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RESUMEN

Se revisa enfermedad endocrina metabdlica como factor de riesgo de la enfermedad periodontal,
asi como los efectos y secuelas de las periodontitis en estos pacientes. Se profundiza en el
conocimiento acerca de los cambios histopatologicos, susceptibilidad a las infecciones, criterios
mas actualizados hasta el momento en relacion con el manejo clinico periodontal de los pacientes
afectados por diabetes y la estrecha relacion existente entre ambas patologias. Se pretende con
esta busqueda bibliografica ampliar los conocimientos, y sean bien recibidos por alumnos y
profesores como material de apoyo para la docencia.

DeCS: PERIODONTITIS / etiologia, DIABETES MELLITUS / complicaciones
SUMMARY

It was performed a review about the inhibitory medicines of the converting enzyme of angiotensin I.
There were described the classifications and the pharmacochinetic characteristics of them as well
as the acting mechanisms, particularly the hemodynamic -hypotensor effect and the effect upon the
kidney. It was updated the use of such medicines in the arterial hypertension and the congestive
cardiac insufficiency as well as their pharmacological interactions and adverse reactions. Some
current aspects related to their use are also pointed out.

MeSH: PERIODONTITIS / etiology, DIABETES MELLITUS / complications
INTRODUCCION

Las infecciones periodontales son un conjunto de enfermedades que, localizadas en la encia y en
las estructuras de soporte del diente (ligamento y hueso alveolar),estan producidas por ciertas
bacterias provenientes de la placa subgingival.Se han clasificado en gingivitis(limitadas a la encia)y
periodontitis(extendidas a tejidos mas profundos con destruccion de la insercion del tejido
conectivo al cemento, reabsorcion del hueso alveolar y aumento de la movilidad del diente hasta
finalizar con su caida )(1Y2).Alrededor de un 50% de la poblacién adulta presenta gingivitis y un
30% periodontitis(8).La enfermedad periodontal es muy frecuente en la cavidad oral .Tiene un



curso crénico con etapas de agudizacion,y progresa a un ritmo variable ,disminuyendo poco a poco
el soporte de los dientes hasta que estos acaban perdiéndose .Supone un verdadero problema de
salud publica ,tanto como por la frecuencia con que aparece como por sus implicaciones sobre la
salud general. La evidencia cientifica ha puesto de manifiesto una relacién entre la enfermedad
periodontal y determinadas enfermedades sistémicas de caracter cardiovascular pulmonar y
endocrino (diabetes mellitus).(3,4 ,5)

La diabetes mellitus es una enfermedad que se caracteriza fundamentalmente por una insuficiencia
absoluta o relativa de la secrecion de insulina y por una insensibilidad o resistencia de los tejidos al
efecto metabdlico de la insulina. La hiperglusemia es la consecuencia inevitable de este déficit de
secrecion y accion de la insulina. En las fases finales puede producirse una afectacion extensa de
practicamente de todos los sistemas organicos, afectacién que se caracteriza por:

Microangiopatia con engrosamiento de la membrana basal capilar.
Macroangiopatia con aterosclerosis acelerada.

Neuropatia que interesa los sistemas nerviosos periféricos y vegetativos.
Alteracion neuromuscular con atrofia.

Embriopatia.

Disminucion de la resistencia a las infecciones.

Han transcurrido ya mas de 2000 afios desde las primeras descripciones de la diabetes como
entidad clinica, pero hasta la extraccion de la insulina del tejido pancreético por Banting y Best,en
1921,n0 pudo disponerse de un tratamiento eficaz a largo plazo. A pesar de que se dispone de
insulina para uso clinico desde mediados de los afios 20, siguen muriendo enfermos por la
diabetes o por sus complicaciones.(6,7,8,11).

La diabetes y sus complicaciones ocupan en la actualidad el tercer puesto entre las causas de
muerte en los EEUU, y la primera causa de ceguera en el mundo desarrollado. Los indices de
prevalencia estimados oscilan entre el 3 y el 6% de la poblacién, y aumentan con rapides.Los
accidentes cerebrovasculares, el infarto del miocardio y la insuficiencia renal Terminal son causas
frecuentes en la diabetes .Actualmente la enfermedad periodontal es considerada la sexta
complicacion de la diabetes y de hecho un factor de riesgo para las periodontitis.

Los pacientes adultos jévenes se han encontrado que tienen mas gingivitis y bolsas profundas que
los no diabeticos.La periodontitis progresa mas rapidamente en pacientes poco controlados, donde
presentan niveles mas altos de la enzima betaglucuronidasa en su fluido crevicular.El control
metabdlico es un factor fundamental en el mantenimiento de la enfermedad periodontal entre los
pacientes con DM tipo 2, se considera que la enfermedad periodontal puede afectar al control de la
diabetes. Ademas se encuentra una diferencia notable en la flora de diabéticos y de no diabéticos
.Inciden otros factores como: cambios vasculares, disfuncién de polimorfos nucleares, sintesis de
coldgeno anormal y predisposicion genética. Dada la gravedad de estos procesos y aun a falta de
estudios que cuantifiquen la asociacidn entre estas afecciones en nuestra provincia ,se pone de
manifiesto la importancia de establecer un temprano y adecuado tratamiento de la enfermedad
periodontal para reducir no solo la morbilidad de la infeccién local ,sino para actuar
indirectamente,sobre la salud general.(12,13,14)

La prevencion de las afecciones periodontales en el diabético es el mejor tratamiento de que
disponemos, con el fin de lograr un mejor cuidado de la cavidad bucal en estos pacientes.
De aqui la importancia de nuestra investigacion en los momentos actuales, por tanto nos
preguntamos ¢ sera necesario el control de la enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos?
.Tendra repercusion la basqueda de criterios que nos demuestren relacién estrecha entre ambas
enfermedades partiendo de la diabetes como factor de riesgo de las enfermedades
periodontales.Dada la importancia del tema pretendemos ampliar en los contenidos acerca de los
efectos y secuelas de las enfermedades periodontales en pacientes diabéticos, profundizar en,



susceptibilidad a las infecciones, asi como resaltar los criterios mas actualizados sobre el manejo
clinico periodontal del diabético. Todo esto lo sabremos al final de esta busqueda y podremos
saber la sinergia de ambas enfermedades y su impacto en la salud general del individuo.

DESARROLLO
Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus es una enfermedad que se caracteriza fundamentalmente por una insuficiencia
absoluta o relativa de la secrecion de insulina y por una insensibilidad o resistencia de los tejidos al
efecto metabdlico de la insulina. La hiperglucemia es la consecuencia inevitable de este déficit de
secrecion y accion de la insulina. (26)

La diabetes Mellitus es un sindrome heterogéneo producido por disminucion de los efectos
biologicos de la insulina que se traduce por una alteracion del metabolismo de los carbohidratos,
lipidos y proteinas caracterizada fundamentalmente por una hiperglicemia de ayunas o una
intolerancia a los carbohidratos. (27)

Carranza plantea que se caracteriza por una hipofuncién o carencia de funcion de las células beta
de los islotes de Langerhans en el pancreas, que conduce a niveles altos de glucosa sanguineay a
excrecion de azicar por la orina. Es una enfermedad bioguimica complicada; la regulacion
metabolica de los carbohidratos involucra no solamente a las células beta que segregan la insulina,
gue reduce la glucemia, sino también a las células alfa del pancreas (que segregan glucagon), las
hormonas corticoadrenales y las hormonas de la hipéfisis anterior, todas las cuales aumentan la
glucemia.

Se han descrito dos tipos bésicos de diabetes: (1) insulinodependiente y (2) insulinoindependiente.

La diabetes insulinodependiente puede aparecer a cualquier, aunque la incidencia maxima suele
observarse hacia la mitad de la primera década de la vida y nuevamente en el periodo de
crecimiento maximo durante la adolescencia. Este tipo de diabetes es muy inestable, dificil de
controlar y tiene una marcada tendencia hacia la cetosis y el coma, no esta precedida por obesidad
y requiere insulina para su control. La enfermedad presenta los sintomas tradicionalmente
asociados con diabetes, como polifagia, polidipsia, poliuria, predisposiciéon a las infecciones y
anorexia.(27, 45, 46, 47)

La mayor parte de los casos de DM tipo 2 se diagnostican después de los 40 afios, lo que ha
inducido a denominarla DM de comienzo en la madurez y no esta asociada a enfermedad auto
inmune y por lo tanto los anticuerpos ICA, GAD, anticuerpos anatiinsulina, etc. son negativos.

El tipo insulinoindependiente de la diabetes se registra en adultos (su aparicion ocurre habitual-
mente después de los 45 afos). Por lo general se produce en individuos obesos y puede controlar-
se frecuentemente mediante la dieta y por agentes hipoglucémico orales. El desarrollo de cetosis y
coma no es comun. La diabetes del adulto tiene los mismos sintomas que la diabetes juvenil, pero
de forma menos severa. (2,26)

Manifestaciones bucales y periodontales de la enfermedad

Diabéticos incontrolados



En pacientes diabéticos se describid una variedad de cambios bucales:

Sequedad de la boca.

Eritema difuso de la mucosa bucal.

Lengua saburral y roja, con indentaciones marginales.

Tendencia a formacion de abscesos periodontales.

"Periodontoclasia diabética" y "estomatitis diabética".

Encia agrandada.

Pdlipos gingivales sésiles o pediculados.

Papilas gingivales sensibles, hinchadas, que sangran profusamente.

Proliferaciones gingivales polipoides y aflojamiento de dientes.

0. Mayor frecuencia de la enfermedad periodontal con destruccion alveolar tanto vertical

como horizontal.

11. Los diabéticos poseen una menor resistencia a las infecciones, aunque no esta claro si po-
seen una frecuencia real mas elevada de infecciones, o, si una vez contraidas, las
infecciones prosperan. Esta susceptibilidad a las infecciones resultaria ser una
combinacion de microangiopatia, acidosis metabdlica y fagocitosis ineficaz de los
macrofagos.

12. Alteraciones en la flora de la cavidad oral con mayor predominio de Candida Albicans,
Estreptococo Hemolitico y Estafilococo.

13. Patrones de erupcion alterados.

14. Aumento de la sensibilidad dentaria a la percusion.

15. Aumento de la incidencia de hipoplasia del esmalte

16. Aumento de la incidencia de caries.

BOo~NoOA~AWNE

La enfermedad periodontal no sigue patrones fijos en pacientes diabéticos. Es frecuente que haya
inflamacion gingival de intensidad poco comuin, bolsas periodontales profundas y abscesos
periodontales en pacientes con mala higiene bucal y acumulacion de célculos. En pacientes con
diabetes juvenil hay destruccion periodontal amplia que es notable a causa de la edad. En muchos
pacientes diabéticos con enfermedad periodontal, los cambios gingivales y la pérdida 6sea no son
raros, aunque en otros la intensidad de la pérdida dsea es grande. (23)

Diabético controlado

En el diabético bien controlado se da una respuesta tisular normal y una defensa normal contra las
infecciones. Sin embargo, la posibilidad de que el control de la enfermedad sea inadecuado
aconseja mantener una atencién especial en el tratamiento periodontal de los diabéticos
controlados. (26, 27)

Aspectos histopatoldgicos

Los capilares gingivales de los sujetos diabéticos presentan adelgazamiento de la membrana
basal, asi como rupturas de la membrana basal, fibras colagenas en la membrana basal e
inflamacion endotelial. Estos cambios pueden constituir una hipotesis que explique el impedimento
den la difusion del oxigeno, dificultad en la eliminacién de los desechos metabdlicos, migracion de
PMN, difusion de factores séricos incluyendo anticuerpos

Entre los cambios microscépicos que se producen en la encia se incluyen los siguientes:
hiperplasia con hiperqueratosis un cambio de una superficie moldeada a una superficie lisa con
una queratinizacién disminuida; vacuolizacion intranuclear en el epitelio; aumento de la intensidad
de la inflamacién; infiltracion grasa del tejido inflamado y aumento de cuerpos extrafios
calcificados, dilatacién de la membrana basal de los capilares y arteriolas precapilares, aunque sin
cambios osteoscleréticos; engrosamiento de los pequefios vasos sanguineos.



El consumo de oxigeno en la encia y la oxidacién de la glucosa, se ven disminuidos.

Entre los cambios microscopicos descritos, merece especial atencién el engrase de la membrana
basal de los capilares, debido a que este cambio de las paredes vasculares puede dificultar el
transporte de los nutrientes necesarios al mantenimiento de los tejidos gingivales, y a que se ha
sugerido que las biopsias gingivales puedan ser una importante ayuda en la deteccién de los
estados prediabéticos y diabéticos. (26, 27, 8)

En los diabéticos se aprecia:

e Un retardo en la formacién de los linfocitos y disminucion en su actividad, es decir, hay
variaciones no solo en cantidades sino también en calidad.

e Disminucién del aporte sanguineo del periodonto por la microangiopatia diabética, donde
los vasos sanguineos por alteracién de sus capas internas disminuyen su luz y ello trae
como consecuencia la disminucion del transporte de los nutrientes y oxigeno; el periodonto
se hace mas vulnerable a los embates del medio exterior.

Pérdida del soporte 6seo:

Ocurre de manera mas frecuente y extensa en pacientes diabéticos de ambos tipos con un
moderado y pobre control que en pacientes con buen control. Se sugiere que la pérdida del soporte
se da con mas frecuencias y mayor en pacientes en que la diabetes es de larga duracion. Esta
correlacién con la duracion de la diabetes es similar a la que existen con otras complicaciones de a
diabetes tales como: neuropatias, nefropatias, retinopatias y alteraciones vasculares. Un reciente
estudio sugiere una relacibn méas fuerte entre la enfermedad periodontal y la retinopatia.(29, 30,
31)

Profundidad de sondaje:

Aparecen significativamente mas dientes perdidos y sectores con bolsas profundas en enfermos
diabéticos que en personas sanas. Se sugirid que las variaciones de la morfologia gingival tenian
una gran importancia en el diagnéstico de pacientes con diabetes. Varios estudios aportaron que la
gingivitis es mas severa en nifios con diabetes que en nifios sanos. Se encontré que los nifios
diabéticos tenian una inflamacion gingival mucho mas significativa que los nifios sanos, sabiendo
que ambos grupos tenian los mismos niveles de placa. Los nifios diabéticos con pobre control
metabdlico tenian valores de indice gingival mas altos que los que tenian los nifios no diabéticos.
(32, 33)

Funcion de los leucocitos Polimorfonucleares:

Numerosos estudios han identificado un claro papel de los PMN en el mantenimiento de la salud
gingival y periodontal. Se ha encontrado en pacientes diabéticos una reduccion en la funciéon de los
PMN. Esta alteracién de la funcion fue identificada en ensayos sobre quimiotaxis, adherencia y
fagocitosis de los polimorfonucleares. Estudios sobre defectos de los PMN sugieren que esta
disfuncién podria conducir a una alteracion de la resistencia del hospedero lo que llevaria a la
infeccion de los tejidos.(34, 35, 36)

La severidad de la periodontitis ha sido relacionada con estas alteraciones funcionales de los PMN,
gue en los pacientes diabéticos con EP severa tienen mas deprimida la funcién quimiotéctica de
los PMN que los que la padecen menos severa o que los no diabéticos. Ademas esta alteracion de
la quimiotaxis ha sido identificada en una familia con un historial de diabetes y periodontitis severa,
lo cual sugiere que el defecto tiene una base genética.(37, 38, 39)



Se ha sugerido un efecto local cuando la actividad fagocitica de los PMN del surco gingival es
menor que la de los PMN de sangre periférica, independientemente del estado diabético, siendo la
actividad funcional de los PMN menor en las zonas enfermas que en las sanas. Los defectos de los
PMN han sido estudiados en ratas tratadas para inducir la diabetes. Agente quimiotacticos, FMLP y
caseina fueron aplicados de manera atraumatica sobre el margen gingival de las ratas con
diabetes quimicamente inducidas y ratas control no diabéticas. La diabetes a los 4,14 y 20 dias
reducia el pico de la respuesta quimiotactica de los PMN creviculares hacia el FMLP al 45,66 y
71% respectivamente. La diabetes incontrolada de 20 dias de duracion reducia el pico de la
respuesta de los neutrofilos a la caseina en un 83%. Las ratas diabéticas que recibieron insulina
mostraron una reduccién de la respuesta de un 34% solamente. Asi las ratas que presentan
anomalias en la funcion de lo PMN se pueden corregir mediante terapia insulinica. (40, 41,43, 50)

Metabolismo del colageno:

La sintesis del coldgeno parece estar afectada por los niveles de glucosa. Estudios con fibroblastos
de la piel han demostrado que las condiciones hiperglucémicas reducen la proliferacion y
crecimiento celular a la vez que la sintesis de coldgeno y glicosaminoglicanos. Ademas los
fibroblastos gingivales de pacientes diabéticos sintetizan menos coladgeno en comparacion con los
sujetos no diabéticos. Ratas con diabetes inducida experimentalmente presentan alteraciones en la
produccién de los componentes de la matriz 6sea por parte de los osteoblastos y una reduccion en
la sintesis de colageno por parte de los fibroblastos gingivales y del ligamento periodontal. Las
tetraciclinas mejoran la actividad metabdlica de los osteoblastos y de los fibroblastos del ligamento
periodontal de las ratas diabéticas.

Ademds de encontrar una reduccion en la produccion de colageno asociada a la diabetes, los
investigadores también han descubierto un incremento de la actividad de la colagenaza en los
tejidos gingivales de los animales. También se encontré un aumento de la actividad colagenolitica
cervicular en pacientes diabéticos; este incremento parece tener su origen en los neutréfilos. Ratas
desarrolladas en condiciones notobidticas tenian elevados sus niveles de colagenasa cuando la
diabetes estaba inducida con streptozotocina. Estos resultados indicaron que el incremento de la
colagenaza fue independiente de factores bacterianos. El incremento cervicular de los niveles de
colagenasa en pacientes con diabetes puede ser inhibido in Vitro por tetraciclinas.(44, 45)

Diabéticos incontrolados:

Quiz& los cambios mas sorprendentes en la diabetes incontrolada sean la reduccion de los
mecanismos de defensa y el aumento de la susceptibilidad a la infeccion, que conduce a enfer-
medad periodontal destructiva.

Diabéticos controlados:

En el diabético bien controlado se da una respuesta tisular normal y una defensa normal contra las
infecciones. Sin embargo, la posibilidad de que el control de la enfermedad sea inadecuado
aconseja mantener una atencion especial en el tratamiento periodontal de los diabéticos
controlados.

INFECCIONES EN PACIENTES DIABETICOS:

Se acepta de manera general que pacientes con diabetes son mas susceptibles a desarrollar
infecciones que pacientes no diabéticos. También se cree que las infecciones en los pacientes
diabéticos son severas que las mismas infecciones en los no diabéticos. Estudios in Vitro acerca
de las células de defensa del hospedero, especialmente los PMN procedentes de sujetos
diabéticos demostraron que podian estar alterados los mecanismos de defensa; asi mismo



estudios sobre PMN de anormales diabéticos demostraron que la terapia insulinica podia invertir el
efecto funcional de éstas células.

La resistencia insulinica es una condicion que existe durante las infecciones agudas. Esta
condicién aparece independientemente del estado diabético. La hiperglusemia y la hiperinsulinemia
después de la administracion de glucosa oral son los hallazgos principales de la resistencia
insulinica. Se encontré que existia una resistencia a la insulina durante 1 a 3 semanas en sujetos
no diabéticos después de la resolucién de una infecciéon. La base molecular de la resistencia
insulinica inducida por infecciones no esta claramente definida.

En pacientes diabéticos han sido encontrados cambios vasculares, produciéndose una
glucosidacion de las proteinas de la membrana basal con adelgazamiento y cambios en sus
propiedades fisicas.

Los capilares gingivales de los sujetos diabéticos presentan adelgazamiento de la membrana basal
asi como rupturas de la membrana basal, fibras coldgenas en la membrana basal e inflamacion
endotelial. Estos cambios pueden constituir una hipétesis que explique el impedimento en la
difusion del oxigeno, dificultad en la eliminacién de los desechos metabdlicos, migracién de PMN,
difusion de factores séricos incluyendo anticuerpos.

Conjuntamente, los defectos en la funcion de los PMN, la induccién de la resistencia insulinica y
los cambios vasculares pueden contribuir todos juntos a incrementar la susceptibilidad a la
infeccion. El control de los niveles de glucosa es muy importante para revertir esta situacion y
deben ser muy estrechamente monitorizados en las infecciones. (41, 42, 49, 50)

Cicatrizacién de las heridas:

Los mecanismos que comprometen la cicatrizacion en pacientes diabéticos son desconocidos. Es
probable que el cimulo de efectos de actividades celulares alteradas que juega un papel
importante en la susceptibilidad a la infeccion, también afecte a la cicatrizacion. Ademas la
reduccién en la sintesis de colageno por los fibroblastos y el en la produccién de colagenasa
desarrollan un importante papel en la cicatrizacion. La glucosidacion de los fibroblastos sistémicos
utilizando un grupo de nativos americanos de la reserva Gila River (Arizona) que eran tipo 2 y
padecian de la enfermedad periodontal. Se esperaba que el tratamiento controlara la enfermedad
periodontal en la poblacion de alto riesgo, asi como mantendria un control metabdlico de la
diabetes retorno a la dosis normal del dia siguiente.

Criterios actualizados

Un estudio realizado en la Universidad Autonoma de Nuevo Ledn comprueba que el grado de
enfermedad periodontal es mayor en DM tipo 2, en pacientes renuentes a control médico. (28)

En revision realizada con el propésito de plantear la interaccion de las bacterias presentes en la
enfermedad periodontal con el organismo como factor de riesgo sistémico y su interaccion
diabetes, se sabe que las infecciones bacterianas disminuyen la absorcion de glucosas mediadas
por insulina y producen insulino resistencia. El endotoxemia aguda y la produccién de citoquina,
inducen la insulina resistencia y el déficit de accién insulinica. Por tanto la enfermedad periodontal
por su permanente invasién sistémica pone en riesgo el control glucémico. Trabajo de
investigaciébn han demostrado que el control de las bacterias periodontopaticas con tratamiento
periodontal y antibiéticos, como coadyuvantes mejoré el nivel de hemoglobina glicosilada y el
requerimiento de insulina.

Los pacientes diabéticos son mas susceptibles a desarrollar enfermedades periodontales
agravando la diabetes y sus complicaciones.



La periodontitis se puede prevenir y tratar y asi disminuir los posibles efectos sistémicos de esta
infeccion anaerobia  en personas  diabéticas o con riesgo  de  diabetes.
El control de la infeccién periodontal se debe considerar como parte integral del manejo de la
diabetes, con una revision periddica cada seis meses. (29)

La diabetes como factor de riesgo para desarrollar enfermedad periodontal, ha sido siempre muy
discutida, aunque parece que actualmente se acepta, que la prevalencia de la enfermedad
periodontal es mayor en pacientes diabéticos no insulinodependientes que en pacientes sanos y
mayor en pacientes cronicos insulinodependientes mal controlados (PIDD) que en pacientes
diabéticos insulinodependientes bien controlados (CIDD). Sin embargo hay otros estudios que no
encuentran estas diferencias. Estos hallazgos sugieren una relacién entre niveles elevados de
glucosa y enfermedad periodontal rapidamente progresiva.(18, 19)

Seppala y col. realizaron un estudio longitudinal durante dos afios, sobre la condicién periodontal
en pacientes diabéticos insulinodependientes controlados y en mal controlados. Se midié el indice
de placa y gingival, profundidad de bolsa, pérdida de insercién, sangrado al sondaje, recesion y
pérdida ésea radiogréfica, al inicio del estudio y al primer y segundo afo. Este estudio demostré
gue con la misma cantidad de placa, la pérdida de insercidon y de hueso alveolar es mayor, en
PIDD que en CIDD.

En el estudio realizado por Tervonen y Oliver se concluye que la periodontitis en diabéticos esta
relacionada con un control metabdlico inadecuado y con la presencia de célculos y que por lo tanto
es imprescindible un mantenimiento periodontal regular con instrucciones de higiene oral,
motivacion y raspajes en los pacientes diabéticos. Se comprobd que en ausencia de célculos hay
pocas posibilidades de que aparezca periodontitis, incluso en pacientes diabéticos mal controlados.

Thorstenson y Hugoson estudian también la enfermedad periodontal. En un grupo de diabéticos
jovenes de 40-49 afios, se encontraron mayor ndmero de bolsas periodontales >6mm y mas
pérdida de hueso alveolar, que en los pacientes sanos de la misma edad. En los pacientes
diabéticos de 50-59 afios y de 60-69 afios no se encontraron diferencias, en comparacion con el
grupo sano. Estos hallazgos sugieren que el inicio temprano de la diabetes es un factor de mayor
riesgo para pérdida de periodonto que la duracion de la enfermedad. (31)

Cerda y cols estudiaron el efecto de la edad y del tiempo transcurrido desde el diagnostico, en
pacientes diabéticos no insulinodependientes con enfermedad periodontal y vieron que el tiempo
de evolucién de la enfermedad era mas importante que la edad, para determinar la severidad de la
enfermedad periodontal.

Tras esta revision se llega a las siguientes conclusiones: diabéticos con buen control metabdlico no
pierden méas dientes ni insercion epitelial que los no diabéticos aunque presentan mas bolsas
periodontales; diabéticos mal controlados y con mucho célculo sufren mas periodontitis y pérdida
dentaria que los diabéticos bien controlados; los diabéticos de larga duracion tienen mas riesgo de
periodontitis; se deberia minimizar la placa y calculo en cavidad bucal para reducir el riesgo de
periodontitis en diabéticos. (31)

Diversos factores presentes en pacientes con diabetes mellitus podrian predisponer a padecer
enfermedad periodontal y otras infecciones. Entre estos factores se incluyen:

1. Cambios en la vascularizacién periodontal caracterizados por engrosamiento de la
membrana basal capilar.

2. Alteraciones funcionales en los polimorfonucleares neutréfilos con disminucion de la
adherencia, respuesta quimiotactica y capacidad fagocitica.

3. Aumento de la tasa de flujo de liquido gingival con aumento de su contenido en glucosa y
de los niveles del enzima colagenaza.



4. Microflora subgingival semejante a la de la periodontitis juvenil detectandose en las
lesiones niveles altos de A, actinomycetemcomitans.

La mayoria de autores coinciden en sefalar presencia de periodontitis fulminante con destruccion
acelerada de tejidos periodontales en los pacientes jovenes y adultos con diabetes mellitus tipo 1
metabolicamente mal controlada.

La periodontitis en estos pacientes se caracteriza por:

e Pérdida de insercion periodontal rapida y progresiva con destruccion del hueso alveolar.
e Presencia de microabscesos gingivales mdltiples.
e Reaccion gingival inflamatoria prolifera.

Los micro abscesos gingival es multiples aparecen tipicamente en pacientes con diabetes mellitus
pero no son patognomonicos de la enfermedad. Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 de larga
evolucién presentan mayor profundidad de sonda y mayor pérdida de hueso alveolar que aquellos
de corta evolucién. Asimismo, los pacientes con diabetes mellitus no-insulino dependiente tienen
un riesgo tres veces mayor de padecer enfermedad periodontal. La mayoria de pacientes con
diabetes mellitus insulinodependiente metabdlicamente bien controlada pueden ser tratados como
cualquier otro paciente periodontal. El control de las cifras de glucemia es fundamental para
obtener una buena respuesta al tratamiento periodontal, El control de la enfermedad periodontal es
beneficioso para el control del diabético y puede reducir las necesidades de insulina en pacientes
con diabetes mellitus insulinodependiente. (32)

Trabajos de investigacion han demostrado que el control de las bacterias.
La diabetes mellitus bien controlada no es aumento de riesgo para la enfermedad periodontal.

El control no adecuado con complicaciones como (nefropatias, retinopatias) es un riesgo para el
rapido progreso de periodontitis de rapido avance. Abscesos periodontales multiples pueden pasar
en el futuro.(33)

Manejo del diabético en dependencia de la magnitud de la enfermedad en el tratamiento
periodontal.

El paciente diabético requiere precauciones especiales antes de la terapéutica periodontal.

Si en un paciente se observan signos de diabetes, debe realizarse una investigacion mayor, via
estudios de laboratorio y toma de historia clinica (por ejemplo, predisposicion hereditaria), debido a
que el tratamiento periodontal en el diabético incontrolado esta contraindicado. (27)

La diabetes puede ser controlada por medio de insulina (tipo 1) o hipoglicemiantes por via oral y
control de dieta (tipo Il). Los pacientes controlados presentan tejidos periodontales normales
aunque hay que tomar precauciones para su tratamiento por la posibilidad de un descontrol. (28)

Si se sospecha que un paciente es diabético los procedimientos que deben desarrollarse son:

1. Consulta al médico

2. Andlisis de test de laboratorio
a. Glucosa sanguinea posprandial.
b. Glucosa sanguinea en ayuno.
c. Testde tolerancia a la glucosa.
d. Glucosa urinaria



3. Descartar una infeccién orofacial aguda o una infeccién dental severa; los requerimientos
de insulina y de glucosa se alteran en casos de infeccién; debe administrarse atencién an-
tibiética y analgésica solamente, hasta que se realice un examen fisico completo y se con-
signa el control del diabético; si hay una lesién periodontal que requiera una atencion
inmediata, es necesaria una cobertura antibiética antes de la incisién y drenaje; el médico
debe monitorizar los requerimientos de insulina.

Si el paciente es un diabético "fragil" o su salud es dificil de controlar, es necesario un estado de
salud periodontal éptimo. El tratamiento de la enfermedad periodontal puede reducirse a re-
querimientos de insulina. Los niveles de glucosa deben ser monitorizados continuamente y el
tratamiento periodontal debe realizarse cuando el paciente estd en una situacion perfectamente
controlada.

Deben administrarse antibiéticos profilacticos dos dias antes de la operacién, continuando hasta la
terapéutica postoperatoria inmediata. La penicilina es el medicamento de primera elecciéon. Son
importantes las citas de mantenimiento periodontal a intervalos frecuentes, tanto para la
periodontitis como para la estabilizacion de la diabetes. El dentista debe ser capaz también de
reconocer los signos de un diabético en curso o una reaccioén insulinica.

El diabético bien controlado puede en gran parte ser tratado como un paciente ordinario. Hay, sin
embargo, unas lineas maestras que deben seguirse para asegurar el control de la diabetes.

Fase | de la terapéutica: comprobar que se ha tomado la insulina prescrita y posteriormente una
comida. Las citas matutinas, tras el desayuno, son ideales debido a los niveles éptimos de insulina.

Fase Il de la terapéutica.

1. Si se realiza anestesia general, intravenosa, o procedimientos quirdrgicos que alteren la
capacidad del paciente para mantener una ingesta calérica normal, las dosis de insulina
postoperatoria deben ser alteradas. No existe un acuerdo sobre el cuidado médico antes y
después de la terapéutica periodontal. La consulta al médico particular es un prerrequisito.

2. Los tejidos deben manejarse tan atraumaticamente y tan minimamente como sea posible
(menos de 2 horas).

3. La epinefrina enddgena puede aumentar los requerimientos de insulina; en consecuencia,
los pacientes ansiosos pueden precisar de una sedacion preoperatorio. El anestésico debe
contener epinefrina en dosis no mayores de 1:100 000.

4. Programar citas matinales.

5. Deben darse recomendaciones de dieta que ayuden al paciente a mantener un adecuado
equilibrio de glucosa. Los suplementos dietarios pueden ser prescritos si es estrictamente
necesario.

6. Todavia existe controversia en lo relativo a la profilaxis antibiética para la prevencion de las
infecciones. Si la terapéutica es extensa, la cobertura antibiética es recomendada.

Fase Il del tratamiento.

Terapéutica de mantenimiento: debe recalcarse la necesidad de citas de control frecuentes y una
atencion oral casera exhaustiva. Los estudios indican que los diabéticos controlados y los
pacientes sin diabetes, tienen una respuesta terapéutica similar. (26)

Las visitas al consultorio dental no deben interferir en el horario de las comidas del paciente, para
evitar la posibilidad de que se produzca acidosis diabética, coma o reaccién insulinica. Los
diabéticos cronicos de edad avanzada son propensos a arteriosclerosis, hipertension y
vasculopatia coronaria. En estos pacientes hay que sopesar la necesidad de la cirugia periodontal
y el riesgo que ello supone. Es preferible realizar la cirugia en un hospital, donde es posible



solucionar con prontitud las complicaciones cardiovasculares.
Hay que eliminar todos los factores etiol6gicos locales y el paciente debe hacer una higiene bucal
minuciosa. En diabéticos adultos jévenes, la eliminacién de la enfermedad gingival y periodontal
puede reducir la insulina que se precisa para el control de la diabetes. (26)

Segun Ramfjord, la experiencia clinica indica que la respuesta al tratamiento periodontal es tan
Buena en pacientes diabéticos como en uno no diabético siempre que la diabetes este bien
controlada.

Los diabéticos juveniles tienen cambios angiopaticos y una menor resistencia a la infeccion, sin
embargo, pareceria que con un tratamiento antibidtico adecuado la cicatrizacion periodontal
después del tratamiento también avanza bastante bien en estos pacientes.

La hipoglucemia puede agravarse por la tensién de la cirugia y para tales pacientes puede
requerirse precauciones para evitar reacciones de hipoglucemia. La cirugia debe posponerse si
hay alguna indicacién de que el paciente puede tener una respuesta exagerada en el momento de
la misma o si el paciente normalmente come un caramelo o azlcar a esa hora del dia. (16)

En una investigacion realizada por Artufia Valle se plantea que los pacientes con DM tipo 1 o DM
tipo 2 bien controlados pueden ser tratado de manera similar a los pacientes no diabéticos segun
sus necesidades dentales rutinarias. Las intervenciones deben ser cortas, atraumaticas y tan libres
de estrés como sea posible. Los pacientes deberian ser instruidos sobre sus medicaciones y
continuar un control de dieta y automonitorizacion de los niveles de glucosa durante el curso del
tratamiento dental. Deben desayunar normalmente antes de la intervencién odontologica para
prevenir la hipoglucemia. Se prefiere realizar las actuaciones odontolégicas por la mafana
temprano porque el estrés puede ser tolerado mucho mejor. (26)

CONCLUSIONES
A la vista de la busqueda realizada podemos concluir lo siguiente:

La enfermedad periodontal no sigue patrones fijos en pacientes diabéticos, es frecuente que haya
inflamacion gingival, bolsas periodontales profundas y abscesos periodontales en pacientes con
mala higiene bucal y acumulacion de célculos, no ocurriendo asi en diabéticos bien controlados
donde se da una respuesta tisular adecuada y una defensa normal. Por tanto el mantenimiento de
una correcta higiene bucal en pacientes diabéticos es muy beneficioso.

Dar a conocer la trascendencia y posibles efectos de las enfermedades periodontales en pacientes
diabéticos, queda demostrado wuna posible relacion entre ambas enfermedades.
De este modo, el mantenimiento de la salud periodontal va a incidir beneficiosamente de forma
tanto local como general.

Hacer posible un correcto y precoz diagndstico de las enfermedades periodontales para limitar sus
efectos y minimizar sus consecuencias, mediante la remision del paciente con el especialista
cuando sea necesario por motivos de enfermedad o de prevencion.

Promover el desarrollo de la salud bucal en la poblacion, inculcandoles modos de vida saludable, el
control metabdlico es importante por parte de propio individuo le permite prevenir las afecciones
periodontales. Por tanto, es fundamental la labor del médico y el estomatdlogo general integral en
la atencién primaria al insistir en la importancia de una dieta baja en azucares y grasas, y de una
correcta higiene oral.
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