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Introduccion

La diabetes mellitus (DM) ya ha llegado a ocupar los pri-
meros lugares de morbilidad y mortalidad en toda Ameé-
rica Latina. El conocimiento de su historia natural nos
permite identificar toda accion tendiente a prevenir, diag-
nosticar y tratar oportunamente las complicaciones de
la DM.

Uno de los elementos mas importantes y siempre pre-
sente en el tratamiento de la diabetes es el estilo de vida
saludable que incluye una buena alimentacion, actividad
fisica regular y un ambiente de higiene personal a todo
nivel.
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Las infecciones crénicas como la enfermedad perio-
dontal es un factor que lleva a descontrol metabdlicoy da
un mayor riesgo de complicaciones de la diabetes, por lo
que presentamos la siguiente revisién y recomendacio-
nes que tienen como objetivo puntualizar la importancia,
evaluacion, prevencion y tratamiento de los problemas
de salud bucal en los pacientes con diabetes mellitus.

1. ¢Cual es la importancia de la enfermedad
periodontal en la Salud Bucal?

La enfermedad periodontal esta entre las enfermedades
mas comunes en humanos; por lo tanto, si la presencia
de enfermedad periodontal juega un papel importante en
la salud sistémica, el impacto de la salud publica puede
ser substancial.

La diabetes mellitus y las enfermedades periodonta-
les son desoérdenes inflamatorios crénicos que tienen un
impacto mayor sobre la salud de millones de personas
en todo el mundo.

Resultados de estudios realizados en América Latina
muestran que la gingivitis y periodontitis son altamen-
te prevalentes en la poblacién. Las alteraciones perio-
dontales juegan un papel fundamental en la salud oral y
sistémica, datos epidemiolégicos muestran que la perio-
dontitis cronica moderada esta presente en el 40 a 45 %
de la poblacién latinoamericana.

Evidencia consistente revela que la diabetes es un
factor de riesgo para incrementar la severidad de gingi-
vitis y periodontitis. Contrariamente, la periodontitis es
un factor de riesgo que empeora el factor glucémico en
pacientes con diabetes, y puede incrementar el riesgo
para complicaciones diabéticas.

El periodonto es un nicho ecolégico unico en el cuer-
po humano. Las enfermedades periodontales son inicia-
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das por bacterias que residen en biopeliculas a lo largo
de la superficie del diente en la interfase de los tejidos
gingivales y el diente, mucho de los cuales son Gram-
negativos y anaerobios. Por lo tanto, hay una herida
de origen microbiano persistente en el sitio, una herida
contaminada por cualquiera de las mas de 400 especies
bacterianas presentes en la boca. Una respuesta cica-
trizal intacta es necesaria para prevenir la destruccion
del tejido local o diseminacion sistémica de productos
bacterianos.

Los productos liberados de las biopeliculas hacia
la bolsa periodontal incluyen endotoxinas bacterianas,
péptidos quimiotacticos y acidos organicos. Esto resulta
ademas, en la estimulacion de la respuesta del huésped,
activacion de enzimas incluida la matriz de metalopro-
teinasa y liberacién de citocinas tales como IL-1, TNF-a,
IL-6, IL-17 y prostaglandina E,(PGE,) entre otros. Hay una
gran evidencia que demuestra marcadores séricos ele-
vados y mediadores de inflamacion en individuos con
periodontitis, particularmente si la destruccion periodon-
tal es severa o afecta a varios dientes.

La terapia periodontal ha sido asociada con una dis-
minucién subsecuente en los marcadores inflamatorios,
tales como IL-6, TNF-a y proteina C-reactiva (CRP).

La periodontitis también esta asociada con disfun-
cion endotelial y niveles séricos elevados de molécula
de adhesién intercelular-1 (VCAM-1), y selectina-E. La te-
rapia periodontal resulta en el mejoramiento de la funcion
endotelial y reducciéon de estas moléculas de adhesion
celular.

La periodontitis también ha mostrado que induce a
un estado protrombético, con elevaciones en el factor
sérico von Willebrand e inhibidor activador del Plasmi-
négeno-1 (PAI-1).

En la relaciéon bidireccional de la diabetes y periodon-
titis los mecanismos que explican las complicaciones
micro y macrovasculares clasicas de diabetes operan
también en la periodontitis. El periodonto es un érgano
altamente vascularizado, similar en muchos aspectos a
la retina y glomérulo. Asi, la acumulacién de productos
terminales de glucacién avanzada y sus efectos sobre
las interacciones célula-matriz y matriz-matriz, estrés
oxidativo tisular incrementado, funcion celular endotelial
alterada, actividad elevada de matriz de metaloproteina-
sa y cambios similares vistos en los tejidos afectados
por las complicaciones diabéticas clasicas también ocu-
rren en los tejidos periodontales.

Herzberg y Meyer han propuesto un efecto directo de
algunas de las bacterias encontradas en la placa dental
que entra al torrente sanguineo durante episodios bac-
terémicos. Las bacterias orales Gram-positivas como
Streptococcus Sanguis y Gram-negativas como Por-
phyromonas Gingivalis han mostrado que inducen la
activacion plaquetaria a través de la expresién de pro-
teinas asociadas a la agregacion plaquetaria similar a la
colagena. Las plaquetas agregadas, pueden entonces
jugar un papel importante en la formacion de ateromas
y trombosis.

Desvarieux y colaboradores realizaron una investiga-
cion en donde se encontré que la carga acumulativa de
bacterias periodontales estaba significativamente rela-
cionada con el engrosamiento de la pared intimamedia

de la carétida después de ajustar los factores de riesgo
para las enfermedades periodontales.

De igual modo, la prevalencia de periodontitis y sin-
drome metabdlico se estd incrementando en todo el
mundo y ambos estan asociados con la inflamacion sis-
témica y resistencia a la insulina.

D’ Aiuto y col. en un estudio transversal encontraron
un asociacion entre la periodontitis de mediana a severa
con un incremento lineal en la prevalencia del sindrome
metabdlico. Similarmente, entre individuos con periodon-
titis moderada y severa, tuvieron una mas alta prevalen-
cia de obesidad, hipertension y altos niveles de glucosa
cuando se compararon con pacientes sin periodontitis o
con periodontitis leve.

2. ;Cual es la relacion entre la enfermedad
periodontal, diabetes mellitus y
enfermedades cardiovasculares?

La relacién entre salud bucal y diabetes mellitus (DM) ha
sido descrita en forma bidireccional, aunque la periodon-
titis es una complicacién potencial de la DM, la evidencia
sugiere que el tratamiento de la infeccion periodontal en
diabéticos podria mejorar el control glucémico, a través
de disminuir la hemoglobina glucosilada como se de-
muestra en algunos estudios aleatorizados.

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) de
todas las edades y los adultos con diabetes mellitus tipo
2 (DM2), tienen enfermedad periodontal mas extensa y
severa que los individuos sin diabetes. No obstante los
pacientes con DM con buen control metabdlico no tie-
nen un incremento en el riesgo de enfermedad periodon-
tal comparados con la poblacion general, y los pacientes
con mal control metabdlico quienes tienen mayor riesgo
de tener retinopatia, nefropatia, neuropatia y enfermedad
macro vascular también tienen un mayor riesgo de perio-
dontitis y pérdida progresiva de las piezas dentales.

La DM es asociada con deterioro en la curacion de
las heridas, una respuesta exagerada de los monocitos a
los antigenos de la placa dentobacteriana y un deterioro
en la respuesta quimiotactica de los neutrdfilos, todo lo
anterior conduce a un incremento en la destruccion del
tejido blando periodontal.

La enfermedad periodontal inflamatoria también po-
dria ser un factor predictor independiente de cardiopatia
isquémica, muerte por infarto al miocardio y nefropatia
en individuos con DM.

Un estudio prospectivo realizado en 628 indios Pima
adultos mayores de 35 afos con diagndstico de DM2,
a quienes se les practico examen bucal, en busqueda
de enfermedad periodontal y se les vigilé por 10 afos.
Los resultados arrojaron que la frecuencia de muerte por
cualquier causa (por mil personas afo de seguimien-
to) ajustada a edad y sexo fue 3.7 (95% IC 0.7-6.6) en
pacientes sin enfermedad periodontal o leve, de 19.6
(0.7- 28.5) para enfermedad periodontal moderada y de
28.4 (22.3-34.6) para enfermedad periodontal severa.
La DM2 y la enfermedad cardiovascular tienen antece-
dentes comunes, por lo que se considera la DM2 como
sinénimo de enfermedad cardiovascular. Entonces es ra-
zonable la hipotesis de que la enfermedad periodontal
puede potencialmente contribuir al desarrollo de DM2.
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La hipétesis de que la inflamacion sistémica cronica en
respuesta a las bacterias de la placa dentobacteriana
sea la causa de ECV posiblemente también esta ligada
a DM2.

Con el objetivo de investigar si la periodontitis es un
factor predictivo independiente de la incidencia de DM2,
se incluyeron un total de 9,296 individuos no diabéticos,
hombres y mujeres participantes de la Encuesta Nacional
de Salud y Nutricién (NHANES I) con edad entre 25y 74
afnos quienes completaron un examen bucal inicial y al
menos un seguimiento de 2 décadas. Los resultados de-
mostraron una asociacion no linear entre la enfermedad
periodontal inicial y DM2 en NANHES 1. Cuando se com-
paré la poblacién sana con la enfermedad periodontal
intermedia la incidencia de DM2 fue 2 veces mayor con
un OR 2.22 (95% IC 1.56-3.27), la enfermedad periodon-
tal severa fue asociada con un 70% de incremento en
la incidencia de DM2. Otros estudios se requieren para
confirmar estos hallazgos donde se analice los niveles
de glucosa y HbA{c, si esto se confirma, la contribucion
del rol de la enfermedad periodontal en el desarrollo de la
DM2 es muy importante para la salud publica por la posi-
bilidad del tratamiento de la enfermedad periodontal.

El diagnostico de sindrome metabdlico es asociado
con un doble riesgo de presentar ECV y DM2. De acuer-
do al ATP Il el sindrome metabdlico es definido como
la concurrencia de hipertension arterial, dislipidemia
(hipertrigliceridemia y bajos niveles de HDL), obesidad
y resistencia a la insulina. Ademas de coexistir un es-
tado pro inflamatorio y pro coagulante con elevacién
de la proteina C reactiva y el fibrindbgeno. Debido a que
tanto el sindrome metabdlico como la periodontitis son
relacionadas con inflamacion sistémica y resistencia a
la insulina, estas 2 enfermedades podrian estar ligadas
a través de un mecanismo fisiopatolégico comun. De
acuerdo a los resultados del estudio NANHES Il la pre-
valencia de sindrome metabdlico fue del 18% (IC95%)
individuos con leve enfermedad periodontal, de 34%
(IC95%) en moderada periodontitis y del 37% (IC 95%)
en severa periodontitis. Después de ajustar las variables
confusoras (edad, sexo, educacion, estado socioeco-
némico, raza, condiciones generales y tabaquismo) en
individuos de mas de 45 afos la severa periodontitis fue
2.31 veces mayor en pacientes con sindrome metabdli-
co que en individuos sanos. Se requieren mas estudios
para definir si el mejorar la salud bucal pudiera reducir el
riesgo cardiometabdlico y viceversa el reducir el riesgo
cardiometabdlico reduce la incidencia de enfermedad
periodontal.

3. ¢Por qué se dan estas asociaciones, es decir,
cuales son los mecanismos que expliquen
la relacion entre salud bucal y estos
trastornos?

Es aceptado en la actualidad que enfermedades muy
comunes como la diabetes tipo 2 y la obesidad presen-
tan un estado de inflamacion cronica. En la diabetes el
estado inflamatorio se encuentra significativamente in-
crementado con relacion probable con la resistencia a la
insulina y con la hiperglucemia.

En las personas con resistencia a la insulina se han
encontrado niveles elevados de reactivos de fase aguda,
como fibrindgeno y la proteina C reactiva, asi como en la
obesidad. La respuesta inflamatoria en los grandes vasos
involucra el incremento de citoquinas pro inflamatorias,
tales como el factor de necrosis tumoral alfa, la interleu-
cina 1 e interleucina 6 y moléculas de adhesién vascular
como la molécula de adhesion celular vascular 1y la E-
selectina. Las citoquinas pro inflamatorias amplifican la
respuesta inflamatoria en parte estimulando la expresion
de quimoquinas tales como la proteina quimotactica de
monocitos 1y la proteina inflamatoria de macroéfagos 1
que dirigen la migracién de los leucocitos hacia la pared
vascular. Se ha observado que la activacion de la inter-
leucina 18 esté involucrada en la patogénesis del sindro-
me metabdlico. Esta es una citoquina pleiotrépica pro
inflamatoria con importantes funciones regulatorias en la
respuesta inmune.

Todo esto se ha encontrado en pacientes diabéticos y
con enfermedad coronaria. Estas sustancias en grandes
niveles estan involucradas en el prondstico de la enfer-
medad cardiovascular.

Un indice de masa corporal elevado se asocia con
un aumento en el tamafo y nimero de adipositos, los
cuales tienen una gran actividad metabdlica y producen
grandes cantidades de factor de necrosis tumoral alfa e
interleucina 6, los cuales a su vez incrementan la patogé-
nesis de la resistencia a la insulina. El factor de necrosis
tumoral alfa (TNF alfa) es el mayor responsable de inducir
la resistencia a la insulina a nivel de su receptor. Este evi-
ta la autofosforilacién del receptor de la insulina e inhibe
la sefal del segundo mensajero por medio de inhibir a
la enzima tirosina quinasa. La interleucina 6 (IL 6 ) juega
un papel importante en la produccion del NTF alfa, por
lo tanto, la elevacién en la produccion de IL 6 en la obe-
sidad resulta en una mayor concentraciéon de TNF alfa.
Todo esto se asocia con incrementos en la proteina C
reactiva, la cual puede impactar ain mas en la resisten-
cia a la insulina.

Por otro lado cuando existe hiperglucemia constante,
las proteinas tienden a glucosilarse de manera perma-
nente. La formacion de estos compuestos de glucosa-
proteina se encuentran presentes en las diversas com-
plicaciones de la diabetes. En la pared de los vasos
sanguineos éstos productos de glucosilacion avanzada
de la colagena modifican sus acumulos engrosando la
pared vascular y estrechando su luz. Esta colagena alte-
rada puede ademas inmovilizar el cruce de las lipopro-
teinas de baja densidad, lo cual causa su acumulacién,
contribuyendo a la formacion del ateroma en los grandes
vasos. Este fendmeno ocurre a nivel de las arterias cen-
trales y periféricas y contribuye mayormente a la presen-
cia de complicaciones macrovasculares, en parte por la
mayor cantidad de moléculas de adhesién vasculares.
La modificacion de la colagena con productos de glu-
cosilacion avanzada también sucede en la membrana
basal de los pequefios vasos, aumentando su grosor y
alterando la homeostasis normal del transporte a través
de la membrana.

A nivel celular, los productos de glucosilaciéon avan-
zada afecta las interacciones entre las mismas células,
entre la matriz y entre la célula y la matriz. Existe un re-
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ceptor para estos productos de glucosilacion avanzada
(PGA) en la superficie de los fibras de musculo liso (cono-
cido como RAGE), asi como en las células endoteliales,
neuronas, monocitos y macrofagos. La hiperglucemia
incrementa la expresion de estos receptores y aumen-
ta la interacciéon entre los PGA y sus receptores en el
endotelio, causando un aumento en la permeabilidad
vascular y la formacién de trombos. En los monocitos
induce un aumento en el estrés oxidativo celular y activa
la transcripcién del factor nuclear kappa B, alterando el
fenotipo de los monocitos y macréfagos con una mayor
produccion de citoquinas pro inflamatorias tales como la
IL 1y el TNF alfa.

La misma diabetes es un factor mayor de riesgo en el
desarrollo de gingivitis y periodontitis. El grado de con-
trol glucémico es una variable importante en la relacion
de estas enfermedades, siendo méas manifiestas cuando
el control glucémico es mas pobre.

La diabetes aumenta el riesgo de pérdida de hueso al-
veolar y su fijacion tres veces mas que en los no diabéti-
cos. El grado de control glucémico también influye en su
severidad, siendo los peor controlados los que conllevan
mayor riesgo. Los pacientes bien controlados, no tienen
mayor riesgo que los sujetos no diabéticos.

Los mecanismos que influyen en el desarrollo de al-
teraciones en el periodonto son similares fisiopatologi-
camente a los que manifiestan las complicaciones mi-
cro y macrovasculares por la diabetes. Entonces, en la
respuesta inmuno-inflamatoria a patégenos potenciales
pueden jugar un papel predominante. En la diabetes,
existe una disminucién de la capacidad de adherencia
de los neutrdfilos, de la quimiotaxis y la fagocitosis, lo
cual facilita la persistencia bacteriana en los sacos pe-
riodontales e incrementa de manera significativa la des-
truccion periodontal. Mientras que los neutréfilos son
hipofuncionantes en este estado, el fenotipo monocitos/
macréfagos tiene una respuesta mayor, lo que lleva a
una produccion incrementada de citoquinas pro infla-
matorias y sus mediadores, en el liquido de transudado
gingival sobre todo cuando no hay un buen control glu-
cémico (HbA,c > 8%). También a estos niveles ocurre
glucosilacién avanzada de proteinas que se refleja en el
tejido periodontal.

Las metaloproteinasas de la matriz son componentes
criticos de la homeostasis de los tejidos y de su cura-
cion, y se producen en todos los tipos mayores de célu-
las del periodonto. Su produccién esta aumentada en la
diabetes lo cual altera sus funciones.

Las enfermedades periodontales son inflamatorias por
naturaleza y como tal, puede alterar el control glucémico
de una manera parecida a la obesidad, otra condicién
inflamatoria. Las infecciones periodontales pueden em-
peorar el control comparados con diabéticos sin perio-
dontitis. En los afectados por esta alteracién se presenta
un riesgo de 2.3 veces de presentar infarto al miocardio
o enfermedad vascular cerebral, descontando otros fac-
tores de riesgo. También, el desarrollo de nefropatia se
incrementa hasta 8.5 veces en sujetos diabéticos con
periodontitis.

El indice de mortalidad cardio renal es 3.5 veces ma-
yor en pacientes con periodontitis severa.

Después de un tratamiento adecuado de la periodon-
titis, los pacientes diabéticos muestran una mejoria en
cuanto a facilitar su control, con cambios en la hemoglo-
bina glucosilada de 0.9 a 1%.

Como se ha discutido previamente, la inflamacién sis-
témica tiene un papel importante en la sensibilidad a la
insulina y su dinamica. La evidencia sugiere que la enfer-
medad periodontal puede reducir o perpetuar un estado
inflamatorio crénico sistémico, reflejado en la elevacion
en la proteina C reactiva, IL-6 y fibrindgeno, lo cual se ve
en la mayor parte de los afectados por periodontitis. La
inflamacion incrementa la resistencia a la insulina, lo cual
se acompanfa de infecciones sistémicas. Las infecciones
bacterianas o virales llevan a una mayor resistencia a la
insulina y agravan el control glucémico. Recapitulando,
el proceso inflamatorio, induce a los adipositos a la pro-
duccién de TNF alfa, el cual inhibe la fosforilacion del
receptor de insulina ya que bloquea a la enzima tirosina
quinasa. Asi como en la obesidad se produce un incre-
mento en la IL-6, también sucede en la periodontitis, que
a su vez incrementa las concentraciones de TNF alfa,
teniendo este estado un papel similar al de la obesidad.

4. ;Como evaluar a los pacientes
en riesgo?

Los factores de riesgo para enfermedad periodontal son:
genéticos, tabaquismo, desnutriciéon, malos habitos de
higiene bucal, edad, obesidad, DM principalmente.

Frecuentemente la enfermedad periodontal es asin-
tomatica por lo que en los pacientes con factores de
riesgo es recomendable una revision bucal periddica.
La gingivitis crénica frecuentemente resulta en un leve
sangrado de las encias durante el cepillado dental, lo
cual generalmente solo ocasiona un leve inconveniente a
menos de tener una discrasia sanguinea preexistente. La
periodontitis cronica usualmente es asintomatica hasta
que la enfermedad es severa y ocasiona perdida denta-
ria. Individuos con periodontitis avanzada pueden tener
abscesos periodontales recurrentes y halitosis.

El diagndstico de enfermedad periodontal es basa-
do en la revision visual y radiografico de los tejidos pe-
riodontales y de la medida del espacio entre el diente y
encia, estos espacios son normalmente de 1-3 mm de
profundo y el tejido conectivo de apoyo en lo profundo
y el hueso estan perdidos. Durante un examen clinico
minucioso es medido el tejido en lo profundo, se sondea
la encia alrededor de cada diente en 4 a 6 localizaciones
observando la cantidad de placa dentobacteriana supra
gingival. Se debe valorar sangrado gingival. Estos proce-
dimientos son necesarios para el diagnéstico, y determi-
nar el prondstico de los dientes del individuo y monitori-
zar la progresién de la enfermedad.

Las radiografias dentales son rutinariamente utiliza-
das para ver las alteraciones 6seas y otras patologias.
En algunos casos podria utilizarse TAC de macizo maxi-
lar. Por otro lado de igual manera los pacientes con en-
fermedad periodontal se deben evaluar desde el punto
de vista metabdlico, dado la alta frecuencia de sindro-
me metabdlico es conveniente solicitar glucosa central y
perfil de lipidos ademas de una valoracién de su estado
nutricional. En caso de ser un paciente con DM ya co-
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nocido valorar el grado de control glucémico mediante
HbA.c y glucosa es indispensable ya que la enfermedad
periodontal puede descontrolar al paciente con DM, al
tratar la periodontitis la HbA ¢ mejorara, sin embargo el
descontrol glucémico puede interferir con la rapida reso-
lucién de la periodontitis y puede que requiera tratamien-
to mas enérgico de su DM.

En forma preparatoria todos los pacientes con DM
que se someten a cualquier procedimiento periodontal
deberan de tomar desde 2 dias antes antibidtico, aiin en
ausencia de proceso infeccioso evidente.

5. ¢Cuales son los principios del tratamiento?

Actualmente existe evidencia sélida que avala el hecho
de que el cepillado y otros procedimientos de higiene
dental pueden prevenir o controlar el desarrollo de en-
fermedades periodontales. En este mismo sentido se ha
demostrado que existe una relacion causa efecto entre
la acumulacién de la placa dentobacteriana y el desarro-
llo de gingivitis y periodontitis.

El tratamiento periodontal es parte inseparable del
tratamiento odontolégico. El plan de tratamiento pe-
riodontal incluye diferentes objetivos terapéuticos para
cada paciente, segun sus necesidades. Se basa en el
diagnéstico, la actividad patoldgica, y el control de ele-
mentos de riesgo que favorecen el desarrollo de esta
enfermedad. La finalidad primaria es eliminar la inflama-
cion gingival y corregir los factores que la causan. Esto
supone no solo eliminar los factores irritantes radiculares
(placa y caélculo), sino también erradicar las bolsas perio-
dontales y establecer un contorno gingival y relaciones
mucogingivales con objeto de conservar la salud perio-
dontal, al mismo tiempo corregir los factores que favo-
recen la acumulacién de placa como lesiones cariosas o
corregir restauraciones inadecuadas. Generalmente en el
sentido estricto de clasificacion los tratamientos perio-
dontales pueden dividirse en tratamientos no quirdrgicos
los cuales incluyen técnicas de raspado y alisado radi-
cular y curetaje gingival; y tratamientos quirirgicos que
tienen la finalidad en disefar técnicas de colgajo para
ganar acceso a la superficie radicular y eliminar asi ade-
cuadamente los factores irritantes como placa y calculo,
y asi mismo también restituir el contorno gingival.

La seleccion de la técnica tiene que ver con el grado
de severidad de la enfermedad y otros aspectos como la
estética del paciente o la cooperacion del mismo.

La eliminacién de los factores irritantes conlleva a una
cicatrizacion de los tejidos periodontales dando como
resultado un aspecto clinico y estructural dentro de los
parametros de salud. La regeneracion de las estructuras
de soporte dental que se han perdido a consecuencia de
los eventos inflamatorios de la enfermedad periodontal
también es un objetivo de la terapia cuando las carac-
teristicas de destruccién ésea lo permiten. Diferentes
técnicas y materiales han sido probadas cientificamente
para lograr este resultado.

El tratamiento con resultados favorables de la pe-
riodontitis requiere un programa periédico de atencion
profesional sumado al esfuerzo del paciente para el con-
trol adecuado de placa con el objetivo de mantener el
estado gingival dentro de los parametros de salud. La

recolonizacién gradual de las superficies dentarias inicia
poco después que se elimina la placa; por ello las medi-
das para detener la recolonizacioén es parte del esfuerzo
del paciente y debe complementarse con instrucciones
y guia por parte del profesional con visitas periddicas
de mantenimiento. Los cuidados meticulosos de higiene
bucal previenen la formacién y crecimiento de placa den-
tal, lo cual es un factor critico para el éxito de la terapia
periodontal a largo plazo. También con los avances en
el entendimiento de la patogénesis de la periodontitis se
han desarrollado nuevas estrategias en el tratamiento y
prevencion de la enfermedad. El uso de antibiéticos y
antimicrobianos de uso sistémico o local hoy dia se con-
sidera auxiliares a las medidas locales y con fines espe-
cificos como la eliminacién de complicaciones sistémi-
cas por ejemplo previniendo los efectos nocivos de una
bacteremia posterior al tratamiento periodontal. También
nuevas estrategias terapéuticas basadas en el control
o modificacion de la respuesta inmunoinflamatoria por
ejemplo inhibiendo la via de la cicloxigenasa en el meta-
bolismo del acido araquidoénico y evitando la presencia
de prostaglandinas; juega un papel primordial para que
junto con la terapia local pueda ser controlado el avance
de la enfermedad periodontal.

Con el mejor entendimiento del papel critico de la in-
flamacién en la susceptibilidad, progresién y riesgo de
la enfermedad periodontal, existe una urgencia en de-
sarrollar nuevas formas de prevenir y tratar eficazmente
esta variable enfermedad coadyuvando a la terapia tipica
local. Y con esto también participando en un tratamiento
integral sistémico y local de un paciente con alteraciones
periodontales.

6. ;Como prevenir y mantenerse fuera
del riesgo?

Como primera tarea hay que describir las condiciones o
factores que primariamente predisponen a la enferme-
dad periodontal y establecer las medidas preventivas en
este sentido y a continuacion las medidas preventivas
para evitar enfermedades metabdlicas como la diabetes
y las enfermedades cardiovasculares.

El primer factor y mas ampliamente reconocido como
asociado a la enfermedad periodontal es la ausencia de
una higiene oral efectiva. Después de que se suspen-
den los procesos de higiene oral como lo es el cepilla-
do dental regular, la pelicula de placa dentobacteriana
invade los dientes dentro de las siguientes 24 horas y
esto causa gingivitis en los 10 a 21 dias siguientes. Si se
reinicia el cepillado dental el tejido gingival vuelva a un
estado saludable en cerca de una semana. Por lo tanto
la higiene oral efectiva y regular es indispensable en la
prevencion.

En paises en vias desarrollo de bajas condiciones
economicas, como lamentablemente ocurre en varios
paises latinoamericanos, donde el bajo nivel educativo y
la restriccion a niveles profesionales de cuidado dental,
pueden darse las circunstancias que favorecen la enfer-
medad periodontal.

Los programas de salud comunitaria, los programas
de higiene bucal a nivel escolar pueden contribuir a me-
jorar las practicas individuales de higiene oral.
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El cepillado con dentifricos adecuados, el uso de hilo
dental y enjuagues pueden remover la placa dentobacte-
riana pero requieren una buena técnica de uso y motiva-
cién para observar estas medidas permanentemente.

Ya se menciond que el tabaquismo es un factor de
riesgo mayor para la enfermedad periodontal sin embar-
go si se consigue que el individuo logre efectivamente
cesar su uso, el riesgo disminuye equiparablemente con
el riesgo de los no fumadores.

El control de la higiene oral con las medidas mencio-
nadas mas la visita cada 6 meses a profesionales de la
cavidad oral puede enlentecer o parar la periodontitis y
evitar la pérdida dental por varios afos.

Por otro lado hay que reconocer a los individuos con
mayores factores para desarrollar trastornos metabdli-
cos como la diabetes mellitus para lo cual se enuncian
a continuacion los principales factores de riesgo para
desarrollar esta enfermedad y de ahi partir a las medi-
das preventivas: sobrepeso/obesidad con IMC > 25,
familiares con diabetes en primer grado, sedentarismo,
poblacién étnicamente de alto riesgo como la poblacion
latina, mujeres que han tenido productos macrosémicos
(bebés de >4.5 Kg al nacer), trastornos de lipidos (HDL
< 35, triglicéridos > 250 mg), historia de glucosas previas
alteradas, mujeres con ovarios poliquisticos, y pacientes
con historia de enfermedad isquémica del corazén.

Los grandes estudios en prevencion de diabetes han
demostrado que las medidas efectivas de intervencion
en cambios de estilo de vida pueden disminuir el riesgo
de diabetes en 58%, por lo que constituyen las medidas
primarias que se debe promover en los pacientes con
alto riesgo. Algunos farmacos tienen menor capacidad
de disminuir riesgos como la metformina, que reduce un
31% la posibilidad de desarrollar diabetes.

Cuando la diabetes mellitus ya es manifiesta se debe
evaluar al paciente por su médico y junto al manejo de
dieta y ejercicio se escogeran farmacos de acuerdo a la
respuesta metabdlica en las que la meta para la reduc-
cion del riesgo de complicaciones se basa en las cifras
de hemoglobina glucosilada que deben ser por lo menos
menores a 6.5%.

Otras medidas de control y prevencién son el control
apropiado de la hipertension arterial, de las cifras de de
lipidos y lipoproteinas (Colesterol total, triglicéridos, HDL
y LDL).

Como conclusién general, las principales medidas
para evitar trastornos de la salud bucal asi como diabe-
tes y enfermedades cardiovasculares consiste en llevar
un manejo multidisciplinario con evaluacion de medico,
dentista y otros profesionales observando las siguientes
medidas:

B Implementar buenas medidas de higiene bucal y man-
tenerlas de manera permanente, con visita cada 6 me-
ses al dentista

Evitar tabaquismo

Mantener un buen peso corporal

Hacer ejercicio de manera regular

Llevar un plan de alimentacion sano

En caso de diabetes llevar tratamiento y observar me-
tas glucémicas

B En caso de hipertension arterial llevar tratamiento y
observar metas (menor a 130/80)

El presente documento ha sido desarrollado por un
apoyo sin restricciones de Colgate Palmolive.
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