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SUMARIO

El presente estudio fue realizado con el fin de determinar la caracterizacion fisico-
quimica del fluido crevicular en pacientes Diabéticos tipo 2, segin su control metabolico,
con periodontitis inicial, en un rango de edad de 30 a 45 afos. Para la muestra fueron
seleccionados 24 pacientes, divididos en 3 grupos: grupo A: pacientes con buen control
metabdlico; grupe B: pacientes con mal control metabélico; grupo C: paciente no
comprometido sistematicamente con diabetes. Los pacientes presentaron periodontitis
inicial, en la evaluacion clinica periodontal se observo: cambio de color, consistencia,
tamafio, calculos, factores irnitantes y bolsas periodontales no mayores de 5 mm. En cada
paciente se tomaron dos piezas: una anterior y una posterior para la evaluacién del fluido
crevicular, se examinaron los siguientes aspectos: tipo de fluido ¢l que podia ser seroso,

hemorragico o purulento; pH y volumen con ¢l uso de cinta colorimetrica y la enzama
Aspartato Amino Transferasa analizada en el laboratono.

Los resultados mostraron que ¢l tipo de fluido a nivel de piezas anteriores para ¢l

grupo A y C fue muy semejante (alto ¢l tipo hemorragico) y en el grupo B s¢ observo mas
exudado de tipo seroso. Para las piezas posteriores se observo igual porcentaje de exudado
seroso Yy hemorragico para el grupo A; para el grupo B mas hemorragico y para ¢l grupo C
mas seroso. El pH en las piczas anteniores del grupo A se aproxima a tener un pH normal
(neutro), con un promedio de 7.87; para el grupo B de 8.25 y para ¢l grupo C de 8.5. Para
las piezas posteriores el pH presentdo un promedio de: en el grupo A: 7.5; grupo B: 8 y

grupo C 8.3. El volumen del fluido crevicular de piczas anteriores para el grupo A, el

promedio fue de 0.74 milimetros cubicos; ¢l grupo B fue de 0.72 milimetros cubicos y para
el grupo C de 0.92 milimetros cubicos.




Para las piezas posteriores ¢l promedio del volumen lincal en milimetros cibicos fue de : en
el grupo A: 1.25; en el grupo B: 0.97 y para ¢l grupo C: 1.01. La cantidad de Aspartato
Amino Transferasa para piezas anteniores expresada en UL fue de: en el grupo A: 244.2
UI/L; en ¢l grupo B: 352.5 UI/L y en ¢l grupo C: 137.5 UI/L. Para las piezas posteriores el
promedio fue: para el grupo A: 197.4 UI/L; para ¢l grupo B: 251.2 UI/L y para el grupo C

174.2 UVL. Lo que concluye que ¢l valor de la enzma Aspartato Amino Transferasa en el

* fluido crevicular disminuye de acuerdo al control metabolico, mostrando menor destruccion

de tejidos cincundantes del diente en pacientes diabéticos tipo 2 controlados. Se

recomienda continuar con ¢l estudio posterior a un tratamuento, para observar si existe una

~ disminucion de la enzima Aspartato Amino Transferasa y aumentar la muestra de estudio
para que haya mayor confiabilidad estadistica.




INTRODUCCION

Los pacientes diabéticos son considerados como pacientes altamente susceptibles a
enfermedad periodontal y sabiendo que la segunda ¢s un proceso multifactorial que

presenta grados de actividad ¢ inactividad, lo que conduce a una pérdida prematura de los

dientes.

Existe la necesidad de establecer la existencia de un método de diagnostico precoz
para establecer estrategias preventivas de enfermedad periodontal y asi, beneficiar a los
pacientes diabéticos. La presente investigacion fue realizada en 24 pacientes; los cuales se
distribuyeron de la manera que a continuacion s¢ describe: 16 pacientes de la Clinica de
Dhabetes de la Penférica de la Zona 11 del Seguro Social y 8 pacientes de la Clinica Dental
de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala. .

El analisis del flmdo crevicular nos aportara una valiosa informacion sobre los
cambios que ocurren en los tejidos peniodontales de acuerdo al grado de destruccion o no

del tejido tisular, pudiendo se considerado como un método precoz de destruccion.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus ¢s una enfermedad sistémica multifactorial que se manifiesta
por alteracion del metabolismo de los carbohidratos, proteinas, y grasas como consecuencia
de una deficiencia en la calidad y produccion de insulina. Considerando que la insulina, es
la hormona que interviene en forma primaria en las alteraciones metabdlicas propias de la
diabetes, y a su vez actua en forma decisiva para que surjan las complicaciones de la

enfermedad, esta hormona es requerida para la regulacion de la homeostasia metabolica.

La literatura nos sefiala que el paciente diabético tiene cierta tendencia a padecer
enfermedad penodontal cuando se compara con pacientes que no estan comprometidos
sisttmicamente con la enfermedad, las manifestaciones clinicas se manifiestan mas
tempranamente, por lo cual ¢l mismo odontologo debicra tener a su alcance métodos de

diagnostico precoz que orienten a un mejor diagnostico de la enfermedad y tomar las

medidas preventivas pertinentes.

En Guatemala no se han realizado suficientes estudios que informen sobre la
relacion diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad periodontal, la determinacion de la enzima

AST, medicion del volumen, tipo y pH del fluido crevicular.




JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una enfermedad que guarda relacion con la enfermedad
periodontal y la tendencia de su interrelacion va en aumento en los ultimos afos.

En la actualidad en Guatemala existen muy pocos estudios relacionados con
pacientes diabéticos y sus condiciones periodontales, hasta el momento no se han realizado

trabajos que hagan una caracterizacion de la enzima aspartato amino transferasa (AST), en
el fluido crevicular en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, considerando que la AST nos
evidencia presencia de tejido destruido.

Debido a que en ocasiones, odontdlogos, no dan la debida importancia a los
hallazgos clinicos periodontales que se presentan en esta enfermedad, es necesario

especificar sobre las manifestaciones clinicas orales de pernodonfitis que se puedan
presentar en dicha enfermedad y a 1a vez encontrar un método de diagnostico precoz para
determinar la presencia de destruccion o no de los tejidos periodontales.

Considerando que 1a enzima AST nos muestra la cantidad de tejido destruido como
consecuencia de un proceso inflamatorio, sabiendo que la destruccion de los tejdos de
soporte periodontal en pacientes diabéticos es muy acelerado y que entre mas temprano se
haga el diagnostico de la enfermedad peniodontal mejor sera ¢l pronostico, surge la
necesidad de establecer un meétodo de diagnostico precoz de destruccion tisular. Este

trabajo de investigacion proporciona al odontdlogo una fuente de referencia para evaluar el

nivel de destruccion de los tejidos periodontales.




REVISION DE LITERATURA

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica, constituye un conjunto de

trastornos metabolicos, causados por una disminucion de la secrecion o accion de la

insulina por el pancreas. Las células beta del pancreas son las encargadas de secretar la
insulina, se encuentran en el centro de cada uno de los islotes de Langerhans; estos
constituyen la porcion endocrina del pancreas y sus secreciones hormonales se libera a la
corriente sanguinea de forma regulada para desempefiar un importante papel en el control
del metabolismo de los azucares. También es muy frecuente la alteracion de glucosa la cual

produce hiperglucemia y alteracion del metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las
proteinas. (6,23,26,30)

Los sintomas caracteristicos son sed intensa, poliuria, pérdida de peso, polifagia,
debilidad y deshidratacion sin causa aparente. (6,23,26)

HISTORIA :

El primer relato en donde se menciona la diabetes mellitus es en el Papiro de Ebers,

descubierto en 1862 por George Ebers (1837-1898); describe el sintoma poliuria y

recomienda ¢l uso de plantas medicinales para su desaparicion, primer intento terapéutico
de la enfermedad.




Areteo de Capadocia descnibe su sintomatologia: “La diabetes es una afeccion

extrafia que funde la came y las extremmdades en la orina ... Los pacientes nunca cesan de
onnar... La vida e¢s corta y dolorosa ... Todos sufren de nauseas, inquietud y una sed
quemante ... Y en un plazo no muy largo expiran “. Lo que describid fue la expresion
climca de la diabetes insﬁlinodependiente y su inevitable fin en coma cetoacidotico . (13)

Paul Langerhans (1847-1888) descubrio en 1869 los islotes que Ilevan su nombre y
descnbio sus células al estudiar 1a histologia del pancreas . (6,13,26,31)

Fue en 1921 donde ocurnidé el avance mas trascendental en el campo de la

diabetologia cuando Banting y Best descubrieron la insulina. (13,26)

En afios mas recientes, merece mencionarse a los descubridores de las drogas

hipoglicemiantes orales en las que contribuyeron Janbon y Loubatieres . (13)

CLASIFICACION:

En mayo de 1,995, se¢ reumi6 un Comité Internacional de Expertos, con el aval de la
Asociacion Americana de Diabetes, para analizar los conceptos vertidos en la literatura
sobre el tema desde 1,979 y decidié efectuar cambios en el diagnostico y en la

clasificacion. Los resultados de consenso de dicho comité se publicaron recientemente y se

comentan a continuacion.

Varios procesos patogénicos participan en el desarrollo de la diabetes y abarcan desde

la destruccion autoinmunitaria de las cédulas beta del pancreas con la consecuente
deficiencia de insulina, hasta las anormalidades que resultan de 1a resistencia a ésta.
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La deficiente accién de la insulina se origina por inadecuada secrecion de la hormona,

la disminucion de la respuesta tisular o ambas. Estos defectos coexisten siempre en el

mismo paciente:

1. Existen diversos trastornos, la mayoria de ellos raros, pero con un rasgo en comin que
es la intolerancia a la glucosa como hallazgo.

2. Existen grandes diferencias en la prevalecia entre los diferentes grupos raciales
alrededor del mundo.

3. Los pacientes con intolerancia a la glucosa tienen también grandes variaciones
fenotipica (p. ¢j., los insulinodependientes con obesidad, los que tienen resistencia a la
insulina, etc.).

4. Existen evidencias genéticas, inmunoldgicas y clinicas que muestran que en los paises
occidentales las formas de .diabetes que inician primariamente en personas jovenes son
diferentes de aquellas que inician en la edad adulta.

5. Existe un tipo de diabetes no dependiente de insulina en personas jovenes que se hereda
con caracter autosomico dominante y que es claramente diferente de la que inicia en

nifios y que se conoce como Maturity Onset Diabetes in Young (MODY).

Sobre estas bases, el Comit¢ Internacional de Expertos consideré proponer cambios a
las clasificaciones del NDDG y de 1a OMS.

Los principales aspectos considerados para dichos cambios son:

A) Los términos insulinodependiente y no insulinodependiente se eliminan debido a
que a menudo se _ confunde (en la siglas: DMID y DMNID) y se basan en

el tratamiento exclusivo con insulina, mas que enla  etiologia,

B) Los terminos tipo Iy tipo II deberan continuar en uso pero con néimeros arabigos, no

con numeros romanos: tipo 1 y tipo 2.
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En el caso de la diabetes tipo 1, la mayor parte de los casos s¢ relaciona con
marcadores de destruccion inmunitaria de la cédula beta, incluyendo anticuerpos
antunsulina, autoanticuerpos contra insulina, autoanticuerpos contra la descarboxilasa del
acido glutamico (GAD) y autoanticuerpos contra fosfatasas de tirosina JIA-2, IA-2 BETA.

Por lo menos uno o mas de¢ estos anticuerpos estan preseﬂfes en 80-90% de los

pacientes cuando muestran hiperglucemia de ayuno.

En los casos en donde estos hallazgos no se¢ pueden demostrar debe emplearse la

clasificacion de tipo 1 idiopatica.

C) La denominada tipo 2 es ¢l tipo mas prevalente de diabetes y es resultado de la
resistencia a la msulina con un defecto en su secrecion. Dentro de este tipo esta la
tipo 2, con predominio de la resistencia a la insulina que inicia en la edad adulta y
que presenta una relativa deficiencia de insulina, mas que absoluta.

Al menos desde ¢l inicio y a lo largo de su wvida, los individuos con este tipo (que
son la mayor parte diabéticos adultos en ¢l mundo) no necesitan insulina para sobrevivir.
Asimismo, la mayor parte de los individuos que padecen diabetes tipo 2 son obesos vy la

obesidad contribuye a cierto grado de resistencia a la insulina. El hecho de tener aumento
de la grasa abdominal, en las medidas antropométricas, aun sin contar con el criterio de
obesidad por sobrepeso, se relaciona con resistencia a la insulina. La mayor parte de los
pacientes con este tipo de diabetes son obesos y la obesidad por si sola causa resistencia a
la insulina. L.os que no son obesos por sobrepeso pueden tener aumento de la distribucion

de grasa en la region abdominal.

Las cetoacidosis no €s un acontecimiento frecuente en la diabetes tipo 2, pero , cuando se

presenta, ¢xpresa a enfermedades subyacentes como infecciones graves.

La diabetes tipo 2 a menudo pasa desapercibida durante mucho tiempo (meses o afios)
antes que la hiperglucemia se haga evidente: sin embargo, tales pacientes tienen mayor

niesgo de desarrollar complicaciones macro y microvasculares. Estos pacientes pueden
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tener niveles normales o elevados de insulina, con niveles elevado de glucosa en sangre.
Ello traduce un efecto de resistencia a la insulina y un defecto para compensarla.

La resistencia a la insulina puede mejorar con reduccion de peso corporal y/o

tratamiento farmacologic odela hiperglucemia, que por si sola regresara a lo normal.

El niesgo de desarrollar diabetes tipo 2 se incrementa con la edad, con la obesidad y
con la pérdida de la actividad fisica. Esto ocurre mas frecuentemente en mujeres con
diabetes gestacional y en individuos con hipertension arterial ¢ hiperlipidemia, con

vanaciones en diferentes grupos ¢tnicos.

D) La clasificacion del tipo de diabetes relacionada con la desnutricion desaparece, ya
que la teoria de que la diabetes se origina por un deficiencia proteica nunca fue
convincente. La enfermedad fibrocalculosa del pancreas(subtipo de la asociada a

desnutricion) ha sido reclasificada como una enfermedad del pancreas exocrino.

E) El estado de intolerancia a la glucosa (IGT=impaired glucose tolerance) permanece
dentro de la clasificacion. Asimismo, se incluye ahora un estado mtermedio de

intolerancia a la glucosa en ayunas, que se denominara intolerancia a la glucosa en

ayunas (IFG= impaired fasting glucose).

Los estados de IGT e IFG reflejan pasos intermedios entre la diabetes y la
homeostasis de la glucosa. El término de IFG se refiere a los miveles de la glucosa
plasmatica de ayuno (FPG=fasting plasma glucosa) > 110mg/dl (6.1mmol1), pero < 140
mg/dl (7.8 mmol/L). En la nueva clasificacion se ha tomado la FPG de 110 mg/dl como
superior a la “normal” y, aunque un poco arbitraria, ¢s ¢l limite en ¢l cual la fase de

secrecion aguda de insulina se pierde en respuesta a la administracion endovenosa de

glucosa, situacion que s¢ asocia con riesgo mayor de desarrollar complicaciones macro y

microvasculares.
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Muchos individuos con IGT son cuglucémicos y pueden tener niveles normales o
| casi normales de hemoglobina glucosilada y manifiestan hiperglucemia solo cuando son
sujetos a una carga oral de 75g de glucosa. |

En ausencia de embarazo, la IFG y la IGT no son entidades clinicas por si solas,
pero al contnnbuyen como factores de nesgo para futura diabetes y enfermedad

cardiovascular.

E) La clasificacion de diabetes mellitus gestacional permanece igual que en las
clasificaciones previas (NDDG Y OMS).
F) Diabetes mellitus gestacional (GDM)

- - _-._.-*“-_.ﬂ-:...'_'m. = = el

*Los pacientes con alguna de estas formas pueden requerir tratamiento con insulina
en alguna etapa de la enfermedad. El uso de insulina no clasifica por si solo al paciente.

RESUMEN

La diabetes mellitus se clasiﬁca en:
a) Draabetes Tipo 1

b) Draabetes Tipo 2

¢) Ofros tipos Especificos.

d) Diabetes Mellitus Gestacional

Las pnncipales categorias clinicas son la diabetes mellitus tipo 1 o
insulinodependiente (DMID), la diabetes mellitus tipo 2 o no insulinodependiente
(DMNID) y diabetes mellitus gestacional .




-12-

Diabetes Mellitus Tipo 1 :

Esta forma grave se acompaiia de cetosis en la etapa no tratada. En la mayoria de
pacientes sc¢ inicia antes de los 20 afios. En cuanto a su etiologia, existe una susceptibilidad

genética y factores desencadenantes ambientales o adquindos. (13,23,26,31).

Las personas con este trastorno tienen capacidad nula o minima de secrecion de
insulina y dependen de la insulina ex6gena para evitar las descompensaciones metabolicas

(como la cetoacidosis) y disminuir los valores elevados de glucemia y la muerte. (2,23,31).

Clinicamente se caracteriza por un comienzo brusco y agresivo, con sintomas
clasicos que se manifiestan en dias o semanas, aunque esta demostrado que se desarrolla
durante un periodo latente previo de lesion auto inmune de la células Beta - Pancreaticas.
Los marcadores inmunologicos incluyen la presencia de las células de los islotes y de
ciertos grupos de antigenos linfocitarios humanos ( HLA), los cuales se correlacionan con
el desarrollo de la diabetes tipo 1. Los genes HLLA pueden aumentar la sensibilidad a un
virus diabetogeno o vincularse con ciertos genes de respuesta auto mmunitarta que

predisponen a los pacientes a una respuesta auto inmunitaria destructora contra sus células
de los 1slotes. (18,26,31).

Estos pacientes son vulnerables a los episodios de hipoglucemia y a la cetoacidosis.

Las infecciones pueden precipitar estos trastornos y , en algunos pacientes pueden preceder
a las primeras manifestaciones de diabetes ( polifagia, poliuria y polidipsia). (9)

Diabetes mellitus tipo 2 :
Comprende modos mas leves de diabetes que ocurren de preferencia en adultos
(mayores de 30 aiios ), es la forma mas frecuente de diabetes.

La mnsulina endogena circulante es suficiente para ewvitar la cetoacidosis pero es
inadecuada para el aumento de necesidades debidas a insensibilidad tisular. La diabetes tipo

2 es una mancra no cetosica de diabetes no se vincula con marcadores HLLA; no tiene
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anticuerpds contra las células de los islotes o cualquier otro componente inmunitario y no
depende del tratamiento con insulina exdgena para conservar la vida, pero pueden
necesitarla en forma temporal frente a infecciones y ofras situaciones de estrés vy
permanentemente para corregir descompensaciones cromicas no controladas por otras
medidas terapcuticas. Hay una deficiencia concurrente en la respuesta de las células beta-
pancreaticas a la glucosa. Tanto la resistencia tisular a la insulina como el deterioro de la
respuesta de la células beta a la glucosa, se agravan mas por el aumento de la glucemiay

~ ambos efectos disminuyen o mejoran con el tratamiento que normaliza la hiperglucemia.
(18,24,31). '

Las alteraciones patologicas consisten en una disminucion progresiva en la secrecion
de msulina en respuesta a la glucosa y en la sensibilidad histica frente a la insulina

circulante. (2).

Climcamente es de comienzo insidioso, muchos pacientes se presentan con aumento
de la cantidad de orina y sed o una iniciacion insidiosa de hiperglucemia que suele ser
asintomatica al principio y su diagndstico se hace en muchas oportunidades mediante
examenes de pesquisa. El principal factor desencadenante es la obesidad. Los pacientes del

tipo 2 pucden presentarse con evidencias de complicaciones neuropaticas o

cardiovasculares debido a enfermedades subyacentes ocultas presentes durante algln
ttempo previo al diagnostico. Las infecciones cronicas son comunes. La hipertension leve

se presenta a menudo en pacientes obesos.

IDiabetes Gestacional :

En aproximadamentc un 2% de las mujeres gestantes aparece de forma precoz o

entre 1a 24 y 28 semanas de gestacion .
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La alteracion del metabolismo de la glucosa en los tejidos maternos es responsable
de la produccion de grandes cantidades de glucosa. Las alteraciones de la glucosa

frecuentemente desaparecen tras el parto.

CRITERIOS DIAGNOSTICO PARA DIABETES MELLITUS

Los criterios diagndsticos son modificaciones de los recomendados por las

clasificaciones anteriores.

Hay tres maneras posibles de diagnosticar diabetes y cada una debe confirmarse.
Por Ejemplo, un paciente con sintomas clasicos y una elevacion casual de glucosa
plasmatica > 200 mg/dl debe ponerse en estudio y confirmar la glicemia al dia siguiente
con FPG > 126 mg/dl o curva de tolerancia oral con carga de 75 gr con cifras de glucosa >
200 mg/dl a las 2 horas.

Los estudios cpidemiologicos cuyos fines scan estimar la prevalencia ¢ mcidencia
de diabetes puedeh basarsc en una glucosa plasmatica de ayunas(FPG) >126. Esta
recomendacion la formula el Comité de Expertos con el interés de estandarizar criterios y
facilitar ¢l campo de trabajo, en especial para dismmuir costos y tiempo, lo que permitiria
realizar un mayor numero de estudios en grandes grupos de poblacion sin tener que

cfectuarles a todos curva de tolerancia a la glucosa. Esta recomendacion pudiera tender

hgeramente a disminuir la estimacién de la prevalencia que si se utilizara la combinacion

de FPG y curva de tolerancia ala glucosa.
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El Comité de Expertos reconoce que puede haber grupos de pacientes con categorias
intermedias que no reunan las categorias para el diagnostico de Diabetes:

o FPG < 110 mg/dl = glucosa de ayunas normal |
‘v FPG > 110 mg/dl < 126 mg/dl = IFG = intolerancia a la glucosa de ayuno
* FPG > 126 mg/dl = diagndstico provisional de diabetes que debe confirmarse, como ya

s€ MENCIoONo

Las categorias correspondientes cuando se utiliza la curva de tolerancia a la glucosa

(CTG) son:

* A las 2 h poscarga (2hPG) < 140 mg/dl = tolerancia normal a la glucosa
* 2hPG > 140 mg/dl y < 200 mg/dl = IGT
* 2hPG > 200 mg/dl = diagnostico provisional de diabetes que debe confirmarse, como

ya s¢ menciono.

El ubicar el punto de corte de 140 mg/dl a las 2 h en la curva de tolerancia a la glucosa,
que las que detectaban d}al determinar la glucosa en ayunas con ¢l valor limite de 110

mg/dl. Esto e¢s esencial para que los investigadores mencionen que parametro utilizan en

sus estudios de investigacion.
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CLASIFICACION DEL GRUPO DE EXPERTOS DE LA ASOCIACION
) AMERICANA DE DIABETES.

L. Diabetes tipo 1* (destruccién de célhulas beta que conduce a una deficiencia absoluta
de insulina):

A. Mediada por mecanismos mmunologicos

B. Idiopatica

II. Diabetes tipo 2* (con varaciones desde la resistencia a la insulina predominante
con relativa deficiencia de msulina al defecto en la secrecion predominante con

resistencia a 1a insulina)
III. Oftros tipos especificos:

A. Defectos genéticos de la funcion de la célula beta en:
1. Cromosoma 12, HNF-laa (MODY 3)

2. Cromosoma 7, glucocmasa (MODY 2)

3. Cromosoma 20, HNF-4a (MODY 1)
4. DNA mitocondrial

3. Ofras

B. Defectos genéticos en la accion de 1a msulina

Resistencia a la insulina tipo A
Leprechuanismo

Sindrome de Rabson-Mendehall
Diabetes hipoatrofica

Otras

w & W -
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C. Enfermedades del pancreas exocrino
1. Pancreatitis

Traumatismo / pancreatectomia
Neoplasih

Fibrosis quistica
Hemocromatosis

Pancreatopatia fibrocalculosa
Otras

NS WD

D. Endocninopatias
Acromegalia

. Sindrome de Cushing

. Glucagonoma

1.

2

3

4. Feocromocitoma
5. Hipertiroidismo
6. Somatostatinoma
7
8

. Aldosteronoma

. Otras

E. Sustancias quimicas o farmacos capaces de inducir diabetes:
Pentamidina
Acido nicotinio

Glucocorticoides

Hormona tiroidea
Diazoxido

Agonistas adrenérgicos beta
Tiacidas

Interferon — a

10. Ofras

A SO AR L o o R e
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F. Infecciones

1. Rubeola congénita
2. Citomegalovirus

3. Otras

G. Formas poco comunes de diabetes mediada inmunologicamente:

1. “Sindrome del hombro rigido”
2. Anticuerpos contra ¢l receptor de insulina
3. Ofras

H. Otros sindromes que algunas veces se¢ acompaiian de diabetes:

Sindrome de Down
Sindrome de Klinefelter

Si'ndrome de Turner
Sindorme de Wolfram

Ataxia de Friedreich

Corea de Huntington

Sidrome de Lawrence-Moon-Beidel
Dastrofia miotonica

Porfina

10. Sindrome de¢ Prader-Wilh

11. Otras

X e N AR W
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IV.  Daabetes mellitus gestacional (GDM)

Los pacientes con alguna de estas formas pueden requenr tratamiento con insulina
en alguna etapa de la enfermedad. El uso de insulina no clasifica por si solo al paciente.

RESUMEN

La diabetes mellitus se clasifica en:

a) Diabetes Tipo 1

b) Diabetes Tipo 2

c) Otros tipos especificos
Diabetes Mellitus Gestacional

Proceso Inflamatorio Agudo :

El proceso inflamatorio es una respuesta del organismo en defensa de agentes

INjuriosos y consiste en fase vascular, exudativa y reparativa. El evento principal como

respucsta a la continua presencia de imitantes locales es la inflamacion, alteraciones del

tepndo conectivo, pérdida de las estructuras de soporte, con formacion de bolsas y pérdida

osea.
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Los neutrofilos en la ihﬂamacién gingival y periodontal tienen una funcion de
proteccion sin embargo en algunas circunstancias estas células juegan un papel tanto de
defensa como de destruccion de los tejidos. La causa de inflamacion puede ser
desencadenada por agentes fisicos, quimicos y todas las clasesh de reacciones
imunologicas. '

La inflamacion aguda es de duracion relativamente corta, s¢ mantiene pocos
minutos, varias horas o uno o dos dias. Sus principales caracteristicas son la exudacion de
liquidos y proteinas plasmaticas (edema) y la emigracion de leucocitos, sobre todo
neutréfilos. La intensidad de la reaccion es regida por la gravedad del agente lesivo y por
la capacidad de reaccion del huésped. La intensidad y duracion de la reaccion inflamatona
dependen del balance precano entre 1a potencia del agresor y 1a del huésped.

El terreno de la respuesta inflamatoria es el tejido comjuntivo vasculanzado,
incluyendo plasma, células sanguincas, vasos sanguincos y componentes celulares y
extravasculares del te jido conectivo. Las células circulantes de mmportancia en la
inflamacion incluyen neutrofilos, monocitos, cosinéfilos , hnfocitos, basofilos y plaquetas.
Las células principales en el tejido comuntivo con los mastocitos, que rodean
estrechamente los vasos sanguineos, y los fibroblastos .

Los sintomas clinicos locales de la inflamacion aguda son ¢l calor, rubor, tumor,
dolor y 1a incapacidad funcional. Estos sintomas son producidos por:
1) Cambios de flujo y cahbre vascular.
2) Cambios de la permeabilidad vascular.

3) Exudacion leucocitana.

El acumulo de leucocitos es ¢l rasgo mas importante de la reaccion inflamatona. Los
leucocitos sirven para englobar y degradar bactenas, complejos inmunes y restos de células

necroticas, y sus cnzimas lsosomicas contribuyen de otras maneras a la respuesta

defensiva.
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La secuencia de hechos de esta accién leucocitaria puede dividirse en: marginacion,
adhesion, migracién, fagocitosis, degradacion intracelular, y liberacion extracelular de

productos leucocitaros.

En los pacientes con diabetes mellitus s¢ ha demostrado la presencia de
anormalidades leucocitarias que incluyen disminucion de quimiotaxis, fagocitosis de la
destruccion de organismos invasores y estas anormalidades parecen estar relacionadas con
¢l grado de hiperglucemia. Este efecto puede deberse en parte a la hiperosmolaridad del
suero hiperglucémico. La disminucion de las respuestas leucocitarias también puede estar
relacionada con la incapacidad de los leucocitos para movilizarse a través de paredes
capilares engrosadas asi como con una difusion reducida de la insulina y de los substratos

nutntivos para sustentar a los leucocitos extra vasculares. La reparacién de los

traumatismos menores parece estar comprometida debido a una curacion retardada de las

hendas y un compromiso de la vascularizacion dérmica, lo que permite el acceso de los

microorganismos patogenos. (7,8,25,32).

Los pacientes con diabetes mellitus presentan aumento plenamente comprobado de la

susceptibilidad a las infecciones que depende de diversos factores, entre los que hay que
citar la disminucion de la quimiotaxis de los neutroéfilos y de la capacidad fagocitaria. (25).

Las infecciones por hongos se han descrito como oportunistas entre los sujetos con
trastornos mmunstarios, como diabéticos, portadores de enfermedades malignas y
alcoholicos. Las personas que padecen diabetes mal controlada son mas propensas a
contraer infecciones bacterianas y micoticas. Las infecciones por hongos de la piel y
mucosas, las infecciones bacterianas de las vias urinarias, y las infecciones anaerébicas de
los tepdos profundos constituyen graves amenazas contra la salud, especialmente en
ambientes con poca higiene. Si no son tratadas pronta y eficazmente, las infecciones
pueden empeorar y poner en peligro la vida ademas de precipitar la cetoacidosis diabética.
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La candidiasis es muy frecuente en los diabéticos cronicamente descompensados,
especialmente en la mujer como asi mismo con los tratamientos antibiéticos prolongados a

los que a veces se someten estos enfermos. (11,13,23).

La diabetes mellitus no controlada también aumenta la posibilidad de infeccion y de
hemorragia durante la intervencion. La tendencia a infecciones debido a la dificultad del

paso de leucocitos a través de 1a membrana basal. En estos pacientes el riesgo de infeccion

esta aumentado y la cicatrizacion se halla retrasada. (11).

Manifestaciones Orales en Pacientes Diabéticos.:

El examen oral que practica el odontdlogo , puede ser ¢l primer paso en el
diagnostico de diabetes mellitus , las manifestaciones orales que se presentan en las
primeras fases de la diabetes pueden indicarnos los cambios sistémicos que puede estar
presentando un paciente. Esto fue comprobado en un estudio realizado en 1990 por John
Gibson et al. En ¢l cual cvaluaron a 48 pacientes no diagnosticados y que presentaban

‘manifestaciones orales, a estos pacientes posteriormente se les diagnostico diabetes mellitus

(15).

Existe una relacion directa entre la diabetes mellitus y las enfermedades dentales |,

los cambios orales asociados con la diabetes mellitus son esencialmente inespecificos y

reflejan en especial la disminucion de la resistencia tisular, sobre todo en la D.M. no

controlada. Las encias y las estructuras periodonticas son los sitios de compromiso mas

frecuentes, por lo general en la forma de gingivitis y periodontitis de severidad variable.
(8,11,26)
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Los factores que influyen en el desarrollo de estas infecciones son multiples y

podrian dividirse en generales y locales. En los gencrales sc¢ seflalan: la edad de los
pacientes, la antigiiecdad de la diabetes, y el descontrol metabdlico. Como factor local es

fundamental la formacion de la placa bactenana, proceso mmntativo en el que se acumulan
microorganismos causantes de la gingtvitis. A e¢llo se suma la microangiopatia con
engrosamiento de la membrana basal y obliteracion vascular lo que da por resultado final

la enfermedad penodontal severa con peniodontitis, reabsorcion Osea, luxacion y pérdida de
piczas dentales.(8,13,29).

Los signos y sintomas orales de la diabetes mellitus pueden vanar desde un grado
minimo hasta un grave ¢ incluyen un espectro completo de alteraciones dentales. Los
signos y sintomas clinicos pueden estar en relacion con cambios salivales y dentales |,

alteraciones periodontales y de la mucosa, infecciones oportunistas, aliento cetonico o
diabetico, y alteracion de la curacion de las henidas.

En el diabético se ha descrito numerosas alteraciones bucales que van desde la
estomatitis angular hasta la triada de sensibilidad gingival , ardor bucal y xerostomia , que
a veces puede preceder a la fase inicial de polidipsia y poliuria . La deshidratacion de los
tejidos orales y la neuropaﬁa pueden contribuir a los sintomas de dolor bucal generalizado,
alteracion del gusto y semsacion de quemazon. Los pacientes pueden presentar
inflamacion bilateral asintomatica de las glandulas pardtidas con aumento de 1a viscosidad
salival. De forma secundana a la xerostomia puede observarse aumento de la actividad de
caries sobre todo en la region cervical y la odontalgia y dolor a la percusion (pulpitis
aguda) mexplicable pueden explicarse por una arteritis pulpar debido a microangiopatias.
(8,11,13,26).

La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no controlada a la acumulacion
de placa sucle ser acentuada, produciendo una encia hiperplasica y eritematosa. La encia
del paciente diabético revela una disminucion de la respuesta vascular a la irritacion,

dificultad de la respuesta de las células inflamatorias y engrosamiento de la lamina basal

de los microvasos gingivales, que puede limitar la permeabilidad de estos vaso08.(26).
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La curacion lenta de henidas y ¢l aumento de la susceptibilidad a infecciones son
producidos por la disminucion de la actividad fagocitica, reduccion de diapédesis , retraso
de quimiotaxis, cambios vasculares que conducen a la reduccion del flujo sanguineo y de
la produccion de colageno .(8,26).

Control clinico y metabolico :

El control adecuado de la diabetes mellitus disminuye la incidencia y progresion de
las complicaciones micro y macro vasculares. Para el control de la diabetes mellitus deben
considerarse parametros clinicos y bioquimicos. Entre los parametros clinicos se encuentra
¢l examen clinico general, determinacion de peso, talla ¢ indice de masa corporal; presion
arterial (csta debe de ser tomada luego de diez minutos de reposo) ; frecuencia cardiaca ;
examen de las extremidades inferiores y examen oftalmolégico . Para ¢l control de los
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