ; reportaron que
sujetos con ambas condiciones tentan mds deprimida la funciéin
quimiotactica que aquellos con una predisposicidn genética a

la diabetes solamente.

Manouchertactic vy colaboradores, también compararon la
respuesta quimiotadctica de los neutrdfilos en los diabéticos
con enfermedad periodontal leve y severa; observando que los
diabbticos con una respuesta quimiotactica disminuida, tenlan
una snfermedad periodontal mids severa . Esta relacidn no se

vio en pacientes no diabéticos .

Asi la quimiotaxis alterada de 1los neutrdéfilos puede
contribuir a la severidad de la periodontitis en diab&liccs 2
puede ser un marcador de un defecto mas fundamental en la

funcibtn de los neutrdfilos.



Ademds de los daMas gquimiotdcticos, atros investigadores han
reportado dafios en la fagocitocis de los neutrafilos de
diabtticos pobremente controladaos . Aunque pareceria haber
una mejoria de la fagocitocis can mejores controles de
diabetes .

Se han realizado estudios de la respuesta quimiotdctica en
modelos animales, aplicando agentes quimioticticos como 1la
caz2lra, que se coloca atraumdticamente en el margen gingival
de ratas que padecen diaketes qulimicamente inducida
observandose una disminucidn en l!a raspussta quimictictica
mientras transcurre el tiempo, pera 2n las ratas tratadas czon
insulina solo disminuye la respuesta juimiotictica en un
porcentaje; es importante mencionar gue mnuchos diabsticos ro

tienen defectos en la rezpuesta de neutridfiles .

La asociacidn entre la disabé&t=ese, la funcidn anocrapal de
neutrdfilos y la enfermedad periodontal, pusde ser e:xplicada

asl:

{.-Deterioro de laos leucocitos palimarfo nucleares como
resultado de la infeccidn bacteriana asbciada a la enfermedad

pericodontal.



2.-Detericro norimario a la respuscsta da los neutrdafilos
predisponiendo entonces a la periodeontitis. (1).
La hiperglicemia o hiperlipidemia pueden ser responzebles en
algo del damho de la funcién de los neutrdfilas.
Hay tambi&n reportzs de un daho de las células inflamatorias

en los diabd&ticos.

Fahey vy cnlaboraéores, notaron c&lulas inflamadas en fluido
de heridas de animales disbé&ticos traumatizados; lo cual
estabha asociado can neurovascularizacién disminuida y un daho

en la cicatrizacisn.

RESPUESTA EXCESIVA A LA INFLAMACION,

Cualquier daflo causado a los tejidos, como el provocado por
el establecimiento vy proliféracidn de microorganismos,
provocan necesarianente wna respuesta inflamatoria. Esta
comienza con la dilatacidn de los capilares y arteriolas
locales, de los cuales escapa el plasme; posteriormente el
liquido del edema se acumqla en el Area de la lesidn y la
fibrina forma una red que ocluye 1los vasos linfAticos

tendiendo a limitar la diseminacibn de microorganismos. (3)

Coma se mencicno anter iormente la diabetes mellitus
dependiente de insulina estd ascciada con una perdida
especifica de celulas beta pancredticas mds probablemente

debidas a una reaccibn autoinmune.



Esta reaccidn autoinmune se piensa esta asociada con genes
ligeados a HLA-DR Z%4 y regiones DO.

Ka;z y ctolaboradaores, encontraron una alta frecuencia de HLA-
DR4 en pacientes con periodontitis rapidamente progresiva
comparada con una poblacidn sana controlada. Este estudio
sugirid que los individuos con HLA-DRA pueden estar
qentticamente predispuestos a la enfermedad periadontal

severa .

Rinbhard vy colaboradores, también abservarcn mas HLA-DRAS
haplotipos en su poblacidn de diabéticos con enfermedad
periondontal severa en cortraste con los diabhé&ticos marcados
severamente (esto cs basado en los niveles de glucosa)e sin
enfermedad periodontal puesto que la diabstes mellitus
depandiente de insulina es una enfermedad ligada al HLA-DRA4,

Es podsible que los diab&ticos pueden llevar alelos de
antigenos de leucocitos humanos para la susceptibilidad d= 1a
periodontitis también ., mas alin la produccidn de mediadores
inflamatorins tales como la interlucina IB, el factor de
tumor de neurosis alfa y la prostaglandina E2 en respuesta de

la endotoxina también aparecen entre varios individups .

Los polimorfos gendticos en la regidn del HLA-D4 parecen ser
recsponsables de las distintas diferencias irnter -

individuales en la recpuesta inmune .



Los niveles de ciertos mediadores inflamatorios han sido
mostrados aumentados durante periodos de perdida de insercion
y para servir como un factor de riesgo en la actividad de la

enfermedad periodontal.

Los monocitos de sangre periférica aislados de diabeticog con
-

enfermedad periodontal secretan mas prostaglandina E2 ‘que

aquellos sin enfermedad; cuando los pacientes estan marcados

basados en su contral metabdlico caorrespondiente.

La respuesta disminuida a las endctonrinas
(lipopolisacaridos), =2n forma de mediadares inflamatorias
tales coma la prostaglandina E2 & interlucina IB de una
regitin DR y pueden ser variablemente unidos por los geres de

susceptibilidad a la diabetes.

Una hiperrespuesta del lipopoli=sacarido determinado
gendticamente puede explicar una respuesta inflamatoria

eragerada a un reto bacteriano en los diabéticos .

Katz realizd unas observaciones en donde estudio a los
individuas con pericdontitis rapidamente progresiva y tentan

unos rasgos de hiperrespuesta a los lipopolisacaridos.



Tambitn esto esta comprotado en las aobservaciones de Shapira
Y colaboradores quienes observaron una respuesta
hipersecretoria de prostaglandina E2 a los lipopolisacaridos
en los monocitos de los pacientes con enfermedad de temprano

inicio.

-~
Estos encuentros sugieren que basados en la expresion
gengtica un individuo puede ser predispuesto a upa o ambas
enfermedades . Aupque ecsta teorla es atractiva hay pocas

evidencias de soporte en la literatura. (13)

DEFECTOG DE LA _COLAGENA
Las propiedades de la coladgena humana cambian durante el
envejecimiento & con las anormalidades metabdlicas de2 la

diabetes .

La colagena es el componente predominante dJdel tejido
conectivo gingival; aproximadamente el &40%4 del volumen del
tejido conectivo y el P0% de la matriz organica en el hueso

alveolar. (1)

La diabetes esta también asociada con una disminucidn marcada

en 1a produccion de colidgena y un da™w ep la degradac:4n de

esta.



Varios investigadores han observado una marcada disminucian
en la produccidn de colagena en diabetes experimental.

Golub , 2ncontrd que la diabetes disminuia la produccidn de
colagena de fibroblastos gingivales Y de ligamento
periodontal 3 asl como tambien incrementaba la actividad de

la coligena gingival. (1)

Ramamurthi y colaboradores, abservaron una densidad dsea mis
baja y un aumento en la incidencia de osteoporosis en
mandibulas de ratas diab&ticas i atribuyendo esto a un nivel
incrementado de coligena en =1 tejido y/0 a la disminucidn de

la formacidn de hueso.

La di<minucidn de leos niveles de colagena en el tejido
periodontal se sugiere es un fendmena relat:vamente
especlifico a la diabhotes . Esta sintesis de coligena dahMada y
los defectos en 1la respuesta celular del t;jida nueden
afectar a la cicatrizacidon de las heridas vistas en
diabéticos. La coladgena en pacientes diabéticos ha sido
reportada insoluble y resistente a la digestidn, deqgradacidn
y remodelado que se encuentra daMado como una causa

subvacente de estas anormalidades.

Estos defectos en el recambio de coladgena se piensa

contribuyen a los recambios de la membrana bhasal.



Asl la hiperglicemia crénica puede esperarse altere las
estructuras y el iIndice de recambio de la coligena gingival

por la glicolizacian enzimatica.

La pobre cicatrizacidn de heridas ha sido repetidamente
treportada en diabéticos vy esta caracterizada por la

disminucibn de colagena y baja dureza tensil.

Parte del defecto de 1las cicatrizacidn de heridas en
diab&ticos ha sido atribuida a la glicolizacidn no enzimatica
de la coldgena y otracs proteinas de cicatrizacidn durante laos
pericdos de hiperglicemia y cse piensa que estadn altamente

correlacionaZas con la concentracidén de glucosa sangulnea.

Al mismo tiempo ciertos factores de crecimiento tales como el
factor de crecimiento derivade de las plagquetas , =21 factor
de crecimiento epidermal vy el factor B de crecimienteo
transformante. Se piensa estadn limitados en el sitio de la
herida del diabé&tico, lo cual puede contribuir a un retarda
en la cicatrizacidn de las heridas, ademas se ha mostrado gue
la actividad de la colagena de las heridas en los diabéticos
esta aumentada y esto se piensa est3 correlacionado

directamente con la glicolizacién de protelnas.



Muchos investigadores, han estudiado el efecto de la
aplicacidn t®pica de ?actores de crecimiento, Jjunto con la
insulina sobre la mejorla en la cicatrizacidn de las heridas
en ratas diabéticas . Las citocinas tales como el factor B de
crecimiento transformante . El1 factor de crecimiento basico
del fibroblasto, el factar de crecimiento epidermal y el
factor de =crecimiento denominado de las plagquetas, han
mostrado tambi&dn mejorar la cicatriczacidn aumentando la
acumulacibn de colagera en las heridas, ecspecialmente la tipo
I mds que en la tipo III y el tejido de granulacidn en las

ratas diabdticas y rormales .

El efecto de estos factores de crecimiento s=2 piensa esta
noco relacionado a la glicolizacidn de 1a colidgena de las

heridas .

El hecho es de que la aplicscidn endgena de estos factores
de crecimiento restauren la cicatrizacidn normal dg las

heridas en el diabético .

Mas ampliamente se sostiene el concepto de una secrecidn
daMada del factor de crecimiento y esto de la cicatrizacioan

alterada es un mecanismo clave en 1 diabdtico.

El monocito es la principal c@lula incluida en la debridacian

de heridas y la secrecibn de factores de crecimienta.



Asl, el cambio en =21 fenctipoc monocitico de una célula
regenerativa, preparativa, a un fenotipo inflamatorio puede
representar un mecanismo comdn para dafar o retardar la
cicatrizacibn de 1las heridas e incrementar la respuesta

inflamatoria en el diab&tica.

La aplicacibn clinica futura de estos estudios de factores de
crecimiento puedén conducir al desarrollo de tratamientos
ttpicos con esos factores de crezcimiento, quizas en forma de
sutura para mejorar la cicatrizacian de las heridas en

diabéticos .

En cualquier =vento gl daMo an la capacidad de cicatrizacion
es probable que juegue un papel significative en la suprasidn
de la enfermedad periodontal y =n la respussta a la terapia

en el paciente diabé&tico.



CAPITULD IV

ENFERMEDAD FERIODONTAL EN EL._PACIENTE DIABETICO NO CONTROLADO
El control de la diabetes es un factor controversial en la
resolucidtn de 1los defectos vy complicaciones en estos

pacientes .

La mayoria de los estudios parece indizar gue el diatdtico
pobremente controlado sufre mAs frecuentemente y existen
tomplicaciones mds severas, asl como ciertas anormalidades
granulociticas tales zomo un daMo en la fagocitosis, todas
estas par=cen mejorar conforme mejora =1 control da la

diabetes .

El control mztabdlico en cierto, tiempo puede sar determinado
par los niveles de glucosa, pero de una mejor manera por las
madiciongs de hemoglobina glicosilada (HbAL y HbArc), que han
sido usadas para medir el control glicemico a largo plazo.
Los niveles de hemaglobina glicosilada son indicadores de

cantrol durante dos a tres meses previos al ewxamen. (1)

Esto ha conducido a algunos autores a hipotetizar que los
disturbios funcionales en los granulocitos puede ser debido a
un periodo oxidativo reducido : dando coma resultado 1la

hiperglicemia o biperlipidemia.



Los efectos del control metabdlico sobre las angiopatias
inducidas por la diabetes y el metabolismo anormal de la
coligena no han sido estudiados en detalle . Sin embargo los
estudios han mostrado que la administracidn de insulina en
ratas diabéticas puede corregir la produccidn defectuosa de

la colagena.

En general laos diab2ticos con un pobre control m=tabdlica han
sido repartados coma pacientes con mayores complicaciones
tales como retinopatias vy neuropatlas asl como infecciones

también.

De iqual forma se han reportado que durante la infeccidn, los
suplementos de insulina necesitan essr  incrementados para

mantener &l control 3licemiczo sn el paciente diabético,

Cuando euiste infsccidn la cantidad de insulina disminuys por
1o tanto la hiperglicemia asociada can 21 -obre control d= la

diabetes parece compencar una serie de eventss que conduce un

mayor riesqgo de infeccidn y una cicatricacidn retardada de

las heridas.

El contral de la diabetes afecta a la respuesta del hudzped y
del meuia ambiente para el crecimiento de ciertos
microorganismos y puede asl disminuir la szeveridad de la

enfermedad periodontal.
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Es posible que el pobre control que tienen ciertos
diabaticos, disparen una mayor susceptibilidad de patégenos
en el periodonto aseociado con la enfarmedad; tal vez esto sea
el resultado de una supresidn de la funcidn de los

neutrdfilos. (5)

Safkan % Ainamo notaron que los diabéticos pobreménte
controlados a largo plazo tenlan mAs perdida de insercidn vy
perdida intersroximil de hueso, bajo condiciores similares de
placa. Ainamo tambi2n ra2portd que la ra2rida destruccidn
periodontal no estd =zacociado siempre con la corndicidn

Jdiabttica por si misms, sino mas bien con la hiperglicemia.

Hay también report=s de diabé&ticos pobremente corntrolados que

sufren mas sangrado & inflamacidn gingival .

Se han hecho estudios comparando pacientes diabeticos
controlados , no controlados y personas zdultas de la misma
edad que las personas diab&ticas y se han analizado los

siguientes puntos:

1.-PERDIDA_ DE_DIENTES.- En el ectudio de la perdida de
dientes se menciona que esta es muy similar en pacientes
diabéticos controlados que en adultos de la misma edad . sin
embargo la perdida de dientes es zayor en los pacientes no

controlados.



2.-PERDIDA DE HUESQ ALVEILAR.- La perdida de hueso alwveoclar

se he analizado por medio de ortopantomogramas en Jdande se
mide la distarcia de la unibn cemento esmalte y la cresta
alveolar y no se ha 2ncantrada diferencia entre las ro
diabéticos y diahéticos controlados, perc sl la perdida de

hueso alvealar es mayor en los diat2ticos no controlados. (1)

Rylander y colaboradores, realizaron un estudio en donde fue
significativamente mas grande el grupo de diab2dticaos sin

control, aue los controlados.

De igual mapera midieron la distarncia camento =zsmalte y la
unitin  interproximdl del hueso warginal en la regiln de
premalares y molares chteniendo resultados similares en ambos

grupos de contyrelados y no cockirglados . 18)

3.FERDIDA DE INSERCION Y LA MEDICION EN LA FROFUNDIDAD DE LAS

ROLSAS. -La perdida de inzercidn y la profundidad de bolzas es
similar entre los diabéticos vy el adulta ro diab&tico., mads no
igual, debido a la profundidad de las bolsas a5 un poco

mayor .

4, -GRADD DE_INFLAMAGION GINGIVAL.- Al wralizar la inflamac:.dn

gingival se reporta gue hay mds cangrado cuandoc e 1s%e un
control metabdlico defectucso sin gQue terga relacidn direcla

can la presencia de placa y/0 sar:co.
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importante en la evaluacidn de los pacientes y se reporto

mayor cantidad en los pacientes no controlados .

La mayoria de la literatura sobre el diabético indica que las
infecciones agudas y las condiciones inflamatorias aumentan
los niveles de glucosa y la utilizacidn de insulina y por lo

tanto complican el control metabdlico de la diabetes .

Los estudios que intentan correlacionar la incidencia vy
severidad de la enfermedad periodontal y el nivel de control
metabdblico en el diabético también necesitan ser evaluados en

relacibn al tipo de diabetes estudiada.

Los periddos de hiperglicemia asociado con un pobre control
metabblico de la diabetes y el efecto del ajuste de este
estado hiperglicemico scbre el progreso y severidad de las
infecciones puede ser mids significative en la diabetes tipo

Il que en la tipo I.



FESFUESTA DEL PACIENTE DIABETICO A LA TERAFIA PERIONCNTAL.

Los diabéticos pueden responder de diferente forma a la
terapia periodontal debido a los factores sistemicos
presentes en cada momento sin  embargo, casi todos los
diabéticcs parecen respander adecuadamente al tratamiento

periodontal convencional,

Bay y colaboradores , ~oportaron que los pacientes dizbéticos
v los controles sancs responden de forma similar al programa
de control de placa § puesto que los diabdticos pueden ser
mhs propensos a las infecciones , las profilaxis antibidticas
puede ser considerada necesaria antes de realizar la terapia

quirttrgica.

El uso de antibidticos como un adjunto del raspado y alisado
radicular ha sido muy discutido. Fuesto q.e los defectos en
la respuesta del huésped estAn considerados como parte de la

etiologla ; en ciertos tipos de enfermedad periodontal.

Los antibioticos han sido recomendados para ayudar a la
respuesta del huésped y reducir asli el ndmerao de

microorganismos patbgenos .

Hasta la fecha no existen reportes para el uso especlfico de
alglin antibidtico vy su efzcto =ochre el 2vito de la

terapia. (13)



ESTE TFNS MR prep
SALIR BE LA sisiovecs

Estudios recientzs han examinado los efectos que tienen los
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dizhéticos al elimimar la inflamacidn gingival .

Nueve diab&ticos no controlados con periodontitis avanzada se
les ensefd higiene oral y se les administro clorexidina 14
dlas. Después de 4 a 8 semanas , 9 de laos 9 pacientes
demostraron una reduccidn marcada en el sangrado gingival vy

en los niveles de hemoglobina glicosilada. (1)

Otros factores muy importantes que tiepen que ser tomados 2n
consideracidn para el tratamiento de pacientes son: su edad,
la cantidad de placa y cdlculo y el nivel del control
metabblico., De esta forma se e2laborard un plan adecuado que

cumpla con las necesidades del paciesnte .

INFLUENCIA DE LA TERAFIA PERIODONTAL SCOERE_LAS_CONDICIONES

DEL PACIENTE DIABETICO.
La condicidn diabética en un paciente ; desde hace mucho
tiempo ha sido considerada como signa de peligrd, un paciente
diabético es visto por el medico y por el dentista cor temor
para cualquier procedimiento quirdrgico y en nuestro caso

para cualquier procedimiento dental .

A continuacidn se menciona los riesgos que se corren en el

tratamiento de un paciente con diabetes :



a0

1. -Anestesicos .

2.-Shock hipoglucemico.

Z.~Susceptibilidad a infeccicnes .

4, -Dafectos en 21 mecanismo de defensa .

%.-Defectes en la cicatricacidn .

1, ANESTESICOS.~ Los anestésicos representan o no un factor de
riesgo elevado para los pacientes diabeticos 3 sin embargo
habrd que considerar que ningdn farmaco es inocuo a un ser

vivo .

Siempre se debe considerar que es una substancia extrafa
dentro del organismo y que el grganismo teacciona de cierta

manera ante su presencia y efecto.

Frincipalmente nos referimns a los anestésicos que contiesnen

epinefrina como vasoconstrictor.

La adrenalina es una substancia que tiene el efecto contt+ario
a la insulina, estimula la glucogénesis por lo que se

considera una substancia hiperglucemica.
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En un paciente controlado se puede aplicar uno o dos
zartuchos dentales de 1.8 ml que contengan una concentracidn
de adrenalina de 1;100 000 sin problemas. Sin embargo un
paciente no controlado puede sufrir dos tipos de reaccidn;
una elevacidn de glucosa de tal magnitud que lo puede llevar
a un shock hiperglucemico deprimiendose la contractibilidad
cardiaca y disminuyendo la presidn arterial y a su vez
inducir a la heiperventilacidn y si no es atendido del como

diabético puede evolucionar hasta la muerte.

Para comprender el segundo punto de la reaccion del organismo
frente a los vasoconstrictores es necesario revisar lcs

efectos de la adrenalina.

La adrenrnalina aumenta la concentracidn. frecuencia vy gasto
cardiaco , par lo tanto la presidn sistblica-de los wvasos
sangulneos aumenta y los vasos sangulneos del corazdn y del
misculo esquelético se dilatan , por lo gque existe menor
resistencia periférica dando como resultado disminucidn de la
presibn diastdlica a esto se le conoce camo el efecto beta-

adrenalina .

El problema en este caso serlia que una cantidad elevaaga de
anestéksico can adrenalina como vasoconstrictor pueda
ocasionar una fase aguda de estas complicaciones. Debido a lo
seMalado se indica la prilocalpna con felipresina (citanest),

como la solucidn para los pacientes con problemas vascularess



sin embargo a dosis altas puede ocasionar vasoconstriccidn

coraonaria .

2, -SHOCK _HIFOGLUCEMICO.~ Es un peligro principalmente en los

pacientes que requieren de la administracidn de insulina 3
primero por el stress de la consulta dental lo que aumenta
les necesidades org2nicas de insulina 3 segundo por que la
consulta en mucha; ocasiones altera los horarios alimenticiaos
lo que provoca que al no haber ingesta de glucosa, la dosis

acostumbrada de insulina puede disminuir .

Se considera un estado de hipcgluzemia cuando existe de 20 a
90 mg/ml de glucosa =n sangre y este puede causar, letargia,
nostericrmente aparecen signos vy sintomas del Sistema
Mervioso Central, como hambre, nausea, vomito, aumsnto de la
motilidad gastrica, después se observa clinizamente
diaforesis, taguicardia, piloereccidn y una mayar ansiedad 3
la piel esta frla vy seca al contacto. S5i esto prosigue ., el
paciente puede perder la conciencia y convulsionarse entrando
a un estado de caoma hipoglycemico; el cudl si no es tratado

puede inducir a una disfunsidn cerebral permanente .

3. -SUCEPTIBILIDAD A LAS INFECCIONES .- Es otro de los riesgos

impartantes en el paciente diabd&tico debido a que las
concentraciones de qlucosa son un sustrato ideal para el

desarrollo de microorganismas.
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4.-DEFECTOS EN EL _ MECANISMO DE __DEFENSA.-Ademas las

alteraciaoanes en la funcidn de los neutrafilos ya antes
mencionados como la fagocitosis , quimiotaxis , debido al

metabolismo anarmal de las protelnas .

De la misma manera el sistema de coagulacidn se encugntra

alterado debido a la disfuncidn del metabolismo proteico vya

que lous elementos de la coagulaciin sangulinea son protelnas.

S.-DEFECTOS EN LA CICATRIZACION.- Finalmente la cicatrizacidn

del diabético se establece qQue es mas lenta y de menor
calidad debido a la presencia de infecciones, a su vez por
una deficiente slintesis de protelnas para la reparacion
debido a la alteracidn del metaboli=mo proteico y los efectos

de la diabetes sobre el metabolismo colagesno.

Aunque ha sido generalmente reconocido que la infeccidn
sistemica aumenta 1la necesidad para la insulina en el
paciente diabéticao, ralativamente pacos estudios han
investigado si el control metabdlico del diab&tica mejora

después de la terapia periodontal.

Muchos pacientes diab2ticos autorregulan sus niveles de
insulina y pueden reportar sus valores ellos mismos. Estos
valores pueden ser utilictados para determinar =21 nivel del

control diabético y alterar el curso de la terapia



pericdantal, utilizando adjuntos para la terapia convencional

tales como antibibticos o enjugues antimicrabianos .



4

La diabetes es una enfermedad compleja con variaciones
significativas, lo cual influye en el desarrollo de muchas
complicaciones incluyendo entre ellas la periodontitis.

Aunque los mecanismos exactos de su accidn no son claros. Un
cantrdl metabdélico deficiente, asl como una duracién
prolongada; son factores de riesgo para la periaodontitis,
cuando cse presentan en los dientes grandes cantidades de

placa y calculo.

Sin embargo el paciente diabetico tratado no par=sce tener una
alta incidencia de caries; si no su problema mayor es la
suceptibilidad a las infecciones; asl como el problema de una
cicatrizacidn dahada. Ademds la mayorla de los diabeticos
bien controlados que practican una buena higiene-ordl y estAn
aparentemente con un buen mantenimiento; generalmente no
tienen un riesgo incrementadoc de desarrollar enfermedad

periodontal, comparado con sujetos sanos.

Los diabeticos no controlados & pobremernte controlados
experimentan muchas mas complicaciones y por 1o tanto no

responden a una terapia convencicnal coma se esperaria.

&l



El acuerdo generil entre los estudios de ambas enfermedades;
diabetes y periodontitis, parece ser que la enfermedad es mas
severa confaorme aumenta la edad y el tiempo de inicio de
esta.

El comportamiento del paciente puede jugdr un papel muy
importante; al tener una mala higiene, el no buscar ayuda
praofesional para remover cllculo, ni el buscar ayuda para un
buen contral metabdlico, puede ser muy significativo para el

incremento de la enfermedad periodantal.

Urna atencidn especidl a estos factores en los diabeticos

puede reducir el riesgo a la periadontitis.

El canocer de una manera mds amplia al paciente y el nivel de
contrhl diabetico, funcidn de 1los fagocitos, capacidad de
cicatrizacitn de heridas, respuesta inmune disminuida y los
microorganismos presentes, son escenciales para dar una buena

terapia a estos pacientes.
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