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RESUMEN

Esta investigacion tiene como proposito indagar a cerca de los mecanismos 
fisiopatologicos que se presentan en la diabetes Mellitus tipo 2 y que su influencia 
en la aparicion de la enfermedad periodontal en pacientes adultos.
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INTRODUCCION

Diferentes estudios las condiciones
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La diabetes esta asociada a defectos en las respuestas fisiologicas de caracter 
inflamatorio, influyendo en la salud del periodonto, ocasionando cambios 

fisiopatologicos que favorecen la enfermedad periodontal que se manifiesta 
cuando se presentan encias inflamadas con una tendencia a la pronta destruccion 
periodontal.(7)

reportan el interes en la relacion entre
sistemicas y de salud oral (5)’ (18)’ (19) La diabetes mellitus es una de estas 

condiciones sistemicas quizas mas documentada por su estrecha relacion con la 
enfermedad periodontal. (25) La literatura documenta que la enfermedad 

periodontal es la sexta complicacion de la diabetes tipo 2(26). Sin embargo la 

enfermedad periodontal tambien influye en la severidad de la diabetes. Se Conoce 

que la diabetes aumenta la severidad de la enfermedad periodontal, en algunos

La diabetes es una enfermedad endocrina multisistemica que incluye un grupo de 
trastornos metabolicos caracterizados por la elevacion de los niveles de glucosa 
en sangre conocido como hiperglucemia y por alteraciones en el metabolismo de 
los hidratos de carbono, lipidos y proteinas, esto se asocia con una deficiencia 
relativa o absoluta en la secrecion y/o accion de una hormona secretada por el 

pancreas: la insulina. Esta hiperglicemia conduce a una serie de complicaciones a 
largo plazo entre las que se encuentra el aumento en el riesgo de infeccion, y la 
enfermedad periodontal(1)’(2)

Segun la Federacion Internacional de Diabetes en su ultima publication estimo la 

prevalencia de diabetes en adultos en Colombia en un 4.8% Io que equivale a mas 
o menos un milion y medio (1.500.000) de personas con Diabetes Mellitus tipo 2. 
(30)



13

Con el fin de profundizar el conocimiento de la relation de la diabetes con la 
enfermedad periodontal.

casos el exito del tratamiento odontologico en primera instancia va a depender de 
que el paciente se encuentre controlado sistemicamente.(8)

La realizacion de esta investigation se hace necesaria para establecer la 

influencia de los mecanismos fisiopatologicos de la diabetes Mellitus tipo 2 sobre 
el periodonto.



1. CAPITULO I

ASPECTOS TEORICO-CIENTIFICOS

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
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Surge de Io anterior el problema de fondo: ^Que mecanismos fisiopatologicos que 
se presentan en la diabetes Mellitus tipo 2 influyen en la aparicion de la 
enfermedad periodontal en pacientes adultos?

La diabetes es una enfermedad endocrina multisistemica que incluye un grupo de 
trastornos metabolicos caracterizados por la elevacion de los niveles de glucosa 
en sangre y por alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos 
y proteinas, esto se asocia con una deficiencia relativa o absoluta en la secrecion 

y/o accion de una hormona secretada por el pancreas: la insulina. Esta 

hiperglucemia conduce a una serie de complicaciones a largo plazo. La mayor 
parte de estas complicaciones son de naturaleza vascular, de modo que los 
cambios macrovasculares de la diabetes conducen a un aumento en el riesgo de 
infarto de miocardio y de accidente cardiovascular, como consecuencia de la 
aterosclerosis, mientras que los cambios microvasculares producen retinopatia, 

insuficiencia renal terminal, una serie de neuropatias debilitantes, mala 
cicatrizacion de heridas, aumento en el riesgo de infeccion, y enfermedad 

periodontal. La diabetes esta asociada a defectos en las respuestas fisiologicas de 
caracter inflamatorio, influyendo en la salud del periodonto, ocasionando cambios 
fisiopatologicos que favorecen la enfermedad periodontal; se ha observado que los 

pacientes diabeticos presentan encias inflamadas con una tendencia a la pronta 
destruccion periodontal.



se

JUSTIFICACION1.2.

las condiciones
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La realizacion de esta investigacion se hace necesaria para documentar cuales 

son los posibles factores fisiopatologicos presentes en la diabetes Mellitus Tipo 2, 
que predisponen la presencia de la enfermedad periodontal en el paciente adulto, 

Asi se podra profundizar el conocimiento de la relation de la diabetes con la 

enfermedad periodontal.

Para tai efecto planteamos como hipotesis de trabajo: Si conocemos Io que hay 
detras de esos mecanismos fisiopatologicos, las maneras como la diabetes 

Mellitus tipo 2 influye en pacientes adultos, encontraremos algunos indicios que 
nos permitan reconocer unos indicadores que daran pistas a cientificos que 
trabajan en el descubrimiento de la enfermedad periodontal y que podrian incidir 
en cambios a sus procesos y tratamientos. Planteamos esta hipotesis porque nos 
parece importante determinar ^que influencia ejerce la diabetes Mellitus tipo 2 en 
aparicion de la enfermedad periodontal en pacientes adultos? Desconocemos por 
ejemplo: ^cuales son los factores y mecanismos fisiopatologicos que 
presentan?

Numerosos estudios reportan el interes en la relation entre 

sistemicas y de salud oral. La diabetes mellitus es una de estas condiciones 
sistemicas quizas mas documentada por su estrecha relation con la enfermedad 
periodontal. (25) La literatura documenta que la enfermedad periodontal es la sexta 
complication de la diabetes tipo 2 (26). Sin embargo la enfermedad periodontal 
tambien influye en la gravedad de la diabetes. Se Conoce que la diabetes 

aumenta la severidad de la enfermedad periodontal, en algunos casos el exito del 
tratamiento odontologico en primera instancia va a depender del control sistemico 

el paciente.



PROPOSITO E IMPACTO1.3.

1.4. OBJETIVO GENERAL

OBJETIVOS ESPECIFICOS1.5.
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Establecer la influencia de los mecanismos fisiopatologicos de la diabetes Mellitus 
tipo 2 sobre el periodonto por medio de una revision de literatura

• Establecer la etiopatogenia de la enfermedad periodontal en pacientes 

adultos comprometidos sistemicamente con diabetes Mellitus tipo 2.

• Comparar el periodonto de pacientes adultos con diabetes Mellitus tipo 2 
controlados y no controlados sistemicamente, segun la literatura.

Para los miembros del area de la salud, este aporte permitira plantear posibles 
diagnosticos y tratamientos basados en el conocimiento del comportamiento 
reciproco de dichas enfermedades. Y ofrecer asi al paciente un tratamiento 
integral, buscando un equilibrio tanto en su salud oral como sistemica.

Profundizar el conocimiento sobre la diabetes Mellitus tipo 2 en adultos y su 
repercusion en la enfermedad periodontal, con el fin de mejorar la atencion en la 
consulta de los pacientes diabeticos tomando medidas odontologicas preventivas 
y terapeuticas especificas. Ya que la descompensacion metabolica presente en el 
paciente diabetico puede interferir en la atencion odontologica. Esto es 

particularmente importante debido a la creciente prevalencia de la diabetes 
mellitus.

A su vez, es indispensable, que el paciente diabetico adquiera estos 
conocimientos para, que evalue su condicion y pueda prevenir posibles 
consecuencias que deterioren su calidad de vida.



. MARCO TEORICO1.6.

1.6.1. . Diabetes mellitus.
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• Determinar que mecanismos actuan para que exista una relacion entre la 
diabetes Mellitus tipo 2 y la enfermedad periodontal.

1.6.1.1. Definicion. La diabetes Mellitus, es una de las enfermedades endocrinas 

multisistemica caracterizada por alteraciones del metabolismo de carbohidratos, 
lipidos y proteinas presentando una hiperglucemia dada por los defectos de 
produccion o accion de la insulina.(1,2)

Segun la Federacion Internacional de Diabetes en su ultima publicacion estimo la 
prevalencia de diabetes en adultos en Colombia en un 4.8% Io que equivale a mas 

o menos un milion y medio (1.500.000) de personas con Diabetes Mellitus tipo2 en 
el pais.(30)

Existe una relacion entre esta enfermedad y el pancreas dado que este es una 

glandula que secreta hormonas como el glucagon, enzimas digestivas y la mas 
importante en este caso la insulina. La produccion de estas hormonas se lleva 

acabo en los islotes de Langerhans los cuales estan formados por 3 tipos de 
celulas:(4)

• Celulas A: producen el glucagon

• Celulas Delta: Producen las enzimas digestivas como la somatostatina

• Celulas Beta: Producen la insulina (4)

La liberacion de la insulina se da cuando la glucosa entra a las celulas y va 
regular el metabolismo de dicha glucosa, disminuyendo el nivel sanguineo de 
glucosa y favoreciendo la entrada de esta en los musculos y tejidos.(4)



1.6.1.2. Clasificacion de la diabetes mellitus

A.

B.

C.
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Diabetes Mellitus tipo 2:

Caracterizada por resistencia insulinica asociada usualmente a un deficit 
relative de insulina. Puede variar desde el predomino de la resistencia insulinica 
con un relative deficit de insulina a un predominio del deficit en la secrecion de 
insulina con resistencia insulinica.

Diabetes Mellitus tipo 1:
Diabetes mediada por procesos inmunes:

• Es causada por una destruccion autoinmune de la celula beta pancreatica

• Representa la mayoria de los casos con diabetes Mellitus tipo 1
Diabetes idiopatica:
• La etiologia no es conocida

• Solo una minoria de pacientes con diabetes tipo 1 entran en esta categoria

• Existe un fuerte factor hereditario

Esta clasificacion fue propuesta por el Comite de Expertos de la ADA y de la QMS 
en junio de 1997 basada en la etiologia y caracteristicas fisiopatologias de la 
enfermedad:(1,12)

• Glucemia basal alterada: Nueva categoria incluida en la clasificacion de 

la Diabetes. Cuando la glucemia basal es >=110 mg/dl (ADA* > 100 mg/dl) pero < 

126 mg/dl

Alteracion del metabolismo de la glucosa o Alteracion de la 

Homeostasis de la Glucosa. Se incluyen dos categorias que se consideran 
factores de riesgo para futura diabetes y enfermedad cardiovascular.



Diabetes GestacionalD.

Ocurre en el 2-5% de todos los embarazos.

E.

1.

1.
2.

3.
4.
5.

6.
7.

Otras8.

2.

1.
2.

3.

Diabetes lipoatrofica4.
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• Es la Diabetes que comienza o se diagnostica por vez primera en el 
embarazo.

• Las mujeres con Diabetes gestacional tienen a corto, medio o largo plazo 
mayor riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2.

• Tolerancia Alterada a la Glucosa: La glucemia plasmatica a las 2 boras 
de una sobrecarga oral de 75 gramos de glucosa es mayor de la normal (140 
mg/dl) y menor de la considerada en el diagnostico de Diabetes (200 mg/dl)

Defectos geneticos en la accion de la insulina:
Resistencia insulinica tipo A

Leprechaunismo

Sindrome de Rabson-Mendenhall

Cromosoma 12, HNF-1a (MODY 3)
Cromosoma 7, glucokinasa (MODY 2)
Cromosoma 20, HNF-4a (MODY 1)
Cromosoma 13, insulina promoter factor-1 (IPF-1; MODY 4)
Cromosoma 17, HNF-10 (MODY 5)

Cromosoma 2, NeuroDI (MODY 6)
DNA mitocondrial

Otros tipos especificos de diabetes
Defectos geneticos de la funcion de la celula beta: Estas formas de 

diabetes se caracterizan por comienzo de hiperglucemia moderada a edades 
precoces de la vida. Son hereditarias, con un modelo de herencia autosomica 

dominante.



5. Otras

3. Enfermedades del pancreas exocrino:
1. Pancreatitis
2. Hemocromatosis
3. Traumatismo/pancreatectomia
4. Neoplasia

Fibrosis quistica5.

6. Pancreatopatia fibrocalculosa

7. Otras

Endocrinopatias:4.
Acromegalia1.

2. Feocromocitoma

Cushing3.
Glucagonoma4.

Hipertiroidismo5.
Somatostinoma6.
Aldosteronoma7.
Otras8.

Medicamentos:5.
1. Vacor

Pentamidina2.

3. Acido nicotinico
Corticoides4.

Hormonas tiroideas5.
Diazoxido6.

7. Agonistas beta-adrenergicos

8. Tiazidas
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Dilantin9.
Alfa-interferon10.
Otras11.

Procesos Infecciosos:6.
1.
2.
3.

Formas no comunes de diabetes mediada por fenomenos inmunes:7.
Sindrome "stiff-man"1.
Anticuerpos anti-receptor de insulina2.
Otras3.

8.

1.
Sindrome de Klinefelter2.
Sindrome de Turner3.
Sindrome de Wolframs4.
Ataxia de Friedrichs5.

6.

7.
Distrofia miotonica8.
Porfiria9.

10.

11.
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Rubeola congenita

Citomegalovirus
Otras

Corea de Huntington
Sindrome de Lawrence Moon Beidel

Otros sindromes geneticos asociados a veces con diabetes:
Sindrome de Down

Sindrome de Harder Willi
Otros(5)

1.6.1.3. Etiologia. En la diabetes mellitus tipo 1 hay destruccion autoinmune de 
las celulas beta en el pancreas que ocasiona una deficiencia de insulina (1,5)- Se 

pierde la capacidad de produccion de la insulina y se hace dependiente de la



Deterioro en la Cicatrizacion de heridas
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hormona exogena. Lo comun es que comience pacientes antes de los 21 anos 

pero puede ocurrir a cualquier edad.

1.6.1.6. Complicaciones.

• Retinopatia

• Nefropatia

• Neuropatia

• Enfermedad Macro vascular

Dislipidemia

Hipertension

Cardiopatias isquemica del miocardio

1.6.1.5. Signos y smtomas. Incluye los signos y sintomas clasicos de la triada de 
la enfermedad como son la poliuria, polifagia y polidipsia, ademas de debilidad, 
fatiga y prurito (5)

Aunque puede ocurrir a cualquier edad, es habitual su comienzo a la edad adulta 
despues de los 40 anos.(5)

1.6.1.4. Fisiopatologia. El trastorno patologico de la diabetes mellitus puede 

atribuirse a los efectos de la falta de insulina lo que provoca un aumento de la 
produccion de glucosa y una disminucion de la utilizacion periferica de esta. Lo 

que ocasiona una degradacion del tejido adiposo debido a la hiperglucemia y la 
deshidratacion de cuerpos.(1)

En la diabetes mellitus tipo 2 hay una utilizacion insuficiente de la insulina o 
resistencia a la insulina.(5) El riesgo de padecer esta enfermedad aumenta con la 

edad, peso y falta de actividad flsica. El paciente debe estar controlado 
dieteticamente o con hipoglucemiantes orales(5)



Insuficiencia vascular y cerebral periferica

TEJIDO PERIODONTAL

Su funcion principal
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Como se menciono anteriormente la encia hace parte de la mucosa masticatoria 

que recubre las apofisis alveolares y rodea la porcion cervical de los dientes.

La encia se divide en dos regiones la encia libre o marginal: que corresponde al 

margen gingival que rodea los dientes a manera de collar. Aqui podemos hablar 

del surco gingival que es un espacio que circunda al diente, formado por un lado

Se deriva de las palabras Peri: Alrededor - Odonto: Diente. 
es unir el diente al tejido oseo de los maxilares(13)

1.6.2.1. Encia: Debemos partir de que la cavidad oral esta recubierta por una 

mucosa Hamada mucosa bucal que de acuerdo a su ubicacion llevara diferentes 

nombres:
• Mucosa masticatoria: cubre la encia y paladar duro

• Mucosa especializada: cubre el dorso de la lengua
• Mucosa bucal: cubre el resto de la boca (13)

1.6.2. Periodonto sano. El periodonto Tambien llamado aparato de insercion 6 

tejido de sosten del diente son los tejidos que rodean y soportan los dientes: 
encia, ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar.(13)

1.6.1.7. Diagnostico. Criterios establecidos por expertos de la ADA y QMS en el 

ano 1997 para establecer la presencia de diabetes mellitus:

• Sintomas de diabetes mas una glucosa plasmatica aleatoria > 220 mg/dl

• Glucosa plasmatica en ayunas > 126 mg/dl
• Glucosa plasmatica post prandial a las dos boras >200 mg/dl.(12)



El tejido conectivo gingival (lamina propia 6 corion), consta principalmente de:
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La encia adherida: corresponde a la parte de la encia que esta fija al periostio 
subyacente, se continua coronalmente y se encuentra con la encia libre y 
apicalmente con la mucosa alveolar, la llnea mucogingival diferencia la encia 
adherida de la mucosa alveolar.(13)

Microscopicamente la encia esta formada por un epitelio gingival y un tejido 

conectivo gingival:
El epitelio gingival es un revestimiento continue del epitelio escamoso estratificado 

que se puede dividir en 3 partes:
• Epitelio bucal el que esta en contacto con labios y carrillos

• Epitelio de union el que esta en contacto con diente, parte inferior de la 

encia libre y una parte de la encia adherida

• Epitelio del surco el que esta en contacto con diente y parte superior de la 

encia libre (13)

Clinicamente una encia sana la observamos de color rosa palido, contorno 
festoneado, consistencia firme y textura con un punteado superficial similar al 
punteado de la cascara de naranja.(13)

por la superficie dental y por otro lado el revestimiento epitelial del margen libre de 
la encia, el cual debe medir entre 0 y 3 mm en estado normal.(13)

Este epitelio contiene las siguientes celulas:

• Meloncitos: su funcion es la produccion de melanina (pigmento)

• Queratinocitos: su funcion es sintetizar queratina

• Celulas de Langerhans: su funcion es participar en la respuesta 

inmunologica, participan en la defensa ante cuerpos extranos.
• Celulas de Merkel: son celulas receptoras tactiles (13)



Fibroblastos: producer! diferentes tipo de fibres que intervienen en la
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Existen dos grupos de celulas segun su estructura y segun si insercion:

• Segun su estructura:

• Colagenas: son producidas por los fibroblastos y las predominantes

• Reticulares: se encuentran adyacentes a la membrana basal

• Oxitalan: se presentan en encia y ligamento peridontal

• Elasticas: asociadas a los vasos sanguineos en tejido conectivo y ligamento 

periodontal.

Fibras colagenos 60%

Fibroblastos 5%

Vasos, nervios y matriz 35%

Las celulas que predominan son:

1.7.
sintesis de la matriz
1.8. Mastocitos: desempenan un papel importante en la proteccion del 

organismo ya que estan implicados en la curacion de las heridas y en la defensa 

contra los patogenos.
1.9. Macrofagos: su funcion es fagocitar cuerpos extranos.
1.10. Celulas inflamatorias:(13)

Segun su insercion:

• Circulares : rodean al diente en forma de anillo
• Dentogigingivales: van desde el cemento supra alveolar de la raiz y se 

proyectan hacia la encia en forma de abanico

• Dentoperiosticas: van desde el cemento supra alveolar de la raiz y se 

proyectan hacia la apical terminando en la encia adherida.

• Transeptales: inician su recorrido en el cemento e un diente hasta el 
cemento del diente continuo.(13)



1.10.1.
1.10.2.
1.10.3.

1.13.
1.14.
1.15.
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1.11.
1.12.

Neutrofilos: tambien cumplen una funcion fagocitica 

Linfocitos: encargados e la inmunidad humoral y celular 
Plasmocitos: producer! inmunoglobulinas (anticuerpos) contra los 

antlgenos, son los principales efectores de la Hamada respuesta humoral

1.6.2.3. Cemento radicular: Es un tejido conectivo mineralizado que recubre las 
superficies radiculares, no contiene vasos sanguineos, ni linfaticos, ni inervacion y 
se caracteriza porque se deposita durante toda la vida. Provee insercion a fibras 
del ligamento periodontal y la encia. Formas de cemento:(13)

1.16. Cemento acelular con fibras extrinsecas (en porciones coronal y media de 

la raiz
1.17. Cemento celular mixto estratificado (en tercio apical de las raices y en las 

furcaciones)
1.18. Cemento celular con fibras intrinsecas (en algunos procesos de reabsorcion 

externa.)(13)

1.6.2.2. Ligamento periodontal: Es un tejido conectivo colagenos regular que 
rodea las raices de los dientes y conecta el cemento radicular con la pared del 
alveolo; sus funciones son soporte, resistencia, remodelado, sensitive y nutritiva 

el diente esta conectado con el hueso mediante haces de fibras colagenas tipo I 
(fibras principales) que se clasifican segun su localizacion:(13)

Fibras crestoalveolares (FCA)
Fibras horizontales (FH)

Fibras oblicuas (FO)
Fibras apicales (FA)(13)

Interradiculares



1.6.3. Enfermedad periodontal.
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1.6.3.1. Clasificacion de la enfermedad periodontal:
I. Enfermedad Gingival
A. Enfermedad Gingival Inducida por Placa Dental.

1. Gingivitis asociada con Placa Dental unicamente.

a. Sin otros factores locales asociados.

1) Gingivitis Asociada con la Pubertad.

2) Gingivitis Asociada con el Ciclo Menstrual.
3) Gingivitis Asociada con el Embarazo.

a) Gingivitis.
b) Granuloma Piogeno.
4) Gingivitis Asociada a Diabetes Mellitus.
b. Asociada con Discrasias Sanguineas.
1) Gingivitis Asociada con Leucemia.

2) Otros.

3. Enfermedad Gingival Modificada por Medicamentos.

a. Enfermedad Gingival Influenciada por Drogas.
1) Agrandamientos Gingivales Influenciados por Drogas.

2) Gingivitis Influenciada por Drogas.
a) Gingivitis Asociada a Anticonceptivos Orales.

b) Otras.

1.6.2.4. Hueso alveolar: Parte del maxilar superior e inferior que forma y sostiene 
los alveoles de los dientes; Es el sitio de fijacion de las fibras del ligamento 
periodontal, la funcion principal: distribuir y absorber las fuerzas de la masticacion. 
(13)

b. Con otros factores locales asociados (Ver Vlll-A).
2. Enfermedad Gingival Modificada por Factores Sistemicos.

a. Asociada con el Sistema Endocrine.
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4. Enfermedad Gingival Modificada por Malnutricion.
a. Gingivitis Asociada a Deficiencia de Acido Ascorbico.

b. Otras.
B. Lesiones Gingivales No Inducidas por Placa.
1. Enfermedad Gingival de Origen Bacteriano Especifico.
a. Lesiones Asociadas con Neisseria Gonorrhoeae.

b. Lesiones asociadas con Traponema Pallidum.

c. Lesiones Asociadas a Especies Streptococicas. g

d. Otros.
2. Enfermedad Gingival de Origen Viral.

a. Infecciones por el Herpes Virus.
1) Gingivoestomatitis Herpetica Primaria.

2) Herpes Oral Recurrente.
3) Infecciones por Varicella Zoster.

b. Otras.
3. Enfermedad Gingival de Origen Fungico.

a. Infecciones por Especies de Candida.

b. Eritema Gingival Lineal.
c. Histoplasmosis.

d. Otras.
4. Lesiones Gingivales de Origen Genetico.

a. Fibromatosis Gingival Hereditaria.

b. Otros.
5. Manifestaciones Gingivales de Condiciones Sistemicas.

a. Desordenes Mucocutaneos.

1) Liquen Plano.

2) Penfigoide.

3) Penfigo Vulgar.
4) Eritema Multiforma.

5) Lupus Eritematoso.



a. Lesiones Quimicas.

b. Lesiones Fisicas.

A. Localizada.
B. Generalizada.
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6) Inducidas por Drogas.

7) Otras.
b. Reacciones Alergicas.
1) Reacciones a los materiales restaurativos dentales.

a) Mercurio.

b) Miquel.
c) Acrilico.
d) Otros.
2) Reacciones atribuidas a

a) Cremas Dentales.
b) Enjuagues Dentales.
c) Aditivos de Gomas de Mascar.

d) Aditivos de los Alimentos.

3) Otras.

6. Lesiones Traumaticas.

c. Lesiones Termicas.
7. Reacciones a Cuerpo Extrano.

8. Otras no Especificas.
II. Periodontitis Cronica.

III. Periodontitis Agresiva
A. Localizada.
B. Generalizada.
IV. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistemicas.

A. Asociada con Desordenes Hematologicos.
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1. Neutropenia Adquirida.

2. Leucemia.
3. Otros.
B. Asociada con Desordenes Geneticos.
1. Neutropenia Ciclica Familiar.

2. Sindrome de Down.
3. Sindromes de Deficiencia de Adhesion Leucocitaria.

4. Sindrome Papillon-Lefevre.

5. Sindrome de Chediak-Higashi.

6. Histiocitosis.
7. Enfermedad de Almacenamiento de Glicogeno.

8. Agranulocitosis Genetica Infantil.

9. Sindrome de Cohen.
10. Sindrome de Ehlers-Danlos.
11. Hipofosfatasia.

12. Otros.
C. Otros no especificos.
V. Enfermedad Periodontal Necrotizante.

A. Gingivitis Ulceronecrotizante.

B. Periodontitis Ulceronecrotizante.

VI. Absceso Periodontal.
A. Absceso Gingival.
B. Absceso Periodontal.
C. Absceso Pericoronal.
VII. Periodontitis Asociada con Lesiones Endodonticas.
A. Lesiones Combinadas Endo-Periodontales.

VIII. Condiciones o deformidades del desarrollo o adquiridas
A. Factores Localizados Relacionados a los Dientes que Modifican o Predisponen 

a la Enfermedad Gingival Inducida por Placa o Periodontitis.
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1. Factores Anatomicos Dentales.
2. Aparatos y Restauraciones Dentales.

3. Fracturas Radiculares.
4. Reabsorcion radicular cervical y Lagrimas de Cemento.
B. Condiciones y Deformidades Mucogingivales Adyacentes a los Dientes.

1. Reseccion de los Tejidos Gingivales Blandos.

a. Superficies Lingual o Vestibular.

b. Interproximal (Papilar).
2. Ausencia de Encia Queratinizada.
3. Profundidad Vestibular Disminuida.
4. Posicion Aberrante de Musculos/Frenillo.

5. Exceso Gingival.

a. Seudobolsas.
b. Margen Gingival Inconsistente.

c. Gran exceso Gingival.
d. Agrandamieto Gingival.
6. Color Anormal.
C. Condiciones y Deformidades Mucogingivales en Rebordes Edentulos.

1. Deficiencia de Reborde Horizontal y/o Vertical.

2. Ausencia de Tejido Queratinizado/Encia.
3. Agrandamiento de Tejido Blando/Gingival.

4. Posicion Aberrante de musculos/Frenillo.

5. Profundidad Vestibular Disminuida.

6. Color Anormal.
D. Trauma Oclusal.
1. Trauma Oclusal Primario.
2. Trauma Oclusal Secundario
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En el mismo ano Rafaela de toro y colaboradores en la ciudad de Mexico, 

encontrando que los pacientes diabeticos tipo 2 presentan mayores indices de 

estado periodontal, candidiasis, herpes e infecciones post extraccion, que los 
pacientes no diabeticos; por Io que concluyeron que los pacientes diabeticos 

tienen mayor riesgo de desarrollar lesiones bucales, infecciones y enfermedad 

periodontal.(20)

1.6.4. La diabetes y el periodonto: Numerosos estudios reportan la relation que 
existe entre la enfermedad periodontal y la diabetes. Varies autores consideran la 
diabetes como un factor de riesgo sistemico de la enfermedad periodontal y a la 
vez la enfermedad periodontal como un factor de descompensacion diabetica (8) ya 

que se cree que los pacientes diabeticos tienen el doble de gravedad de una 

enfermedad periodontal en comparacion de los no diabeticos.

y colaboradores en el aho 2002. Concluyeron que existe una 

mayor perdida de insertion en el periodonto de pacientes diabeticos aun cuando 
las condiciones de higiene oral son significativamente mejores para el grupo 

diabetico.(18)
En el aho 2004 Janet y colaboradores manifestaron que los pacientes 

diabeticos tienen un indice de placa e inflamacion gingival significativamente mas 

alto que los no diabeticos. La profundidad de sondaje marca valores diferentes y 

Los margenes gingivales se encuentran en una posicidn mas apical en los 

pacientes diabeticos.(19) Estos hallazgos identifican a la diabetes como un factor 
de riesgo de la enfermedad peridental.(19)

• Jansson H y colaboradores en el 2006 realizaron un estudio a pacientes 

diabeticos, basados en un examen periodontal complete y analisis de sangre los 
cuales presentaron un sondaje de mas de 5mm y una mayor inflamacion 

gingival.(6)

Miralles
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Navarro y colaboradores mencionan en su estudio que las personas con diabetes 
no controlada, han resultado ser mas susceptibles a infecciones orales por 
disminucion de las celulas de defensa como macrofagos y neutrofilos (7)

Se habla de alteraciones en la respuesta del huesped, especificamente en la 
funcion de los neutrofilos. Por una disminucion en la adherencia, en la quimiotaxis 

y fagocitosis del mismo.(29)

Riveiro C y colaboradores en el ano 2006 evaluaron la condicion 
peridodontal relacionada en pacientes con diabetes mellitus. Concluyeron que la 
enfermedad periodontal es muy severa en pacientes diabeticos por Io cual estos 
pacientes se consideran un grupo especial que requiere medidas odontologicas 
preventivas y terapeuticas especificas.(26)

Toro R y colaboradores tambien documentan que la funcion de los polimorfos 

nucleares (neutro filos,) es la que se ve afectada ya que se reduce y lleva al 

deterioro de la resistencia del huesped a infecciones que favorecen la enfermedad 

periodontal.(20)

• Carrasco y colaboradores en el ano 2006 compararon la severidad de la 
salud periodontal en pacientes diabeticos controlados vs no contralados. del cual 
concluyeron que las personas diabeticas tiene mas probabilidades de padecer 

enfermedad periodontal por la susceptibilidad a infecciones y que las personas no 
controladas tienen un riesgo mayor a padecerla en comparacion al paciente 

diabetico controlado.(28)

Knowier y colaboradores en el aho 2004 demostraron en un estudio que 

la periodontitis puede significar un importante factor para que los niveles de 
glucosa en sangre aumenten. Segun este estudio la enfermedad peridental puede 

agravar la diabetes.(21)
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Dichas alteraciones en la funcion de los polimorfos nucleares, la resistencia de los 

tejidos a la accion de la insulina y los cambios vasculares contribuyan al tiempo 

para que el paciente diabetico sea mas susceptible a las infecciones como la 

periodontitis.(29

Se afirma que “la diabetes por si misma no provoca inflamaciones gingivales o 

bolsas periodontales pero si es capaz de modificar la reaccion inflamatoria de los 

tejidos bucales y el avance de la enfermedad ante la presencia de irritantes locales 

como placa dental, al mismo tiempo los factores septicos bucales pueden influir en 
la propia diabetes, elevando la tasa de glucosa en sangre”(20)

Se cree que estas alteraciones impiden la difusion de oxigeno, la migracion de 

polimorfo nucleares y la difusion de anticuerpos.(29

A esto se le suma la presencia de cambios vasculares por el estado prolongado de 

hiperglucemia,” el cual da lugar a la formacion de productos finales de glicosilacion 

avanzados (AGEs). Los AGEs son compuestos derivados de la glicosilacion de 

proteinas y lipidos de forma no enzimatica y de caracter irreversible que se 

acumulan en el plasma, paredes de los vasos sanguineos y los tejidos. Son los 

principales responsables de causar expansion de la matriz extracelular tras su 

union al colageno, causando el endurecimiento y engrosamiento de las paredes de 

los vasos sanguineos. El engrosamiento de las paredes de los vasos sanguineos 

es el resultado de la combinacion por un lado de la reduccion en la degradacion de 

los AGEs y por otro del aumento en la propia sintesis de los componentes de 

dicha matriz.”{29

Un nivel elevado de glucosa puede producir la activacion de las rutas que 
aumentan la inflamacion, aumento del estres oxidativo (15) que es un mecanismo 

potenciado para la lesion tisular acelerada Io que incrementa la vulnerabilidad para 

la enfermedad periodontal, (16) aumento de la apoptosis (muerte celular
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Las citocinas son los mediadores quimicos mas estudiados con relation a la 

hiperglucemia, ya que se ha demostrado que el factor de necrosis tumoral o 

(TNF-a), la IL-6 y la IL-10 se encuentran significativamente elevados en presencia 
de diabetes. Puesto que los macrofagos de los pacientes diabeticos liberan mas 
cantidad de TNF-a que los pacientes sanos y la hiperglucemia puede activar a los 
monocitos e inducir la formation de TNF-a por medio del estres Oxldativo(25)

La enfermedad periodontal es inducida por la placa dental, que se acumula en la 
superficie del diente y estimula una respuesta del huesped en la encia 
adyacente,(17) es el resultado de una respuesta inmune de un individuo a la 
infection cronica de bacterias gram negatives (Prevotella Intermedia, 
Campylobactor rectus, Porphyromonas gingivales actinomicetemcomitans 
Gingivalis, Capnocytophaga (24% flora Bacteriana),(9) que puede conducir a la 
destruction del tejido conjuntivo y del hueso circundante al diente.(17)

El sistema inmunitario innate proporciona la defensa inmediata contra la infeccion 
o cualquier mecanismo extraho en el huesped,(25) actua a traves de las celulas 

inmunes, las celulas fagociticas como neutrofilos, monocitos y macrofagos que 

son los que desencadenan la liberation de mediadores inflamatorios los cuales 
son importantes para el initio y la progresion de la inflamacion, como las 
citocinas (por ejemplo TNF- a e linterleuquina) ^que se encargan de la 

activation de la cascada del sistema del complemento y la respuesta de la fase 
aguda para la identification y remocion de sustancias extrahas presentes en 
organos, tejidos, sangre y linfa, a cargo de los leucocitos(25)

programada), y tambien de los productos finales de la glucocilacion avanzada 
(AGE) que son proinflamatorios y pueden afectar de forma indirecta a los tejidos. 
(15) La presencia de todos estos efectos bioquimicos de la hiperglucemia (15) hace 
que la destruction del tejido periodontal en pacientes diabeticos sea mas grave.(9)
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El hueso es un tejido que sufre la remodelacion frecuente y tiene una gran 

capacidad de regeneracion. Esta remodelacion fisioldgica es iniciada por los 

osteoclastos que reabsorben el hueso y es seguido por la formacion hueso nuevo 

por los osteoblastos. La perdida de hueso se observa cuando la resorcion osea es 

superior a la formacion de hueso nuevo. Esto ocurre en el envejecimiento, la

Debido a que los diabeticos tienen una mayor incidencia a la periodontitis 

severas, se examinaron los mecanismos por los que la diabetes altera la 

respuesta del hueso a la agresion bacteriana.(17)

Algunos autores como GRAVES D, RONGKUN L. OATES T, mencionan que 

“cuando se bioquean los productos finales de la glucosilacion avanzada (AGE) se 

reduce la concentracion IL-6 y TNF-alfa”, (15) es decir, si no hay hiperglucemia los 

niveles de los productos finales de la glucosilacion avanzada (AGE) van a 

disminuir o no se van a producir Io que reduce la concentracion de los factores de 
la inflamacion y por consiguiente la enfermedad periodontal.(15)

El aumento de la concentracion de IL-1 produce una serie de efectos biologicos, 

como la activacion de las moleculas de adhesion sobre los leucocitos y las celulas 

endoteliales (9) Las citocinas pro-inflamatorias IL-1b y TNF-alfa son potentes 

mediadores de la destruccion de los tejidos que induce a la degradacion del tejido 

conectivo y la reabsorcion del hueso alveolar. La persistencia de altos niveles de 

IL-1b, IL-6 y TNF-alfa tienen numerosos efectos metabolicos, incluyendo la 

liberacion de proteinas de fase aguda (por ejemplo, la proteina C-reactiva) en el 

higado, alteracion en el metabolism© de la grasa (dando lugar a la hiperlipidemia) 

e incluso efectos sobre el pancreas en las celulas B. Ademas, como el TNF-alfa es 

un potente inhibidor de la tirosina-cinasa la actividad del receptor de la insulina, ha 

sido implicado como un factor etiologico en el desarrollo de un estado de 

resistencia de los tejidos a la accion de la insulina.(11)
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El comite de expertos de diagnostico y clasificacion de diabetes mellitus, Realize 

un estudio con 70 pacientes diabeticos en los cuales se encontro un indice de

Las adipocinas son un factor que predispone a la diabetes Mellitus ya que regula 

el consume de alimentos y el equilibrio energetico. Estas adipocinas ayudan a la 
regulacion de la insulina.(8)

menopausia, la osteoporosis, tambien como consecuencia de metastasis al hueso 
y durante la inflamacion asociados a la artritis y la enfermedad periodontal.(17)

Se ha demostrado una menor expresion de genes que inducen la diferenciacion 

de osteoblastos, asi como la reduccion en la produccion de factores de 
crecimiento y de la matriz extracelular. Los productos finales de la glucosilacion 

avanzada (AGE) pueden afectar al tejido conjuntivo y al hueso, mediante el 

estimulo de la apoptosis de las celulas productoras de la matriz extracelular. Esto 
reduce el numero de celulas capaces de producir la matriz.(15)

Por todo esto se ha sugerido que la enfermedad periodontal es una de las 
complicaciones importantes y caracteristicas de la diabetes.(17)

Estudios han reportado que en condiciones diabeticas se altera la remodelacion 

osea.(17) Se presenta un aumento en la formacion delos osteoclastos y una mayor 
perdida de hueso, tambien aumenta la muerte de celulas que recubren el hueso 
como los osteoblastos y se reduce la formacion de hueso nuevo.(15)

Las adipocinas sintetizadas por el tejido adiposo son:

• Leptina: Inhibe la secrecion y la accion de la insulina

• Adiponectina: Controla la accion de la insulina y el metabolismo de las 

grasas
• Visfatina: tiene un efecto que remeda al de la insulina (8)
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La alteration en la regeneration tisular y el aumento de la susceptibilidad de 

infecciones son producidas por procesos como disminucion de la actividad fago 

citica, reduction de la diapedesis, retraso de la quimiotaxis, cambios vasculares 

que conducen a la reduction del flujo sanguineo y alteraciones en la sintesis de 

colageno.(22)

La hiperglucemia impide que las proteinas de la membrana basal hagan la 
glucosilacion enzimatica provocando cambios fisicos que alteran la estructura, 

composition y permeabilidad de la membrana y provoca inflamacion del epitelio.
Estas alteraciones producen una defectuosa oxigenacion, una mala elimination 

de los desechos metabolicos, una disminucion de la migration leucocitaria y una 
alteration de los factores humorales.(12)

El estado clinico de 363 pacientes estudiados muestra que “las alteraciones 
metabblicas que conllevan a la diabetes mellitus tipo 2 se manifiestan como 
estados pro inflamatorios y aterogenicos del endotelio vascular y provocan 
infecciones recurrentes y disfuncionalidad del tejido periodontal”.(23)

Existen algunos mecanismos fisiologicos que explican la frecuencia elevada de la 

enfermedad periodontal en pacientes diabeticos como por ejemplo los cambios 
vasculares (disminucion de la respuesta vascular a la irritation) por 

engrosamiento de la membrana basal de los microvasos gingivales acompahado 
de acumulo de material fibrilar amorfo y granular con fibras colagenos, hay un 
estrechamiento de la luz y estrechamiento peri endotelial acompahado de extasis 

de la micro circulation que condiciona la respuesta tisular ante un estimulo 
disminuyendo IA resistencia a infecciones.(12)

gingivitis, una perdida de insertion y una recesion gingival mayor que en un 
paciente sistemicamente sano.(12)
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El proceso de cicatrizacion esta regulado por citocinas y factores de crecimiento 

que puede ser alterado por enfermedades sistemicas como la diabetes.

Se ha documentado que la cicatrizacion de heridas sufre un retraso o es 

incompleta en personas diabeticas por la disfuncion de neutrofilos y macrofagos, 

el mantenimiento de la expresidn de citocinas y del infiltrado de celulas 

inflamatorias, la reduccion en la produccion de factores de crecimiento, la 

disminucion de la proliferacion celular y de la sintesis de la matriz extracelular y en 

aumento de las enzimas proteoliticas.(15)

Otra teoria de la cicatrizacion parte de la alteracion en la apoptosis celular. Como 

mencionamos anteriormente la hiperglucemia produce factores proapoptoticos, 

especies reactivas de oxigeno, productos finales de la glucosilacion avanzada 

que aumentan la presencia de mediadores de la inflamacion como el TNF-alfa 

que es un potente inductor de la apoptosis de fibroblastos y osteoblastos esta 

alteracion en la apoptosis celular puede afectar la cantidad de fibroblastos y 

originar el retraso de la cicatrizacion, Mediante experimentos in vivo se ha 

establecido que los productos de glucosilacion avanzada inducen la apoptosis de 

los fibroblastos. Una de las formas de intervenir la apoptosis en la cicatrizacion es 

limitando el numero de celulas disponibles para producir la matriz extracelular(15)

En la cicatrizacion hay un metabolism© anormal del colageno que puede ser por 

una menor proliferacion, menor produccion de celulas y disminucion de sintesis de 

colageno por los fibroblastos cuando existe hiperglucemia, afectando las fibras 

periodontales. (12) 

mala difusion de elementos estructurales entre ellos los aminoacidos que se 

necesitan para la produccion de colageno y de sustancias glucoproteicas 

intercelulares, requerida para el restablecimiento del tejido danado.(22)



40

Tanto en la diabetes tipo 1 como en la tipo 2 se presenta perdida de insercion 

periodontal sino estan controlados o estan medianamente controlados. En los 

pacientes tipo 2 en la etapa inicial la terapia basica mejora notablemente el 

periodonto.(4)

Algunas caracteristicas periodontales de los pacientes diabeticos no contralados 

son la presencia de abscesos gingivales, ensanchamiento del ligamento 
periodontal, perdida de hueso alveolar, que provoca la movilidad dentaria y 
perdida de estos.(22) Tambien se encuentra un aumento de calcio en la saliva que 
predispone la formacion de calculos.(2)

1.6.5. Efectos sobre la cicatrizacion
• Disminucion de la sintesis de colageno por los fibroblastos

• Aumento de la degradacion por la colagenasa
• Glucosilacion de colageno existente en los margenes de la herida

• Remodelado deficiente y degradacion rapida de colageno recien 

sintetizado.(4)

1.6.6. Efectos bucales y periodontales: Las manifestaciones bucales de los 

pacientes diabeticos pueden estar relacionadas con cambios salivares y dentales, 
alteraciones periodontales y de la mucosa, infecciones oportunistas, aliento 

cetonico. (22) Caries, candidiasis, queilitis comisural y sialomegalia. Estos estan 
relacionados con la xerostomia y la hipofuncion glandular (14) la presencia de 

poliuria dificulta la formacion de saliva por falta de agua, esta xerostomia provoca 
la irritacion de la mucosa, perdida del efecto mecanico del barrido microbiano y de 
restos alimenticios por parte del flujo salival. Lo que aumenta la poblacion 
microbiana y el riesgo de aparicion de infecciones y el acumulo de placa dental 
produce una encia hiperplasica y eritematosa.(22)
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La presente investigacion corresponde a una Revision literaria que nos ha 
permitido desarrollar este documento a traves del cual hemos analizado y 
discutido informes cientificos publicados en relation con las enfermedades 
periodontales en pacientes adultos comprometidos sistemicamente con diabetes 
tipo 2.

40 articulos, de los cuales se 
seleccionaron 24 como muestra que se encuentran indexados en revistas 
cientificas y en sus contenidos presentan relation con el tema de interes.

Una de las principales caracterlsticas de cualquier investigacion tiene que ver con 
el modo sistematico, ordenado, de proceder luego de realizar observaciones, 

experimentos, formular hipotesis, extraer resultados y analizarlos e interpretarlos. 
Este procedimiento paso a paso que se sigue durante la misma es Io que se 
denomina metodo, que nos permite asumir una actitud abierta ante la suposicion 
de una hipotesis que no es una verdad absoluta, sino, por el contrario, esta sujeta 
a incertidumbres que permiten ir construyendo paso a paso el caso.

Esta revision de literatura nos llevo a tomar
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Para esta investigacion utilizamos un muestreo no probabilistico utilizando un tipo 
de Selection por conveniencia en la que se tuvo en cuenta dos criterios de 
inclusion: uno, los Articulos cientificos publicados en revistas indexadas y dos, la 
revision de literatura de articulos publicados a partir del 2000 hasta la fecha.
Igualmente, se tuvo en cuenta como criterio de exclusion la Opinion de 

expertos.

Realizamos la busqueda de articulos indexados usando terminos mesh: diabetes, 

periodontitis, inflamacion, enfermedad periodontal, diabetes tipo II, diabetes y 

periodonto; utilizando bases de datos como: EBSCO, Pubmed, Medline, Scielo, 
biblioteca pontificia universidad javeriana, biblioteca UNICOC, universidad el 

bosque.

Etiologia de la diabetes

Clasificacion de la diabetes

Manifestaciones de la diabetes generales y orales

Caracteristicas de un periodonto sano 

Compromiso periodontal del paciente diabetico
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