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INTRODUCCION

Estimaciones de la OMS, revelan que el numero de personas que sufren diabetes 
en America Latina podna Hegar a 32,9 millones para el 2030. De acuerdo a 
diversos estudios e informes, algunas capitales latinoamericanas como Managua, 
Ciudad de Guatemala y Bogota estan reportando tasas de prevalencia entre un 8 
al 10%.
En Colombia, la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 oscila entre el 4 y el 8%, en 
funcion del range de edad de la poblacidn estudiada. La intolerancia a la glucosa 
es casi tan frecuente como la diabetes. Esta enfermedad se encuentra entre las 
primeras cinco causes de muerte en Colombia y su morbilidad tambien es 
considerable.

Begun la Asociacidn Americana de Diabetes, las concentraciones de glucosa en 
sangre en condiciones normales estan en un rango entre 70 y 120 mg/dl. Se 
establece un diagnostic© de diabetes cuando los valores plasmaticos de glucosa 
aumentan. Esta asociacidn realiza una clasificacidn de la enfermedad de acuerdo 
a su etiologfa asf: Tipo 1. Destruccidn o defecto en la funcion de las celulas, 
mediada por respuesta inmune e idiopatica. Tipo 2. Resistencia a la insulina con 
deficit relative de insulina. Otros tipos especificos.
La Diabetes Mellitus tipo 1. (Destruccidn de celulas 0, por Io general conducen a la 
deficiencia absoluta de insulina). Esta forma de diabetes, que representa solo el 5- 
10% de las personas con diabetes, que antes abarcaba los terminos diabetes 
insulino-dependiente, diabetes tipo 1, o juvenil de inicio en la diabetes, los 
resultados de una destruccidn autoinmune celular mediada por la 0 las celulas del 
pancreas.
La diabetes tipo 2 (que van desde la resistencia a la insulina, principalmente, 
frente a la deficiencia relative de insulina predominantemente defecto secretor de 
insulina con una resistencia a la insulina).

La diabetes mellitus, es la reunion de un conjunto de trastornos metabdlicos 
crdnicos, con una caracterfstica comun que consiste en el aumento persistente de 
la concentracidn de glucosa en sangre, como resultado de defectos en la 
secrecidn y accidn de la insulina. La hiperglucemia crdnica de la diabetes se 
asocia con daho crdnico a largo plazo, disfuncidn en diferentes drganos 
especialmente, ojos, rihones, nervios, corazdn y vasos sanguineos.
La Organizacidn Mundial de la Salud, la definid como un desorden metabdlico de 
multiple etiologfa, caracterizado por una hiperglucemia crdnica que altera el 
metabolismo de los carbohidratos, grasa y protefnas, resultado en defectos en la 
secrecidn de insulina, su accidn o una combinacidn de ambas.



La enfermedad periodontal es la sexta complicacion de la diabetes mellitus y el 
riesgo de sufrirla es dos veces mayor en este tipo de pacientes. La enfermedad 
periodontal se incrementa por la actividad de las citocinas proinflamatorias, debido 
a la alteracion del metabolismo de los Ifpidos. Hay hiperglicemia inducida por 
alteraciones en las celulas inmunologicas, sindrome de resistencia a la insulina y 
destruccion de las celulas p del pancreas. Ademas, presenta alteraciones en el 
control de la glicemia, pudiendo constituir una causa de descompensacion aguda.



1. ASPECTOS TEORICO-CIENTIFICOS

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Mellitus desde el punto de vista clfnico, es una enfermedad endocrina, 
con un grupo heterogeneo de procesos cuya caracteristica comun es la 
hiperglucemia como resultado de defectos en la secrecion de la insulina, 
habitualmente por destruccion de las celulas beta pancreaticas. De origen 
inmunitario en la Diabetes tipo 1 (DM1) o una progresiva resistencia a la accion 
periferica de la insulina con deficit asociado en la secrecion en la Diabetes tipo 2. 
En ambos casos el desarrollo de la enfermedad se atribuye a una combinacion 
periferica de factores geneticos predisponentes y una serie de factores 
ambientales que actuanan como desencadenantes.(l)
La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad universal ampliamente distribuida, 
siendo considerada un problema de salud publica por la Organizacion Mundial de 
la Salud (O.M.S.). En la actualidad compromete aproximadamente 200 millones de 
personas en todo el mundo y un porcentaje importante de individuos aun no ha 
sido diagnosticado. La Diabetes Mellitus, es la tercera causa de muerte en los 
Estados Unidos, seguido por las enfermedades cardiovasculares y el cancer. Se 
ha estimado que 17 millones de personas el 6.2% de la poblacidn de Estados 
Unidos sufren de esta patologfa, en la mayorfa de los casos la tipo 1. (1) (2)
En Colombia la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 oscila entre el 4 y el 8%, en 
funcion del rango de edad de la poblacidn estudiada. En las zonas rurales es 
menor del 2%. El mestizaje, el envejecimiento y los factores asociados a la 
urbanizacidn son los principales determinantes de la epidemia de diabetes que se 
observa en la region. Entre estos ultimos destaca la alta frecuencia de sobrepeso 
(mas del 30%) y de sindrome metabdlico (entre 20 y 35%). La intolerancia a la 
glucosa es casi tan frecuente como la diabetes. Esta enfermedad se encuentra 
entre las primeras cinco causes de muerte en Colombia y su morbilidad tambien 
es considerable. El sistema integrado de seguridad social ha permitido que la 
mayorfa de los colombianos tengan acceso a una atencidn diabetoldgica 
aceptable en cuanto al alcance de metas, aunque todavfa existen importantes 
limitaciones. El gasto en salud es 7 veces mas bajo que el de Espana. La 
incidencia de diabetes mellitus tipo 1 en Colombia es relativamente baja (de 3-4 
por 100.000 nihos menores de 15 ahos) y la prevalencia se estima en un 
0,07%.(3)
La Sociedad Americana de Diabetes define la Enfermedad Periodontal como la 
sexta complicacion de la Diabetes Mellitus. (4)
La Enfermedad Periodontal es una patologfa multifactorial, siendo la biopelfcula el 
factor etioldgico primario e iniciador de esta patologfa. Sin embargo, su progresion 
y severidad esta influenciada por una amplia variedad de factores modificadores 
locales y/o sistemicos. Las alteraciones sistemicas modificaran el curso de la



1.2 JUSTIFICACION

Se han presentado modelos de patogenesis en los cuales los desordenes 
sistemicos que afectan la funcion de los neutrdfilos, monocitos y/o linfocitos 
alterando la produccion o actividad de citoquinas y otros mediadores de la 
inflamacion, que conllevan a la agresidn bacteriana a un incremento localizado o 
generalizado de perdida de insercion.
Se ha documentado muy bien el impacto que diversos desordenes sistemicos 
tienen sobre el periodonto, sin embargo, todavfa permanecen sin aclarar las 
consecuencias que las periodontitis mantienen sobre el estado de salud general.

Las investigaciones mas actuales en el campo de la "Perio-Medicina", termino 
acuhado por Offenbacher (World Workshop 1996), sugieren que existe una 
relacion mucho mas compleja de la que se ha podido apreciar previamente y los 
resultados de diversos estudios indican la necesidad de una cooperacion 
mas estrecha entre medicos y odontologos con el fin de establecer un enfoque 
integral para el manejo de la salud de estos pacientes.
Se presenta el modelo patogenico por el cual la periodontitis aumenta la severidad 
de la Diabetes Mellitus al complicar el control metabolico y viceversa. Segun este 
modelo, la combinacion de dos vias distintas explicarfa la mayor destruccion 
tisular observada en pacientes diabeticos periodontales cdmo la periodontitis 
complica la severidad de la Diabetes y el grado de control metabolico, 
estableciendo que la relacion entre periodontitis y Diabetes Mellitus 
sea bidireccional.
Ademas, existe tambien evidencia cientifica para establecer que la severidad de la 
periodontitis se incrementa con una mayor duracion de la Diabetes Mellitus.
Igualmente, la mayor duracion de la diabetes se relaciona con una mayor 
prevalencia y severidad de otras complicaciones propias de la diabetes como son 
la retinopatia, la nefropatia, la neuropatia, la microangiopatia y macroangiopatfa. 
(9).

Periodontitis principalmente a traves de sus efectos sobre la respuesta inmune e 
inflamatoria del huesped. (5)
La DM es el factor sistemico mas fuertemente asociado a la Periodontitis. Esto 
queda en manifiesto por la estrecha relacion existente entre ambas enfermedades, 
Io cual se ha intentado explicar bajo la perspectiva microbiologica, inmunologica y 
etiopatogenica. (6)
Por Io tanto, se plantea el siguiente interrogante ^El tratamiento periodontal puede 
disminuir la severidad de la enfermedad periodontal en el paciente diabetico tipo 2 
controlado?

Existe gran evidencia en la literature periodontal sobre la influencia que los 
factores del huesped ejercen sobre la patogenesis y la progresion de la 
Periodontitis Cronica, Offenbacher reviso como los distintos mecanismos del 
huesped afectan y modifican la expresion de esta enfermedad.(7)



1.3 PROPOSITO

Se hace necesario realizar una prevencion temprana, intervenir en la forma de 
vida de los pacientes que estan predispuestos a sufrirla, revisando la dieta y 
rutina de ejercicios, asi mismo, el control de la glicemia, control de la presion 
arterial, colesterol, junto con la medicacidn adecuada y la modificacion en la forma 
de vida del paciente disminuye las alteraciones cardiovasculares a futuro.

La OMS define la educacion para la salud "como una combinacion de 
oportunidades de aprendizaje que facilita cambios voluntarios del comportamiento 
que conducen a una mejorfa de la salud, fomentando conductas positivas de salud 
y cambiando los estilos de vida en sanos". Su objetivo es conseguir que las 
personas esten bien informadas sobre los patrones culturales y tradicionales que 
incidan sobre la conducta humana.

La literatura basada en la evidencia, permite demostrar que la diabetes se 
convierte en un factor de riesgo para el periodontitis y posiblemente las lesiones 
premalignas orales y el cancer oral. La respuesta inflamatoria sistemica, generada 
por el tejido periodontal inflamado puede alternadamente exacerbar la diabetes, 
empeorar resultados cardiovasculares, y aumentar mortalidad. Asi, los 
profesionales de la salud medicos y odontologos se convierten en vigilantes 
constantes y son vitales en el tratamiento de la patologfa oral, el reconocimiento 
de los nuevos casos de diabetes, y el asesoramiento de pacientes con diabetes 
para promover la salud oral., factores de riesgo, prevencion y complicaciones 
periodontales de diabetes para asistir a profesionales de salud oral en proveer el 
cuidado optimo a los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.(9)



1.4 MARCO TEORICO

DEFINICION

EPIDEMIOLOGIA

Los efectos de la Diabetes Mellitus son dahos a largo plazo, disfuncion e 
insuficiencia de varios organos. La Diabetes Mellitus puede presentarse con 
sintomas caractensticos tales como sed, poliuria, vision borrosa y perdida de 
peso. En sus formas mas graves, cetoacidosis, puede desarrollar y llevar a 
estupor, y coma; en ausencia de un tratamiento eficaz, la muerte. Los efectos a 
largo plazo de la Diabetes Mellitus pueden incluir el desarrollo progresivo de las 
complicaciones, como, la retinopatia, con ceguera potencial, nefropatfa que puede 
conducir a insuficiencia renal y / o neuropatia con el riesgo de ulceras en los pies, 
y amputaciones de articulaciones. (10) (11)

La Diabetes Mellitus, es la tercera causa de muerte en los Estados Unidos, 
seguido por las enfermedades cardiovasculares y el cancer. Se ha estimado que 
17 millones de personas el 6.2% de la poblacibn de Estados Unidos sufren de esta 
patologfa, en la mayona de los casos la tipo 1y 2.(12)
Estimaciones de la OMS, revelan que el numero de personas que sufren diabetes 
en America Latina podna Hegar a 32,9 millones para el 2030. En estos momentos 
y de acuerdo a los datos disponibles, las tasas mas elevadas de prevalencia de 
diabetes corresponden a Belice (12,4%) y Mexico (10,7%).De acuerdo a diversos 
estudios e informes, algunas capitales latinoamericanas como Managua, Ciudad 
de Guatemala y Bogota estan reportando tasas de prevalencia de entre un 8 al 
10%. (13)
La Diabetes se esta comportando como una epidemia de grandes proporciones y 
produce mortalidad y morbilidad en la poblacibn.
En Colombia, la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 oscila entre el 4 y el 8%, en 
funcibn del rango de edad de la poblacibn estudiada. En las zonas rurales es 
menor del 2%. El mestizaje, el envejecimiento y los factores asociados a la 
urbanizacibn son los principales determinantes de la epidemia de diabetes que se 
observa en la region. Entre estos ultimos destaca la alta frecuencia de sobrepeso 
(mas del 30%) y de sfndrome metabblico (entre 20 y 35%). La intolerancia a la 
glucosa es casi tan frecuente como la diabetes. Esta enfermedad se encuentra

La Diabetes Mellitus es un desorden metabblico de multiple etiologia, 
caracterizado por una hiperglucemia crbnica que altera el metabolismo de los 
carbohidratos, grasas y protefnas, resultado en defectos en la secrecibn de 
insulina, su accibn o una combinacibn de ambas.



DIABETES MELLITUS TIPO 1

Este tipo de Diabetes es una consecuencia de la destruccion inmunitaria de las 
celulas p, que suele provocar una ausencia total de secrecion de insulina. Es 
habitual que la Diabetes de tipo 1 se manifieste en nihos y adolescentes, aunque 
los resultados de algunos estudios han demostrado que entre el 15 y el
30 % de los casos se diagnostica en personas mayores de 30 ahos. En este grupo 
de pacientes adultos con Diabetes de tipo 1, la destruccion de las celulas p ocurre 
con mayor lentitud que en los jovenes y el inicio de los sfntomas es tambien 
menos repentino. Esta circunstancia demuestra que tanto el ritmo como la 
importancia de la destruccion celular pueden ser distintos para cada paciente. En 
pacientes con Diabetes de tipo 1, la insulinopenia motive que sea necesario 
administrates insulina exogena para su supervivencia. La falta de insulina de 
estos pacientes provoca la aparicion de cetoacidosis, una enfermedad 
potencialmente mortal. Esta es la razon por la cual anteriormente la Diabetes de 
tipo 1 se denominaba diabetes dependiente de insulina, porque los pacientes que 
sufren esta enfermedad necesitan insulina exogena para sobrevivir. Se han 
identificado algunos marcadores para esta destruccion autoinmunitaria, los que 
pueden ser utilizados para llevar a cabo un diagnostico o una evaluacion del 
riesgo.

entre las primeras cinco causes de muerte en Colombia y su morbilidad tambien 
es considerable. El sistema integrado de seguridad social ha permitido que la 
mayoria de los colombianos tengan acceso a una atencion diabetologica 
aceptable en cuanto al alcance de metas, aunque todavia existen importantes 
limitaciones. El gasto en salud es 7 veces mas bajo que el de Espana. La 
incidencia de diabetes mellitus tipo 1 en Colombia es relativamente baja (de 3-4 
jDor 100.000 nihos menores de 15 ahos) y la prevalencia se estima en un 0,07%.

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

La Asociacion Americana de Diabetes realize una clasificacion de la enfermedad 
de acuerdo a su etiologia- (15)

I. Tipo 1. Destruccion o defecto en la funcion de las celulas, mediada por 
respuesta inmune e idiopatica.

II. Tipo 2. Resistencia a la insulina con deficit relative de insulina.
III. Otrostipos especificos.

A. Defectos geneticos de la funcion de las celulas B.
B. Defectos geneticos en el procesamiento o la accion de la insulina.
C. Defectos pancreaticos exocrinos.
D. Endocrinopatias.
E. Infecciones.
F. Farmacos.
G. Sindromes geneticos asociados con diabetes.
H. Diabetes mellitus gestacional.



DIABETES IDIOPATICA

DIABETES MELLITUS TIPO 2

Anteriormente, este tipo de diabetes se denominaba diabetes no dependiente de 
insulina. Hoy en dia se sabe que los pacientes con diabetes de tipo 2 presentan 
resistencia a la insulina, Io cual altera la utilizacidn de la insulina endogena en las 
celulas diana. Estos pacientes tambien manifiestan alteraciones en la produccion 
de insulina. En muchos pacientes, en particular durante las primeras fases de la 
enfermedad, la produccion de insulina aumenta, Io cual produce hiperinsulinemia. 
A medida que la enfermedad avanza, es habitual que disminuya la produccion de 
insulina y que los pacientes experimenten una relative carencia de insulina, al 
mismo tiempo que resistencia a la insulina periferica. No obstante, no se observa 
destruccion autoinmunitaria de las celulas p, y los pacientes conservan cierta 
capacidad para producir insulina. Este factor disminuye la incidencia de 
cetoacidosis en las personas que padecen diabetes de tipo 2, comparadas con las 
que sufren el tipo 1 de la enfermedad, pero la cetoacidosis puede surgir en 
asociacibn con la afeccidn de otra enfermedad, como una infeccion.
Entre el 90 y el 95 % de los pacientes diabeticos presenta la variante de tipo 2. En 
el inicio de la enfermedad, y a menudo durante toda la vida, estos pacientes no

Las causas de algunas variedades de la Diabetes de tipo 1son desconocidas. 
Estos pacientes no presentan indicios de insulinopenia autoinmunitaria 
permanente y son propensos a sufrir cetoacidosis. Este grupo representa una 
minorfa de los pacientes con diabetes de tipo 1 y la mayor parte de sus integrantes 
son de origen africano o asiatico. Este tipo de diabetes tiene un marcado caracter 
hereditario, los resultados de estudios inmunitarios indican la ausencia de 
autoinmunidad en las celulas p, y no se asocia con los antigenos leucocitarios 
humanos. Es posible que la necesidad de administrar insulinoterapia restitutiva a 
los pacientes afectados sea intermitente.(17)

Entre estos marcadores se incluyen los anticuerpos contra celulas de los islotes y 
los antiinsuh'nicos, como la descarboxilasa del acido glutamico y las 
tirosinfosfatasas IA-2 e IA-2p.
Entre el 85 y el 90 % de los pacientes presenta uno de estos anticuerpos o mas 
cuando se les diagnostica una Diabetes de tipo 1.La Diabetes de tipo 1 tiene una 
predisposicion genetica que se relaciona estrechamente con los antigenos 
leucocitarios humanos, los genes DQA, DOB y DBS. Los gemelos monocigoticos 
tienen una concordancia para la Diabetes de tipo 1 que varfa del 30 al 50 %.Estos 
pacientes tambien son vulnerables a otros trastornos autoinmunitarios, como la 
enfermedad de Graves-Basedow, la tiroiditis de Hashimoto, la enfermedad de 
Addison, el vitiligo, la celiaqufa, la hepatitis autoinmunitaria, la miastenia grave y la 
anemia perniciosa como parte del sindrome poliglandular autoinmunitario.(16)



DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

La Diabetes Mellitus Gestacional se caracteriza per una intolerancia a la glucosa, 
que aparece per primera vez durante el embarazo. En Estados Unidos, este 
trastorno complica el 4 % de todos los embarazos, Io cual representa 135.000 
casos al aho. Su prevalencia varfa entre el 1 y el 14 % de los embarazos, en 
funcion de la poblacion estudiada. La Diabetes Mellitus Gestacional representa 
casi el 90 % de todos los embarazos complicados por diabetes, habitualmente se 
inicia en el tercer trimestre del embarazo; con un tratamiento apropiado es posible 
disminuir la morbilidad perinatal que esta alteracion ocasiona. Conviene evaluar el 
riesgo de diabetes Mellitus Gestacional durante la primera visita prenatal. Las 
mujeres mas predispuestas a sufrir esta enfermedad son las que tienen mas de 25 
anos, antecedentes familiares de diabetes, antecedentes personales de Diabetes 
Mellitus Gestacional, obesidad notable y las que forman parte de etnias mas 
vulnerables, como las poblaciones norteamericanas de raza negra o de origen 
hispano o indio. Las mujeres de estas etnias deberian someterse a un cribado tan 
pronto como sea posible. Cuando los resultados de este cribado previo son 
negatives, conviene repetir las pruebas al cabo de 24 o 28 semanas. Para mujeres 
con un riesgo medio de manifestar esta enfermedad, este cribado deberfa 
realizarse cuando hayan transcurrido 24 o 28 semanas de embarazo.

necesitan tratarse con insulina para sobrevivir. La primera anomalfa es la 
resistencia a la insulina, y la disfuncion de las celulas p tiene su origen en un 
incremento prolongado de las exigencias secretoras de estas celulas, causado por 
la resistencia a la insulina. En estos pacientes, la secrecion de insulina es 
defectuosa, e insuficiente para compensar la resistencia a la insulina. En 
numerosas ocasiones permanecen sin diagnosticar hasta transcurridos muchos 
anos, porque la hiperglucemia surge de forma gradual y asintomatica. La mayoria 
de los pacientes que manifiestan este tipo de diabetes es obesa o tiene un 
aumento del porcentaje de grasa corporal distribuida principalmente
en la region abdominal. El tejido adiposo tiene una importancia notable en la 
aparicion de la resistencia a la insulina.(17)

En diversos estados de resistencia a la insulina se han demostrado 
concentraciones elevadas de acidos grasos libres circulantes derivados de los 
adipocitos. Los acidos grasos libres fomentan la resistencia a la insulina porque 
inhiben la absorcion de glucosa, la sintesis de glucogeno y la glucdlisis, ademas 
de aumentar la produccion hepatica de glucosa. Es posible que la resistencia a la 
insulina disminuya al perder peso o con la administracion de tratamiento 
farmacologico, pero es infrecuente que se restablezca su estado normal.
Ademas, de la marcada predisposicion genetica, que todavia no se ha 
determinado con la claridad suficiente, el riesgo de manifestar este tipo de 
diabetes se incrementa con la edad, la obesidad, los antecedentes previos de 
diabetes gestacional y la ausencia de actividad fisica.(17)



OTROS TIROS ESPECIFICOS DE DIABETES

ANOMALIAS GENETICAS DE LAS CELULAS B
Estas enfermedades se asocian a anomah'as monogeneticas en el funcionamiento 
de las celulas p. Per Io general, la hiperglucemia surge antes de los 25 anos. Se 
hace referenda a estas anomalias como diabetes juvenil de inicio en la madurez y 
se caracterizan por alteraciones en la secrecidn de insulina y deficiencias minimas 
o inexistentes en la accion de la insulina.
Estas anomalias son hereditarias y siguen un patron autosomico dominante.

ANOMALIAS GENETICAS DE LA ACCION DE LA INSULINA
Estas anomalias se asocian a mutaciones en los receptores de la insulina y varfan 
desde la hiperinsulinemia y la hiperglucemia leve hasta la diabetes grave. En 
algunos casos, las personas que presentan estas mutaciones padecen acantosis 
pigmentaria. Es posible que las mujeres experimenten virilizacion (aparicion de 
caracteres sexuales masculines en la mujer) y tengan los ovarios hipertrofiados y 
quisticos.

ENFERMEDADES DE LA PORCION EXOCRINA DEL PANCREAS
Cualquier afeccion que perjudique al pancreas puede provocar diabetes. Algunas 
de ellas son la pancreatitis, los traumatismos, las infecciones, la pancreatectomfa 
y el carcinoma pancreatico. Esta categorfa tambien incluye la fibrosis quistica y la 
hemocromatosis.

Como minimo 6 meses despues de finalizar el embarazo, conviene realizar una 
prueba de tolerancia a la glucosa y un nuevo diagnostic© a la mujer. La mayona 
de las mujeres con Diabetes Mellitus Gestacional recupera el estado 
normoglucemico despues del parto; sin embargo, los antecedentes de Diabetes 
Mellitus Gestacional aumentan de forma considerable el riesgo de terminar 
padeciendo diabetes de tipo 2.El diagnostico de Diabetes Mellitus Gestacional 
puede responder a una afeccion diabetica preexistente no detectada, al 
descubrimiento a causa del embarazo de una anomalfa metabolica compensada, 
o a una consecuencia metabolica directa de cambios hormonales. En condiciones 
normales, la secrecidn de insulina aumenta entre 1,5 y 2,5 veces durante el 
embarazo, reflejando un estado de resistencia a la insulina. Es posible que una 
mujer que tenga reserves limitadas de celulas p sea incapaz de realizar el 
aumento compensatorio en la produccidn de insulina, necesario para su estado de 
resistencia a la insulina.
Las mujeres con Diabetes Mellitus Gestacional presentan una mayor frecuencia de 
trastornos por hipertensidn; ademas, la Diabetes Mellitus Gestacional aumenta el 
riesgo de anomalias congenitas del feto, de mortinatalidad, de macrosomfa, de 
hipoglucemia, de ictericia, de disnea, de policitemia y de hipocalciemia. (18)



FISIOPATOLOGIA

ACCION FISIOLOGICA DE LA INSULINA

En el transcurso de 24 horas, la concentracion plasmatica de glucosa se mantiene 
dentro de un intervale relativamente reducido (55-165 mg/dl), a pesar de que se 
produzcan variaciones muy grandes en el aporte y en la ingestion de glucosa. La 
insulina es el principal regulador de la homeostasis de la glucosa, y tambien es 
importante para el metabolismo de los lipidos y las protefnas. La produccion y la 
secrecion de insulina aumentan cuando se ingieren alimentos y disminuyen 
durante los penodos largos sin ingestion de estos.
Esta hormona produce efectos importantes sobre la musculatura, el tejido adiposo 
y el higado. Entre otras cosas, la insulina facilita que la glucosa que se encuentra 
en el torrente circulatorio penetre en determinados tejidos, en los que se utiliza 
para generar energia.
El receptor de la insulina es una proteina heterotetramerica que consta de dos 
subunidades extracelulares a y dos subunidades transmembrane p. La union del 
ligando con la subunidad a del receptor de la insulina estimula la actividad de la 
tirosincinasa intnnseca de la subunidad p del receptor. Los resultados de algunos 
estudios indican que la capacidad del receptor para autofosforilarse y para 
fosforilar sustratos intracelulares es fundamental para su mediacion de las 
complejas respuestas celulares a la insulina.

OTROS SINDROMES GENETICOS ASOCIADOS A LA DIABETES
Otros sindromes geneticos asociados a la diabetes son el sindrome de Down, el 
sfndrome de Klinefelter, el sindrome de Turner y el sfndrome de Wolfram.

INFECCIONES
Algunas infecciones viricas que causan la destruccion de las celulas p son la 
parotiditis y las infecciones por virus de Coxsackie B, citomegalovirus y 
adenovirus.

ENDOCRINOPATIAS
Tanto la acromegalia, como el sindrome de Cushing, el glucagonoma y el 
feocromocitoma pueden causar diabetes.

DIABETES INDUCIDA POR FARMACOS O POR SUSTANCIAS QUIMICAS
Este tipo de diabetes se produce con los farmacos o sustancias qufmicas que 
afectan a la secrecibn de insulina, aumentan la resistencia a la insulina o dahan 
las celulas a pancreaticas de forma permanente. Un ejemplo habitual son los 
pacientes que siguen un tratamiento prolongado con esteroides o de dosis 
elevadas para una enfermedad autoinmunitaria o despues de un trasplante de 
brgano, el cual puede provocar diabetes inducida por esteroides.(19)



SIGNOS Y SINTOMAS DE DIABETES MELLITUS

• Poliuria (cantidad excesiva de orina)
• Polidipsia (necesidad excesiva de beber)
• Polifagia (deseo excesivo de comer)
• Perdida de peso idiopatica
• Alteraciones en la vista
• Cansancio, debilidad
• Irritabilidad
• Nauseas

Durante el estado posterior a la absorcion, el 25 % restante de la glucosa se 
metabolize en tejidos dependientes de insulina principalmente en los musculos. 
Aproximadamente, el 85 % de la produccibn de glucosa endbgena ocurre en el 
higado, y el porcentaje restante se produce en los rihones. Cerca de la mitad de la 
produccibn basal de glucosa hepatica proviene de la glucogenblisis y la otra mitad, 
de la gluconeogenia.La insulina es una hormona anabolizante que favorece la 
sintesis de Ifpidos e inhibe su degradacibn. Ademas de favorecer la adipogenia en 
el higado, la insulina tambien estimula a algunas enzimas que
sintetizan Ifpidos (sintasa de acidos grasos, carboxilasa de acetilcoenzima A) e 
inhibe la lipblisis en los tejidos adiposos. El efecto antilipblisis de la insulina se 
ejerce principalmente a traves de la inhibicibn de la lipasa, que es sensible a las 
hormonas.
El glucagon es una hormona secretada por las celulas a del pancreas. Esta 
hormona tambien es importante para mantener una homeostasis normal de la 
glucosa. En condiciones posteriores a la absorcion, aproximadamente la mitad 
del total de la produccibn de glucosa hepatica depende del mantenimiento de las 
concentraciones basales normales de glucagon; la inhibicibn de la secrecibn basal 
de glucagon provoca una reduccibn considerable de la produccibn de glucosa 
endbgena y una disminucibn de la concentracibn plasmatica de glucosa. Por otra 
parte, la hiperinsulinemia inhibe la produccibn de glucagon, con la consecuente 
supresibn de la produccibn de glucosa hepatica y del mantenimiento de una 
tolerancia postprandial normal a la glucosa.(21)

Las celulas p del pancreas secretan insulina directamente en el flujo circulatorio de 
la vena porta. La insulina reduce la cantidad de glucosa producida en el higado, 
porque estimula la sintesis de glucbgeno e inhibe la glucogenblisis y la 
gluconeogenia. Disminuyendo asf el flujo de precursores gluconeogenicos y de 
acidos grasos libres hacia el higado. En la diabetes de tipo 2, el aumento en el 
ritmo de produccibn de glucosa en el higado provoca la aparicibn de hiperglucemia 
franca, en particular, hiperglucemia en ayunas.
En condiciones basales, alrededor del 50 % de la glucosa se consume en el 
cerebro, un brgano que no depende de la insulina para realizar el proceso. Otro 25 
% de la glucosa se absorbe en la zona esplacnica (los tejidos hepaticos y 
gastrointestinales),que tampoco depende de la insulina. t20)



MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES TIRO 2

• Xerostomia
• Cetoacidosis

Las quejas mas frecuentes en el momento de ser diagnosticado el paciente con 
Diabetes Mellitus son: sindrome de boca ardiente (en este estudio 16 pacientes 
presentaron esta sintomatologfa con un periodo de seguimiento de 2 meses a 3 
ahos, y se afectaron varies zones de la mucosa oral.
Otro tipo de manifestacion que encontramos en estos pacientes es la candidiasis 
cronica en la zona del paladar, queilitis angular unilateral o bilateral siendo 
tratados con antifungicos y antibioticos a Io cual no respondieron de manera 
favorable, otra manifestacion es la sialorrea presentandose sobre todo en 
pacientes de genero masculino y la sialosis en pacientes de genero femenino. (24) 
La hiperglicemia produce un aumento gingival por el aumento de glucosa en el 
liquido crevicular, se produce una estimulacion del musculo liso dando como 
resultado el engrosamiento de las paredes de Io vasos sanguineos reduciendo el 
flujo sanguineo.
Otras manifestaciones orales frecuentes son: disminucion de la sensacion de 
sabor, tambien puede ocurrir en pacientes con diabetes tipo 2. Otros 
investigadores reportaron una mayor prevalencia de liquen piano oral en pacientes 
con DM tipo 2 en comparacion con grupos control, 
Tambien se ha informado de un aumento en la frecuencia de 
neuralgia del trigemino en pacientes diabeticos.(25)

Es posible que en un principio los pacientes con Diabetes tipo 2 sean 
asintomaticos o que presenten sintomas de poliuria y de polidipsia. En otros casos 
los sintomas iniciales son prurito o presencia de infecciones cutaneas y de las 
mucosas, cronicas o agudas, como vulvovaginitis por candidiasis o 
intertrigo. Por Io general, los pacientes con diabetes de tipo 2 son obesos y 
pueden manifestar complicaciones neuropaticas o cardiovasculares, hipertension 
arterial o microalbuminuria.
Dado que en ocasiones la Diabetes tipo 2 permanece sin diagnosticar durante 
muchos ahos, estos pacientes pueden sufrir complicaciones diabeticas 
importantes incluso en el momento del diagnostico inicial.(22,23)
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Infecciones prolongadas o recurrentes de 
origen bacterial o fungica

MANIFESTACIONES ORALES EN ADULTOS DIABETICOS POBREMENTE CONTROLADOS O NO 
CONTROLADOS

Candidiasis 
Liquen piano

La diabetes es un factor de riesgo para la 
periodontitis apical.

La Candida albicans es un microorganismo 
oportunista que produce la candidiasis porque a 
hay una alteracion en la homeostasis del huesped 
(generalmente por cambios en la cantidad y calidad 
de la saliva y el aumento de los niveles de 
glicemia).
Aparece como placas rojas en el paladar o en el 
dorso de la lengua, con una perdida de papilas 
filiformes y hay mayor inicidencia en pacientes 
diabeticos.

Se encuentra disminucion de flujo salivar en 
pacientes con altos niveles de giicemia en sangre. 
Tambien se ha encontrado disminucion de glandula 
parotida en pacientes que toman 
parasimpaticoli'ticos.

Debido a que la Diabetes es una enfermedad crdnica, los pacientes muchas veces 
pueden estar asintomaticos, por Io cual se debe tener en cuenta los valores de las 
concentraciones de glucosa en sangre, asf como los signos y sintomas clasicos de 
esta enfermedad, que son: Poliuria, polifagia (hambre), polidipsia (sed), perdida 
de peso, fatiga, y vision borrosa.(26)

La diabetes produce la enfermedad periodontal mas agresiva, 
severa y que presenta mayor incidencia en los pacientes 
diabeticos y que esta, a su vez, pueda provocar alteraciones en 
el control glucemico, pudiendo constituir una causa de 
descompensacion aguda.
Las caracten'sticas de la enfermedad periodontal en los 
pacientes diabeticos sen'an:
. Supuracion gingival.
. Perdida generalizada de hueso alveolar.
. Bolsas periodontales.
. Gingivitis.___________________________________________
A pesar de que se supone que los pacientes tienen una ingesta 
de dieta no cariogenica indicada para su autocuidado, se ha 
encontrado que tienen indices mayores de caries.



Segun la Asociacion Americana de Diabetes, las concentraciones de glucosa en 
sangre en condiciones normales estan en un rango entre 70 y 120 mg/dl. Se 
establece un diagnostico de diabetes cuando los valores plasmaticos de glucosa 
aumentan de acuerdo a cualquiera de los siguientes criterios:

• Glucosa ocasional > 200mg/dl, con signos y sfntomas clasicos (poliuria, 
Polidipsia, y perdida inexplicable de peso).

• Glucosa en ayunas >126 mg/dl despues de una toma no calorica por al 
menos 8 boras.

• Un test de tolerancias oral a la glucosa (TTOG) anormal, en el que la 
glucosa sea >200mg Zdl 2 boras despues de una carga estandar e hidratos 
de carbono. (Equivalente a 75 g de glucosa disuelta en agua).

La Diabetes puede diagnosticarse de tres maneras. Cuando se cumpla alguno de 
estos criterios, es imprescindible confirmar el resultado otro dfa distinto, es decir, 
que un solo resultado analftico anormal no es suficiente para validar el 
diagnostico:
• Sfntomas de diabetes, mas una concentracion ocasional de glucosa plasmatica > 
200 mg/dl (> 11,1 mmol/l). El termino «ocasional» se refiere a que ocurre en 
cualquier moment© del dfa, sin guardar relacion con el tiempo transcurrido desde 
la ultima comida. Los sfntomas clasicos de la diabetes son poliuria, polidipsia y 
perdida de peso idiopatica.
• Concentracion de glucosa plasmatica en ayunas >126 mg/dl (> 7,0 mmol/l). El 
ayuno se define como la ausencia de aporte calorico durante 8 boras, como 
mfnimo.
• Concentracion de glucosa > 200 mg/dl (> 11,1 mmol/l) al cabo de 2 boras de la 
carga durante una prueba oral de tolerancia a la glucosa. Esta prueba debe 
llevarse a cabo conforme a la descripcion de la QMS, utilizando una carga de 
glucosa que contenga el equivalente de 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua. 
La alteracion de la tolerancia a la glucosa solo puede diagnosticarse utilizando la 
prueba oral de tolerancia a la glucosa; se diagnostica cuando la concentracion de 
glucosa plasmatica al cabo de 2 boras de la carga es > 140 mg/dl pero < 199 
mg/dl (entre 7,8 y 11,1 mmol/l).Contrariamente, la alteracion de la glucosa en 
ayunas se diagnostica despues de una prueba de glucosa plasmatica en ayunas y 
se caracteriza por una concentracion plasmatica de glucosa > 100 mg/dl pero < 
125 mg/dl (entre 5,6 y 6,9 mmol/l).

Los pacientes diabeticos tipo 1 frecuentemente presentan una marcada elevacion 
de glucosa en sangre asociada a sfntomas, por el contrario, el diabetico tipo 2 
frecuentemente es asintomatico, y no se diagnostica hasta que las complicaciones 
ocurren. Por tai motivo, la ADA recomienda el test de niveles de glucosa en sangre 
a personas mayores de 45 anos cada 3 anos, especialmente si es obesa, con 
estilo de vida sedentario, antecedentes familiares, o presenta hipertension, 
hiperlipidemia o enfermedades vasculares.



COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS

CETOACIDOSIS DIABETICA
La cetoacidosis diabetica es la urgencia hiperglucemica potencialmente mortal 
mas frecuente en los pacientes con Diabetes y es la primera causa de mortalidad 
en ninos con Diabetes Mellitus tipo 1 .Esta alteracion puede tener su origen en la 
mayor necesidad de insulina por parte de los pacientes con Diabetes de tipo 1 
durante pen'odos de tension, como las infecciones, los traumatismos, el infarto de 
miocardio o las intervenciones quirurgicas, y tambien cuando experimenten estres 
psicologico o no sigan las indicaciones terapeuticas adecuadamente. Aunque la 
cetoacidosis diabetica es mucho menos frecuente en la diabetes de tipo 2, puede 
manifestarse en situaciones de gran tension. La cetoacidosis diabetica es una 
alteracion metabolica que se caracteriza por producir hiperglucemia y acidosis 
metabolica a consecuencia de una hipercetonemia con manifestaciones 
neurologicas. Suele estar precedida por poliuria, polidipsia, cansancio, nauseas, 
vomitos y, finalmente, perdida de las facultades sensoriales y coma. Los pacientes 
presentan uno o mas de los sintomas siguientes: hiperventilacion (respiracion de 
Kussmaul), signos de deshidratacion, aliento con olor a acetona, hipotension 
arterial, taquicardia e hipotermia. El tratamiento de la cetoacidosis diabetica se 
lleva a cabo en un entorno hospitalario, con un seguimiento estricto del paciente.
La atencion al paciente consiste en la infusion intravenosa continue de insulina 
regular (de accibn rapida), que contrarresta la acidosis porque reduce la 
hiperglucemia, disminuyendo el flujo de acidos grasos hacia el higado y la 
produccion de cetona. Conviene iniciar la restitucion de fluidos cuanto antes, a fin 
de aumentar el volumen circulatorio y la perfusion de los tejidos.
La deficiencia de fluidos suele ser de 4-5 litros. Tambien es necesario administrar 
un tratamiento restitutivo de electrolitos para potasio y fosfatos.
Conviene tener presente el diagnostico y el tratamiento de la enfermedad 
desencadenante previa que provoco el episodio de cetoacidosis diabetica.t28)

La prevencion de la cetoacidosis es una parte primordial de la educacion del 
paciente diabetico, e incluye el reconocimiento precoz de sus sintomas y signos, 
asi como la cuantificacion de la concentracion de cetonas en la orina cuando se 
observe hiperglucemia persistente o se produzca una infeccion. Tambien conviene 
informar a los pacientes que en los casos de diabetes el cumplimiento de las 
recomendaciones medicas es muy importante para evitar la cetoacidosis diabetica. 
Puesto que es habitual que la aparicion de la cetoacidosis diabetica se prolongue 
durante varios dias o mas, es menos probable que ocurra de forma aguda en el 
consultorio odontologico, en comparacion con las urgencies hipoglucemicas.(29)

La prueba de la hemoglobina A1c se utilize para monitorizar el control glucemico 
general en las personas diabeticas. No se recomienda utilizarla para el 
diagnostico, porque no existe un analisis «de referencia» para la hemoglobina A1c 
y porque en muchos paises este tipo de pruebas no esta disponible.(27)



mayor control glucemico

A medida quo la enfermedad evoluciona y disminuye la capacidad de filtracion 
glomerular, es posible que se produzca macroalbuminuria,con eliminacion de

Nefropatfa
La nefropatfa diabetica se observe entre el 20 y el 40 % de los pacientes con 
diabetes y es la primera causa de nefropatfa terminal. Esta complicacion tiene una 
prevalencia mas elevada en los norteamericanos de raza negra y origen indio, 
comparados con los norteamericanos de raza blanca, y existe una predisposicion 
genetica que favorece la aparicion de nefropatfa.
El primer signo clfnico de la nefropatfa es la aparicion de concentraciones 
reducidas pero anormales (30 mg/dfa o 20 pg/min) de albumina en la orina.

COMPLICACIONES MICROVASCULARES CRONICAS DE LA DIABETES 
MELLITUS

COMPLICACIONES MACROVASCULARES CRONICAS DE LA DIABETES 
MELLITUS

Enfermedad Cardiovascular
El riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular aumenta de forma considerable 
en los pacientes con Diabetes, y es la causa principal de mortalidad en estas 
personas. La enfermedad cardiovascular es la complicacion de la diabetes cuyo 
tratamiento tiene un precio mas elevado y provoca el 86 % de las defunciones 
entre las personas diabeticas. El termino «sfndrome metabolico» se utiliza para 
describir un grupo de enfermedades que se manifiestan conjuntamente y 
aumentan de manera notable el riesgo de episodios cardiovasculares:
Diabetes de tipo 2, obesidad abdominal, resistencia a la insulina, hipertensidn 
arterial y dislipidemia. La prevencion o la lentificacion del curso de enfermedad 
cardiovascular se consiguen mediante intervenciones sobre los factores de riesgo 
cardiovasculares, como control de la presion arterial, tratamiento de la 
dislipidemia, cesacion del tabaquismo y tratamiento con acido acetilsalicflico. 
Conviene destacar que esta demostrado que un
disminuye el riesgo de episodios cardiovasculares.
La prevalencia de hipertensidn arterial en las personas Diabeticas es entre 1,5 y 3 
veces superior a la de las personas no diabeticas de edad similar, y se ha 
comprobado que en las personas diabeticas con hipertensidn aumenta 
considerablemente el riesgo de manifestar enfermedad cardiovascular, 
insuficiencia renal y retinopatfa diabetica. En los casos de pacientes con diabetes 
conviene realizar un control periddico de la presion arterial en todas las consultas 
de seguimiento programadas.(30)
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Retinopatfa

cantidades elevadas de albumina a traves de la orina (proteinuria). Tambien puede 
observarse un incremento de la presion arterial de origen renal.
El mesangio, la membrana que sostiene los ovillos capilares de los glomerulos 
renales, se dilata a causa de la mayor produccion de proteinas de la matriz del 
mesangio. Cuando el mesangio se dilata, disminuye la superficie disponible para 
la filtracion glomerular y se reduce la velocidad de filtracion.
Es posible que esta dilatacion del mesangio, combinada con el aumento del grosor 
de la membrana basal de los capilares, la hipertension de origen renal y el 
descenso del ritmo de filtracion glomerular, termine provocando una nefropatia 
terminal.(31)

La retinopatfa diabetica es la causa mas frecuente de nuevos casos de ceguera en 
adultos entre los 20 y los 74 ahos. Es probable que la duracion de la Diabetes sea 
el factor de prediccion mas fiable de aparicion y evolucion de la retinopatfa. 
Conviene llevar a cabo una exploracion de los ojos una vez al ano, y puede ser 
necesario realizarla con mayor frecuencia cuando la retinopatfa evolucione.
La retinopatfa diabetica evoluciona desde alteraciones leves no proliferativas, 
caracterizadas por un incremento de la permeabilidad vascular, hasta retinopatfa 
diabetica no proliferative moderada o grave, que se caracteriza por un 
estrechamiento vascular, y mas adelante hasta retinopatfa diabetica proliferative, 
definida por la formacion de nuevos vasos sangufneos en la retina

El cribado de microalbuminuria se realize determinando la proporcion albumina- 
creatinina de una muestra instantanea de orina y deberfa llevarse a cabo cada 
aho, comenzando al cabo de 5 ahos del diagnostico de Diabetes de tipo 1.
En pacientes con Diabetes de tipo 2, conviene realizar el cribado en el momento 
del diagnostico y repetirlo una vez al aho. Los pacientes que manifiesten 
microalbuminuria y macroalbuminuria deben someterse a una evaluacion posterior 
para determinar la presencia de asociaciones comorbidas, en particular 
retinopatfas y enfermedades cardiovasculares.
El control glucemico, el tratamiento antihipertensor intensivo con farmacos 
que tengan un efecto bloqueante del sistema reninoangiotensino- aldosteronico, y 
el tratamiento para la dislipidemia son estrategias eficaces para evitar la aparicion 
de microalbuminuria. Estos tratamientos son eficaces para frenar la evolucion 
hacia fases mas avanzadas de la nefropatia y para disminuir la mortalidad 
cardiovascular en los pacientes con diabetes de tipo 1 y de tipo 2. Los objetivos 
del tratamiento antihipertensor son una presion arterial < 
125/75 mm Hg cuando el paciente manifieste proteinuria
> 1,0 g/24 horas y concentraciones elevadas de creatinina serica. El objetivo 
principal del tratamiento para controlar el colesterol es disminuir la concentracibn 
de c-LDL hasta< 100 mg/dl, o incluso mas en algunos casos.(32)



Neuropatfa

TRATAMIENTO MEDICO ACTUAL DE LA DIABETES MELLITUS
Dieta
Las recomendaciones dieteticas gozan de un amplio reconocimiento como 
intervencion primordial durante el tratamiento de la Diabetes. Los objetivos de esta 
intervencion son reducir el peso, aumentar el control glucemico, con valores de 
glucemia normales, y el control lipidico. Es posible que las intervenciones 
dieteticas disminuyan las probabilidades de manifestar complicaciones 
microvasculares o macrovasculares y que mejoren la calidad de vida y la 
sensacion de bienestar de los pacientes.

y en la superficie posterior del cuerpo vitreo. Los resultados de algunos ensayos 
de intervencion a gran escala sobre Diabetes de tipo 1 y de tipo 2 demuestran 
claramente que mejorar el control de la glucemia y de la presion arterial puede 
evitar y retardar la evolucion de la retinopatia diabetica en los pacientes con 
diabetes. La realizacion de un tratamiento de fotocoagulacion con laser en el 
momento oportuno tambien puede evitar la ceguera y el edema macular.(33)

La neuropatfa es una complicacidn habitual en la Diabetes de tipo 1 y de tipo 2, 
que afecta principalmente las fibras cortas, se inicia en las extremidades y 
progresivamente se vuelve mas proximal, en funcion del tiempo y la duracion de la 
Diabetes. Es frecuente que los pacientes con neuropatfa diabetica describan sus 
sfntomas como «escozor» u «hormigueo» en los pies. Es muy importante 
identificar la neuropatfa, porque representa un factor de riesgo independiente de 
ulceras cutaneas y de amputaciones. La neuropatfa diabetica provoca disminucion 
de la sensibilidad protectora y alteraciones en la biomecanica, que se asocian a un 
mayor riesgo de amputacion de una extremidad. La neuropatfa vegetativa 
diabetica se ha asociado con un aumento del riesgo de mortalidad cardiovascular 
y con numerosos sfntomas y alteraciones. Algunas manifestaciones clfnicas son 
taquicardia en reposo, intolerancia al ejercicio ffsico, hipotension arterial 
ortostatica, estrehimiento, gastroparesis (retraso del vaciamiento gastrico), 
disfuncion erectil, alteracion de la funcion neurovascular, «diabetes inestable» e 
insuficiencia vegetativa hipoglucemica. Es necesario evaluar a los pacientes para 
identificar esta complicacion. En algunos casos puede ser necesario analizar otros 
parametros, como la variabilidad de la frecuencia cardfaca.
Tambien puede producirse mononeuritis, o inflamacion de un solo nervio, que 
tiene una prevalencia mas elevada en las personas de mayor edad Generalmente, 
la mononeuritis tiene un inicio doloroso. Su evolucion suele remitir de forma 
espontanea y desaparecer al cabo de 6 u 8 semanas.
La mayor parte de los casos de mononeuritis son consecuencia de una 
obstruccion vascular, despues de la cual los fascfculos neuronales adyacentes 
desempehan las funciones de los que han sido infartados por el coagulo.(54)



Ejercicio Fisico

Tratamiento Farmacoldgico

Insulinoterapia

La insulinoterapia esta indicada para todos los pacientes con Diabetes tipo 1. La 
insulina tambien se administra a los pacientes con Diabetes tipo 2 que presentan 
insulinopenia y en quienes la dieta o los farmacos por via oral no son suficientes

El ejercicio fisico regular es un componente importante del tratamiento de la 
diabetes, porque se han identificado diversos efectos positives, aparte de la 
perdida de peso, la mejorfa del estado cardiovascular y el aumento de la 
capacidad para realizar trabajo fisico. El ejercicio de intensidad moderada se 
asocia con un descenso de la glucemia, asf como con una reduccibn de la 
concentracion de insulina, tanto en ayunas como postprandial, y un aumento de la 
sensibilidad a la insulina. Estos cambios son resultado del aumento de sustancias 
transportadoras de glucosa sensibles a la insulina (p.ej. GLUT-4) en la 
musculatura, de incrementos del flujo sangufneo en los tejidos sensibles a la 
insulina y de la reduccibn de acidos grasos libres. El hecho de que el ejercicio 
regular disminuya los factores de riesgo cardiovascular porque mejora el perfil 
lipidico y la hipertensibn arterial tambien es importante para la poblacibn diabetica.

El aporte diario recomendado de hidratos de carbono para los pacientes con 
diabetes oscila entre el 55 y el 60 % del aporte calbrico total. La cantidad total de 
hidratos de carbono de cada comida es mas importante para el efecto glucemico 
que la fuente o el tipo especifico de hidrato de carbono. Los cereales enteros, la 
fruta, las verduras y la leche desnatada deben formar parte de cualquier dieta 
saludable.
Conviene reducir el aporte lipidico a alrededor del 30 %. Cuando el paciente tenga 
dislipidemia, debena reducirse el aporte de grasas saturadas y reemplazarlas por 
grasas poliinsaturadas o monoinsaturadas, en particular acidos grasos u)-3. El 
aporte proteico debe reducirse al 10 o el 20 % del aporte calbrico total. En 
personas adultas, conviene reducir el aporte diario de alcohol a una bebida en el 
caso de las mujeres y a dos bebidas cuando se trate de varones. El termino «una 
bebida» se refiere a 400 ml de cerveza, 170 ml de vino o 50 ml de licor destilado. 
El alcohol debe ingerirse acompahado de alimentos sblidos.<35)

Los resultados de distintos estudios corroboran la importancia de la intervencibn 
farmacolbgica durante el control glucemico para reducir la aparicibn de 
complicaciones microvasculares y macrovasculares.
En la Diabetes tipo 2, el tratamiento farmacolbgico suele iniciarse con un farmaco 
por via oral o con insulina, y la dosis se ajusta con frecuencia para obtener un 
control glucemico con rapidez. Cuando un farmaco no es eficaz, es necesario 
ahadir otro agente.(36)



DIABETES MELLITUS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

con
(37)

En la pared de los vasos sanguineos, donde se puede producir acumulacidn de 
sorbitol a nivel de las celulas endoteliales, se produce un engrosamiento de la 
membrana capilar basal. La glucosa es transportada fuera del lumen vascular por 
un sistema que no requiere insulina. La metabolizacibn de la glucosa a nivel de las 
celulas perivasculares esta especialmente dirigida hacia la formacibn de 
glicoproteinas, las que generan el engrosamiento de la membrana basal capilar. 
Esta alteracibn tambien influye en la acumulacibn de policies en el interior de la 
celula endotelial, afectando las actividades enzimaticas intracelulares y 
secundariamente la biosintesis de macromolecules en la matriz extracelular. Ante 
tai situacibn, disminuye la sintesis de heparan sulfato que es un constituyente 
normal de la membrana basal y, al mismo tiempo, aumenta la produccibn local del 
colageno tipo IV. No solo se produce engrosamiento de la membrana basal, sino 
que ademas, cambia su composicibn histoquimica Io que sumado al efecto 
deletereo de la acumulacibn de sorbitol, provocara daho y muerte endotelial( En la 
formacibn de productos finales de Glicosilacibn Avanzada (AGEs de su sigla en 
ingles Advanced Glycation End-products), la glucosa se une qufmicamente a 
ciertas protefnas de larga vida media, cuyo recambio es muy lento, sin necesidad

Existen dos mecanismos mediante los cuales la hiperglicemia conduce al daho 
tisular irreversible. La via del poliol y la formacibn se productos finales en la 
glicosilacibn avanzada(38)
La mayor concentracibn de glucosa intracelular que se produce en los tejidos que 
no requieren insulina para su transports, determina una mayor actividad de las 
vias metabblicas insulinodependientes, cuyos metabolitos pueden afectar la 
funcibn celular. Un ejemplo de este mecanismo de consumo de glucosa es el 
aumento del flujo de via del poliol, que participa en la patogenia de las 
complicaciones en ciertos tejidos. Existen dos enzimas claves en esta via: 
aldolreductasa y sorbitoldeshidrogenasa. La primera convierte los aldehfdos en su 
alcohol correspondiente, como glucosa en sorbitol. La segunda transforma al 
sorbitol en fructosa. El mayor flujo de esta via metabblica, propia de los diabeticos 
con hiperglicemia crbnica, aumenta la formacibn de sorbitol y fructosa, que quedan 
atrapados en el interior de las celulas debido a que la membrana celular es 
impermeable a ellos. La acumulacibn de sorbitol, tbxico tisular, provocana edema 
en el tejido por efecto osmbtico. (39’40)

para obtener el control glucemico deseado. La insulinoterapia tambien esta 
indicada para las mujeres que padecen Diabetes Mellitus Gestacional que no 
obtienen resultados positives solo modificando su alimentacibn. El tratamiento 
suele iniciarse con una dosis unica de insulina de accibn prolongada y, a 
continuacibn, se ahaden diversas pautas de administracibn con dosis 
fraccionadas, utilizando insulina de accibn corta antes de las comidas.



Se ha descrito una serie de receptores para los AGEs, pero los mejor 
caracterizados son los RAGEs que corresponden a un tipo de inmunoglobulinas 
(Ig) de superficies celulares, encontrados en monocitos, celulas endoteliales y 
neuronas. Estos complejos AGEs-RAGEs, junto con las reacciones oxidativas de 
lipidos y uniones mediadas por enzimas, van modificando el tejido conectivo. La 
formacion excesiva de AGEs explica la relacion entre la hiperglicemia mantenida y 
los diversos procesos fisiopatologicos involucrados en el desarrollo de las 
complicaciones cronicas de la DM. Dentro de los principales efectos biologicos de 
la glicosilacion no enzimatica de las proteinas encontramos:

*Las celulas endoteliales de la microvasculatura de los diabeticos captan 
rapidamente la albumina glicosilada circulante.

Estos AGEs son formados en diabeticos como en no diabeticos. Sin embargo, su 
acumulacibn esta significativamente incrementada en el paciente diabetico con 
penodos mantenidos de hiperglicemia. Por ende, resulta de vital importancia en el 
paciente diabetico un eficiente y riguroso control metabblico,

*Menor degradacibn de proteinas glicosiladas. Este mecanismo tambien se aplica 
al colageno, cuya degradacibn es lenta.

La fijacibn de los AGEs a los receptores de los macrbfagos, induce un incremento 
en su migracibn y a la vez estimula la liberacibn de radicales libres de bxidos, 
factor de necrosis tumoral (TNF), interleukinas (IL).El factor de necrosis tumoral 
estimula la liberacibn de factor de crecimiento, derivado de las plaquetas, que 
favorece la agregacibn plaquetaria y las trombosis debido a la modificacibn de las 
superficies de las celulas endoteliales. Ademas, estas sustancias suprimen el 
efecto de la protefna C anticoagulante y la sintesis de un inhibidor del 
plasminbgeno. Por Io tanto, los vasos sangufneos se van ocluyendo debido a la 
menor remocibn proteica, al mayor depbsito de nuevas proteinas y a la 
estimulacibn de la proliferacibn celular. (45,46)

*Los macrbfagos derivados de los monocitos desempehan un importante papel en 
la regulacibn del recambio de proteinas de la matriz extracelular y de las celulas 
mesenquimaticas. (43,44)

de la participacibn de enzimas. Como resultado se forman productos estables que 
se van acumulando indefinidamente hasta que la protefna se degrade.
Estos productos afectan a las estructuras de la membrana celular, las proteinas 
circulantes y las intracelulares. Despues de un periodo de semanas, por 
reordenacibn se va formando un complejo glucosa-protefna mas estable, 
qufmicamente poco reversible, cuya acumulacibn no continua indefinidamente, ya 
que se alcanza un equilibrio despues de varias semanas. (41,42)



ENFERMEDAD PERIODONTAL Y DIABETES MELLITUS

MECANISMOS DE INTERACTION

METABOLISMO DE COLAGENO, AGES Y CICATRIZACION DE HERIDAS

Cambios en la sintesis, maduracion, y renovacidn de colageno son comunes en la 
DM. La mayor parte del tejido periodontal esta compuesto por colageno, Io que 
permitiria inferir que alteraciones en la cicatrizacidn y reparacidn de dicho tejido 
modificanan el inicio y progresidn de la EP. Los fibroblastos del tejido periodontal y 
de la piel han demostrado que en condiciones de hiperglicemia reducen su 
actividad mitdtica y crecimiento celular, de la misma forma que la sintesis de 
colageno y glicosaminoaglicanos, tambien se ha identificado un incremento en la 
actividad de la colagenasa en los tejidos periodontales. Ademas de la disminucidn 
en la sintesis, el colageno recientemente formado es susceptible a degradacidn 
por la colagenasa.

Durante varies decades en la literatura odontoldgica se han estudiado los 
mecanismos potenciales de interaccidn entre ambas patologfas, explicando el por 
que la Diabetes podria afectar el periodonto. Hoy se plantean dos hipdtesis 
basadas en la patogenesis de ambas enfermedades. La primera propone una 
causa directa que radica en las condiciones metabdlicas alteradas que se 
presentan en la Diabetes que tiene relacidn con la hiperglicemia e hiperlipidemia 
que resultana en una exacerbacidn en la respuesta inflamatoria del hospedero 
frente a una enfermedad infecciosa. La segunda hipdtesis propone una 
combinacidn fortuita de genes que encasillarfa al hospedero en una condicidn 
especial en la que podria desarrollar dichas enfermedades frente a influencias 
externas estresoras.<49)

La manifestacidn, severidad y progresidn de la EP esta influenciada por una 
amplia variedad de factores sistemicos y locales, incluyendo caractensticas del 
hospedero, determinantes sociales, conductuales, geneticos, enfermedades 
sistemicas, composicidn de la placa bacteriana, entre otros.
La diabetes es el factor sistemico de riesgo, junto con el tabaquismo, mayormente 
asociado a la Periodontitis aunque algunos estudios no han encontrado relacidn 
especifica entre los parametros periodontales y la duracidn de la DM, presencia de 
complicaciones diabeticas o grado de control glicemico.

particularmente la mantencidn de la glicemia dentro de Ifmites normales, ya que 
gran parte de las complicaciones de la Diabetes pueden ser retardadas o 
prevenidas por un meticuloso control glicemico.(47)



CAMBIOS EN LA RESPUESTA INMUNOINFLAMATORIA DEL HUESPED

Como la produccion de colagenasa en la DM se ve aumentada, estas drogas 
pueden tener efectos beneficiosos normalizando el metabolismo de colageno y 
promoviendo la reparacibn y cicatrizacibn de heridas. Ademas de la produccion de 
colageno disminuida y actividad de la colagenasa aumentada, el metabolismo de 
colageno es alterado por acumulacibn de AGEs en el periodonto. El principal 
cambio estructural es la glicosilacibn del colageno IV presente en las membranes 
basales, Io que conlleva a un aumento del espesor
de la membrane basal de las celulas endoteliales de los capilares gingivales y las 
paredes de los pequehos vasos sanguineos de individuos diabeticos. Esto puede 
llevar a un estasis sangufneo que inducira a estres oxidativo, daho en el 
intercambio de oxigeno, facilitando la peroxidacibn lipidica de membranas e 
incrementando la secrecibn de citokinas proinflamatorias. Schmidt y col en 1996, 
demostraron que existia un aumento dos veces mayor de acumulacibn de AGEs 
en el periodonto de sujetos diabeticos, comparado con individuos no diabeticos. 
(51)

Los leucocitos polimorfonucleares (PMN) juegan un papel importante en el 
mantenimiento de la salud del periodonto frente a los patbgenos periodontales. En 
la Diabetes, numerosos estudios han mostrado una reduccibn en la funcibn de los 
PMN incluyendo, alteraciones en la quimiotaxis, adhesion y fagocitosis. Estudios 
sobre defectos de los PMN sugieren que esta disfuncibn podrfa conducir una

Una posible explicacibn para el aumento de la prevalencia y severidad de 
Periodontitis en la poblacibn diabetica, esta en las diferencias en la respuesta 
Immuno inflamatoria del hospedero frente al estimulo bacteriano.

Tambien la formacibn de AGEs estimula la proliferacibn de las celulas del musculo 
liso de las arterias, aumentando el espesor de la pared de los vasos y 
disminuyendo su lumen. Como resultados de la acumulacibn de AGEs, se ve 
aumentada la formacibn de enlaces cruzados del colageno reduciendo su 
solubilidad y al mismo tiempo disminuyendo su renovacibn.(5?,53)

Se ha descrito un aumento de la actividad colagenolftica del fluido crevicular en 
pacientes diabeticos. La fuente primaria de colagenasa en el fluido crevicular de 
estos pacientes parece tener su origen en los neutrbfilos. Un mayor porcentaje de 
colagenasa esta en forma activa en diabeticos en comparacibn a pacientes sanos. 
El uso de antibibticos como la Tetraciclina produce una reduccibn de la produccion 
de colagenasa, independientemente de sus propiedades antimicrobianas. Las 
Tetraciclinas en dosis bajas y las Tetraciclinas modificadas quimicamente, que no 
tiene ningun efecto antimicrobial, produjeron una disminucibn de la colagenasa y 
de la degradacibn de colageno. La Doxiciclina, Minociclina y Clorhidrato de 
tetraciclina se han usado durante muchos ahos en este tipo de pacientes.(50)



1.5 OBJETIVO GENERAL

1.5.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

en el

alteracion de la resistencia del hospedero, aumentando la susceptibilidad a la 
infeccion de los tejidos.

Establecer la severidad de la enfermedad periodontal en el paciente diabetico tipo 
II controlado.

1. Determinar el nivel de insercion de la Enfermedad Periodontal 
paciente diabetico tipo 2 controlado.

Cuando se experimentd con lipopolisacaridos de la Porphyromona gingivalis, los 
monocitos diabeticos mostraron un aumento de 24 a 32 veces en la produccibn de 
factor de necrosis tumoral alfa comparado con los monocitos del no diabetico. La 
produccibn de prostaglandinas E2 e interleukina-1 p en el fluido crevicular de 
pacientes diabeticos es significativamente mas alta comparado a un sujeto no 
diabetico con un grado similar de destruccibn periodontal.
No todos los diabeticos tienen una hiper-respuesta de estas celulas defensoras, es 
probable que exista un componente genetico que provoque este
Fenbmeno. La acumulacibn de AGEs en el periodonto estimula la migracibn de los 
macrbfagos al sitio de accibn. Una vez en el tejido, los AGEs interactuan 
reciprocamente con sus receptores (RAGE) en la superficie de los monocitos.
Esta interaccibn AGE-RAGE da como resultado la inmovilizacibn de monocitos en 
dicho lugar. Esta interaccibn, induce a un cambio en el fenotipo de esta celula 
defensora, produciendo una hiper-respuesta de esta y un aumento significativo de 
la produccibn de citokinas proinflamatorias. Esto proporcionaria otra explicacibn 
para el aumento de produccibn de factor de necrosis tumoral alfa, prostaglandinas 
E2 e interleukina-1 p (IL-1 P) a nivel del fluido crevicular de pacientes diabeticos con 
Periodontitis. Esta interaccibn tambien induce estres oxidativo de los tejidos, 
resultando una destruccibn de los mismos. (56)

La severidad de la EP en los pacientes con Diabetes y Periodontitis severe, se 
puede explicar por una menor quimiotaxis de los leucocitos polimorfonucleares en 
comparacibn a pacientes diabeticos y Periodontitis moderada. La quimiotaxis 
puede mejorar en pacientes con un buen control glicemico.
Ademas se sugiere que muchos pacientes diabeticos poseen una hiper-respuesta 
de los macrbfagos derivados de los monocitos (Fenotipo hipersecretor), la cual es 
estimulada por antigenos bacterianos como los lipopolisacaridos, resultando en un 
dramatico aumento de la produccibn de citokinas proinflamatorias. Salvi y col en 
1997, evidenciaron una produccibn aumentada de citokinas proinflamatorias de los 
monocitos de pacientes diabeticos, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNFo). 
(54,55)



2. Determinar la profundidad de sondaje periodontal en el paciente diabetico 
tipo 2 controlado.



2. ASPECTOS METODOLOGICOS

2.1 TIRO DE ESTUDIO

Revision Sistematica de la literature.

2.2 MATERIAL OBJETO DE ESTUDIO

2.3. CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD

con

-Estudios de enfermedad periodontal en pacientes gestantes.

-Estudios que incluyan pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1.

- Estudios donde se compare la enfermedad periodontal en pacientes con 
Diabetes mellitus tipo 2.

- Estudios descriptivos donde se determine la severidad de la enfermedad 
periodontal mediante profundidades de sondaje y el nlvel de insercidn.

2.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION:

-Severidad de la enfermedad periodontal, en pacientes comprometidos con otra 
enfermedad sistemica.

2.4PROCEDIMIENTO
2.4.1 ESTRATEGIA DE BUSQUEDA DE LITERATURA

Se realize una busqueda pertinente de la literature en las siguientes bases de 
datos Ebscohost, Pubmed, a partir del aho 2005 hasta el aho 2011, la busqueda 
en Ebscohost se realize a partir de las siguientes palabras claves: Diabetes and 
periodontal Disease, Treatment Periodontal in diabetic patient, (Ifmites de 
busqueda: articulos en ingles, espahol, estudios de casos y controles, estudios en 
humanos), se realizo busqueda en la base de datos Pubmed a partir de las 
siguientes palabras claves: Diabetes and periodontal Disease, Treatment 
Periodontal in diabetic patient, (Ifmites de busqueda: articulos en ingles, espahol,

-Estudios descriptivos donde se determine la severidad de la Enfermedad 
Periodontal mediante profundidades de sondaje y el nivel de insercion.

2.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION:

-Estudios donde se compare la enfermedad periodontal en pacientes 
Diabetes Mellitus tipo 2.

Nivel de insercion y profundidad de sondaje en el paciente diabetic© tipo 2 
controlado.



FLUJOGRAMA DE LA ESTRAltGIA DE BUSQUEDA

2.4.2 ESTRATEGIA DE SELECCON DE ARTICULOS

Para la seleccion de los estudios se consideraron las siguientes caracterfsticas:

Tipo de estudios: Estudios descriptivos de corte transversal Estudios de casos y 
controles en los cuales se evaluara la severidad de la Enfermedad Periodontal en
pacientes con Diabetes tipo 2.
Tipos de participantes: se incluyeron estudios en los cuales participaran pacientes 
con Diabetes tipo 2 diagnosticada, de cualquier genero y que fueran mayores de 
35 ahos.
Tipos de comparacion: se incluyeron estudios en los cuales se comparaba la 
severidad de la enfermedad periodontal en pacientes con diabetes tipo 2.
Asi mismo, se incluyeron estudios descriptivos donde se determina la severidad 
de la enfermedad periodontal, mediante la

estudios en humanos, artfculos de casos y controles). Los artfculos se refieren a 
pacientes con Diabetes tipo 2 controlada y enfermedad periodontal, tratamiento de 
la enfermedad periodontal en pacientes con diabetes tipo 2 controlada, se 
excluyeron artfculos que no cumplieran con el rigor cientffico, escritos que no 
fueran en los idiomas ingles y espahol.

I
Articulos Incluidos 

por titulo y resumen n= 15

1

Referoncias obtenidas por las estrateglas de busqueda en las bases 
de datos 

Pubmeo (n=2061) 
Ebscohost (n=1093) 
n= 3154 
Total (n=2255)

I

Anfllisis con plantilia de lectura critica SING 
Excluidos n= 11

No se plantea una pregunta apropiada n= 2
Factores de confuse n= 1
No hay poblaoones comparables n=2
El estudio no es util para responder la pregunta n= 3
No menoonan duraodn del seguimiento n= 3

Articulos Excluidos 
Por Titulo n=1251 

Excluidos por no cunplir cntenos de mdusidn n= 1360 
Por estudios in vitro n=255

Excluidos por no pertinencia on el toma n- 273

I
INCLUIDOS POR PLANTILLA 

SING: m4 
Total: n= 4



3. RESULTADOS

Tabla 1. Artfculos Seleccionados para la revision.

ANOESTUDIO

C4 2010

3 2007 B

3 2009 B

3 2010 B

Tabla 2. Caractensticas de los participantes.

GENERO PACIENTES FUMADORESAUTOR EDAD

184 mujeres

173 hombres

N R 357 pacientes

10 diabeticos

10 no diabeticos *N R

20 pacientes

En la revision se incluyeron cuatro artfculos, realizados de 2005 a 2011, como se 
observe en la tabla 1.

Navarro-Sanchez A, Faria-Almeida R, 
Bascones-Marti'nez A.

Bandyopadhyay D, Marlow N, Fernandes J, 
Leite R.

Estudio 
transversal

Preshaw PM, de Silva N, McCraken Gl, 
Fernando DJS, Dalton CF, Steen ND, 
Heasman PA.

Fernandes J. Wiegand, Salinas C, Grosi S, 
Sanders J, Lopes V.

Preshaw PM, de 
Silva N, McCraken 
Gl, Fernando DJS, 
Dalton CF, Steen 
ND, Heasman PA.

NR grupo 
control

12 ahos grupo 
diabetico

DURACION 
DE LA 

DIABETES

Casos y 
controles

Casos y 
control

Casos y 
Controles

TIPO DE 
ESTUDIO

NIVEL DE 
EVIDENCIA

(7,8%) eran fumadores 
actuales
(6,3%)fumadores Diabeticos 
(15%) fumadores no tienen 
Diabetes
47% de todos los pacientes 
nunca habi'an fumado

GRADO DE 
RECOMENDACION

35-70 
Anos

Navarro-Sanchez
A, Faria-Almeida R, 
Bascones-Marti'nez 
A.

45.1-45.7 
Anos



mujeres

hombres 26.38

19 hombres 76.4%
lO.anos

69 mujeres 6.82%

88 pacientes

Tabla 3. Indice de glucosa en sangre.

Buen control: HbAIC < 7%

Control Moderado: 7-8%

Pobre control: >8.5%

Control glicemico inicial tiempo 1: 7.2%

Control glicemico tiempo 2 y 3: 6.5 y 5.9%

Bandyopadhyay D,Marlow N,Fernandes J,Leite R./ 2010

Tabla 4. Nivel de Insercion Clfnico en la poblacion estudio.

NIVEL DE INSERCION CLINICOAUTOR

Salud periodontal: cuando no se presento profundidad en los sondajes

Gingivitis: < 4mm

Periodontitis Cronica: fue en 6 sitios > 5mm

INICIAL:

1,6mm en pacientes diabeticos

Preshaw PM, de Silva N, McCraken Gl, Fernando DJS, Dalton 
CF, Steen ND, Heasman PA.

Navarro-Sanchez A, Faria-Almeida R, 
Bascones-Martinez A 2007.

Preshaw PM, de Silva N, McCraken Gl, 
Fernando DJS, Dalton CF, Steen ND, 
Heasman PA. 2010

10,8+-9.9 
ahos.

Fernandes J. Wiegand, Salinas C, Grosi S, Sanders J, Lopes 
V. 2009

Bandyopadhyay D, 
Marlow N, 
Fernandes J, Leite 
R.

34-77 
Anos

Fernandes J.
Wiegand R, Salinas 
C, Grosi S, 
Sanders J, Lopes 
V.

Navarro-Sanchez A, Faria - Almeida R, Bascones - Martinez 
A.

51-70 
Ahos

173
73.62%
62 
%
235 pacientes

no fumadores
17.05% exfumadores.

fumadores actuates

-165 (70,2%) nunca habfan 
fumado.
-35 (F/M 14/21) 14,9% eran 
fumadores.
-35 (F/M 26/9) (14,9%) 

eran ex fumadores.

Los resultados de esta revision se muestran de acuerdo a los objetivos 
especificos planteados, sobre la severidad de la enfermedad periodontal en 
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 controlada, como Io muestran los autores: 
Preshaw PM, 2010,
Navarro-Sanchez A 2007, Fernandes J 2009, Bandyopadhyay 2010. (Tabla 3 y 4).

. 92 p 39.2%

. 71 p 36.2%

. 72p 30.6 %

HbAlc -7% buen control
HbAlc 7-8% control moderado
HbAlc +8.5% control pobre___________

Excluidos niveles de HbAlc menores de 70 mg / dl mayor350 
mg / dl, Los niveles de HbAlc al inicio del estudio fue 5.10- 
15.10 %, en el seguimiento oscilaron de 4.70 hasta 12.80%.



1,2 mm en pacientes no diabeticos

FINAL:

2.1mm en pacientes diabeticos

1,8 mm en pacientes no diabeticos

Controlados a los 6 meses

INIC1AL:

•Periodontitis Leve ’Nl >1 mm en >2 dientes

•Periodontitis moderada 3 sitios con Nl >4 mm

•Periodontitis severa Nl >6 mm en >2 dientes

FINAL:

Todos los pacientes presentan perdidas de 2 dientes con Nl >2 mm.

.El 50% de los pacientes presenta perdida de 2 dientes con Nl >5 mm

INICIAL:

• Periodontitis moderada Nl >3 mm.

• Periodontitis severa Nl >5.

FINAL:

La progresion de Nl vario en un rango desde 0,00 - 0,59

Tabla 5. Profundidades de sondaje realizados a la poblacion estudio

PROFUNDIDAD DE SONDAJEAUTOR

Pacientes diabeticos: 2.13mm.

Pacientes diabeticos con control moderado: 1.98mm.

Pacientes diabeticos con mal control: 2.05mm.

*NR

INICIAL:

• Periodontitis moderada **PS >3 mm.

• Periodontitis severa PS >5.

FINAL:*NR

Pacientes no diabeticos: 2.00 mm.
Pacientes diabeticos con buen control: 2.21mm.

Bandyopadhyay D, Marlow N, Fernandes 
J, Leite R. 2010

Fernandes J. Wiegand, Salinas C, Grosi 
S, Sanders J, Lopes V. 2009

Fernandes J. Wiegand, Salinas C, Grosi S, 
Sanders J, Lopes V./ 2009

Navarro-Sanchez A, Faria-Almeida R, Bascones- 
Martfnez A.

Preshaw PM, de Silva N, McCraken Gl, 
Fernando DJS, Dalton CF, Steen ND, Heasman 
PA.



INICIAL:

• Periodontitis moderada PS >3 mm.

• Periodontitis severa PS >5.

FINAL:

”Lo relaciona con sangrado al sondaje, habito de cigarrillo y control 
glicemico.

Bandyopadhyay D, Marlow N, Fernandes J, Leite 
R./ 2010

Preshaw y col. 2010, reportaron que en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, 
no hay diferencias significativas en los niveles de insercion, de los sanos y los que 
presentan gingivitis y periodontitis. En los pacientes no diabeticos el valor de la 
hemoglobina glucosilada (HbA1c), fue significativamente mayor en los casos de 
periodontitis (6.1 % n=513), a diferencia de los pacientes sanos o con gingivitis 
(5,8% n=547) (p0.05) y se analiza que el estado de la periodontitis frente a 
pacientes sanos o con gingivitis fue estadfsticamente significative, siendo mayor la 
(HbA1c) dentro de los pacientes no diabeticos.
Navarro y col., 2009, reportaron que el porcentaje de los sitios con profundidad de 
sondaje de 4.3 mm, fue significativamente menor en el grupo de pacientes 
diabeticos, comparado con el grupo control, durante todo
Todo el estudio con un (p50.019). El porcentaje de los sitios con profundidad de 
sondaje de 6.4 mm, fue significativamente mayor en el grupo de pacientes 
diabeticos frente a los pacientes controlados entre los 3 y 6 meses con un 
(p0.016). Los sitios con 7 mm de profundidad de sondaje, fue mayor en el grupo 
de pacientes diabeticos, en el primer control a los 3 meses.
Bandyopadhyay y col. 2010, demuestran un incremento en la profundidad de 
sondaje (PS) y la relaciona con el sangrado en dientes y molares tanto superiores 
como inferiores, estableciendo que las zonas no son estadfsticamente 
significativas (OR=1.23). Sin embargo, relaciona la profundidad de sondaje con un 
pobre control glicemico y el habito de cigarrillo con 0.90 (95% 0=0.82-0.99) para 
los no fumadores, 0.79 (95% 0=0.73-0.86) para los
exfumadores y 0.76 (95% 0=0.58-0.98) para fumadores actuales.

Fernandes y col., 2009, reportan una prevalencia de perdida de insercion en 2 o 
mas dientes y relacionan, la progresion de la enfermedad periodontal en 
moderada y severa, de acuerdo con el nivel de HbA1c. De los 235 pacientes, 166 
presentaron periodontitis moderada y 67 pacientes periodontitis severa con 
perdida de niveles de insercion > 5 mm.



Glucosilada Periodontitis severs

27<7% 66

7-8.5% 47 16

>8.5% 53 24

Total 166 67

P=0.60 P=0.35

Bandyopadhyay y col. 2010, reportaron que en los pacientes diabeticos tipo 2 mal 
controlados, fue mas frecuente la progresion de la perdida de los niveles de 
insercion (Nl) entre 3, 5 y 7mm. Por Io cual, vario con una desviacion estandar 
(DS) 0.12, mientras que la profundidad de sondaje y el sangrado al sondaje 
progresaron con (DS) 0.11 y 0.18.

Periodontitis 
moderada

Hemoglobina 
(HbAlc)



En esta revision sistematica, se incluyeron para el analisis 4 articulos, sobre la 
severidad
de la enfermedad periodontal en el paciente diabetico tipo 2 controlado. La calidad 
de los estudios incluidos en la revision sistematica es buena. En los articulos 
analizados se encontro homogeneidad en los criterios diagnosticos, para 
determinar la severidad de la enfermedad periodontal en los pacientes con 
Diabetes Mellitus tipo 2 controlada.
La Diabetes Mellitus es el factor sistemico mas frecuente asociado a la 
periodontitis (Lalla y col. 2000), (Loe y col. 1993),(56) logrando que el tratamiento 
periodontal disminuya la progresion de esta enfermedad en pacientes Diabeticos 
tipo 2 controlado (Nelson y col. 1990), (Emrich y col. 1991), (Taylor y col. 1998), ( 
Cutlery col. 2000).
Las caractensticas que presentaban los pacientes, reportan la duracidn de la 
diabetes mellitus, segun (Navarro y col. 2007), fue de 12 ahos, (Fernandes y col. 
2009), Bandyopadhyay reportan una similitud de 10 ahos, (Preshaw y col. 2010), 
no reporta rango de edad, lo que hace dificil determinar un nivel de comparacion 
entre los 4 estudios.
Navarro y col. 2007, Fernandes y col. 2009, y Preshaw y col. 2010, reportan que 
los pacientes presentaban diabetes mellitus diagnosticada desde 10 y 12 ahos 
atras, lo cual indica que los pacientes se encontraban en vigilancia medica, 
algunos con buen control, otro grupo con moderado control y otro grupo con 
pobre control. Los pacientes intervenidos en los cuatro estudios se encontraban en 
edades aproximadas de 35 a 77 ahos, lo que indica que no solo la poblacion 
adulta es mas susceptible a la progresion de la enfermedad periodontal. Los 
pacientes jdvenes presentan un alto porcentaje de severidad de la enfermedad 
periodontal, por los diferentes habitos de vida como son: poca o mala higiene oral, 
que conllevan al aumento de enfermedad periodontal.
El control diabetico en estos estudios es muy relevante, manejan niveles de 
hemoglobina glucosilada (HbA1c), con parametros de bueno, moderado y pobre 
control. (Preshaw y cols2010), (Fernandes y col. 2009), utilizan los mismos 
niveles de (HbA1c) pero en el estudio de (Bandyopadhyay y col. 2010), excluyen 
los niveles de (HbA1c) menores de 70 mg / dl y mayores 350 mg / dl.
El diagnostico de la enfermedad periodontal (EP), se realiza teniendo en cuenta 
los niveles de insercion ch'nica (Nl), leve de 1-2 mm; moderado 3-4 mm, severo > 
5mm segun (Armitage 1999) (^5) (Fernandes y col. 2009,) utilizan el articulo de 
(Machtei 1992)(56> para clasificar la (EP) en leve > 1 mm en > 2 dientes, moderada 
3 sitios con Nl > 4 mm, severa establecida Nl > 6 mm en > 2 dientes con 
profundidades de sondaje > 5 mm en > 1 dientes. Se considera que hay salud 
periodontal, cuando no hay perdida de Nl, ni sangrado al sondaje.
En los articulos desarrollados por (Preshaw PM y col. 2010), (Navarro y col. 2007), 
durante el examen clinico utilizan sondas periodontales calibradas (Carolina del 
norte Hu-Friedy Manufacturing Inc.), lo permite establecer estandarizacion. Por

4. DISCUSION



(57)
otra parte, (Fernandes y col. 2009), (Bandyopadhyay y col. 2010), estandarizan a 
los examinadores de acuerdo a los metodos publicados por (Hill y col. 2006),( ■ 
demostrando una metodologfa apropiada y homogeneidad en los estudios.
(Presshaw y col. 2010), reportan pacientes con profundidades de sondaje 
compatibles con gingivitis y salud periodontal 1-3 mm. Pero en los estudios de 
(Navarro y col. 2007), (Fernandes y col. 2009), (Bandyopadhyay y col. 2010), 
analizan niveles de insercidn (Nl) correspondientes a diagnosticos de 
periodontitis, leves 1-2, moderadas 3-4 o severas > 5 mm, todos coinciden en que 
no hay diagnosticos de enfermedad gingival y asf mismo no reportan salud 
periodontal.



5. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de la periodontitis cronica moderada y severa tambien se 
relaciona con el nivel de HbA1c
2. Los pacientes presentan perdidas de 2 dientes con Nl >2 mm. El 50% de los 
pacientes presentan perdida de 2 dientes con Nl >5 mm.
3. Con el incremento de la edad del paciente progresa la perdida de los Nl en un 
3%.
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