
167V o l u m e n  2 3 ,  N ú m e r o  3 ,  2 0 1 3

W
O

R
K

S
H

O
P

INTRODUCCIÓN 

La influencia de la diabetes sobre la sa-
lud bucodental ha sido evidente desde 
hace décadas, y los profesionales de la 
odontología han reflejado la presencia 
de diabetes en la historia médica de sus 
pacientes destacando su importancia: en 
las personas con diabetes parecían ob-
servar con mayor frecuencia diferentes 
problemas bucales, como xerostomía, 
infecciones por Candida spp. o perio-
dontitis.

Las investigaciones en el grupo de 
indios Pima llevaron a pensar que la 
periodontitis debería ser considera-
da como la sexta complicación de la 
diabetes (Loe 1993). La Asociación 
Americana de Diabetes, en su docu-
mento de consenso de diagnóstico y 
clasificación, indicó incluso que las 
enfermedades periodontales apare-
cen con frecuencia en personas con 

diabetes (American Diabetes Asso-
ciation 2003).

Diferentes revisiones publicadas 
en los últimos años han señalado cla-
ramente la influencia de la diabetes 
sobre las enfermedades periodontales 
(Preshaw y cols. 2012, Albert y cols. 
2012, Lalla y Papapanou 2011), y se-
ñalan que esta interacción tiene im-
portantes implicaciones para los profe-
sionales de la salud, para los pacientes 
diabéticos y periodontales, y para la 
población general. 

Por ello, es oportuno revisar la 
evidencia científica sobre esta inte-
racción, con el objeto de establecer 
implicaciones prácticas para todos los 
estamentos involucrados.

¿QUÉ ES LA DIABETES?  

La diabetes mellitus (DM) es un grupo 
de enfermedades metabólicas caracte-
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Resumen: Diferentes revisiones publicadas en los últimos años han señalado claramente la influencia de la diabetes sobre las enfermedades periodontales, indicando que 
esta interacción tiene importantes implicaciones para los profesionales de la salud, para los pacientes diabéticos y periodontales y para la población general. Por ello, es 
oportuno revisar la evidencia científica sobre esta interacción, con el objeto de establecer implicaciones prácticas para todos los estamentos involucrados. La importancia de 
la diabetes se basa en sus altos niveles de prevalencia, confirmados recientemente en estudios en España y Portugal, incluida la alta presencia de diabetes no diagnosticada. 
Diferentes factores explican la influencia de la diabetes sobre las enfermedades periodontales, incluyendo los eventos proinflamatorios, los cambios en la microbiota subgin-
gival o la acumulación de productos de glicación avanzados. Estos factores permiten explicar que la diabetes se comporte como un importante factor de riesgo para sufrir 
periodontitis. Sin embargo, la diabetes parece no interferir con los resultados del tratamiento, excepto en individuos con mal control de la glucemia. Las implicaciones de 
esta asociación son variadas, desde la posibilidad de realizar screening de diabetes en la consulta dental en sujetos con determinadas características periodontales, hasta la 
necesidad de llevar a cabo protocolos adecuados de atención odontológica y periodontal en pacientes con diabetes.
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rizadas por hiperglucemia causada por 
defectos de la secreción de insulina, 
la acción de la insulina o ambas. La 
hiperglucemia crónica se asocia con 
deterioro, disfunción y fallo de varios 
órganos: ojos, riñón, nervios, corazón 
y vasos sanguíneos.

Existe un acuerdo unánime entre 
las diferentes sociedades científicas so-
bre los criterios diagnósticos para la DM 
(American Diabetes Association 2003, 
American Diabetes Association 2013). 
El diagnóstico de la enfermedad se esta-
blece de acuerdo con una de las cuatro 
siguientes situaciones:

� Glucemia en ayunas mayor de 
126 mg/dl (7 mmol/l) en dos 
ocasiones.

� Glucemia al azar mayor de 
200 mg/dl (11,1 mmol/l) en 
presencia de síntomas de hiper-
glucemia.

� Hemoglobina glucosilada 
(HbA1c) mayor de 6,5%.

� Glucemia a las 2 horas de la prue-
ba de sobrecarga oral de glucosa 
(test de tolerancia oral a la gluco-
sa, 75 gramos de glucosa oral) ma-
yor de 200 mg/dl (11,1 mmol/l).

Cabe puntualizar que los criterios 
diagnósticos para la DM difieren en 
dos aspectos de los utilizados previa-
mente. El cambio más reciente ha 
sido el de incluir la cifra de hemoglo-
bina glucosilada (que previamente se 
utilizaba solo como parámetro de con-
trol metabólico) como instrumento 
diagnóstico, cuando sobrepasa el va-
lor de 6,5%. Otra diferencia respecto 
a criterios clásicos, vigente ya desde 
hace algunos años, fue la de bajar el 
dintel diagnóstico de la glucemia en 
ayunas de 140 mg/dl a 126 mg/dl. En 
la práctica clínica, el diagnóstico de 
la DM tipo 2 (DM2) se establece en 
la mayoría de los casos tras la detec-
ción de una hiperglucemia en ayunas 
realizada en una analítica rutinaria, 
que se confirma en una segunda ex-
tracción, en general completada con 
la determinación de la hemoglobina 
glucosilada.

La clasificación de DM y catego-
rías de riesgo se detalla en la Tabla 1. 
La DM tipo 1 (DM1) se presenta en 

personas delgadas que sufren de forma 
aguda síntomas de diabetes y presen-
tan cetosis y pérdida de peso impor-
tante. Precisan la administración de 
insulina para sobrevivir. Suele ini-
ciarse antes de los 30 años, pero puede 
aparecer a cualquier edad. En el 90% 
de los casos presenta marcadores au-
toinmunes organoespecíficos como los 
anticuerpos frente a la decarboxilasa 
del ácido glutámico (anti-GAD), an-
ticuerpos frente a los islotes pancreáti-
cos (ICA) u otros. La forma idiopática 
se concentra en las etnias africanas y 
asiáticas y no presenta marcadores in-
munológicos. 

La DM2 se caracteriza por un inicio 
insidioso o silente, ausencia de cetosis 
y presencia de antecedentes familiares. 
Se asocia a obesidad o sobrepeso con 
aumento del perímetro abdominal. 
Los pacientes presentan grados varia-
bles de déficit de secreción así como de 
resistencia a la acción de la insulina. 
Constituyen un grupo heterogéneo sin 
marcadores genéticos definidos. 

En el grupo de otros tipos específi-
cos de diabetes se incluyen los defectos 
genéticos (ya sean de la función de las 
células β o de la acción de la insulina), 
enfermedades del páncreas exocrino, 
enfermedades endocrinológicas, dia-
betes inducida por fármacos o infec-
ciones y formas infrecuentes de origen 
inmunitario o genético (Tabla 1).

Merecen especial atención la dia-
betes tipo LADA y la de tipo MODY. 
La diabetes tipo LADA (latent autoim-
mune diabetes of adult) consiste en una 
destrucción por mecanismos autoin-
munes de las células β, pero que a di-
ferencia de la DM1, se produce lenta-
mente y en adultos. Se presenta entre 
los 35 y los 50 años de edad, sin obesi-
dad, en general sin historia familiar de 
diabetes y sin cetosis. La respuesta al 
tratamiento inicial con fármacos ora-
les es buena, pero la diferencia con la 
DM2 es que los pacientes con LADA 
precisan insulinoterapia más precoz-
mente, dada la insulinopenia que se 
produce por la destrucción autoinmu-
ne de las células β del páncreas. Se ca-
racterizan por la positividad de los an-
ticuerpos anti GAD en sangre, como 
marcador de autoinmunidad contra las 
células β del páncreas. La determina-

ción de estos anticuerpos está dispo-
nible en la mayoría de laboratorios de 
análisis clínicos, si bien obviamente 
se aconseja solicitarlos solo ante sos-
pecha clínica. En la práctica clínica, 
la identificación de un paciente afecto 
de LADA se debe plantear ante diabe-
tes que no se acompañan de obesidad, 
en adultos relativamente jóvenes. La 
trascendencia clínica radica en detec-
tar precozmente la necesidad de iniciar 
el tratamiento con insulina.

La diabetes denominada clásica-
mente como tipo MODY (maturity 
onset diabetes of the young) abarca a 
un grupo específico de enfermedades 
producidas por defectos genéticos 
que alteran la secreción de insulina. 
Siguen un patrón de herencia autosó-
mica dominante. Recientemente se ha 
aconsejado cambiar la denominación 
a la de diabetes monogénicas. Se ca-
racterizan por una diabetes de inicio 
en la adolescencia o la juventud, con 
historia familiar de varios miembros 
diagnosticados de diabetes en edades 
tempranas. Los tipos más frecuentes 
cursan con hiperglucemia inicialmen-

Tabla 1. Clasificación de la diabetes 
y trastornos de la regulación de la 
glucosa.

Diabetes mellitus tipo 1:

Autoinmune

Idiopática

Diabetes mellitus tipo 2

Otros tipos específicos de diabetes:

Defectos genéticos de la función de 
las células β o de la acción de la 
insulina

Enfermedades del páncreas exocrino

Enfermedades endocrinológicas

Diabetes inducidas por fármacos o 
infecciones

Formas infrecuentes de origen 
inmunitario

Síndromes genéticos

Diabetes Gestacional 

Categorías de riesgo para diabetes

Intolerancia a la glucosa (ITG, TOG)

Glucemia basal alterada (GBA)

HbA1c alterada

HbA1c, hemoglobina glucosilada.
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te moderada y asintomática. La sos-
pecha diagnóstica se debe establecer 
cuando se recogen numerosos antece-
dentes familiares de diabetes, especial-
mente si son de inicio en edades relati-
vamente tempranas. La confirmación 
diagnóstica se realiza mediante el es-
tudio genético específico del gen can-
didato que se sospecha alterado, tras la 
caracterización clínica. 

Por último, la diabetes gestacio-
nal se define como una alteración del 
metabolismo de la glucosa detectado 
durante el embarazo en mujeres pre-
viamente no diabéticas. Por tanto, esta 
categoría no incluye mujeres con dia-
betes previa a la gestación.  

PREVALENCIA EN ESPAÑA 
Y PORTUGAL

Los distintos estudios realizados duran-
te las últimas dos décadas indican un 
importante incremento en la prevalen-
cia de DM2 en España y Portugal, pero 
debe tenerse en cuenta que el ámbito 
de todos estos estudios ha sido locorre-
gional o basados en encuestas de salud, 
y la metodología ha sido heterogénea. 
Recientemente se han realizado dos 
grandes estudios poblacionales en Por-
tugal y España que nos permiten dispo-
ner de información actualizada, amplia 
y exacta sobre la epidemiología de la 
diabetes en la Península Ibérica. 

Las estimaciones previas de la pre-
valencia de DM en Portugal se basa-
ban en datos de encuestas nacionales 
de salud, que estimaban una tasa del 
6,5% en 2006. En el año 2010 se publi-
có el primer estudio de prevalencia de 
diabetes mellitus en Portugal, el estu-
dio PREVADIAB (Gardete-Correia y 
cols. 2010). Se trata de un amplio estu-
dio de base poblacional en individuos 
de entre 20 y 79 años, con una muestra 
de 5.167 personas analizadas mediante 
la práctica de analítica, incluyendo la 
prueba de sobrecarga oral de glucosa. 
La tasa de participación en el estudio 
fue del 83,8%, considerablemente más 
alta que muchos otros estudios pobla-
cionales. La prevalencia detectada fue 
del 11,7% (intervalo de confianza [IC] 
del 95%: 10,8-12,6%). La prevalencia 
fue mayor en varones que en mujeres 
(14,2% y 9,5%, respectivamente). Las 
prevalencias de diabetes conocida y 

diabetes ignorada fueron del 6,6% y 
5,1%, respectivamente. Se observó 
una clara relación con la edad: la pre-
valencia en el grupo de edad de 20 a 
39 años fue del 2,4%; en el grupo de 
40 a 59 años, del 12,6%; y en el de 
60 a 79 años, del 26,3%. La tasa ob-
servada de prediabetes fue del 23,3%, 
siendo asimismo mayor en varones 
que en mujeres (26,8% y 21,3%, res-
pectivamente). La realización de una 
sobrecarga oral de glucosa permitió 
establecer el diagnóstico de diabetes 
en el 31,4% de los casos, mientras que 
la glucemia basal fue diagnóstica en el 
68,6%. En relación con los valores de 
HbA1c en las personas con diabetes ya 
conocida, un 34% presentaba una con-
centración de HbA1c menor del 6,5%, 
un 69,7%, menor del 7% y un 15,4%, 
mayor del 8%. 

De forma muy similar a la inves-
tigación desarrollada en Portugal, en 
España se puso en marcha un estudio 
nacional que ha incluido una cohorte 
representativa de la población general 
de nuestro país con aplicación de una 
metodología homogénea: el estudio 
di@bet.es (Soriguer y cols. 2012). El 
objetivo primario fue determinar la 
prevalencia global (conocida e ignora-
da) de DM2 en España, en una muestra 
representativa de la población de todo 
el territorio estatal, así como determi-
nar el grado de asociación entre DM y 
los hábitos nutricionales y de ejercicio 
físico de los individuos, para poner a 
disposición de las estrategias de salud 
institucionales un instrumento cien-
tífico de evaluación de salud a nivel 
nacional. Además, el estudio ha per-
mitido determinar la prevalencia de 
glucemia basal alterada y tolerancia 
alterada a la glucosa, insulinorresisten-
cia, hipertensión arterial, dislipemia, 
obesidad y síndrome metabólico. 

En concreto, las cifras que de-
muestra el estudio, para personas 
mayores de 18 años, son las siguien-
tes: DM conocida, 7,78% (3.111.641 
personas); DM no conocida, 6,01% 
(1.514.916 personas); DM total, 
13,79% (4.626.557 personas); tole-
rancia anormal de la glucosa, 9,21% 
(3.028.706 personas); glucemia basal 
alterada, 3,44% (1.398.183 personas); 
obesidad, 28,21% (10.863.431 perso-

nas); hipertensión arterial, 41,20% 
(15.889.058 personas); y tabaquismo, 
27,81% (10.724.238 personas). Ade-
más, la amplia información recogida 
está permitiendo determinar la asocia-
ción entre estas alteraciones y los há-
bitos nutricionales y de ejercicio físico 
de los individuos.

Los resultados del estudio di@bet.
es (Soriguer y cols. 2012) sitúan la pre-
valencia total de DM2 en el 13,79%, 
un porcentaje ligeramente superior al 
descrito en los estudios realizados an-
teriormente en España. En todo caso, 
se confirma la alta prevalencia de DM2 
en España, de forma que las tasas de 
prevalencia superiores al 10% que se 
habían detectado en estudios locales 
o autonómicos no estaban en abso-
luto sobrevaloradas. La prevalencia 
de DM2 en España es realmente alta. 
Por otra parte, se confirma el aumento 
que ha experimentado esta enferme-
dad en las últimas décadas. Además, 
la prevalencia de obesidad se sitúa en 
tres de cada diez españoles y la de hi-
pertensión arterial, en cuatro de cada 
diez. La distribución de la prevalencia 
de diabetes por grupos de edad y sexo 
demuestra que la enfermedad es muy 
infrecuente por debajo de los 45 años, 
entre los 45 y los 60 afecta a un 19% 
de varones y a un 9% de mujeres, y la 
prevalencia es claramente mayor en 
edades superiores a los 60 años. En 
ancianos de más de 75 años es más fre-
cuente en mujeres.

En los estudios de base poblacio-
nal sobre prevalencia total de DM2, 
mediante test de tolerancia oral a la 
glucosa, se puede detectar la tasa de 
prevalencia de DM conocida así como 
la de DM ignorada hasta la realiza-
ción del estudio. Clásicamente se ha 
dicho que la proporción de DM co-
nocida frente a ignorada es de 1/1. En 
los estudios previos de Lejona, León, 
Cataluña y Asturias, las prevalencias 
respectivas de DM conocida/ignorada 
fueron de 2,8/3,6, 3,9/1,7, 6,7/3,6 y 
4/5,9. La comparación de los distintos 
estudios no detecta una esperable dis-
minución de la proporción de diabetes 
ignorada en los trabajos realizados más 
recientemente. La mayor proporción 
de diabetes ignorada se observa en los 
grupos de edad más jóvenes. En todo 
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caso, una gran proporción de personas 
afectas de DM en España actualmente 
desconocen padecer esta enfermedad, 
por lo que podría ser útil plantear es-
trategias de diagnóstico precoz en los 
grupos de población de alto riesgo. 
Los datos más recientes del estudio 
di@bet.es (Soriguer y cols. 2012), 
analizando la prevalencia de DM co-
nocida frente a ignorada, demuestran 
una vez más que aún en la actualidad 
prácticamente la mitad de las perso-
nas que sufren diabetes en España lo 
desconocen. 

Así pues, muy recientemente se 
han realizado y publicado sendos es-
tudios de prevalencia de diabetes de 
ámbito nacional, incluyendo la prác-
tica de una sobrecarga oral de glucosa, 
en Portugal y España. Los resultados de 
los dos estudios, absolutamente inde-
pendientes entre ellos, han mostrado 
resultados muy similares, y esto refuer-
za la solidez de los resultados. Ambos 
confirman la elevada prevalencia de 
la enfermedad en la Península Ibéri-
ca, del 11,7 al 13,7%, reafirmando las 
observadas en otros estudios de ámbi-
to regional. Persiste la relación entre 
diabetes conocida frente a ignorada 
cercana al 40-50%. También es de 
señalar el importante aumento de pre-
valencia a partir de los 60 años, y la 
preocupante alta tasa de prediabetes. 
Esta prevalencia actual de prediabetes, 
junto con la evolución ascendente de 
la diabetes en los últimos años, obliga 
a priorizar estrategias de prevención de 
la enfermedad.  

En ese sentido, hay que tener en 
cuenta que los factores de riesgo para 

diabetes son la obesidad, la historia 
familiar de diabetes en familiares de 
primer grado, la diabetes gestacional 
previa y/o macrosomia, el diagnóstico 
previo de tolerancia alterada a la glu-
cosa o glucemia basal alterada, perte-
necer a algunas etnias de alto riesgo, 
situaciones de resistencia a la insulina, 
dislipemia e hipertensión arterial.

IMPORTANCIA DE LA DIABETES

Importancia basada en la prevalencia 
a nivel mundial
La DM constituye un problema muy 
importante que sigue creciendo y 
que afecta a todos los países. La DM 
no es sólo un problema de salud, sino 
que además puede verse agravado por 
múltiples causas, y por eso requiere 
también muy variadas atenciones de 
diversos sectores.

La Federación Internacional de 
Diabetes (IDF) ha publicado las esti-
maciones de las cifras de prevalencia 
de DM y de prediabetes entre los años 
2011 y 2030 basadas en los estudios 
en 216 países. En este contexto se 
hace referencia a la mortalidad rela-
cionada con la DM, que es muy alta, 
y los costes que supone este proceso 
también indican una diferencia muy 
significativa entre los distintos paí-
ses, teniendo en cuenta las fuentes 
de recursos de unos y otros. En la 
Tabla 2 se resumen los importantes 
datos numéricos publicados por la 
IDF en 2011 (International Diabetes 
Federation 2011), que nos muestran 
las previsiones del aumento conside-
rable de las personas con DM en los 
próximos 20 años.

La IDF (International Diabetes 
Federation 2011) recoge también da-
tos referentes a la DM en los niños (0-
14 años), cuya cifra se acerca al medio 
millón, de los cuales un 24% provienen 
de Europa y un 23%, del Sudeste Asiá-
tico. Cada año 78.000 nuevos niños 
desarrollan DM. Actualmente hay un 
aumento (3%) de la incidencia de DM1 
y la mayoría proviene de los países del 
Este. Todo parece indicar que distintos 
factores de actualización están pre-
sentes en estos niños, probablemente 
aspectos nutritivos y un mayor impac-
to de sobrepeso y obesidad. También 
conviene señalar que la prevalencia de 
intolerancia a la glucosa (IG), situación 
que podríamos calificar de prediabetes, 
es del 6,4% en el 2011 y que pasaría al 
7,1% en el 2030 (existen 280 millones 
de personas con IG y que llegarán a los 
400 millones en los próximos 20 años).

Esto plantea la necesidad de aler-
tar a la población para poner en mar-
cha todos los recursos de prevención 
y evitar la progresión de la DM2, que 
está constituyendo ahora un problema 
significativo, y que va a ser de más re-
lieve en los próximos años. No olvi-
demos que la DM2 (el tipo presente 
en el 90% de los diabéticos) resulta de 
la interacción entre diversos genes no 
identificados y factores ambientales, y 
no podemos despreciar la importancia 
de estos últimos factores. Recordemos, 
como ejemplo, que los indios Pimas de 
Méjico tienen una prevalencia de DM 
del 6,9% y los de Arizona, un 38%; 
es decir, con la misma base genética, 
la forma de vida y la alimentación de 
unos y otros son muy diferentes.

Importancia basada 
en las complicaciones
Las posibles complicaciones de la dia-
betes se resumen en la Tabla 3. 

Tabla 2. La diabetes en el mundo, según la Federación Internacional de 
Diabetes (noviembre 2011) (International Diabetes Federation 2011).

366 millones de personas presentaban diabetes en 2011. Se estiman 552 millones 
en 2030

El número de personas con diabetes tipo 2 está aumentando en todos los países

El 80% de personas con diabetes viven en países con ingresos bajos/medios

La mayoría de los diabéticos tiene entre 40 y 59 años

183 millones de personas con diabetes (50%) están sin diagnosticar

La diabetes produjo 4,6 millones de muertes en 2011

La diabetes costó alrededor de 465.000 millones de dólares en 2011, un 11% del 
total del gasto sanitario en adultos (20-79 años)

78.000 niños desarrollan diabetes tipo 1 cada año

Tabla 3. Complicaciones 
de la diabetes.

Retinopatía 

Nefropatía

Neuropatía

Enfermedad cardiovascular

Enfermedad cerebrovascular
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MICROANGIOPATÍA DIABÉTICA 
La DM puede inducir alteración de los 
pequeños vasos (arteriolas, vénulas y 
capilares), lo cual constituye la llama-
da microangiopatía diabética (MAD) 
(Simó-Canonge 2010). La MAD es 
responsable de la retinopatía y de la 
nefropatía diabéticas, aunque también 
está comprometida en la neuropatía 
diabética. La hiperglucemia, bien de 
forma directa o a través de diversas 
vías metabólicas, es la responsable de-
finitiva de la MAD. Recordemos que 
los factores de riesgo de desarrollo de 
la MAD son el tiempo de evolución 
del trastorno metabólico y la hiper-
glucemia, que en definitiva representa 
el grado de control de la DM. Parece 
evidente que debe existir además un 
componente genético, teniendo en 
cuenta la experiencia clínica que de-
muestra que no todas las personas con 
DM, aún teniendo el mismo tiempo de 
evolución y similar control glucémico, 
desarrollan retinopatía y/o nefropatía 
diabética. 

En los diabéticos conviene che-
quear con frecuencia el fondo de ojo, 
que puede mostrar normalidad, retino-
patía diabética leve, moderada, grave o 
proliferativa con lesiones que pueden 
ser microaneurismas, hemorragias reti-
nianas, exudados, anomalías vascula-
res y neovascularización, hemorragia 
vitrea o preretiniana. Se debe recordar 
el papel importante que juega en la 
enfermedad ocular la hiperglucemia 
persistentemente mantenida, sin olvi-
dar otros factores como la hipertensión 
arterial y la hipercolesterolemia.

NEFROPATÍA DIABÉTICA

La nefropatía diabética (ND) es la 
complicación microvascular de la dia-
betes que tiene una mayor repercusión 
clínica, y es la primera causa de enfer-
medad renal crónica. Desde el punto 
de vista epidemiológico parece haber 
algunas diferencias entre la ND de la 
DM1 y la de la DM2. 

La ND se caracteriza por varias 
fases evolutivas que se inician con un 
aumento del filtrado glomerular y alte-
ración de la permeabilidad glomerular, 
que favorece el paso de las proteínas al 
espacio mesangial. Esto condicionaría 
la proliferación de las células del me-

sangio, la síntesis de matriz mesangial y 
finalmente la glomeruloesclerosis. 

En la fase incipiente de la ND exis-
te hiperfiltración glomerular y un au-
mento del volumen renal, el ejercicio 
no provoca aumento de la microalbu-
minuria, y la tensión arterial (TA) es 
normal; en definitiva, es una fase que 
puede ser reversible. En un periodo de 
transición persiste hiperfiltración glo-
merular y aumento del volumen renal 
con presencia de microalbuminuria y 
de la presión arterial. Es dudosa la po-
sibilidad de regresión de esta fase. Por 
último, en la ND clínica puede persis-
tir la hiperfiltración, disminuye el vo-
lumen renal, existe proteinuria franca 
y aumento progresivo de la presión 
arterial, y es una fase ya irreversible. 

En resumen, en la ND están afecta-
dos diversos factores etiopatogénicos, 
como la hiperfiltración glomerular, las 
alteraciones en la permeabilidad de la 
membrana basal glomerular, el acúmu-
lo de sustancias como el sorbitol (que 
se deriva de la excesiva producción de 
glucosa), las alteraciones de la coagu-
lación y la activación de factores de 
crecimiento en respuesta a la hiper-
glucemia. Conviene señalar que se ha 
señalado también la posible existencia 
de una predisposición genética en la 
aparición y desarrollo de la ND. 

Desde el punto de vista terapéu-
tico, debemos insistir en la necesidad 
de mantener los niveles de glucemia 
próximos a los normales, controlar 
la presión arterial y las alteraciones 
lipídicas que se asocian a la ND y no 
olvidar la supresión del hábito tabá-
quico, al que en los últimos años se ha 
asignado un papel significativo en el 
desarrollo de la ND.

NEUROPATÍA DIABÉTICA

La DM puede asociarse con alteracio-
nes en el sistema nervioso periférico o 
autonómico. Algunas alteraciones de-
penden de la duración de la diabetes y 
de la longitud del nervio (polineuropa-
tía diabética somática y autonómica). 
Otras neuropatías no son dependien-
tes de la duración de la diabetes ni de 
la longitud del nervio (oculomotora, 
toracolumbar, lumbosacra, por atra-
pamiento del mediano, cubital o pero-
neo, isquémica). 

Sin embargo, solo la polineuropa-
tía diabética (PND) está en relación 
directa con la hiperglucemia crónica 
y puede definirse como una polineu-
ropatía sensitivo-motora y simétrica 
debida a la DM que afecta predomi-
nantemente al segmento distal de los 
miembros inferiores y a la que caracte-
rizan la presencia de síntomas sensiti-
vos (positivos) y de déficit (negativos), 
una variable participación autonómi-
ca y muscular que es poco importante 
(Cabezas-Cerrato 2009). 

Los síntomas clínicos que acompa-
ñan a la PND pueden ser no dolorosos, 
como sensación de rigidez y de hincha-
zón en las extremidades inferiores, hor-
migueos, entumecimiento, sensación 
de frialdad, o bien dolorosos, en forma 
de pinchazos, sensación quemante, ca-
lambres, hiperalgesia o dolores profun-
dos. Diversos fenómenos metabólicos 
pueden estar implicados en la neuro-
patía diabética, la neurotoxicidad de 
la glucosa que puede actuar a través de 
diversas vías como la aldosa-reductasa-
sorbitol, el llamado estrés oxidativo, 
glicación, glucooxidación y lipooxi-
dación de las proteínas. Aunque estos 
mediadores metabólicos son múltiples 
y al final está presente la isquemia, qui-
zás, como proponen algunos, la PND 
podría excluirse del grupo de complica-
ciones microvasculares de la diabetes. 

La neuropatía autonómica diabé-
tica puede afectar a múltiples órganos 
y por eso tiene una gran importancia 
clínica. Puede originar disfunción pu-
pilar, sudoral (anhidrosis distal e hiper-
hidrosis del tronco, cuello y cara), vesi-
cal (vejiga neurógena, incontinencia 
del esfínter vesical), sexual (disfunción 
eréctil, eyaculación retrograda, eyacu-
lación precoz), disfunción esofágica y 
gastrointestinal (atonía esofágica, gas-
troparesia, colecistopatía hipotónica, 
estreñimiento, diarrea), fallo autonó-
mico en relación con la hipoglucemia, 
neuropatía autonómica cardiovascular 
(hipotensión ortostática), isquemia 
miocárdica silente e infarto de mio-
cardio indoloro. 

Todas estas complicaciones neuro-
páticas de la DM necesitan un diagnós-
tico preciso, para lo cual se dispone ac-
tualmente de los medios necesarios, y no 
debemos olvidar la necesidad del control 
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glucémico; pero además este control se 
debe extender a la hipertensión arterial, 
la dislipemia y al tabaquismo.

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Las enfermedades cardiovasculares 
(ECV) son muy frecuentes en las per-
sonas con DM. Las lesiones de MAD 
pueden explicar la existencia de mio-
cardiopatía en diabéticos en los que no 
se aprecia enfermedad arterial corona-
ria. Sin embargo, lo más frecuente es 
que la enfermedad cardíaca asociada 
con DM sea consecuencia de la ate-
roesclerosis coronaria. Las manifesta-
ciones clínicas pueden incluir angina 
o infarto de miocardio, a veces con 
menos dolor o indoloros. El infarto de 
miocardio es de 3 a 5 veces más fre-
cuente en personas con DM que en no 
diabéticos, y más frecuente en DM2.

La ateroesclerosis en los diabéticos 
puede afectar a diversas áreas vascula-
res y da lugar a cardiopatía isquémica, 
accidentes cerebrovasculares y arterio-
patía periférica en extremidades infe-
riores, en la aorta.

Pero es importante considerar que 
otros factores de riegos cardiovascular 
se asocian a la DM y tienen un cla-
ro efecto sobre el aumento de riesgo. 
Estos factores son la obesidad, disli-
pemia (aumento de los triglicéridos 

y colesterol de baja densidad [LDL] y 
disminución del colesterol alta den-
sidad [HDL]) e hipertensión arterial, 
asociaciones que dieron origen al tér-
mino de síndrome metabólico, que ha 
promovido tanta discusión en los últi-
mos años. La IDF ha tratado de llegar 
a un consenso para definir el síndrome 
metabólico, incluyendo el aumento del 
perímetro abdominal como elemento 
fundamental siempre presente (en re-
lación con las distintas variaciones ét-
nicas) y además de dos del resto de los 
componentes (triglicéridos >150 mg/
dl; cHDL hombres <40 mg/dl, mujeres 
<50 mg/dl, TA sistólica >130 y TA 
diastólica >85 mmHg y glucemia en 
ayunas >100 mg/dl).

En la DM también está aumentado 
el riesgo de desarrollar enfermedad ce-
rebrovascular, muy relacionado con el 
aumento de la presión arterial sistólica. 

La enfermedad vascular periférica 
puede aparecer incluso muy precoz-
mente en los diabéticos, con más fre-
cuencia en las mujeres, afectando a las 
grandes arterias de las extremidades 
y también a zonas donde el flujo san-
guíneo es más turbulento, como es la 
bifurcación de la aorta. La enfermedad 
vascular periférica con afectación dis-
tal es uno de los factores de riesgo para 
desarrollo del llamado pie diabético. 

La neuropatía diabética es un factor 
importante de las lesiones del pie que 
conduce a alteraciones microvascula-
res, que pueden dar lugar a la aparición 
de úlceras e infecciones, todo ello agra-
vado por las alteraciones biomecánicas 
previas. La conjunción de todos estos 
factores conduce en múltiples oca-
siones a amputaciones, aunque estas 
han disminuido de forma considera-
ble en los últimos años, merced a las 
principales medidas de prevención 
puestas en marcha. 

COMPLICACIONES DÉRMICAS

En la DM también pueden darse com-
plicaciones dérmicas. La dermopatía 
diabética consiste en lesiones atróficas 
de la piel formando manchas oscuras, 
sobre todo en el área pretibial . Se ha 
relacionado con la glucosilación de las 
proteínas de los tejidos o con la MAD. 

La necrobiosis lipoídica diabetico-
rum es una complicación rara que con-
siste en una zona de adelgazamiento de 
la piel, sobre todo en la región anterior 
de la pierna, en forma de placas, que 
permite ver los vasos subcutáneos y 
que se ha relacionado con obstruccio-
nes vasculares.

Aunque las complicaciones buco-
dentales no se han considerado “ofi-
cialmente” una complicación de la 
DM, parece evidente que su descontrol 
metabólico puede aumentar el riesgo 
de gingivitis y periodontitis, que tam-
bién se han relacionado con riesgo de 
ECV.

¿AFECTA LA DIABETES A LAS
ENFERMEDADES PERIODONTALES?

¿POR QUÉ PUEDE AFECTAR LA 
DIABETES A LAS ENFERMEDADES 
PERIODONTALES?
Las enfermedades periodontales, en-
tre ellas la periodontitis, son patolo-
gías inflamatorias crónicas de etiolo-
gía compleja, pero que tienen como 
rasgo común la presencia de inflama-
ción en los tejidos periodontales, con 
formación de bolsas periodontales 
(Fig. 1), asociada a bacterias organi-
zada en biofilms subgingivales (placa 
dental). La inflamación incluye la 
producción excesiva de mediadores de 
la inflamación, lo que acaba produ-
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ciendo destrucción tisular. Entre estos 
mediadores destacan las interleucinas 
1β (IL1β) y 6 (IL6), la prostaglandi-
na E2 (PGE2), el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), el receptor ac-
tivador del ligando del factor κB nu-
clear (RANKL), las metaloproteina-
sas de la matriz (MMP), las citocinas 
reguladoras de células T (IL12, IL18) 
y las quemocinas (Preshaw y Taylor 
2011).

La inflamación no solo es caracte-
rística de la periodontitis, sino también 
de la diabetes. Así, la diabetes está 
asociada a niveles elevados de marca-
dores sistémicos de inflamación (Dan-
dona y cols. 2004), lo que contribuye 
a las complicaciones microvasculares 
y macrovasculares. Se ha demostrado 
que la hiperglucemia activa diferentes 
vías, que dan lugar a un aumento de la 
inflamación, estrés oxidativo y apop-
tosis (Brownlee 2005). En estos proce-
sos, los elevados niveles séricos de IL6 
y TNF-α parecen ser elementos clave, 
con el incremento asociado de proteí-
nas de fase aguda, como la proteína C 
reactiva (CRP).

Observada la importancia de la 
inflamación en ambas patologías, la 
hipótesis más acertada sería que si la 
diabetes puede afectar a las enferme-
dades periodontales, podría hacerlo in-

crementando la respuesta inflamatoria 
de los tejidos periodontales (Fig. 2). 

Diferentes estudios han demostra-
do que, efectivamente, la diabetes in-
crementa la inflamación de los tejidos 
periodontales:

� Los niveles de IL1β y PGE2 en 
el fluido crevicular son más altos 
en pacientes con DM1 que en 
no-diabéticos con similar salud 
periodontal (Salvi y cols. 1997).

� Los niveles de IL1β en el fluido 
crevicular son más altos en pa-
cientes con DM2 mal controlada 
frente a pacientes bien controla-
dos (Engebretson y cols. 2004).

� La actividad de los leucocitos 
polimorfonucleares (PMN) en 
pacientes diabéticos está alterada, 
viéndose afectada la quimiotaxis, 
la fagocitosis y las actividad mi-
crobicidas (Alba-Loureiro y cols. 
2007).

La presencia y acumulación de pro-
ductos de glicación avanzados (AGE) 
en los tejidos periodontales favorece 
también los procesos inflamatorios en 
los pacientes diabéticos. Cuando los 
AGE se unen a su receptor (RAGE), 
numerosos eventos proinflamatorios 
resultan favorecidos:

� Se incrementa la producción de 
mediadores, como IL1β, TNF-α y 
IL6 (Lalla y cols. 2001).

� Se favorece la producción de 
especies reactivas de oxígeno 
(ROS), el estrés oxidativo y los 
cambios en células endoteliales, 
responsables del daño vascular 
típico de la diabetes (Vlassara 
2001).

� Se incrementa el “estallido” 
(burst) respiratorio de los PMN, lo 
que incrementa el daño tisular en 
el periodonto.

� Se producen efectos negativos en 
el tejido óseo. 

� Se dan efectos deletéreos en la 
formación de la matriz extrace-
lular, incluida la apoptosis de las 
células más involucradas en su 
formación, como los fibroblastos.

Un tercer elemento a tener en 
cuenta pueden ser los cambios que la 
diabetes puede producir en la compo-
sición de la microbiota subgingival. 
No hay muchos estudios al respecto, 
pero los que hay indican, de manera 
general, que hay más similitudes que 
diferencias entre personas con diabe-
tes y personas sin diabetes. Sin em-
bargo, se han detectado algunas dife-
rencias significativas: en presencia de 
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diabetes, hay una prevalencia mayor 
de Porphyromonas gingivalis (Thors-
tensson y cols. 1995) y de Prevotella 
intermedia (Thorstensson y cols. 1995, 
Takahashi y cols. 2001). El origen de 
estas diferencias podría estar en los 
efectos previamente observados sobre 
los tejidos periodontales, que podría 
favorecer el crecimiento de especies 
más patógenas.

¿ES LA DIABETES UN FACTOR DE 
RIESGO PARA LAS ENFERMEDADES 
PERIODONTALES?

La literatura científica demuestra de 
manera inequívoca que la diabetes es 
un factor de riesgo muy relevante para 
la periodontitis. 

Diferentes estudios demuestran que 
los sujetos con diabetes, tanto de tipo 1 
como de tipo 2, tienen un mayor riesgo 
de sufrir periodontitis, con una mayor 
prevalencia de bolsas profundas y ma-
yor pérdida ósea (Emrich y cols. 1991, 
Hugoson y cols. 1989, Shlossman y 
cols. 1990, Thorstensson y Hugoson 
1993, Taylor y cols. 1998b), como 
se ha estudiado en diferentes revisio-
nes sistemáticas (Salvi y cols. 2008, 
Chavarry y cols. 2009, Khader y cols. 
2006). Algunos autores han encontra-
do una asociación entre la duración 
de la diabetes y el riesgo de inicio de 
la periodontitis, y una relación dosis-
respuesta entre un peor control me-
tabólico de la diabetes y la gravedad 
de la periodontitis (Taylor y cols. 
1998a, Tervonen y Karjalainen 1997, 
Guzman y cols. 2003, Taylor 2001). 
Así, la diabetes es un factor de riesgo 
para periodontitis, cuantificado como 
2-3 veces superior al de los sujetos sin 
diabetes (Salvi y cols. 2008).

Aunque la evidencia es cuantitati-
vamente menor para la DM1, los es-
tudios disponibles son concluyentes, 
desde un estudio pionero, realizado en 
la década de 1980 (Cianciola y cols. 
1982), hasta otro más reciente, realiza-
do con 350 niños de entre 6 y 18 años 
con DM1 que se compararon con otros 
350 niños sin diabetes (Lalla y cols. 
2007). En este último, la comparación 
de localizaciones con signos de perio-
dontitis resultó significativamente di-
ferente: 20% en los diabéticos frente a 
8% en los controles.

¿INFLUYE LA DIABETES EN EL TRATA-
MIENTO DE LAS PERIODONTITIS?
El tratamiento periodontal tiene por 
principal objetivo reducir la carga bac-
teriana a nivel subgingival (en la bolsa 
periodontal, manifestación clínica de 
la enfermedad, junto con el sangrado) 
y posibilitar el mantenimiento de los 
niveles de inserción clínica (asociados 
a la estabilización de los niveles óseos) 
a largo plazo. Para ello, el tratamiento 
principal es el desbridamiento mecá-
nico, por medio del raspado y alisado 
radicular. En casos de periodontitis 
avanzada, puede ser necesario realizar 
ese desbridamiento dentro de una ciru-
gía periodontal. De manera adicional 
y coadyuvante, puede considerarse el 
uso de antisépticos (Gunsolley 2006), 
antimicrobianos locales o sistémicos 
(Herrera y cols. 2002, 2008, 2012) o 
antiinflamatorios no esteroideos.

Los resultados de estos tratamien-
tos en pacientes diabéticos, en lo que 
se refiere a variables clínicas (reduc-
ción de la profundidad de bolsa y del 
sangrado, estabilización de los niveles 
de inserción), muestran claras mejorías 
en todas estas variables (para revisar 
estos resultados, véase Salvi y cols. 
2008). Además, los resultados son si-
milares de manera global a los de pa-
cientes no diabéticos.

¿INFLUYE LA DIABETES EN 
EL MANTENIMIENTO TRAS EL 
TRATAMIENTO PERIODONTAL?

Está claramente demostrado que el tra-
tamiento periodontal debe ser conti-
nuado con una fase de mantenimiento 
periodontal (que incluye el control de 
placa por parte del paciente y las revi-
siones y profilaxis periódicas por parte 
del profesional), que es fundamental 
para evitar la recidiva de la enferme-
dad, mantener estables los niveles de 
inserción y prevenir la pérdida adi-
cional del tejido óseo de soporte y, en 
definitiva, de los dientes (Axelsson y 
cols. 2004). Antes de iniciar esta fase, 
es muy importante evaluar el riesgo in-
dividual de cada paciente al finalizar 
el tratamiento activo, y se ha sugerido 
que para ello es muy relevante conside-
rar, en pacientes diabéticos, el control 
de la glucemia, la duración de la diabe-
tes y la presencia de complicaciones no 

orales (Salvi y cols. 2008). También se 
ha encontrado que los pacientes con 
diabetes mal controlada y de larga du-
ración tienen mayor tendencia a la re-
cidiva y a la pérdida de dientes durante 
la fase de mantenimiento periodontal 
(Ainamo y Ainamo, 1996).

IMPLICACIONES DEL EFECTO
DE LA DIABETES SOBRE LAS
ENFERMEDADES PERIODONTALES

Como se ha visto, la diabetes es un fac-
tor de riesgo para sufrir enfermedades 
periodontales. Este hecho puede suge-
rir importantes implicaciones.

IMPORTANCIA DEL DIAGNÓSTICO 
PRECOZ DE DIABETES EN PACIENTES 
CON PERIODONTITIS: PROTOCOLOS DE 
DETECCIÓN

Dada la importante proporción de in-
dividuos con diabetes no diagnosticada 
(Gardete-Correia y cols. 2010, Soriguer 
y cols. 2012), la detección de la perio-
dontitis en un individuo en la consulta 
dental, con o sin otros factores, puede 
inducir a sospechar la presencia de dia-
betes y justificar un proceso de screening.

Los modelos predictivos de diver-
sos estudios, incluidos cuestionarios y 
evaluaciones dentales y periodontales, 
indican que el profesional odontológi-
co puede tener una importante capa-
cidad para asumir un papel relevante 
en identificar pacientes con riesgo de 
diabetes o que ya la sufran, que po-
drías se remitidos a los profesionales 
oportunos (Borrell y cols. 2007, Lalla 
y cols. 2011). De hecho, el Workshop 
Europeo en Periodoncia de 2008, en su 
consenso, concluyó que los protocolos 
de screening para DM2 realizados en la 
consulta dental son efectivos, y, por 
tanto, los profesionales odontológicos 
pueden desempeñar un papel clave en 
la detección de diabetes no diagnosti-
cada (Kinane y Bouchard 2008).

NECESIDAD DE PROMOCIÓN DE LA 
SALUD BUCODENTAL EN INDIVIDUOS 
CON DIABETES: INFORMACIÓN, 
PREVENCIÓN, DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO PRECOZ

La evidencia científica pone de ma-
nifiesto claramente la necesidad de 
promover la salud bucodental en in-



H e r r e r a  P o m b o  y  c o l s .  I  W o r k s h o p  I b é r i c o  s o b r e  l a  a s o c i a c i ó n  e n t r e  d i a b e t e s  y  e n f e r m e d a d e s  p e r i o d o n t a l e s …

175V o l u m e n  2 3 ,  N ú m e r o  3 ,  2 0 1 3

W
O

R
K

S
H

O
P

dividuos con diabetes (Kunzel y cols. 
2005, Kunzel y cols. 2007, Kunzel y 
cols. 2006, Bakhshandeh y cols. 2007).

Los individuos con DM1 y DM2 
mal controlada, tanto adultos como 
niños, deben ser considerados como 
con riesgo de sufrir periodontitis, y 
es recomendable que sean referidos 
a profesionales odontológicos para la 
valoración de su estado periodontal 
(Preshaw y cols. 2012). El diagnóstico 
precoz y la prevención tienen una im-
portancia fundamental para evitar los 
daños irreversibles que provoca la pe-
riodontitis sobre los tejidos de soporte 
de los dientes, y está indicado referir 
lo más pronto posible a niños y adultos 
con mal control de la glucemia a pro-
fesionales de la salud bucodental, para 

una evaluación periodontal (Preshaw 
y cols. 2012).

Por tanto, la salud bucodental debe 
ser promovida en los individuos con dia-
betes como parte integral del manejo glo-
bal de su diabetes (Preshaw y cols. 2012).

IMPORTANCIA DEL CONTROL 
DE LA DIABETES EN EL RIESGO 
PERIODONTAL: EFECTOS EN RIESGO 
DE SUFRIR PERIODONTITIS

Los riesgos que supone la diabetes so-
bre las enfermedades periodontales 
ocurren principalmente en la diabetes 
mal controlada. Es fundamental infor-
mar a los pacientes con periodontitis y 
diabetes de la necesidad de mantener 
controlada la glucemia para poder ma-
nejar adecuadamente la periodontitis.

IMPORTANCIA DEL CONTROL 
DE LA DIABETES EN EL TRATAMIENTO 
Y MANTENIMIENTO PERIODONTAL

Los resultados de los tratamientos pe-
riodontales en pacientes diabéticos 
muestran claras mejorías en todas las 
variables clínicas, y sus resultados son 
similares, de manera global, a los de 
pacientes no diabéticos.

El tratamiento periodontal debe 
ser continuado con una fase de man-
tenimiento periodontal, que se indivi-
dualiza en función de los riesgos parti-
culares de cada paciente. En pacientes 
diabéticos, se ha señalado como muy 
relevante considerar para ello el con-
trol de la glucemia, la duración de la 
diabetes y la presencia de complicacio-
nes no orales (Salvi y cols. 2008).
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