DETERMINACION DE LA CARACTERIZACION FiSICO-QUIMICA DEL FLUIDO
GINGIVAL EN PACIENTES DIABETICOS TIPO 1, EN UN RANGO DE
10 A 14 ANOS DE EDAD
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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 1, en un rango de edad de diez a catorce afios. Para la muestra fueron

seleccionados treinta pacientes, divididos en 2 grupos: Grupo 1: pacientes

con diabetes mellitus tipo 1, Grupo 2: pacientes no comprometidos

sistemicamente con diabetes. En la evaluacion clinica periodontal se
observé: Cambio de color, contorno, consistencia, tamafio, placa

dentobacteriana, calculos y bolsas periodontales no mayores de 3mm. En

cada paciente se tomaron 2 piezas: Una anterior y una posterior para la

evaluacién del fluido crevicular, se examinaron los siguientes aspectos:
Tipo de fluido el que podia ser seroso, hemorragico y/o purulento; pH y
volumen con el uso de cinta colorimétrica y la enzima aspartato amino
transferasa analizada en el laboratorio.

Los resultados mostraron que el tipo de fluido a nivel de piezas

anteriores para el grupo 1 fue 80% seroso y 20% hemorragico y para

piezas posteriores fue 73% seroso y 27% hemorragico; para el grupo 2 en




piezas anteriores el promedio fue 87% seroso y 13% hemorragico y para
piezas posteriores 80% seroso y 20% hemorragico. El pH en las piezas

anteriores del grupo 1 con un promedio de 8 para el grupo 2 también de 8.

Para las piezas posteriores el pH presenté un promedio de: Grupo 1: 7y

grupo 2: 8. EIl volumen del fluido crevicular de piezas anteriores para el

grupo 1, el promedio fue de 0.61 mm® y para el grupo 2: de 0.41 mm® .

Para las piezas posteriores el promedio del volumen lineal fue de: en el

grupo1: 0.88 mm?® vy para el grupo 2: 0.65 mm*® . La cantidad de éspaﬂato
amino transferasa para piezas anteriores fue de: En el grupo 1: 91.47 Ul/L
vy en el grupo 2: 61.33 Ul/L. Para las piezas posteriores el promedio fue:

Para el grupo 1. 149.53 UI/L y para el grupo 2: 80.47 Ul/L. Se concluy6

que en el analisis fisico-quimico del fluido gingival en diabéticos tipo 1 se

determin0 que los valores en cada uno de los aspectos evaluados fue

mayor que en los del grupo control.




INTRODUCCION

Siendo la Diabetes Mellitus una enfermedad sistémica, que

iInnegablemente también se manifiesta con cambios caracteristicos en el
periodonto; es de suma importancia para el Odontélogo conocer la
severidad del dafo a que dicha condicion puede llevar y la forma

pertinente en que se puede diagnosticar, prevenir y tratar.

En la poblacion infantil y adolescente es en quienes generalmente se
diagnostica la Diabetes Mellitus tipo 1, siendo imprescindible realizar
~ estudios en dicha poblacion, para conocer el grado de daifo a nivel de los
tejidos de soporte dentario que pudieran estar presentando. -

Con el analisis del fluido crevicular y de la enzima Aspartato Amino

Transferasa, se presenta la posibilidad de establecer diagndsticos
tempranos de enfermedad periodontal cuando esta existiere.

Conociendo la importancia de un diagndstico precoz, para limitar el
progreso de enfermedad periodontal, se intenta de esta forma implementar

este metodo en la practica rutinaria del profesional de la salud bucal.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus es una enfermedad que centra su dano a nivel
de tejido conectivo. La alteracion de este tipo de tejido implica dano tisular

a nivel sistémico.

Los tejidos de soporte dentario estan constituidos en un 90% de
tejido conectivo, esto implica que los pacientes diabeticos presentan danos
tisulares de los tejidos de soporte dentario. El aumento del fluido gingival y
los cambios fisico-quimicos que este pueda presentar son un reflejo del
dafo al periodonto, en la literatura se reporta que los pacientes diabéticos
tienen mayor tendencia a presentar problemas periodontales y que sus
manifestaciones clinicas se presentan rapidamente por lo que el realizar
diagndsticos tempranos de enfermedad periodontal en este grupo de

pacientes comprometidos sistémicamente ayudara a que ellos sean

tratados rapidamente y limitar el progreso de la enfermedad.




JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una enfermedad estrechamente relacionada
con enfermedad periodontal ya que la insulina es requerida para la

regulacion de la homeostasia metabdlica y la cavidad oral es un segmento
con mucha irrigacion. El agente etioldgico primario de enfermedad
periodontal son bacterias y sus productos, los cuales persisten durante

toda la vida, su presencia sirve de estimulo para generar e iniciar la

enfermedad de los tejidos de soporte dentario.

La cavidad oral desde el nacimiento hasta la etapa adulta sufre

cambios importantes a nivel de microbiota oral, uno de estos cambios se

da en el periodo de pre-adolescencia y adolescencia (10-14 anos).

El tipo y calidad de bacterias y los cambios hormonales presentados
en esta etapa provocan procesos inflamatorios agudos Vvisibles

clinicamente. Es importante recordar que la calidad de placa bacteriana si

esta relacionada con la cantidad de enfermedad periodontal. Actualmente




se sabe que pacientes diabéticos no controlados tienen mayor

susceptibilidad para adquirir microorganismos periodontopaticos los cuales

se consideran como uno de los principales causantes de destruccion tisular

acelerada.

El hacer la caracterizacion fisico-quimica del fluido gingival en

pacientes con diabetes tipo 1 permitira establecer parametros precoces
para realizar diagnosticos tempranos de enfermedad periodontal en dichos

pacientes.

La importancia del diagnéstico precoz de enfermedad periodontal es
vital ya que la deteccion temprana de este tipo de alteraciones y su manejo

prevendria el continuo dafio tisular provocado por el problema sistémico y
por la presencia de placa bacteriana. Ademas de que en Guatemala no
existe ningun estudio donde se relacione diabetes tipo 1 y enfermedad

periodontal en la etapa de pre-adolescencia y adolescencia.




REVISION DE LITERATURA

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica, constituye un
conjunto de trastornos metabolicos, causados por una disminucién 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 liberan a

la corriente sanguinea de forma regulada para desempefar un importante

papel en el control del metabolismo de los azlGcares. También es muy

frecuente la alteracion de glucosa la cual produce hiperglucemia vy
alteracion del metabolismo de los carbohidratos, las grasa y las proteinas.

(28, 34, 36, 38)
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Frecuentemente esta acompanada por una anormalidad vascular,

con engrosamiento de las membranas basales de los capilares
(microangiopatia), polidipsia, poliuria, polifagia, debilidad y deshidratacion
sin causa aparente, asi como predisposicion a las infecciones y retraso en

la cicatrizacién de heridas. (32)

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 el uso de plantas medicinales

para su desaparicién, primer intento terapéutico de la enfermedad.

Areteo de Capadocia describe su sintomatologia : “La diabetes es
una afeccion extrana que funde la carne y las extremidades en la orina...
Los pacientes nunca cesan de orinar...La vida es corta y dolorosa...Todos
sufren de nauseas, inquietud y una sed quemante...Y en un plazo no muy
largo expiran”, Lo que describié fue la expresion clinica de la diabetes

insulinodependiente y su inevitable fin en coma cetoacidotico. (19)




Paul Langerhans (1847 — 1888) descubrio en 1869 los islotes que

llevan su nombre y describi6 sus células al estudiar la histologia del

pancreas. (19, 34, 36, 38)

Fue en 1921 donde ocurrié el avance mas trascendental en el campo

de la diabetologia cuando Banting y Best descubrieron la insulina. (19, 36)

En anos mas recientes, merece mencionarse a los descubridores de

las drogas hipoglicemiantes orales en las que contribuyeron Janbonn y

Loubatieres. (36)

CLASIFICACION :

En mayo de 1995, se reunié 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 1979 y decidio

efectuar cambios en el diagndstico y en la clasificacion. Los resultados de

consenso de dicho comité se resumen a continuacion.
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La diabetes mellitus se clasifica en :
1) Diabetes tipo 1
2) Diabetes tipo 2
3) Otros tipo especificos.

4) Diabetes Mellitus Gestacional

Las principales categorias clinicas son la diabetes mellitus tipo 1 o
insulinodependiente (DMID), la diabetes mellitus tipo 2 o0 no

insulinodependiente (DMNID), diabetes mellitus malnutricional y diabetes

mellitus gestacional.

Diabetes Mellitus tipo 1 (DMID) :

También conocida como juvenil, se presenta por lo general antes de

los 20 anos de edad. En los jovenes tiene una frecuencia de 1 por cada

4,500 y quienes la desarrollan por o general no son obesos e incluso en

ocasiones son desnutridos. En cuanto a su etiologia, existe una

susceptibilidad genética y factores desencadenantes ambientales o

adquiridos. (7, 11). Las personas con este trastorno tienen capacidad nula
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0 minima de secrecion de insulina y dependen de la insulina exégena para
evitar las descompensaciones metabdlicas (como la cetoacidosis), reducir

la hiperglucagonemia y disminuir los valores elevados de glucemia vy la

muerte.(6, 28, 39).

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

autoinmune de las células Beta - Pacreaticas. Los marcadores

iInmunologicos incluyen la presencia de las células de los islotes y de

clertos grupos de antigenos linfocitarios humanos (HLA), los cuales se

correlacionan con el desarrolio de la diabetes tipo 1. Los genes HLA
pueden aumentar la sensibilidad a un virus diabetégeno o vincularse con

ciertos genes de respuesta autoinmunitaria que predisponen a los

pacientes a una respuesta autoinmunitaria destructora contra sus células

de los islotes. (22, 36, 39).

El riesgo de padecer DMID con padres afectos a la enfermedad es el

siguiente : Si el padre es el que la padece el riesgo es de 2.5 a 6.1 %, si
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por el contrario es la madre, el riesgo disminuye a 0.5 a 2.9 % y si ambos

padres la padecen el riesgo aumenta del 10% al 25%. (32).

La patogenia de los cambios en la DMID cursa con la destruccion

progresiva de las células beta lo que produce un déficit de insulina.

En el metabolismo normal existen oscilaciones normales en el estado
postprandial anaboélico con insulina elevada y el estado de ayuno
catabdlico insulina baja que afectan tres tejidos fundamentales : Hepatico,

muscular y adiposo. (32)

La DMID, al evolucionar, se convierte en un estado catabdlico
permanente bajo en insulina, en el que la toma de alimentos no invierte
sino que exagera estos procesos catabélicos. La manifestacion inicial es
una hiperglicemia postprandial; la hiperglicemia en ayunas Indica una
produccion excesiva de glucosa endégena y es una manifestacion tardia

que refleja un grave deficit de insulina.
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Existen también ciertas alteraciones secundarias en las que estan

implicadas las hormonas de estrées (adrenalina, cortisol, hormona del

crecimiento y glucagén) que aceleran la velocidad y magnitud de la

descompensacion metabdlica ya que alteran atn mas la secrecion de

insulina (adrenalina), antagonizan su accidén (cortisol, glucagon, etc.)al

mismo tiempo que disminuye la utilizacion y eliminacion de glucosa. (32). '

Las manifestaciones clinicas de la DMID son polidipsia, poliuria y
polifagia. Tambien es bastante frecuente un comienzo insidioso
caracterizado por letargo, debilidad y pérdida de peso. La pérdida de peso
se explica debido a que se pierde diariamente un aproximado de cinco
itros de agua y 250g de glucosa lo cual representa una pérdida de 1000

keal. (32).

La cetoacidosis es la presentacion inicial en muchos ninos diabeticos
en donde las manifestaciones pueden consistir en vomitos, poliuria y

deshidratacion en casos mas graves, olor a acetona del aliento y

respiracion de kussmaul (causada por la acidosis metabdlica en el intento
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de excretar el exceso de CO2). Puede haber dolor o rigidez abdominal,

embotamiento cerebral y coma.

Los nifios en los que es preciso plantearse el diagnodstico de diabetes

mellitus tipo 1 se clasifican en tres categorias :

1) Presentan historia sugestiva de diabetes, en especial poliuria
con polidipsia y sin aumento de peso o con pérdida del mismo

aunque tengan un apetito voraz.
2) Presentan glucosuria transitoria o persistente.

3) Presentan manifestaciones clinicas de acidosis metabdlica con

o sin estupor o coma. (32)

Frecuentemente, después de establecido el diagnostico y haber

corregido las alteraciones iniciales, la secrecion endogena de insulina se
recupera. Durante este periodo conocido como “Luna de Miel", los
requerimientos de insulina exégena disminuyen dramaticamente hasta por
un afio. Sin embargo , la necesidad de incrementar la dosis de insulina es

inevitable, ya que durante ocho a diez anos despues del diagnostico, la
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destruccion de las células beta es total y la deficiencia de insulina

endoégena es absoluta. (32)

Diabetes Mellitus tipo 2

Comprende modos mas leves de diabetes que ocurren de preferencia

en adultos (mayores de 40 afnos), es la forma mas frecuente de diabetes.

La insulina enddgena circulante es suficiente para evitar la

cetoacidosis pero es inadecuada para el aumento de necesidades debidas
a insensibilidad tisular. La diabetes tipo 2 es una manera no cetosica de

diabetes no se vincula con marcadores HLA; no tiene anticuerpos 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 Yy otras

situaciones de estrés y permanentemente para  corregir
descompensaciones crénicas no controladas por otras medida

terapéuticas. Hay una deficiencia concurrente en la respuesta de las

células P pancreaticas a la glucosa. Tanto la resistencia tisular a la insulina
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como el deterioro de la respuesta de las células 3 a la glucosa, se agravan

mas por el aumento de la glucemia y ambos efectos disminuyen o mejoran

con el tratamiento que normaliza la hiperglucemia. (22, 29, 39)

Las alteraciones patologicas consisten en una disminucion progresiva

en la secrecion de insulina en respuesta a la glucosa y en la sensibilidad

histica frente a la insulina circulante. (2).

Clinicamente es de comienzo insidioso, muchos pacientes se

presentan con aumento de la cantidad de orina y sed 0 una iniciacion
insidiosa de hiperglucemia que suele ser asintométicé al principio y su
diagnéstico se hace en muchas oportunidades mediante examenes de
pesquisa. El principal factor desencadenante es la obesidad. Los
pacientes del tipo 2 puedeh presentarse con evidencias de complicaciones
neuropaticas o cardiovasculares debido a enfermedades subyacentes
ocultas presentes durante algun tiempo previo al diagnostico. Las

infecciones cronicas son comunes. La hipertensiéon leve se presenta a

menudo en pacientes obesos.
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Diabetes Gestacional:

En aproximadamente un 2% de las mujeres gestantes aparece de

forma precoz o entre la 24 y 28 semanas de gestacion.

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 DIAGNOSTICOS PARA DIABETES MELLITUS

|.os 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/di o
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curva de tolerancia oral con carga de 75 gr con cifras de glucosa > 200

mg/dl a las 12 horas.

Los estudios epidemiologicos cuyos fines sean estimar la prevalencia
e incidencia de diabetes pueden basarse en una glucosa plasmatica de

ayunas (FPG) >126. Esta recomendacién la formula el Comité de Expertos
con el interés de estandarizar criterios y facilitar el campo de trabajo, en
especial para disminuir costos y tiempb, lo que permitiria realizar un mayor

niumero de estudios en grandes grupos de poblacidon sin tener que

efectuarles a todos curva de tolerancia a la glucosa. Esta recomendacion

pudiera tender ligeramente a disminuir la estimacion de la prevalencia que

si se utilizara la combinacion de FPG y curva de tolerancia a la glucosa.

El Comité de Expertos reconoce que puede haber grupos de
pacientes con categorias intermedias que no reunan las categorias para el

diagnostico de Diabetes:

 FPG < 110 mg/dl = glucosa de ayunas normal.

< FPG <110 mg/dl < 126 mg/dl = intolerancia a la glucosa de ayuno.
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% FPG < 126 mg/dl = diagndstico provisional de diabetes que debe

confirmarse, como ya se menciono.

Las categorias correspondientes cuando se utiliza la curva de

tolerancia a la glucosa (CTG) son:

* Alas 2 h poscarga (2hPG) < 140 mg/d| = tolerancia a la glucosa.
< 2hPG > 140 mg/dl y < 200mg/d| = IGT.
o 2hPG > 200 mg/dl = diagndstico provisional de diabetes que debe

confirmarse, como ya se 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 al determinar la glucosa en

ayunas con el valor limite de 110 mg/dl. Esto es 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.

| Diabetes tipo 1* (destruccidn de células beta que conduce a una

deficiencia absoluta de insulina):
A. Mediada por mecanismos inmunoldgicos.

B. Idiopatica.

I Diabetes tipo 2* (con variaciones desde la resistencia a la insulina

predominante con relativa deficiencia de insulina al defecto en la

secrecion predominante con resistencia a la insulina).
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Ill.  Otros tipos especificos:

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

2. Cromosoma 7, glucosinasa (MODY 2)
3. Cromosoma 20, HNF-4a (MODY1)
4. DNA mitocondrial

5. Otras

B. Defectos geneéticos en la accidon de la insulina

1. Resistencia a la insulina tipo A
2. Leprechuanismo
3. Sindrome de Rabson — Mendenhall

4. Diabetes lipoatrofica

5. Otras
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C. Enfermedades del pancreas exocrino

1. Pancreatitis ' -

2. Traumatismo / pancreatectomia
3. Neoplasia

4. Fribosis quistica -

5. Hemocromatosis

6. Pancreatopatia fribocalculosa

7. Otras

D. Endocrinopatias

1. Acromegalia

2. Sindrome de Cushing
- 3. Glucagonoma

4. Feocromocitoma

5. Hipertiroidismo

6. Somatostainoma
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7. Aldosteronoma

8. Otras.

E. Sustancias quimicas o farmacos capaces de inducir diabtetes:

1. Pentamidina

2. Acido nicotinio

3. Glucocorticoides
4. Hormona tiroidea

5. Diazoxido

6. Agonistas adrenérgicos beta
/. Tiacidas

8. Difenilhidantoina
9. Interferon — a

10. Otras
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F. Infecciones

1. Rubéola congenita

2. Citomegalovirus

3. Otras.

G. Formas poco comunes de diabetes mediada inmunolégicamente:

1. “Sindrome del hombro rigido”

2. Anticuerpos contra el receptor de insulina
3. Otras

H. Otros sindromes que algunas veces se acompanan de diabetes:

1. Sindrome de Down

2. Sindrome de Klinefelter
3. Sindrome de Turner

4. Sindrome de Wolfram

5. Ataxia de Friedreich
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6. Corea de Huntington

7. Sindrome de Lawrence-Moon-Beidel
8. Distrofia miotonica

9. Portfiria

10. - Sindrome de Prader d- Will

11. Otras

IV Diabetes Mellitus Gestacional (GDM)

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.

Los pacientes con diabetes mellitus presentan un aumento
plenamente comprobado de la susceptibilidad a las infecciones que
depende de diversos factores, entre los que hay que citar la disminuciéon de

la quimiotaxis de los neutrofilos y de la capacidad fagocitaria. (34)
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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 respuesta a la continua presencia de irritantes
locales es la inflamacion, alteraciones del tejido conectivo, pérdida de las

estructuras de soporte, con formacion de bolsas y perdida 6sea.

Los neutréfilos en la inflamacion gingival y periodontal tienen una
funcion de proteccion, sin embargo en algunas circunstancias esta 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 clases de reacciones inmunologicas.

La inflamacién aguda es de duracién relativamente corta, se

mantiene pocos minutos, varias horas 0 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 E gravedad del agente lesivo y por

]
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la capacidad de reaccion del huesped. La intensidad y duracién de la

reaccion inflamatoria dependen del balance precario entre la potencia del

agresor y la del huéesped.

El terreno de la respuesta inflamatoria es el teji:do conjuntivo

vascularizado, incluyendo plasma, células sanguineas, vasos sanguineos y
componentes celulares y extravasculares del tejido conectivo. Las células
circulantes de importancia en la inflamacién incluyen neutréfilos,

monocitos, eosinofilos, linfocitos, basédfilos y plaquetas. Las células

principales en el tejido conjuntivo son los mastocitos, que rodean

estrechamente los vasos sanguineos y los fibroblastos.

Los sintomas clinicos locales de la inflamacion aguda son el calor,
rubor, tumor, dolor, y la incapacidad funcional. Estos sintomas son

producidos por:

1. Cambios de flujo y calibre vascular.

2. Cambios de la permeabilidad vascular.

3. Exudacion leucocitaria.
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El camulo de leucocitos es el rasgo mas importante de la reaccion
inflamatoria. Los leucocitos sirven para englobar y degradar bacterias,
complejos inmunes y restos de ceélulas necroticas, y sus enzimas

lisosdmicas contribuyen de otras maneras a la respuesta defensiva.

La secuencia de hechos de esta accion leucocitaria puede dividirse
en: marginacion, adhesion, migracioén, fagocitosis, degradacion intracelular

y liberacion extracelular de productos leucocitarios.

En los pacientes con diabetes mellitus se ha demostrado la presencia
de anormalidades leucocitarias que incluyen disminucion de quimiotaxis,
fagocitosis de la destruccion de organismos Iinvasores y estas

anormalidades parecen estar relacionadas con el grado de hiperglucemia.

Este defecto puede deberse en parte a la hiperosmolaridad del suero

hiperglucemico. La disminucion de las respuestas leucocitarias tambien
puede estar relacionada con la incapacidad de los leucocitos para
movilizarse a traves de paredes capilares engrosadas asi como una

difusion reducida de la insulina y de los substratos nutritivos para sustentar

a los leucocitos extra vasculares. La reparacion de los traumatismos
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menores parece estar comprometida debido a una curacion retardada de

las heridas y un compromiso de la vascularizacion demica, 1o que permite

el acceso de los microorganismos patégenos. (8, 9, 33, 40).

Las infecciones por hongos se han descrito como oportunistas entre

los sujetos con trastornos inmunitarios, como diabéticos, portadores de

~ enfermedades malignas y alcohdlicos. 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 anaerobicas
de los tejidos profundos constituyen graves amenazas contra la salud,
especiaimente en ambientes con poca higiene. Si no son tratadas pronto y

eficazmente, las infecciones pueden empeorar y poner en peligro la vida

ademas de precipitar la cetoacidosis diabética. La candidiasis es muy
frecuente en los diabéticos cronicamente descompensados, especialmente

en la mujer como asi mismo con los tratamientos antibioticos prolongados

a los que a veces se someten estos enfermos. (14, 19, 28).
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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 la
membrana basal. En estos pacientes el riesgo de infeccion esta

aumentando y la cicatrizacion se halla retrasada. (14).

Manifestaciones Orales en Pacientes Diabéticos:

El examen oral que practica el odontologo, puede ser el 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.

Existe una relacidon 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 perioddonticas son los sitios de compromiso
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mas frecuentes, por lo general en la forma de gingivitis y periodontitis de

severidad variable. (9, 14, 32, 36)

Los factores que influyen en el desarrollo de estas infecciones son
multiples y podrian dividirse en generales y locales. En los generales se
senalan; la edad de los pacientes, la antiguedad de la diabetes, y el
descontrol metabolico. Como factor local es fundamental la formacion de
la placa bacteriana, proceso irritativo en el que se acumulan
microorganismos causantes de la gingivitis. A ello se suma Ia
microangiopatia con engrosamiento de la membrana basal y obliteracion
vascular lo que da por resultado final la enfermedad periodontal severa con

periodontitis, reabsorcion 6sea, luxacion y pérdida de piezas dentales (9,

18, 19).

Los signos y sintomas orales de la diabetes mellitus pueden variar
desde un grado minimo hasta un grave e incluyen un espectro completo de

alteraciones dentales. Los signos y sintomas clinicos pueden estar en

relacion con cambios salivares y dentales, alteraciones periodontales y de
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la mucosa, infecciones oportunistas, aliento cetonico o diabetico, vy

alteracion de la curacion de las heridas.

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 neuropatia
pueden contribuir a los sintomas de dolor bucal generalizado, alteracion del
gusto y sensacion de quemazdn. Los pacientes pueden presentar
inflamacion bilateral asintomatica de la s glandulas parétidas con aumento
de la viscosidad salival. De forma secundaria 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) inexplicable

pueden explicarse por una arteritis pulpar debido a microangiopatias. (9,

14, 19, 36).

La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no controlada a

la acumulacion de placa suele ser acentuada, produciendo una encia

hiperplasica y eritematosa. La encia del paciente diabéetico revela una
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disminucion de la respuesta vascular a la irritacion , dificultad de la
respuesta de las celulas inflamatorias y engrosamiento de la lamina basal
de los microvasos gingivales, que pueden limitar la permeabilidad de estos

vasos. (36)

La curacion lenta de heridas y el aumento de la susceptibilidad a
infecciones son producidos por la disminucion de la actividad fagocitica,
reduccion de diapedesis, retraso de quimiotaxis, alteraciones hormonales
que producen extravasacion de fluido en los pequefios vasos capilares
provocando edema, vasodilatacion y estancamiento de sangre que
conducen a la reduccion del flujo sanguineo y de la produccidon de

colageno. (9, 36)

La diabetes no causa el padecimiento periodontal, pero las paredes
capilares llegan a ser mas gruesas, reduciendo nutrientes al tejido gingival.
Se ha relacionado la hiperglucemia y otras consecuencias metabdlicas de

la deficiencia de insulina con el desarrollo de las complicaciones

vasculares. Por lo tanto en varios estudios se concluye que a mas alto sea
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el nivel de glucosa, mayor es la incidencia de enfermedad microvascular.
(32)
Efectos de la Edad en las Manifestaciones Dentales de los Pacientes

Diabéticos :

Pubertad:

Periodo durante el cual comienzan a desarrollarse los caracteres

sexuales secundarios y se alcanza la capacidad de reproduccion sexual.

(11)

El termino pubertad designa la fase evolutiva de transicion entre la

infancia y la edad adulta. (27)

Hormonas:

Son sustancias quimicas producidas por glandulas. Circulan en el

torrente sanguineo y tienen actividad funcional especifica. (6)
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Estrogenos y progesterona en la mujer son elaboradas a partir del

colesterol.

Androgenos en el hombre son hormonas de las glandulas sexuales.

Estrogenos:

Regulan cambios corporales producidos en la pubertad.

Otras funciones de la progesterona:

e Cambios morfologicos en la microvasculatura gingival.

e Dilatacion de los capilares gingivales por alteracion de las celulas

endoteliales.
e Aumento en la permeabilidad capilar.
e Aumento del fluido gingival y del exudado.

e Presencia de inflamacion (cambio de color, contorno vy

consistencia de la encia). (6)
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Los cambios hormonales relacionados con la pubertad pueden
aumentar en los adolescentes el riesgo de desarrollar la enfermedad
periodontal. Durante la pubertad, el aumento del nivel de las hormonas

sexuales, como la progesterona y el estrégeno, causan un aumento en la

circulacion sanguinea en las encias. (35)

Las hormonas presentes en la sangre del adolescente durante el

periodo circumpuberal influyen directamente sobre la pared vascular

ocasionando aumento en los espacios intercelulares de las células

endoteliales que permiten la salida pronta de liquidos y leucocitos.

La incidencia y severidad de la gingivitis se incrementa en los
adolescentes durante la pubertad, ya que la encia muestra tendencia a
responder exageradamente ante cualquier irritante local, se tiende a

hinchar y puede tener mayor tendencia a sangrar. Por lo tanto es frecuente

encontrar hiperplasia gingival en la pubertad, asociada con acumulacion de

placa bacteriana y es mas frecuente en adolescentes con higiene oral

deficiente.
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El aumento del tamano del tejido es superior al que se presenta en
una gingivitis simple. La hiperplasia compromete el margen gingival y la
papila interproximal la cual se hace bulbosa. Generalmente se encuentra

localizada en la encia labial con las superficies linguales normales, y recibe

el nombre de gingivitis puberal. (35)

Conforme la edad adulta se acerca, la gravedad de la reaccion

disminuye aun con la persistencia de los mismos irritantes locales.

Muchos estudios han sido realizados en cuanto a la prevalencia vy

severidad de la inflamacion gingival durante el embarazo o pubertad. (30)

Todos estos estudios muestran que, aunque los niveles de placa
permanecen relativamente sin alteraciones, la prevalencia y severidad de

la inflamacion gingival gradualmente incrementa durante el embarazo o

pubertad.
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Progesterona y estrogeno — Tejidos periodontales:

Mujeres jovenes tienen mas fluido gingival cuando la progesterona
tiene niveles plasmaticos altos, como en el periodo de ovulacion y no asi

en la menstruacion, cuando los niveles son mas bajos.

Un incremento en la cantidad de exudado obtenible en tiras de papel
filtro colocadas en el surco gingival es mas grande en mujeres quienes

regularmente usan anticonceptivos orales con efectos especificos de

progesterona, que en individuos que no toman estas drogas. (6)

Receptores de estrogeno son encontrados en las capas espinosas vy

basales del epitelio y en fibroblastos y en células endoteliales de vasos

pequenos en el tejido conectivo. Ademas, el tejido gingival pareciera ser el
organo blanco para hormonas estereoideas, y los niveles aumentados de
inflamacion observados en embarazo y pubertad pueden ser una

consecuencia de cambios en las concentraciones hormonales en sangre y

en fluido gingival.
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La mayoria de investigadores aunque no todos, reportan alta

frecuencia de periodontitis en pacientes diabéticos, especialmente en

aquellos del tipo insulinodependiente.

Nichols, et. al., concluyeron que los individuos con diabetes

insulinodependiente caracteristicamente presentan abscesos periodontales

frecuentes e inflamacién gingival aguda.

Cianciola, et. al., halldé periodontitis en 15 de 20 ninos diabéticos entre
5y 20 anos de edad. En algunos pacientes, mas del 50% del hueso

alveolar se habia perdido; los incisivos y molares parecian estar

selectivamente afectados.

Los ninos diabeticos dependientes de insulina tienen mas destruccion
alrededor de los primeros molares e incisivos que en otro lugar, pero la
destruccion se vuelve mas generalizada a mayor edad. Otros
Investigadores senalan que la proporcion de destruccion periodontal parece

ser similar en los diabeticos y no diabeticos hasta la edad de 30 anos vy

después de esta edad hay mayor destruccion en los diabéticos. (30)
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Los pacientes que muestran diabetes evidente durante un periodo de
mas de 10 anos tienen mayor pérdida de estructura periodontal que los de

menos de 10 anos . (32)

En un estudio hecho en pacientes diabéticos insulinodependientes se

revelo una marcada incidencia de lesiones periodontales. En pacientes
jovenes que sobrepasan los 14 anos, la prevalencia de periodontitis
aumenta dramaticamente durante la adolescencia afectando un 39 % de
los adolescentes de 19 afnos o mas. Siendo las piezas mas afectadas
INCISIVOS y primeras molares; un patréh muy parecido a la periodontitis

juvenil (32).

Las razones para la alta susceptibilidad de individuos para la
periodontitis, especialmente a las apariciones tempranas, no son bien
entendidas. La alteracion en los pequenos vasos sanguineos, la cual se

conoce que ocurre en gente diabética, ha sido sugerida como una causa,

aunque la evidencia de apoyo es algo débil. Mas pareciera que una

funcion neutrofila defectuosa puede estar involucrada. (30)
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Consecuencias de Diabetes No Controlada :

De todos los padecimientos sistémicos que son relativamente
comunes |a diabetes ha surgido en los recientes afios como una de las
afecciones con una influencia de potencial fuerte en la enfermedad
periodontal. Varios mecanismos biolégicos pueden explicar esta afeccion.
La relacion entre diabetes y enfermedad periodontal es muy compleja y

estas complicaciones se reflejan en la literatura.

En estudios de diabetes insulinodependiente tipo 1 en ninos, se
encontro mayor cantidad de gingivitis que en individuos sanos, pero no se
encontro periodontitis en nifios diabéticos. No obstante hay unas
pequenas acepciones, muchos estudios han comprobado que la diabetes

es un factor de mayor riesgo de periodontitis severa en pacientes adultos.

En los diabéticos bien controlados las respuestas clinicas a
procedimientos quirurgicos y no quirurgicos de la terapia dental producen
resultados similares a aquellos observados en pacientes no diabéticos. En

general los pacientes con pobre control tienden a asociarse con un
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iIncremento en el riesgo de la perdida de la insercion y pérdida de hueso.
Se sabe que el mecanismo de defensa microbiana esta dafada, y la
susceptibilidad a las infecciones, esta relacionada a la hiperglicemia, y al
grado de control de la glucosa. Se reporta que la presencia de patégenos
periodontales, es similar para pacientes diabéticos Yy no diabeticos, en
adicion la microbiota subgingival en sitios afectados de diabéticos, parece

no estar relacionada al control metabdlico.

Influencia de la Diabetes en la Reparacion y Cicatrizacion de las

Heridas .

La cicatrizacion y reparacion disminuida de las heridas es una

consecuencia que se acepta para la diabetes.

Diabeticos que no estan optimamente controlados pueden tener una

alteracion en la respuesta de cicatrizacion con procedimientos disenados

para tratar defectos 6seos.
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El conocimiento actual dado en los mecanismos bioquimicos
involucrados en la diabetes, enfatiza que la significancia clinica de este

padecimiento va en funcion al control del metabolismo de la glucosa.

Aunque no hay ningun dato disponible, diabéticos con niveles mas
bajos a un optimo control de glucosa, tedéricamente tendran un riesgo

aumentado de fallo en los procedimientos de cicatrizacion.

El riesgo de fracaso en diabéticos es probable que se relacione a la

estabilidad y dominio a largo plazo de metabolismo de glucosa.

Un componente que aumenta el riesgo puede ser la disminucion de la
respuesta de cicatrizacion de las heridas que es el probable resultado de
un bajo control en el metabolismo de la glucosa en el proceso inflamatorio.
Mejorando el control metabdlico, es la unica manera de poder manegjar este

factor de riesgo.
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Manifestaciones Orales segun control metabdlico:

Diabetes no controlada: Se describen los siguientes hallazgos en la
mucosa bucal: queliosis y una tendencia hacia el resecamiento y Ia
formacion de grietas; sensaciones de quemadura, menor flujo salival, vy
alteraciones en la microflora de la boca, con mayor predominio de candida
albicans, estreptococos hemoliticos y estafilococos. Estos cambios, son

inespecificos, y no han de emplearse términos como estomatitis diabética.

Es posible que los cambios mas sorprendentes en la diabetes no

controlada sean la reduccion en los mecanismos de defensa y la mayor

propension a la infecciones que conducen a la enfermedad periodontal

destructiva.

Diabetes controlada: Es posible controlar la enfermedad mediante la
dieta o administrando insulina, otros medicamentos, o ambos. En la

diabetes bien controlada no se encuentra alguno de los cambios citados.
Hay una reaccion normal de tejido, ningun incremento en a incidencia de la

caries, una denticion desarrollada con naturalidad, asi como una defensa
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normal contra las infecciones. Sin embargo la posibilidad de que el control
del padecimiento sea adecuado hace aconsejable tener cuidado especial

en el tratamiento periodontal de los individuos con diabetes controlada.

(41)

PERIODONTO NORMAL

El periodonto es el tejido de proteccion y apoyo del diente; se
compone de encia, ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar. Su
funcion principal es unir el diente al tejido 6seo de los maxilares y mantener

la Integridad de la superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad bucal.

(7, 26)

ENCIA:

Es la parte de la mucosa bucal que cubre las apofisis alveolares de

los maxilares y rodea al cuello de los dientes.
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La encia se divide anatomicamente en: marginal, insertada e

interdental. (7, 16)

Encia marginal:

Es también llamada encia libre o no insertada. Es el borde de la

encia que rodea los dientes a modo de collar. Esta separada de la encia

Insertada por una depresion lineal estrecha, el surco gingival.

La encia marginal se extiende desde el margen gingival en direccion
apical hacia el surco gingivai libre, mas o menos a nivel del limite cemento-

adamantino. Tienen un espesor de 1mm. Y forma la pared blanda del

surco gingival. (7, 16, 24).
Surco gingival:
Es la hendidura o espacio poco profundo alrededor del diente, cuyos

limites son, por un lado la superficie dentaria y, por otro, el epitelio que

tapiza la parte libre de la encia. Tienen forma de V. La determinacion
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clinica de la profundidad del surco es un parametro en el diagnéstico de

enfermedad

La profundidad de sonda de una encia clinicamente normal es, en el

hombre, de 2 a 3mm. (7, 19)
Encia Insertada (adherida):

Es continuacion de la encia marginal, es firme y elastica y aparece
estrechamente unida al periostio del hueso alveolar. Esta delimitada por el
surco gingival libre en la porcion coronal y hacia apical con el limite

mucogingival, donde se continua con la mucosa alveolar.

Es de textura firme, color rosado coral, y a menudo muestra un
punteado superficial fino que le da un aspecto de cascara de naranja. Este
tipo de mucosa se adhiere con firmeza al hueso alveolar y el cemento

subyacente por medio de fibras de tejido conectivo y, por lo tanto, es

comparativamente inmaovil en relacion con el tejido con que se vincula.
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El ancho es la distancia entre la union mucogingival y la proyeccion

de la superficie externa del fondo del surco gingival o de la bolsa
periodontal y difiere en las diferentes regiones de la boca. Es
generalmente mayor en la region incisiva (3.5 a 4.5 mm. en el maxilar y

3.3a3.9mm. enla mandibula), y menos en las regiones posteriores. (7, 16,

24).
Encia interdental (papila interdental):

La forma esta determinada por las relaciones de contacto entre los
dientes, el ancho de las superficies dentarias proximales y el curso del
limite cemento-adamantino. En las regiones anteriores de la denticion, la
papila interdental posee una forma piramidal, y en las regiones molares las
papilas estan mas aplanadas en sentido vestibulolingual. En las regiones
de premolares y molares, los dientes poseen superficies de contacto '
proximales antes que puntos de contaéto; como la papila interdental tiene
una forma acorde con el contorno del contacto interdental, se establece

una concavidad o col.
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Los bordes laterales y la punta de las papilas interdentales estan

formadas por una continuacion de encia marginal de los dientes

adyacentes. La porcion intermedia estd compuesta de encia insertada.

(16, 24).

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES:

Color:

El color de la encia insertada y marginal se describe como rosa coral,
que se produce por el aporte sanguineo, el espesor y el grado de
queratinizacion del epitelio y la presencia de células que contienen
pigmentos. Puede variar, y estar directamente relacionado con Ia

pigmentacion cutanea.

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante mas que rosada vy
granulada, el epitelio de la mucosa alveolar es mas delgado, no

queratinizado y no contiene prolongaciones epiteliales; esto explica la

diferencia de aspecto entre la encia insertada y la mucosa alveolar. (7).
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Tamano:

Es correspondiente a la suma del volumen de los elementos celulares

e intercelulares y su vascularizacion. (7).

Forma o Contorno:
Varia considerablemente y depende de la forma de los dientes y su
alineacion en la arcada, de la localizacion y tamano del area de contacto

proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales vestibulares vy

linguales. (7).

Consistencia:
La encia es firme y resiléente y, a excepcion del margen gingival

movible, esta fuertemente unida al hueso subyacente. Las fibras gingivales

contribuyen a la firmeza del margen gingival.

La consistencia firme de la encia insertada esta determinada por: la

naturaleza colagena de la lamina propia y su continuidad al mucoperiostio

del hueso alveolar. (7).
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Textura de la Superficie:
La encia presenta una superficie como cascara de naranja. La encia
iInsertada es punteada, la encia marginal no lo es. El punteado varia con la

edad, aumenta hasta la edad adulta y desaparece en la vejez. (16)

Posicion:
Se entiende como posicion de la encia al nivel en que la encia

marginal se une al diente. (24).

EL TEJIDO CONECTIVO.

El tejido predominante en la encia y el ligamento periodontal es el
conectivo. Los componentes principales del tejido conectivo son las fibras

colagenas (alrededor del 60% del volumen de tejido conectivo), fibroblastos

(alrededor de 5%), vasos, nervios y matriz (alrededor del 35%).
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Celulas:
Los diferentes tipos de células presentes en el tejido conectivo son:
a) fibroblastos; b) mastocitos; ¢) macréfagos; d) granulocitos neutréfilos; e)

linfocitos, y f) plasmocitos.

El fibroblasto esta dedicado a la produccidn de diversos tipos de

fibras halladas en el tejido conectivo, pero también interviene en la sintesis

de la matriz de ese tejido.

El mastocito es responsable de la produccion de ciertos componentes
de la matriz. Esta celula produce sustancias vasoactivas, que pueden
afectar la funcion del sistema microvascular y controlar el flujo de sangre a

traves del tejido.

El macréfago tiene una cantidad de distintas funciones fagociticas vy
sinteticas en el tejido. Al igual que el mastocito, participa activamente en la

defensa del tejido contra las sustancias extranas y/o irritantes. (7)
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Ademas de los fibroblastos, mastocitos y macréfagos, el tejido
conjuntivo contiene también células mesenquimaticas indiferenciadas, cuya

funcion no ha sido claramente establecida.

Este tejido posee tambien células inflamatorias de diversos tipos, por

ejemplo, granulocitos neutroéfilos, linfocitos y plasmocitos.

Fibras:
Las fibras del tejido conectivo son producto de los fibroblastos vy
pueden dividirse en: a) fibras colagenas; b) fibras reticulares, c) fibras

oxitalanicas, y d) fibras elasticas.

Las fibras colagenas son las predominantes en el tejido conectivo

gingival y comprenden los componentes mas esenciales del periodoncio.
También los cementoblastos y osteoblastos poseen la capacidad de

producir colageno.
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Las fibras reticulares son abundantes en el tejido adyacente a la

membrana basal. También aparecen en grandes cantidades en el tejido

conectivo laxo que rodea los grandes vasos sanguineos.

L.as fibras oxitalanicas aparecen en todas las estructuras del tejido

conectivo del periodoncio.

Solo hay fibras elasticas en el tejido conectivo de la encia y del
ligamento periodontal asociadas a los vasos sanguineos. Sin embargo, en
el tejido conectivo de la mucosa alveolar son abundantes las fibras

elasticas.

Matriz:

La matriz del tejido conectivo es producto, primero, de los
fibroblastos, aunque parte de sus componentes provienen de los
mastocitos y otros de la sangre. La matriz es el medio en el cual estén
incluidas las ceélulas del tejido conectivo y es esencial para el

mantenimiento del funcionamiento normal del tejido conectivo.
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Asi, el transporte de agua, electrolitos, nutrientes, metabolitos, etc.,
hacia y desde cada celula se produce dentro de la matriz. Los
constituyentes principales de la matriz del tejido conectivo son

macromoleculas polisacaridas proteinicas. Normalmente, se diferencian

estos complejos en proteoglucanos y glucoproteinas. (7)

Los proteoglucanos regulan la difusion y el flujo de liquidos por la
matriz y son determinantes importantes del contenido liquido del tejido y
del mantenimiento de la presion osmotica. Los proteoglucanos actuan
como un filtro molecular y ademas, desempenan un papel importante en la

regulacion de las migraciones celulares (movimientos) en el tejido. (7)

LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal es ese tejido conectivo blando que rodea las

raices de los dientes y vincula el cemento radicular con el hueso alveolar

propiamente dicho. En direccion coronaria, el ligamento periodontal se

continlia con la lamina propia de la encia y esta separado de esta por los
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haces de fibras colagenas que unen la cresta del hueso alveolar con la raiz

(fibras de la cresta alveolar).

El espacio del ligamento periodontal tiene forma de reloj de arena y
es mas angosto hacia la mitad de la raiz. El ancho del ligamento

periodontal es de aproximadamente 0.25 mm. La presencia de un
ligamento periodontal es esencial para la movilidad de los dientes. La

movilidad dentaria esta determinada en gran medida por el ancho, altura y

4
i

calidad del ligamento periodontal.

El diente esta unido al hueso por haces de fibras colagenas que

pueden ser divididas en los siguientes grupos principales.

1. Fibras del la cresta alveolar.
2. Fibras horizontales.
3. Fibras oblicuas.

4. Fibras apicales.
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EL ligamento periodontal y el cemento radicular se forman a partir del

tejido conectivo laxo (foliculo) que rodea al germen dentario; y este ‘se

forma concomitantemente con el desarrollo de la raiz y erupcion del diente.

CEMENTO RADICULAR

El cemento es un tejido calcifiéado especializado que recubre las
superficies radiculares y, a veces, pequenas porciones dé las coronas
dentarias. Tiene muchos rasgos en comun con el tejido O0seo; Pero 1) no
posee vasos sanguineos ni linfaticos; 2) no tiene inervabién, y 3)no
experimenta reabsorcion y remodelado fisioldégicos, pero se caracteriza por
un .deposito contintio durante toda la vida. El cemento cumple distintas

funciones. Brinda insercion radicular a las fibras del ligamento periodontal

y contribuye al proceso de reparacion tras las lesiones a la superficie

radicular. Se reconocen dos tipos de cemento:

1. Cemento primario o acelular que se forma en conjuncion con la

formacion radicular y erupcion dentaria.
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2. Cemento secundario o celular que se forma después de la erupcion

dentaria y en respuesta a las exigencias funcionales.

Las celulas incorporadas al cemento se denominan cementocitos.

(26).

HUESO ALVEOLAR:

Por definicion las apofisis alveolares son partes del maxilar inferior y
superior que forman y sostienen los alvéolos dentales. Las apdfisis
alveolares se desarrollan junto con la formacion y erupcidn de los dientes y
tras la pérdida de estos se reabsorben gradualmente. Estan constituidas
por hueso formado por células del foliculo dental (hueso alveolar
propiamente dicho) y células que son independientes del desarrollo de los
dientes. Junto con el cemento radicular y el ligamento periodontal, el

hueso alveolar constituye el tejido de sosten de los dientes y distribuye vy

resuelve las fuerzas generadas en la masticacion y otros contactos

dentarios.
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PERIODONTO EN NINOS

Hay pequenas variaciones en el tejido gingival y periodontal normal,
comparado con el de los adulto. En los ninos el epitelio gingival es
delgado, menos queratinizado y mas vascularizado. Por esta razdén es mas

rojo. El epitelio gingival en ninos es menos fibroso por la disminucion de la

densidad de las fibras de tejido conectivo en la lamina propia y como
resultado de esto es mas suave que el tejido gingival del adulto. El margen
gingival se encuentra a menudo abultado o engrosado debido a la
inflamacion, hiperemia y el edema que acompana la erupcion. EIl surco
gingival en los ninos es menos pronunciado que en los adultos y en
algunas ocasiones esta ausente. El cemento es generalmente mas
delgado y el ligamento periodontal es usualmente mas ancho con pocas
fibras y un suplemento vascular aumentado. El hueso alveolar tiene gran
cantidad de espacios angostos, menos trabecula y lamina dura mas
delgada. El padecimiento gingival de mayor prevalencia en ninos es la
gingivitis marginal crénica. En estudios epidemiologicos se ha demostrado

que en un 60 a 90% de los ninos se presen’ta por lo menos algun grado de
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gingivitis. No obstante la inflamacion gingival es un signo frecuente en

nifos, y la periodontitis no es coman. (32)

ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos periodontales son
los procesos inflamatorios gingivales y del aparato de insercion dental ; son
infecciones microbianas relacionadas con la acumulacion local de placa

dental, calculos y flora periodontal patdogena subgingival.

La gingivitis y la periodontitis son enfermedades que pueden contraer

personas aparentemente sanas, son los trastornos periodontales mas
frecuentes. La primera es un proceso inflamatorio de la encia, en el cual,
el epitelio de union, aunque modificado por la enfermedad, se une al diente

en su nivel original ; la porcidon mas apical del epitelio de union se localiza

en el esmalte, en o cerca de la unidon cemento-esmalte. Se habla de

periodontitis cuando se pierde tanto la insercion del ligamento periodontal,
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como el soporte 0seo alveolar. A esto se vincula la migracidon apical del
epitelio de union sobre la superficie radicular. La periodontitis se define

como la migracion del epitelio de unidon hacia apical de la unién cemento-

esmalte. (7, 21).

La Asociacion Americana de Periodontologia (AAP), propuso un util
esquema de diagnostico periodontal. Describe a la gingivitis como la
inflamacion de la encia con las siguientes caracteristicas clinicas : Cambio
en color, forma de la encia, posicion, aspecto de la superficie, y la
presencia de hemorragia, exudado o ambos. La siguiente categoria es la
periodontitis leve, descrita como la progresidn de la inflamacion gingival
dentro de los tejidos periodontales mas profundos y en la cresta Osea
alveolar, con una ligera pérdida de hueso. La profundidad de la bolsa
periodontal es de 3-4 mm y existe una ligera pérdida de insercidon de tejido
conectivo y de hueso alveolar. La periodontitis moderada una etapa mas
avanzada, se distingue por la destruccion acrecentada de las estructuras
periodontales y una sensible péerdida del soporte 0seo, acompanada en
ocasiones por una mayor movilidad del diente. Tambien puede haber

complicaciones en la furcacion de dientes multirradiculares. La




62

periodontitis avanzada es la progresion considerable de la periodontitis,
con una perdida mayor del soporte 0seo alveolar, acompanada a menudo
por aumento en la movilidad del diente. Es probable que exista

complicaciones en la furcacion de dientes multirradiculares. (28)

Actividad de la Enfermedad Periodontal

Una bolsa periodontal es la profundizacion patolégica del surco
gingival, es una de las caracteristicas importantes de la enfermedad
periodontal. El avance progresivo de la bolsa conduce a destruccion de
los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento y exfoliacion de dientes.
El unico metodo seguro de localizar las bolsas periodontales y determinar

su extension es el sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara del

diente. (7)
Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda (GUNA)

Trastorno inflamatorio que afecta fundamentalmente al margen

gingival libre, a |la cresta de la encia y la papila interdental.
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La higiene oral defectuosa, unida al estrés fisico o emocional, las
deficiencias nutricionales, las discrasias sanguineas, los trastornos

debilitantes y el reposo insuficiente pueden predisponer a esta enfermedad.

Uno de los factores predisponentes mas importantes en el desarrollo

de la GUNA, es una resistencia disminuida a la infeccion. (15).

La GUNA se puede presentar a cualquier edad pero se ha informado
que es mas comun entre los adolescentes y adultos jovenes que atraviesan

situaciones de tension emocional. Es extremadamente rara en nifios. (21).

Sintomas y signos.

El comienzo, habitualmente brusco, se puede acompanar de malestar
general. Las manifestaciones mas destacadas son unas encias muy
dolorosas y sangrantes, la salivacién y una fetidez oral insoportable. Las
ulceraciones se suelen limitar a la encia marginal y a las papilas

interdentales, y presentan un aspecto caracteristico en saca bocados.
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Estan recubiertas por una membrana grisacea y sangran con la mas

minima presion e irritacion. (15).

La deglucion y el habla pueden resultar dolorosos.

A menudo se observan linfadenopatias regionales.

Periodontitis Prepuberal

Es una forma de enfermedad periodontal que empieza durante o
despues Lde la erupcion de los dientes primarios, pero la enfermedad

inflamatoria puede subsecuentemente diceminarse por el periodoncio de

los dientes permanentes.

Se observa una inflamacion aguda extrema y proliferacion de los
tejidos gingivales con rapida destruccion osea. Es estos pacientes se
notan defectos intensos en los neutrdfilos y monocitos de la sangre

periférica y ausencia de neutréfilos en los tejidos gingivales. Con

frecuencia padecen infecciones respiratorias y en algunas ocasiones otitis

media.
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Page y colaboradores también describen una forma localizada de

periodontitis prepuberal. Esta solo afecta unicamente a los tejidos del

periodoncio a nivel de uno o dos de los molares temporarios.

Segun Page y Col., los tejidos gingivales de los sitios afectados en
ninos con periodontitis prepuberal localizada muchas veces solo muestran
signos clinicos moderados de inflamacion, pero las bolsas periodontales

profundas y la pérdida 6sea localizada son los rasgos dominantes de la

enfermedad. (7, 15, 24)

Periodontitis Recurrente y Refractaria

El diagnéstico de padecimientos periodontales también se puede
guiar por medio de la respuesta terapéeutica. Periodontitis Recurrente se
denomina a la destruccion del aparato de insercion en un individuo cuyo

tratamiento anterior comprob¢ ser exitoso y representa la aparicion de una

nueva fase del padecimiento algunos meses 0 anos despues a la

conclusion de una terapéutica exitosa.
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Parece atacar determinadas areas, aunque se generaliza en

personas con Dbaja resistencia a infecciones periodontales, como

diabeticos.

Periodontitis Refractaria

Se refiere a la periodontitis que no responde al tratamiento
convencional y se aplica a sujetos en quienes no funciono el tratamiento de

una o varias lesiones. Es extrano que ninguna o casi ninguna de las

lesiones en un individuo respondan al tratamiento, aunque esto sucede en

especial en casos de sensibilidad importante del huésped a infecciones

periodontales, como en |la diabetes no controlada. (21).

Periodontitis Rapidamente Progresiva

Afecta a pacientes de 20 a 35 anos de edad. Algunos casos pueden

ser la secuela de una periodontitis juvenil localizada o una periodontitis

prepuberal no diagnosticadas, pero otros aparecen de novo. La mayor
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parte de los pacientes presentan alguna disfuncion de los leucocitos

polimorfonucleares, que normalmente afecta a la quimiotaxis. (15).

Periodontitis Juvenil

Es una enfermedad del periodoncio que ocurre en adolescentes

aparentemente sanos.

La periodontitis juvenil se caracteriza por una rapida pérdida de

Insercion de tejido conectivo y de hueso alveolar en mas de una pieza de la

denticion permanente.

Se presenta en una variedad localizada y también en una variedad

generalizada.

La Periodontitis Juvenil localizada afecta a los primeros molares e
INCISivos permanentes y a no mas de una o dos piezas permanentes

adicionales. La Periodontitis Juvenil generalizada es mas extensa, ya que
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compromete a los primeros molares e incisivos permanentes, asi como

tambien a varios otros dientes en otros segmentos de la boca.

Baer sugirié que esta particular forma de enfermedad periodontal:

1. Se inicia cuando los jovenes tienen entre 11 y 13 afios.

2. Afecta mas a las ninas que a los varones.

3. Parece tener tendencia familiar.

4. La encia en torno de la pieza dentaria enferma puede tener textura y
color normales.

5. Existen bolsas periodontales profundas en una o mas superficies de
la pieza afectada.

6. En las lesiones iniciales son poco comunes los grandes depdsitos de

tartaro subgingival. (21)

Generalmente, los signos de inflamacidn son relativamente poco
importantes. El trastorno se diagnostica con la ayuda de una sonda
periodontal o mediante una radiografia en la que se puede observar una

pérdida 6sea localizada y profunda (vertical), que normalmente se limita a
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los primeros molares y los incisivos. La pérdida 6ésea avanza con mayor

rapidez que en la periodontitis del adulto.

En muchos casos existe un defecto en la quimiotaxis de los leucocitos

polimorfonucleares. (7, 15, 24)
Diabetes Mellitus - Enfermedad Periodontal .

Actualmente, se considera que la diabetes es un factor de riesgo,

fijandose que se incrementa en 2 a 3 veces la posibilidad de aparecer
periodontitis. Las caracteristicas clinicas de la periodontitis en diabéticos a
menudo no difieren de aquellas del nb diabético excepto por la gravedad
mayor y la edad mas temprana del inicio. La enfermedad periodontal en
diabeticos a menudo se correlaciona con el contorno diabético como se
observa por la conéentracién de hemoglobina glicosilada. A medida que el
control diabético decrece la concentracion de hemoglobina glicosilada

aumenta; lo que nos indica un incremento en la gravedad de la periodontitis

(32)
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La diabetes mellitus produce una disminucién de proteinas, procesos

degenerativos, menor resistencia a las infecciones, cambios vasculares vy

un aumento en la severidad de las reacciones inflamatorias. A su vez la
severidad aumentada de diabetes cuando e<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>