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1. RESUMEN:

Introduccion: La Diabetes y la periodontitis son ambas enfermedades crénicas con un
indice de prevalencia muy alto. La diabetes mellitus es una patologia sistémica caracterizada
por una hiperglucemia consecuente de un defecto en la secrecion de insulina, un defecto en
la accion de la insulina 0 ambas. La periodontitis es una patologia inflamatoria crénica
provocada por una infeccion bacteriana en la que se destruye el tejido soporte del diente,

Ilevando a la movilidad o pérdida del mismo.

Objetivo: El objetivo principal de este trabajo es revisar los hallazgos cientificos sobre la
influencia de un pobre control de la diabetes mellitus sobre periodontitis, y viceversa, asi como
analizar las implicaciones de esos hallazgos. Demostrando su asociacion y la necesidad de

conocer las complicaciones que se causan para asi mejorar la salud del paciente diabético.

Metodologia: Se ha basado en una revision bibliografica, se ha realizado minuciosamente

en una de las bases de datos mas utilizada en los estudios cientificos Pubmed.

También se ha obtenido informacion en Google académico y bases de datos de la biblioteca
de la Universidad de Sevilla tanto en formato fisico como en formato electronico, las fotos

presentadas se han obtenido a través de Google Iméagenes.

Resultados: Se han obtenido un total de 18 articulos para el estudio, en el que se han confirmado

los objetivos planteados en el trabajo.

Discusion/ Conclusion: Existe asociacion bidireccional entre el pobre control glucémico en la
diabetes y periodontitis y viceversa, por lo tanto debemos conocer las implicaciones de ambas
para su diagnéstico precoz y prevencion, realizando educacion en la poblacion diabética en
cuanto al manejo de su enfermedad sistémica y concienciarlos de lo importante que es un

correcto control de la periodontitis.

Palabras clave: Periodontitis, periodontitis agresiva, Periodontitis cronica, Enfermedad

periodontal, Diabetes Mellitus, Diabetes Mellitus tipo I, Diabetes Mellitus tipo II.



2. ENFERMEDAD PERIODONTAL

2.1 DEFINICION:

La enfermedad periodontal es una infeccion bacteriana que afecta al periodonto y es
provocada por bacterias localizadas en las superficies de los dientes y en el surco gingival o
bolsa periodontal. En respuesta a la presencia de estas bacterias y sus productos como
lipopolisacaridos y endotoxinas el hospedador genera una respuesta inflamatoria inmune que

causa destruccion de los tejidos. (1)Se pueden distinguir 2 grandes entidades:

3. GINGIVITIS

Figura 1: Gingivitis asociada a un acumulo de placa

Fuente: Google Iméagenes.

3.1 DEFINICION:

Es un proceso inflamatorio reversible donde la inflamacion afecta a los tejidos blandos que
rodean el diente (la encia), sin extenderse a otras estructuras periodontales. Esta
caracterizada por hemorragia en encias, ademas de un enrojecimiento, cambios de
consistencia y volumen de la misma. Cabe destacar que en esta forma de presentacion no
hay pérdida de soporte 0se0.(2)



3.2 CLASIFICACION:(3)

-Gingivitis Asociadas a la Placa bacteriana: Tiene una respuesta inflamatoria normal

pero tiene zonas donde estd mas afectada.
-Gingivitis Modificada por factores sistéemicos: Altera la respuesta inflamatoria.

= Alteraciones endocrinas (Puberal , Menstrual, Embarazo, Diabetes
mellitus ( Sobre todo las Tipo Il )

= Discrasias sanguineas: Leucemias

-Gingivitis Modificada por Medicamentos: producen hiperplasia de la encia

(ciclosporinas, fenitoina, anticonceptivos)

= Hiperplasias

= Gingivitis de los anticonceptivos
-Gingivitis Asociadas a malnutricion
-Gingivitis Sin asociacion con la placa

= Asociada a enfermedades cutaneas (sobre todo liquen plano oral en
la mucosa yugal y el pénfigo vulgar)
= Alérgicas

= Respirador bucal (por la sequedad de la mucosa)

4. PERIODONTITIS

4.1 DEFINICION:
Es una enfermedad infecciosa que afecta a todos los tejidos periodontales en la cual se
produce un efecto destructivo-progresivo del ligamento periodontal y hueso alveolar. Con
su evolucion se produce una pérdida Osea progresiva que si no es tratada conduce a la

movilidad y posterior exfoliacion del diente.(4)



Figura 2 : Periodontitis Cronica Generalizada

Fuente: Google imagenes Periodontitis

4.2 CLASIFICACION:(5) Se Puede Clasificar en:

-Periodontitis Cronica ( Generalizada o localizada) :  Son las mas frecuentes. Estan
inducidas por los microorganismos de la placa, sin embargo no todas las gingivitis pasan a

periodontitis. Para que se produzca esa transicion han de intervenir una serie de factores.--

-Periodontitis agresiva ( Generalizada o localizada) : La periodontitis agresiva generalizada

suelen aparecer en edades tempranas con una mayor frecuencia.
-Periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémicas:
Asociada a enfermedades Hematologicas ( Neutropenia, Leucemia)

Asociada a enfermedades Genéticas (S. de Down, S de Papillon-Lefevre). -

Formas Necrosantes de periodontitis
G.U.N.A. (Gingivitis ulceronecrotizante aguda)

P.U.N.A ( Periodontitis ulceronecrotizante aguda)

4.3 ETIOLOGIA(6)

La etiologia de las periodontitis es multifactorial. En ellas intervienen los microorganismos

y un hospedador susceptible. Los microorganismos actian como factores etiologicos



esenciales e iniciadores del proceso infeccioso; ellos son los productos de virulencia que
modulan la respuesta inmune, la susceptibilidad del huésped a las EP se ve afectada por los

factores de riesgo:

Factores Generales:

-Edad: No por el hecho de envejecer sino por los efectos acumulativos de la placa con el
paso de los afios.

-Tabaquismo: No se trata solo de que el riesgo de desarrollar la enfermedad aumenta con el
tabaquismo, sino también la repuesta a la terapia periodontal es menor en individuos
fumadores.

- Farmacos: (Inmunosupresores como Ciclosporina o Fenitoina)

-Genética: Mayor predisposicion genética para padecer la enfermedad periodontal

-Estado general de salud: Hay una inadecuada respuesta inmunitaria por reduccion del
namero de polimorfonucleares neutréfilos (PMN) o alteracién de su funcién que por
consiguiente acelera o agrava la destruccién de los tejidos periodontales, puede ser

desencadenada:

e Diabetes Mellitus: Hay una alteracién en la respuesta de los tejidos
periodontales agravandose la pérdida dsea.

e S. de Down: Tienen disminuida la quimiotaxis de los Neutr6filos pudiendo
aumentar la susceptibilidad a la placa bacteriana

e Otras Enfermedades y Sindromes: S. de Papillon- Lefévre, Colitis Ulcerosa,
Leucemias.

e Pacientes inmunodeprimidos: Pacientes Transplantados , SIDA..

-Estrés: Disminuye la eficacia del sistema inmune.

Factores Locales:

-Caracter cualitativo de la placa: Existen bacterias fuertemente asociadas a la EP como
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Tanerella Forsythensis, Porphyromonas Gingivalis
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y otras de forma més discreta como Prevotella Intermedia, Treponema Denticola, Eikenella
Corrodens)

-Trauma oclusal: Es un factor agravante pero nunca causante de la Periodontitis.

4.4 PATOGENIA Y PROGRESION(5)

La encia gracias a los procesos inmunitarios e inflamatorios tiene funcién protectora contra
el ataque de microorganismos Y evitar el paso de estos y sus productos lesivos se extiendan
e invadan los tejidos , el problema es que la consecuente reaccidn defensiva se considera
potencialmente nociva para el huésped porque la inflamacién puede lesionar las células que
rodean el proceso y las estructuras del tejido conjuntivo y a medida que va progresando a
través del surco gingival puede provocar la pérdida del hueso alveolar.

Este proceso inflamatorio del periodonto ocurre en respuesta al gran nimero y variedad de
microorganismos presentes en la superficie dentaria que conforman la placa dental.

La Placa dental a medida que va madurando y progresando apicalmente va adquiriendo una
mayor patogenicidad y virulencia intensificando por ende la respuesta inflamatoria.

La destruccion de los tejidos periodontales puede deberse a la accién de las enzimas
bacterianas que digieren directamente los tejidos, pero también y esto es lo mas probable por

la respuesta inmunitaria del huésped hacia estas enzimas.

FASES:

Lesion inicial:

Pasadas 24 horas del comienzo de la formacion de la biopelicula ,entre las células
endoteliales del complejo vascular se forman unas brechas que facilitan la salida de
proteinas plasmaticas e infiltrado inflamatorio denominado liquido crevicular gingival
(LCG) a traves del epitelio de unién hacia el surco gingival , En este exudado predominan
los leucocitos PMN que migran desde el epitelio de unidn hacia el surco en respuesta a
productos quimiotacticos ( Citocinas : TNF , Interleukinas...) y otros factores liberados a
consecuencia de la placa bacteriana ,En el tejido conectivo subyacente predominan los

linfocitos y los macréfagos, para que se establezca una gingivitis debe haber una suficiente
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acumulacién y retencion de productos bacterianos que provogue una respuesta inflamatoria

de mayor magnitud.

Lesion Temprana:

A medida que se va extravasando mas fluido la red capilar se va alterando por la apertura de
muchos lechos o brechas capilares provocando edema y tumefaccién del tejido gingival , En
el infiltrado inflamatorio a nivel del tejido conectivo subyacente predominan las células
plasmaticas diferenciadas y comienza la perdida sustancial de colageno posiblemente
provocada por la apoptosis de los fibroblastos para permitir asi una mayor acumulacién de
infiltrado inflamatorio, al mismo tiempo las celulas basales del epitelio de unién en direccion
apical para mejorar la barrera mecéanica favoreciendo asi que se establezca un nicho entre el

epitelio y el esmalte conformado asi la pelicula subgingival.

Lesion Establecida

El tejido conjuntivo y el epitelio de unidn se encuentran infiltrados por un gran nimero de
leucocitos donde predominan las células plasmaticas , la perdida de tejido conectivo aumenta
a medida que se va expandiendo el infiltrado inflamatorio, al mismo tiempo el epitelio
dentogingival continua ploriferando en sentido apical y sus crestas se extienden hacia el
interior del tejido conectivo con el fin de mantener la integridad y barrera contra la

penetracion bacteriana formandose a su vez una bolsa periodontal cada vez mas profunda.

Lesion avanzada:

Progresion cada vez mayor de la profundidad de la bolsa, el nicho ecoldgico progresa cada
vez mas apicalmente y su composicion adquiere una mayor complejidad todo ello
condicionando una progresiva destruccién de tejido conectivo y hueso alveolar agravando

la perdida de insercion.
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4.5 MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICAS

La periodontitis puede ser caracterizado por la extension (Sectores afectados) y severidad
(grado de pérdida de insercion clinica).
La primera manifestacion clinica es la aparicion de bolsas periodontales, las cuales favorecen
la colonizacion bacteriana subgingival.
Se puede diagnosticar mediante un examen clinico con una sonda periodontal para
determinar la profundidad de las bolsas en combinacion con un estudio radiografico también

utilizando técnicas microbioldgicas para un analisis preciso de los agentes infecciosos.(1)

4.6 TRATAMIENTO(7)

- Fase bésica del tratamiento, Primeramente comenzaré con una tartrectomia, posteriormente
se eliminaran las bolsas periodontales mediante un tratamiento de raspado y alisado radicular
con cureta, consiste la limpieza de bacterias, placa y calculos de las raices dentarias. A veces se

acomparia de antibidticos.

-Fase Quiruargica: Cuando el tratamiento basico no es suficiente se realiza un colgajo de
acceso en casos de bolsas periodontales muy profundas en las que no es suficiente con el
raspado y alisado radicular. Durante la cirugia una vez realizado el raspado y alisado radicular

se pueden realizar maniobras quirurgicas de regeneracion o resectivas.

-Fase de mantenimiento: Es la mas importante para conseguir unos buenos resultados y
para controlar la periodontitis a largo plazo. En esta fase se realiza una valoracion clinica
mediante un periodontograma sondado diente por diente. La frecuencia de los
mantenimientos depende del paciente, variando entre tres, cuatro, seis meses en funcion del

estado periodontal y factores de riesgo del paciente
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5 DIABETES

5.1 CONCEPTO

Segun la OMS la diabetes se define como una enfermedad crénica cuya aparicion se produce
cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina o cuando el pancreas no produce
insulina suficiente. La insulina es una hormona que regula el aztcar en sangre. El efecto de
la diabetes no controlada es la Hiperglucemia (Aumento de azlcar en sangre), que con el

tiempo dafia gravemente a 6rganos y sistemas, especialmente 6rganos y vasos sanguineos.(8)

5.2CLASIFICACION:(9)

Estan escuadradas fundamentalmente dos clases generales:

Diabetes Mellitus tipo I:
Se caracteriza por una deficiencia total de insulina causada por la destruccion de las células

B pancreéticas, también se denomina diabetes insulino-dependiente o diabetes de inicio.
Podemos distinguir 2 subtipos dentro de esta:

-Diabetes mellitus Inmune: Hay una deficiencia absoluta en la secrecién de insulina debido
a un proceso autoinmune mediado celularmente que conlleva a la destruccidn de las células

B del pancreas.

-Diabetes mellitus idiopatica: Presentas cuadros episédicos de cetoacidosis con grados

variables de déficit de insulina, representa una pequefia proporcién este subcategoria.
Diabetes Mellitus tipo I1:

Este tipo de enfermedad se produce por una combinacion de resistencia periférica a la accion

de la insulina y una respuesta secretora inadecuada de las células B del pancreas.
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Diabetes debidas a causas secundarias 0 monogenéticas

-Defectos genéticos en el procesamiento o en la accion de la insulina.

-Defectos pancreaticos exocrinos (Neoplasias, Fibrosis quistica, Hemocromatosis...)
-Endocrinopatias: Acromegalia, Sindrome de Cushing, Hipertiroidismo.

-Infecciones por Citomegalovirus y virus de Cocksakie.

- Farmacos Glucocorticoides, hormona tiroidea, interferon alfa, inhibidores de proteasas,
agonistas beta-adrenérgicos, tiazidas, acido nicotinico y fenitoinas. - Sindromes genéticos

asociados a diabetes: Sindrome de Down, de Klinefelter y de Turner.

5.3 ETIOLOGIA:(10)

En la etiologia de la Diabetes mellitus pueden intervenir diferentes factores:

Factores Genéticos:

La genetica juega un papel muy importante en esta enfermedad. En la diabetes mellitus
insulino-dependiente ha sido muy importante el descubrimiento de los antigenos (Ag) del
sistema HLA como factores genéticos determinantes de la susceptibilidad de padecer este
tipo de diabetes. Estos Ag estan codificados en el brazo corto del cromosoma 6. En la
diabetes mellitus no insulino-dependiente el factor hereditario esta presente pero en menor
medida.

Factores Inmunoldgicos:
Son practicamente exclusivos de la diabetes mellitus tipo I:
-Frecuente asociacion con diversas enfermedades de etiologia autoinmune.

-Presencia de Ac especificos contra diversos elementos de organismo.

Factores ambientales:

-Principalmente los virus como son el grupo de picornavirus o los causantes de parotiditis
epidérmicas que presenta una relacion directa o indirecta con la aparicion de diabetes
mellitus tipo 1, al igual que otros virus como herpes o hepatitis.

-Farmacos que pueden ser tdxicos para las células pancreaticas como las nitroureas.
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-Otro punto muy importante son los habitos dietéticos que pueden ser desencadenantes o
predisponentes de cuadros de DM, asi como el sedentarismo y la obesidad sobretodo en la

diabetes mellitus tipo I1.

5.4 PATOGENIA

Sigue existiendo mucha controversia entre las distintas teorias.

-En la diabetes mellitus insulino-dependiente como se ha comentado anteriormente hay una
predisposicion genética, existen diversos factores externos que actlan sobre el sistema
antigénico HLA, que produce inflamacion de las células del pancreas.

El sistema inmunitario celular y humoral desencadena una reaccion inmunologica donde los
linfocitos T, NK secretan una serie de componentes tdxicos que terminan por destruir a las

células B por lo que no se secreta insulina.

En la diabetes mellitus no insulino-dependiente se basa en 2 hechos, por un lado hay un
problema en las células B del pancreas por un problema genético que con el tiempo se
produce una reduccién en la secrecidn de insulina y por otro lado se produce una resistencia

a la insulina.(9)

5.5 MANIFESTACIONES CLINICAS

La sintomatologia de la DM depende de muchos factores como la edad del comienzo, tipo,

etc. Como existen diferencias clinicas entre ambas las estudiaremos por separado.

Diabetes mellitus insulinodependiente (DMID).
Afecta a personas jovenes y sus sintomas son los siguientes:

- Polidipsia: sed excesiva.
- Poliuria: diuresis exageradas entre 3-5 l/dia.
- Polifagia: aumento del apetito.

- Pérdida de peso.
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- En algunas ocasiones la enfermedad debuta con un cuadro cetoacidotico, se caracteriza por
un estado de acidosis metabolica (pH inferior a 7,2), una concentracion de cuerpos cetonicos
en plasma superior a 3mmol/ | y una concentracion de glucosa en sangre superior a 300
mg/dl. (11)

Diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID)

Su comienzo no es tan abrupto como el anterior. Suele afectar a personas mayores. No suele
darse la aparicion de cuadro cetoacidotico. La poliuria, polifagia y polidipsia, no suelen ser
datos que llamen la atencién al paciente, y asi mismo, tanto la astenia como la pérdida de

peso, son hechos discretos que no alarman al paciente.(12)

5.6 COMPLICACIONES:(13)

-Macroangiopatia diabética:

Angor, Infarto de miocardio, Isquemia cerebral (ACV), Claudicacion y gangrena
-Microangiopatia diabética

Retinopatia, insuficiencia renal.

-Neuropatia diabética

Polineuropatia diabética: Parestesia de manos y pies.

-Infecciones recurrentes dermatoldgicas y genitales. Cicatrizacion retardada. Pérdida de

peso. Letargia. Irritabilidad.
-Complicaciones orales:
Periodontitis, boca seca (Xerostomia), hipertrofia parotidea.

Otras: Candidiasis recurrentes, liquen plano, odontalgias inespecificas, aftosis etc.

5.7 DIAGNOSTICO:

Rango normal entre 70 y 120 mg/dl. El diagndstico de diabetes se estable al demostrar la

elevacion de la glucosa plasmatica segun cualquier a de los siguientes criterios:
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a. Poseer signos y sintomas de diabetes junto a una concentracién ocasional de glucosa
plasmética > 200 mg/dl, en cualquier momento del dia independientemente de la ultima

comida.
b. Tener niveles de glucosa plasmatica en ayunas > o igual de 126mg/dl.

c. Encontrar 2 horas después de haber realizado un test de tolerancia oral de glucosa una
carga de > 0 = 200mg/dl.20 .(10)

5.8 TRATAMIENTO(10)
El tratamiento de la diabetes esta basado en el control de la enfermedad y de las

complicaciones derivadas de ella.

Los objetivos del tratamiento son:

-Conseguir unos niveles adecuados de glucosa en sangre.

-Conseguir unos niveles 6ptimos de lipidos.

-Una dieta adecuada en calorias (No consumir més calorias de las que se necesitan)

-Evitar sedentarismo y tabaquismo.

-Diabetes tipo I: El tratamiento mas comun es la terapia con insulina. Cuyo objetivo es aportar

la hormona y conseguir una disminucion de la hemoglobina glicosilada

-Diabetes tipo I1: La principal opcidn terapéutica son los hipoglucemiantes orales.

6. RELACION DIABETES- PERIODONTITIS (JUSTIFICACION)

Este tipo de patologias tan conocidas como son la Diabetes Mellitus y Periodontitis son

ambas enfermedades de caracter crénico con una prevalencia a nivel mundial.

Entre ellas sobre todo en este ultimo siglo se ha observado una fuerte interrelacion

bidireccional sospechandose de:
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e Un agravamiento de la enfermedad periodontal en pacientes con indices de

glucemia descontrolados.

e Posibles complicaciones en el control de la Diabetes Mellitus en pacientes con

enfermedad periodontal no tratada.

Es por ello que se debe ver si existe esa relacion y sus condicionantes que nos ayuden a
comprender mejor esta situacion tan habitualmente unida.
Creemos por tanto que es justificado realizar un estudio para comprender mejor esta

asociacion de dichas enfermedades con una prevalencia tan elevada.

7.0BJETIVOS:

- Determinar si hay asociacion entre la Diabetes Mellitus Descontrolada y la
progresion de la periodontitis

- Determinar posibles complicaciones de la Diabetes Mellitus a consecuencia de
una Periodontitis avanzada no tratada.

- Determinar si el tratamiento periodontal no quirtrgico puede mejorar los

indices de hemoglobina glicosilada en sangre (HbALc).

8.MATERIAL Y METODOS:

Se basa en una revision bibliografica, se ha realizado minuciosamente en una de las bases
de datos mas utilizada en los estudios cientificos Pubmed .

También se ha obtenido informacién en Google académico y bases de datos de la biblioteca
de la Universidad de Sevilla tanto en formato fisico como en formato electronico, las fotos

presentadas se han obtenido a través de Google Imagenes.
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La busqueda se ha realizado en las bases de datos mencionadas con las palabras clave:
Periodontitis, Aggressive Periodontitis, Chronic Periodontitis, Disease Progression,
Diabetes Mellitus, Diabetes Mellitus type I, Diabetes Mellitus type II.

Los operadores booleanos utilizados han sido: AND/ OR.
Una vez realizada la busqueda en la base de datos, para escoger los articulos se han utilizado
los criterios de inclusion y exclusion.

Los criterios de Inclusién utilizados han sido:

-Estudios en Humanos
-Texto completo

- Periodo: ultimos 10 anos.

Los criterios de exclusion:
-Estudios en animales

-Articulos publicados hace mas de 10 afios

9. RESULTADOS:
Una vez realizado la basqueda conseguimos un total de 118 articulos de los cuales una vez
incluido los criterios de inclusion obtuvimos un total de 55 resultados de los cuales hemos

elegido 18.

Diagrama de resultados

ARTICULOS SI CUMPLEN

ENCONTRADOS LOS CRITERIOS
DE INCLUSION
118 -

ARTICULOS
ELEGIDOS :

18

NO CUMPLEN LOS

CRITERIOS DE
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Tipo de articulos:

Tipo de Articulo Ne de Articulos
Prueba controlada aleatorizada 2
Estudio Meta- analisis. 1
Estudio descriptivo multicentrico 1
Estudio prospectivo 7
Estudio Transversal 3
Revision sistematica 4
Total de Articulos 18

Fuente : elaboracion propia

La evidencia cientifica actual refleja que existe una relacion fuerte asociacion entre la

descontrol de la diabetes tipo 11 y la progresion periodontitis.

Sonnenschein y cols.(14) Hacen un estudio controlado aleatorizado obteniendo muestras
del fluido crevicular en 2 grupos de pacientes, el primer grupo con DM 1l 'y periodontitis
crénica, el segundo grupo solo presentaban periodontitis cronica , tras obtener los resultados
se observaron cambios en fluido crevicular en el primer grupo con un incremento notorio de
citoquinas pro-inflamatorias como IL-6 y TNF que intervienen en la inflamacion en procesos
periodontales destructivos y disminuye la capacidad de reparativa de los tejidos

periodontales.
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También han observado que los monocitos en presencia de Porphyromona gingivalis en DM
tipo Il liberan una mayor cantidad de factor de necrosis tumoral (TNF) y que al aumentar
estas citoquinas aumenta también la resistencia a la insulina por lo que llegan a la conclusion

de que hay una estrecha relacion de bidireccionalidad.

Kumar y cols.(4) Tras hacer una revision sistemética publicaron que los pacientes con
Diabetes mellitus tipo 11 con un pobre control glucémico se encuentran en un estado pro-
inflamatorio sistémico constante presentando una alta concentracion sistémica de citocinas
IL-6 y TNF secretadas por los adipocitos hipertroficos. En el articulo incluyeron que el
aumento de TNF puede exacerbar la enfermedad periodontal mediante la activacion de la
osteoclastogénesis y que a medida que progresa la enfermedad periodontal aumenta la
virulencia de los nichos ecolégicos liberandose asi una mayor cantidad de factor de necrosis
tumoral que también juega un papel muy importante en la resistencia a la insulina en el
tejido adiposo por lo que llegaron a la conclusion de se forma un circulo vicioso desfavorable

para la evolucién de ambas enfermedades.

Gokyu y cols.(15) Publicaron con su estudio un incremento de Thrombospondina-1 (TPS-
1) en pacientes que presentaban de forma simultanea periodontitis crénica y DM tipo II.
(TPS-1) es una proteina reguladora del proceso inflamatorio que media la curacion de
heridas y mediante la activacion de un complejo promueve la inflamacion y destruccion dsea
y que esta proteina es secretada por macr6fagos, monocitos, fibroblastos y células
endoteliales en respuesta a los polisacaridos de membrana de la Porphyromona gingivalis
con todo esto llegaron a la conclusidn de que esta proteina puede ser una diana para la terapia

periodontal.

Karima y cols.(16) Mostraron una correlacion positiva entre la gravedad de la periodontitis
y el nivel de control glucémico demostrando que la activacion de neutréfilos se produjo en
pacientes con moderada y pobre control de la diabetes y fue medido por el aumento de los
niveles y actividad de la proteina C quinasa en el tejido gingival y por el aumento de la

permeabilidad y alteracion dela quimiotaxis.
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Promsudthi y cols.(17) Publicaron un estudio prospectivo muy similar con 2 grupos de
individuos, el primer grupo presentaba periodontitis cronica y DM tipo I, el segundo grupo
con periodontitis cronica. Mediante un estudio inmunohistoquimico con muestras de tejido
gingival obtenido en la primera fase de tratamiento convencional de los sujetos se observé
que en pacientes con un mayor desequilibrio glucémico habia un incremento significativo
de receptores transmembrana tipo toll (Toll like receptor) cuyo ligando son la membrana de
bacterias gram negativas. El autor concluyé que hay una mayor respuesta inflamatoria que
conduce a la progresion de la enfermedad periodontal e incluso que podria intervenir en su

inicio.

Rojo-botello y cols.(18) Llevaron a cabo un estudio similar alcanzando la misma

conclusioén.

Duarte y cols. (19) , Realizo un estudio en el cual se centré en los factores relacionados
con la osteoclastogénesis y exploraron el papel del receptor activador del ligando factor
nuclear KB (RANKL) y de la osteoprotegerina en las infecciones periodontales asociadas
con la diabetes mellitus.

Los hallazgos del estudio indicaron que la hiperglucemia puede modular la relacion de
RANKL a la osteoprotegerina en los tejidos periodontales lo que en parte explica la mayor

perdida del hueso alveolar en pacientes con diabetes mellitus.

Kumar vy cols.(20) Sus estudios han respaldado la relacion de un incorrecto o pobre control
glucémico con el metabolismo anormal del colageno como posible mecanismo involucrado
en el desarrollo y progresion de la periodontitis. Sugieren gue durante la evolucion negativa
de la diabetes mellitus disminuye la cantidad de colageno en los tejidos periodontales

mediante la reduccion de la sintesis de colageno y el aumento de la degradacién del colageno.

Costa y cols.(21) Hizo un estudio prospectivo con 3 grupos de individuos, el primer grupo
con un pobre control glucémico y enfermedad periodontal, el segundo grupo con un buen
control glucémico y enfermedad periodontal y el tercer grupo con enfermedad periodontal
sin diabetes.

En los resultados del estudio los individuos con un pobre control glucémico mostraban una
progresion mas avanzada de periodontitis y sobretodo individuos que ademas fumaban a

diferencia de los individuos sin diabetes mellitus o con un buen control glucémico por lo
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que llegaron a la conclusién de que un pobre control glucémico es un factor negativo para la

evolucion y el pronostico de la periodontitis.

Papanou Yy cols.(22) Publican una revision sistematica basada en maltiples ensayos clinicos
en la que muestran que la severidad de la glucemia repercute negativamente en la progresion
de la periodontitis también plantean la hipétesis de posibles complicaciones de la diabetes a

consecuencia de un pobre control de la enfermedad periodontal.

Amaliya y cols.(23) Hace una revision sistematica para ver la posible relacion de la pérdida
6sea alveolar en la enfermedad periodontal con el déficit de la vitamina D3 en pacientes
diabéticos pero concluye que no hay suficientes estudios para evidenciar su papel en la

periodontitis.

Periodontitis como factor de riesgo de la diabetes mellitus

Reyes y cols.(24) En su publicacién concluyo tras su estudio que un proceso inflamatorio
a nivel periodontal se puede asociar con una situacion de inflamacion sistémica, basandonos
en el incremento de la proteina C reactiva y otros reactantes, y esto parece ser el resultado
del paso de las bacterias y sus toxinas a la circulacion general. Dijo que esta inflamacion
cronica sistémica podria afectar el control de la diabetes mellitus, influir en las funciones de
las células B de los islotes pancreéticos o generar resistencia a la insulina, y por todo ello
provocar un dificultoso control glucémico o incluso llegar a desencadenar una diabetes

mellitus tipo 1.

Jepsen y cols .(25) . Con su estudio publica que los paciente periodontales presentan niveles
elevados de marcadores de inflamacion sistémica como IL6, fibrindgeno, Proteina C
reactiva lo que le lleva a pensar que la periodontitis contribuye a un estado de inflamacién
sistémica y que esta, encontrandose de forma cronica podria afectar al control de la glucemia
aumentando la resistencia a la insulina y provocando cambios en la funcién inmunitaria de

las células.

Lalla y cols.(26) Con este estudio encuentra una relacion estadisticamente significativa entre

los niveles de glucosa en ayunas en pacientes con DM tipo Il y la presencia de periodontitis.
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Este autor observa que en el grupo de pacientes sin periodontitis no habia ninguna elevacion
de los niveles de glucosa mientras que en los pacientes con periodontitis presentaban hasta
un 23 % mas de glicemia en ayunas y la afectacion periodontal era mayor por lo que

concluyd que la severidad de la periodontitis puede afectar negativamente a la diabetes.

Tratamiento periodontal no quirdrgico para mejorar el pronostico de la diabetes

Voroneau Y cols.(27) Llevaron a cabo un estudio clinico aleatorizado para comprobar la
importancia del tratamiento periodontal en la diabetes tipo Il escogiendo 2 grupos de
pacientes el primer grupo solo recibié ensefianza de higiene oral y el segundo grupo
tratamiento periodontal no quirdrgico de raspado y alisado radicular y ensefianza de higiene
oral. Pasados 2-3 meses los pacientes que habian recibido tratamiento presentaban unas
cifras de HbA1C mejores en relacion con los pacientes que solo habian recibido ensefianza

de higiene oral.

Navarro-Sanchez y cols. (28) Publicaron un estudio donde compararon la eficacia local de
la terapia periodontal no quirdrgica entre pacientes diabéticos tipo 2 y no diabéticos sobre el
control glucémico. Los resultados demostraron que los pacientes diabéticos y no diabéticos
respondieron bien después de la terapia, mostrando una progresion muy similar durante el
periodo de seguimiento. Ambos grupos mostraron clinicamente e inmunoldgicamente
importantes mejoras y en los pacientes diabéticos la mejoria fue acompafiada de una

reduccion significativa de los niveles de hemoglobina glicosilada.

Gurav y cols.(29)Hizo una revision sistematica basada en estudios longitudinales
prospectivos y ensayos controlados aleatorizados, tras hacer una revision de la literatura
publicd que una vez realizada la terapia periodontal no quirdrgica en pacientes diabéticos
tipo Il se observaron un descenso de reactantes pro-inflamatorias a nivel sérico con una
mejora importante de hemoglobina glicosilada. No podia decir lo mismo los pacientes
diabéticos insulinodependientes ya que la hemoglobina glicosilada no se habia reducido

notablemente.
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Wang vy cols.(30) Realiz6 un estudio con 17 individuos para valorar el control glucémico y
la condicion periodontal e pacientes con diabetes mellitus tipo 1. Cuando obtuvieron los
resultados a los 30 dias del tratamiento periodontal observaron que en 15 de los 17 sujetos
hubo una mejoria de la hemoglobina glicosilada por lo que demostraron que el control de la
enfermedad periodontal puede mejorar los niveles de HbA1C pero que sin embargo

necesitarian estudios con una duracion mas longeva.

10. DISCUSION:

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica con una gran prevalencia a nivel mundial
que ha sido estudiada ampliamente desde su descripcion inicial. Muchos esfuerzos desde sus
origenes han sido orientados a estudiar y conocer la etiologia, diagnostico, patogenia y

tratamiento de esta enfermedad.

Una vez conocidas las causas vieron que el motivo del incremento de la glucosa en sangre
podia ser desencadenado por la resistencia a la glucosa de los tejidos o por un problema de

la hormona que regula la misma.

Posteriormente cuando fueron establecidos los diferentes tipos de diabetes se comenzé a
estudiar las consecuencias de estas, sus posibles complicaciones y las diferentes formas de

tratarlas y diagnosticarlas.

En la revision de la literatura de este tipo de patologia observamos que las complicaciones
mas estudiadas son afecciones como la cardiopatia isquémica o la nefropatia diabética ya
que este tipo de complicaciones pueden poner en riesgo la vida del paciente. Sin embargo
hay otro tipo de complicaciones que se consideran como secundarias y no se les ha prestado
la misma atencién ni ha sido uno de los principales focos de interés en los estudios cientificos

como son la periodontitis.
Una de las causas de este hecho ha sido la falta de comunicacion entre las especialidades de

estomatologia con el resto de especialidades médicas para llegar a asociar la salud

periodontal del paciente diabético y las posibles consecuencias de las mismas.
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Con el paso de los afios estomat6logos y odont6logos comenzaron a ver una posible relacion
de la diabetes con la periodontitis ya que se observaba que los pacientes diabéticos
presentaban una mayor gravedad de las lesiones periodontales, su evolucién era mucho mas

rapida y su pronostico mas sombrio.

A finales de los noventa empieza a considerarse el estudio de la enfermedad periodontal en
el seno de la diabetes como enfermedad sistémica. Estos estudios estaban basados en el
interés de la odontologia y de la posible relacion de la diabetes con la enfermedad
periodontal, dado que observaron una mayor gravedad de las lesiones, més rapida evolucion
y un peor prondstico de la periodontitis en la poblacion diabética.

Esta revision sistematica se ha llevado a cabo para ver la influencia de la diabetes no
controlada en la progresion de la periodontitis asi como estudiar y conocer las posibles
consecuencias que tiene una falta de cuidados y tratamiento de la enfermedad periodontal en

los indices de glucemia a nivel sistémico.

Una vez obtenidos los resultados discutimos sus conclusiones y las posibles hipotesis que se
plantean:

1. Incorrecto control glucémico como factor negativo en la progresion de la

periodontitis

En diferentes articulos encontrados publican que los pacientes que padecen diabetes mellitus
tipo Il y sobre todo los que muestran un carente control se encuentran sistémicamente en un
estado pro-inflamatorio continuo y que una de las consecuencias es debido a la continua
liberacion de citocinas inflamatorias como IL6 y TNF por parte de los adipocitos
hipertroficos ( Aumentando la concentracion de citocinas en el tejido gingival ).

Estas citocinas intervienen en los procesos periodontales destructivos mediante la activacion
de la osteoclastogénesis y tambien disminuyen la capacidad reparativa de los tejidos
periodontales.(14)(4)(15)

Se ha observado también mediante pruebas inmunohistoquimicas en pacientes diabéticos no

insulino dependientes un incremento de receptores y proteinas cuyo ligando esta presente
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en la membrana de bacterias gram negativas conducen a una exagerada respuesta

inflamatoria y por ende a una rapida progresion de la periodontitis.(17)(18)

Otros estudios hablan de la osteoclastogénesis producida durante la progresion de la
periodontitis publicaron que la hiperglucemia en pacientes diabéticos puede modular la
interaccion entre el factor nuclear RANKL y la Osteoprotegerina lo que explica que se

produzca una mayor pérdida 6sea periodontal en este tipo de pacientes.(19)

Se ha respaldado con varios estudios y revisiones la relacién de un pobre control glucémico
con el metabolismo anormal del colageno repercutiendo este negativamente en la progresion
de la periodontitis.(20)

Una publicacién de una revision sistematica plantea la hipétesis de que el déficit de vitamina
D3 en el paciente diabético puede influir en la perdida de hueso alveolar en la periodontitis

pero no hay suficientes estudios que evidencien y puedan confirmarla.(23)

Varios estudios prospectivos se han llevado a cabo para comprobar la evidencia cientifica
de la relacién del pobre control glucémico con la progresion de la periodontitis en los
resultados clinicos obtenidos se mostré que los pacientes con un pobre control glucémico
presentabas lesiones mas avanzadas y de mayor gravedad que los individuos con un buen
control de la diabetes.(21)(26)

2. Repercusidn de la evolucién de la periodontitis en el paciente diabético

Diferentes estudios han publicado que a medida que avanza la enfermedad periodontal y
aumenta la complejidad de la flora periodontopatdgena en el paciente diabético, a nivel del
tejido gingival se incrementa la secrecion de factor de necrosis tumoral y que este juega un
papel muy importante en la resistencia a la insulina por lo que concluyen que puede alterar
el control glucémico, algunos autores plantean incluso la posibilidad de llegar a ser un factor
desencadenante de una diabetes mellitus tipo Il pero no hay no hay suficientes estudios que
afirmen esta hipotesis.(14)

Se ha confirmado por diferentes investigaciones que los pacientes con enfermedad

periodontal presentan un nivel elevado de reactantes y marcadores de inflamacion sistémica
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y que estos presentados de forma cronica a nivel sistémico pueden afectar a la funcion
inmunitaria y en el control de la glucemia por el aumento de la resistencia a la
insulina.(25)(14)

3. Tratamiento periodontal para mejorar el prondéstico de la diabetes

En la revision de la literatura encontrada todos los autores llegan a las mismas conclusiones
ya que en los resultados de los estudios realizados han obtenido que en este tipo de pacientes
tras haber sido sometidos a un tratamiento periodontal convencional no quirargico de
raspado y alisado radicular en las posteriores revisiones todos los pacientes con DM tipo Il
habian experimentado un importante descenso a nivel sérico de marcadores pro-
inflamatorios y hemoglobina glicosilada.

Podemos afirmar que los cuidados y tratamiento periodontal influye positivamente en el
control y manejo de la diabetes mellitus tipo 11.(27)(28)(29)(30)

11. CONCLUSIONES:

Ha quedado demostrada:

1) La estrecha relacion de riesgo bidireccional entre la progresion de la periodontitis y
el incorrecto control de la diabetes mellitus por lo que, por lo que el paciente debe
aceptar su condicion y deben recibir una correcta educacion sanitaria para conocer

las pautas que debe llevar a cabo y tener un correcto control de ambas enfermedades.

2) Que la diabetes tipo Il es un factor de riesgo muy importante para el agravamiento
y la progresion mas rapida de la periodontitis cuando no se Ileva a cabo un correcto

control glucémico.
3) La progresion de la periodontitis es un factor de riesgo para agravar la diabetes

mellitus tipo 11 debido al incremento de reactantes inflamatorios que pueden influir

o incrementar la resistencia a la insulina.
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4) Un adecuado tratamiento de la periodontitis con un correcto seguimiento y
mantenimiento de la salud periodontal mejora notablemente el control de las cifras
de glucemia en el paciente diabético no insulino-dependiente pero no podemos decir
lo mismo de los pacientes insulinodependiente donde los resultados obtenidos no han

sido tan satisfactorios.

5) Lamayoria de la informacion referida a este tema ha sido relacionada con la diabetes
mellitus no insulinodependiente por lo que se considera que hay una mayor

interrelacion con esta complicacion.

6) No he encontrado informacidn suficiente referente a las hipotesis planteadas por lo

gue se propone una mayor investigacion en esta con el fin demostrar lo planteado.
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