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 Revisión Narrativa

Relación bidireccional entre diabetes mellitus y periodontitis apical
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Resumen
La Diabetes Mellitus es una enfermedad crónica que ha ido en aumento en las últimas décadas, por lo que cada vez es más probable 
que los odontólogos veamos pacientes con esta enfermedad. Múltiples estudios han evaluado la relación entre diabetes mellitus y 
patologías orales, ya que la diabetes produce un estado proinflamatorio permanente que altera la cicatrización y la respuesta del hos-
pedero frente a las bacterias. Por otro lado, la periodontitis apical, una de las patologías orales de mayor prevalencia en Chile, produce 
citoquinas que van a llegar al torrente sanguíneo, aumentando la inflamación y empeorando el control metabólico de esta enfermedad. 
El objetivo de esta revisión narrativa es entender los mecanismos por los que ocurre esta interacción y sus consideraciones terapéuticas.
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Abstract
Diabetes Mellitus is a chronic disease and is most directly correlated with hyperglycemia.  This illness has grown within the last decades 
and more patients are being found with the disease. Various researchers have conducted studies investigating the influence diabetes 
has in oral health. First and foremost, diabetes produces a permanent pro-inflammatory state, which both stagnates healing and in-
hibits responses against bacteria. On the other hand, Apical Periodontitis produces cytokines that enter into the circulatory system. 
Cytokines increase inflammation and produce poor metabolic control; the diabetes ultimately become worse. In light of this issue, the 
purpose of this review is to more clearly understand the mechanisms that are involved in this interaction, as well as consider various 
therapeutic options. 
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Introducción

La Diabetes Mellitus (DM), es un grupo de desórdenes clínicos, 
genéticamente heterogéneos, que afectan el metabolismo de 
carbohidratos, lípidos y proteínas, donde la hiperglicemia es la 
principal característica (Expert Committee on the Diagnosis and 
Classification of Diabetes Mellitus, 2003). 

Según su etiología se clasifican en dos tipos:

DM tipo 1: conocida también como insulino dependiente, la 
cual se debe a una deficiencia en la cantidad de secreción de 
insulina, provocada por una reacción autoinmune, viral o tóxica 
(Marotta et al., 2012) que destruye las células b pancreáticas, 
inhibiendo la secreción de insulina (Iwama et al., 2006).

DM tipo 2: es la más común, y se desarrolla una resistencia a la 
insulina por parte de los tejidos, hepático y muscular (Mealey 
et al., 2006), mostrando intolerancia a la glucosa o disfunción 
de las células b (Lima et al., 2013). Ésta última se ha visto que 
puede presentar hiperglicemia e hiperinsulinemia (Lecka-Czer-
nik, 2010) provocadas por una falla en el metabolismo de la 
glucosa en la sangre (Segura-Egea et al., 2012). 

La prevalencia mundial de diabetes mellitus se ha incrementado 
rápidamente como resultado del envejecimiento de la población, 
urbanización, y los cambios asociados al estilo de vida, donde la 
DM tipo 2 representa el 90% de los casos (Zimmet et al., 2001). En 
Chile, el 9,5% de la población presenta DM, ubicándonos como el 
país con mayor prevalencia en Sudamérica (Aschner et al., 2014). 
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Dentro de las complicaciones de esta enfermedad, relacionadas 
con la cavidad oral, podemos observar una mayor dificultad en la 
reparación de tejidos (Garber et al., 2009), compromiso de la res-
puesta inmune, xerostomía, aumento de la incidencia y severidad 
de caries, candidiasis, enfermedad periodontal, y síndrome de boca 
urente. (Segura-Egea et al., 2005). 

Por otro lado, la periodontitis apical (PA), es la secuela primaria 
de la caries dental, provocada por la infección de la pulpa, que 
finalmente termina en una necrosis, donde los irritantes poli-
microbianos producen inflamación y destrucción de los tejidos 
periapicales, estableciéndose una infección crónica en los huesos 
maxilares (Figura 1), para lo cual es necesario realizar el tratamiento 
endodóntico de la pieza dentaria, removiendo completamente el 
tejido pulpar presente en el Sistema de Canales Radiculares (SCR) 
(Segura-Egea et al., 2005; Saoud et al., 2016). 

 Teniendo en consideración el gran número de diabéticos en nuestro 
país, y los numerosos estudios, tanto clínicos como experimentales, 
que establecen una mayor prevalencia de lesiones periapicales en 
pacientes diabéticos mal controlados (Lima et al., 2013), se propuso 
como objetivo de esta revisión narrativa, evaluar la relación entre 
ambas patologías y destacar los aspectos terapéuticos relevantes 
a la hora de realizar tratamientos dentales en estos pacientes. 

Influencia de la diabetes en los tejidos pulpares y 
periapicales

Se sabe que la DM afecta múltiples funciones del sistema inmuno-
lógico (Fig. 2). Por una parte, los pacientes con diabetes tienen un 
mayor número de depósitos ateromatosos, los cuales se acumulan 
en el lumen de los vasos sanguíneos, especialmente los capilares. La 
membrana basal de los vasos sanguíneos se adelgaza, debido a la 
formación de productos finales avanzados de glicosilación (AGEs), 
generando una alteración en la respuesta de los leucocitos, menor 
capacidad defensiva de los polimorfonucleares (PMN), y una falla 
en el transporte de los componentes celulares y humorales del 
sistema inmune (Bender & Bender, 2003).  Los desórdenes circu-
latorios se deben en gran parte al aumento de los AGEs, los cuales 
se encuentran involucrados en el desarrollo de la microangiopatía 
diabética, generada por una disfunción endotelial, lo que dismi-
nuye la irrigación de las áreas dañadas, que sumado a la menor 
difusión de oxígeno desde las paredes de los capilares, junto a la 
menor efectividad en el transporte de oxígeno de la Hemoglobi-
na Glicosilada (HbA1c), resulta en una menor resistencia frente a 
infecciones bacterianas, especialmente anaeróbicas. (Bender et al., 
2003; Garber et al., 2009; Leite et al., 2008) (Tabla 1).  Es por esto, 
que la hiperglicemia afecta directamente al tejido pulpar, ya que 
al tener una circulación colateral deficiente, aumenta el riesgo de 
desarrollar una necrosis pulpar (Lima et al., 2013), lo que se corre-
laciona con una mayor prevalencia de PA en pacientes diabéticos 
( Segura-Egea et al., 2005; López-López et al., 2011; Marotta et al., 
2012; Sánchez-Domínguez et al., 2015).

Figura 1: Esquema de tejidos periapicales. Figura 2: Influencia de la DM en la PA.
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Tabla 1: Estudios retrospectivos sobre la relación de la DM con la prevalencia de la PA. 

Autores Año Tamaño muestral Resultados Observaciones

Britto et al., 2003 30 Pacientes diabéticos y 23 
grupo control

Hombres con DM 2 tendían a tener 
mayor prevalencia de lesiones 
apicales residuales después del 
tratamiento endodóntico.

Excluyeron dientes con 
restauraciones coronarias ausentes 
o defectuosas. La mayor prevalencia 
en hombres puede deberse a un 
menor cuidado en cuanto a su 
control glicémico.

Segura-Egea et al., 2005 32 Pacientes Diabéticos y 38 
grupo control

Prevalencia de PA en diabéticos es 
significativamente mayor que en 
el grupo control, sin embargo no 
encontraron diferencias significativas 
en cuanto al tamaño de la lesión.

Pacientes con buen control 
glicémico.

López-López et al., 2011
50 pacientes diabéticos bien 
controlados y 50 pacientes 
sanos para el grupo control

Prevalencia significativamente mayor 
de PA en pacientes diabéticos v/s 
grupo control. Los diabéticos tienen 
mayor prevalencia de DET.

Marotta et al., 2012 30 pacientes con DM 2 y 60 
pacientes sanos como control.

Prevalencia de PA en diabéticos es 
significativamente mayor que en no 
diabéticos en dientes no tratados. 
Además, encontraron un mayor 
número de DET con PA en diabéticos, 
sin embargo la diferencia no fue 
significativa.

El estudio tiene ciertas limitaciones, 
como bajo tamaño muestral y no 
toma en consideración tiempo de 
evolución de la DM, ni detalla el 
control glicémico de los pacientes

Sánchez-
Domínguez et al., 2015

83 pacientes diabéticos 
dividido en 2 grupos: buen 
control glicémico y mal control 
glicémico.

Mayor prevalencia de PA en pacientes 
con mal control glicémico (asociación 
estadísticamente significativa)

No encontraron relación entre la 
persistencia de la PA y el control 
glicémico

Por otra parte, se ha observado que los pacientes diabéticos 
presentan alteraciones en la respuesta del sistema inmune, como 
alteraciones en la producción de citoquinas, disminución de la 
capacidad de adherencia de los leucocitos, de la quimiotaxis y 
fagocitosis, e incluso, un aumento de la adherencia bacteriana 
(Fouad et al., 2002). Se destaca la alteración de la Interleuquina-17 
(IL-17), la cual es una citoquina que produce una respuesta infla-
matoria, caracterizada por la presencia de neutrófilos, los cuales 
además de tener un rol primordial en la respuesta inflamatoria, son 
los principales causantes de la destrucción de tejido (Bian et al., 
2012), por lo que al verse estimulada la producción de neutrófilos 
por la IL-17, las lesiones crónicas locales, como la PA, y sistémicas, 
como la DM, se ven exacerbadas en presencia de condiciones 
inflamatorias (Cintra et al., 2014).

Como se destaca anteriormente, la IL-17 es un importante regulador 
de la respuesta inmune, a través de la granulopoiesis y el tráfico de 
neutrófilos, ya que promueve la liberación del Factor Estimulador de 
Colonias de Granulocitos (G-CSF)  (Bian et al., 2012). Se ha visto que 
la DM aumenta los niveles de neutrófilos, los que se correlacionan 
con un aumento de los niveles de IL-17, resultando en lesiones re-
sortivas de mayor tamaño (Cintra et al., 2014). Además, se ha visto 

que la IL-17 está involucrada tanto durante la etapa resortiva, como 
en la fase crónica de las lesiones periapicales, por lo que se cree 
que su presencia, podría ser un factor importante en la iniciación 
y desarrollo de éstas. (Henriques et al., 2011).

Por otro lado, en condiciones hiperglicémicas, se forman de ma-
nera acelerada los AGEs, debido a la reacción de las proteínas con 
la glucosa circulante. Los neutrófilos poseen un receptor de AGEs 
(RAGE), el cual al interactuar con los AGEs aumenta la inducción 
de citoquinas, la proliferación de fibroblastos defectuosos, y la qui-
miotaxis de células inflamatorias, además de producir un  aumento 
del estrés oxidativo, ya que los AGEs estimulan la producción de 
especies reactivas de oxígeno (ROS) e intermediarios de nitrógeno 
(Bansal et al., 2012)the mediators and mechanism that provoke OS 
in diabetes is not fully understood, and it is possible that accumu-
lation of advanced glycation end products (AGEs. Esto conlleva, 
principalmente, dos consecuencias, en primer lugar el aumento 
de ROS estimula las Metaloproteinasas de Matriz (MMP), las cuales 
generan proteólisis de algunos de los componentes de la membra-
na basal y de la matriz extracelular, tales como colágeno, fibrina, 
laminina y proteoglicanos, tanto del tejido conectivo como de la 
pulpa dental (Leite et al., 2008). Las MMP exacerban la inflamación 
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en los pacientes diabéticos, produciendo alteraciones sistémicas 
tanto en los neutrófilos, como en los macrófagos.  (Cintra et al., 
2014). Por otra parte, el aumento de estrés oxidativo, compromete 
las funciones de la pulpa dental, ya que se ha visto que niveles ex-
cesivos de radicales libres, no sólo producen daños a las proteínas 
celulares, membranas lipídicas y ácidos nucleicos, sino que incluso, 
pueden llevar a  la muerte celular, lo cual está relacionado con las 
complicaciones tardías de la diabetes (Leite et al., 2010).

Además, la hiperglicemia inhibe la función de los macrófagos 
presentes en los tejidos, alterando la quimiotaxis, fagocitosis y su 
capacidad bactericida, por lo que los pacientes diabéticos tienen 
menor resistencia a las infecciones bacterianas. Este estado proin-
flamatorio, genera un ambiente desfavorable para la angiogénesis, 
proliferación celular, cicatrización pulpar y periapical, lo que se 
traduce en una mayor susceptibilidad tanto a la infección como 
a la inflamación (Garber et al., 2009; Lima et al., 2013, Cintra et al., 
2014). Estos cambios, producen un aumento de la infiltración de los 
neutrófilos, una reacción inflamatoria exagerada a nivel sistémico, 
provocando un mayor daño en el paciente, a la hora de enfrentarse 
a una nueva infección viral o bacteriana (Cintra et al., 2014). 

Se ha visto que altos niveles de glucosa de la sangre en áreas 
dañadas, promueven la proliferación bacteriana y muerte de 
leucocitos. Al comparar la cantidad de bacterias anaerobias gram 
negativas al interior de los canales radiculares de ratas diabéticas 
con una dieta alta en azúcares v/s ratas sanas, se ha observado 
un mayor número de cepas en ratas con DM 2. Esto demuestra 
que el estado metabólico producido en ratas con DM 2, junto a la 
disminución de la quimiotaxis de PMN, las alteraciones en la circu-
lación y en el sistema inmune, se traduce en una menor capacidad 
defensiva contra las bacterias. En humanos se ha observado,  que  
los pacientes diabéticos tienen una mayor prevalencia y tamaño 
de Lesiones Periapicales (LP) que los no diabéticos, y además, que 
desarrollan infecciones orales de mayor severidad. (Bender et al., 
2003; Segura-Egea et al., 2005; Iwama et al., 2006;  Marotta et al., 
2012; Lima et al., 2013; Sánchez-Domínguez et al., 2015)resulting 
in wound healing difficulties and systemic and oral manifestations, 
which have a direct effect on dental pulp integrity. Experimental and 
clinical studies have demonstrated a higher prevalence of periapical 
lesions in patients with uncontrolled diabetes. The influence of DM 
on periapical bone resorption and its impact on dental intervention 
of such patients are reviewed, and its aetiology and pathogenesis 
are analysed at molecular level. Pulps from patients with diabetes 
have the tendency to present limited dental collateral circulation, 
impaired immune response, increased risk of acquiring pulp infec-
tion (especially anaerobic ones. También, se ha observado que los 
pacientes con DM 2 tienen un número significativamente mayor 
de DET, que los no diabéticos  (López-López et al., 2011). 

En cuanto a la cicatrización, los  pacientes diabéticos de larga data 
tienen una mayor prevalencia de PA en Dientes Endodónticamente 
Tratados (DTE). Por esta razón, es importante tener un buen control 
de la DM para que las LP  reparen, ya que  pacientes con glicemias 
altas tienen una tasa de reparación más lenta, e infiltrados inflama-
torios más severos, que pacientes normoglicémicos. En pacientes 
con DM las LP suelen ser de mayor tamaño debido los osteoclastos 
maduros, ya que tienen una mayor actividad en condiciones hiper-
glicémicas. Si la DM no se controla debidamente, las LP podrían 
seguir aumentando de tamaño, aun cuando se haya realizado el 
tratamiento endodóntico ( Fouad, 2003; Lima et al., 2013; Cintra et 
al., 2014). Además, los pacientes que tienen un pobre control de la 
insulina, presentan fallas en la cicatrización y en la formación de 
tejido óseo, luego de la reabsorción (Lima et al., 2013). 

Por otra parte, la diabetes ha sido asociada a alteraciones en el 
metabolismo óseo, puesto que la hiperglicemia reduce la liberación 
moléculas que inhiben la reabsorción ósea como de IL-4, IL-10 y 
osteoprogeterina (OPG). A su vez, la reabsorción ósea es estimulada 
con la liberación de IL-1b, TNFa, y el ligando del receptor activador 
del factor nuclear Kappa B (RANK-L) e IL-6, que son liberados durante 
la hiperglicemia. Estos factores contribuyen a una alteración en la 
remodelación ósea bajo condiciones infecciosas, lo que explica la 
mayor reabsorción ósea inflamatoria presente en pacientes con 
DM 2, tanto en DET como no tratados (Lima et al., 2013).  Además, 
se ve inhibida la osteoclastogénesis, debido a la privación de la 
señalización mediada por RANK-L por parte de los osteoblastos, 
y por la acción antioxidante que ejerce la hiperglicemia en los os-
teoclastos, ya que suprime la producción de especies reactivas de  
oxígeno (ROS), alterando su diferenciación (Wittrant et al., 2008).

También, en condiciones hiperglicémicas, disminuye la actividad, 
proliferación y maduración de los osteoblastos, con la consecuente 
inhibición de la aposición de calcio y alteración de la secreción de 
la matriz ósea, lo que sumado al efecto en los osteoclastos, genera 
una alteración en el recambio óseo y en la  microarquitectura del 
tejido óseo, traduciéndose en un tejido de menor calidad y densidad 
( Wittrant et al., 2008; Zhen et al., 2010; Lima et al., 2013), además, 
como resultado de la disminución en la formación de tejido óseo, y 
aumento en la reabsorción, los pacientes diabéticos no controlados, 
pueden tener hipercalciuria, pérdida ósea y osteopenia (Lima et al., 
2013). Sin embargo, se ha observado, que el uso de la metformina 
es capaz de estimular la formación de hueso, ya que estimula la 
expresión de distintos genes asociados a la osteogénesis, lo que 
se traduce en la inducción de la diferenciación y mineralización 
de los osteoblastos, además de disminuir la apoptosis y formación 
de especies reactivas de oxígeno (Zhen et al., 2010). Las alteracio-
nes que se producen en la diabetes mellitus y su relevancia en la 
enfermedad pulpar se resumen en la Figura 3. 
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Figura 3: Alteraciones de la DM y su relevancia en la enfermedad pulpar.

Influencia de la PA en la diabetes 

Distintos estudios han encontrado una asociación estadísticamente 
significativa entre la presencia de infecciones orales y el aumento 
de los niveles de HbA1c, incluso en pacientes normoglicémicos 
(Cintra et al., 2014) (Fig. 4). Se piensa que las inflamaciones 
locales, como la PA, promueven un aumento de la glicemia 
en los pacientes diabéticos, debido a su asociación con el au-
mento de la inflamación a nivel sistémico, ya que disminuyen 
la sensibilidad a la insulina, empeorando el control glicémico 
(Aminoshariae et al., 2017). Tratar dichas infecciones, mejora el 
tratamiento de la diabetes, y por consecuencia, disminuye la 
dosis de insulina necesaria (Segura-Egea et al., 2012; Gomes et 
al., 2013; Lima et al., 2013; Wieser et al., 2013; Cintra et al., 2014 ). 
Esto se explicaría, debido a que la PA activa el sistema inmune 
innato, y con ello la cascada inflamatoria, ya que los lipopolisa-
cáridos (LPS) de las bacterias gram negativas, interactúan con 
los receptores Toll-like 4 (TLR 4) de los macrófagos y neutrófilos, 
induciendo la producción de citoquinas proinflamatorias, como 
IL-1α, IL-1 β, IL-6, IL-8, TNF-α, factor estimulador de colonias de 
granulocitos (G-CSF), IFN-γ, péptido macrófago quimiotáctico-1 
(MCP-1), asociado a un mayor reclutamiento de células al sitio 
de la inflamación, y PGE2, las cuales serían liberadas al torrente 
sanguíneo, donde interactuarían con los ácidos grasos libres y 
AGEs, característicos de la DM 2, induciendo o perpetuando un 
elevado estatus inflamatorio crónico sistémico, lo cual aumenta-
ría la resistencia a la insulina, empeorando el control glicémico 
en diabéticos (Henriques et al., 2011;  Segura-Egea et al., 2012; 
Gomes et al., 2013; Segura-Egea et al., 2015). 

La proximidad anatómica de las infecciones dentales con el to-
rrente sanguíneo puede resultar en una bacteremia. En el caso 

Figura 4: Influencia de la PA en el control glicémico. 

de las PA, no existe una barrera epitelial  entre el canal infectado 

y la lesión granulomatosa altamente vacularizada que rodea el 

ápice radicular, por lo que los productos bacterianos, como los 

mediadores inflamatorios, y los complejos inmunes se diseminan 

fácilmente, pudiendo producir o perpetuar los efectos sistémicos 

adversos. Altas concentraciones de proteína C reactiva (PCR), serum 

amiloide A, TNF-α e IL-6, están relacionados con un aumento del 
riesgo de resistencia a la insulina y síndrome metabólico, ya que 
dificultan la entrada de glucosa a las células (Gomes et al., 2013).

Por otro lado, la IL-1β, induce resistencia a la insulina en adipocitos, 
por lo que la neutralización de la familia de IL1, mejora el control 
glicémico, ya que recupera la apoptosis de las células β pancreá-
ticas, aumenta su proliferación y aumenta su sensibilidad frente a 
la insulina (Wieser et al., 2013). 
        
En tercer lugar, está la IL-6, la cual es una citoquina que se encuentra 
en una alta concentración en las lesiones periapicales, sobre todo 

en la periodontitis apical sintomática y en las lesiones de mayor 

tamaño. Tiene un efecto proinflamatorio, tanto a nivel local como 

sistémico, incluyendo el aumento de la producción de proteínas 

de fase aguda, siendo estimulada por IL-1 y TNF-α, en las etapas 

tempranas de la inflamación, donde tiene efectos sinérgicos en 

cuanto al reclutamiento de PMN y monocitos, avanzando a la etapa 

crónica de la inflamación, induciendo la activación y producción de 

las metaloproteinasas de matriz (MMP), estimulando la osteoclas-

togénesis y reabsorción ósea  (Garrido et al., 2015; Mbalaviele et 

al., 2017). Distintos estudios sugieren que la neutralización de esta 

citoquina, podría mejorar la glicemia, sin embargo, la evidencia 
aún no es concluyente (Wieser et al., 2013).    
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Los antígenos y mediadores inmunoinflamatorios presentes en las 
lesiones periapicales, se pueden filtrar desde los tejidos inflamados 
altamente vascularizados, generando una respuesta sistémica, como 
la IL-6, que estimula la hematopoiesis, crecimiento, diferenciación 
y función de linfocitos T y B, y la reacción de fase aguda, lo cual 
sugiere una comunicación cruzada con la inflamación sistémica 
a través del eje IL-6/PCR ( Cintra et al., 2014; Garrido et al., 2015). 

La Proteína C-Reactiva (PCR), es producida en respuesta a la IL-6, 
es la proteína cardinal presente en las respuestas de fase aguda, a 
pesar de que su principal productor es el hígado, se ha reportado 
su producción extrahepática. Tiene una potente actividad proinfla-
matoria, por lo que si se presenta, puede tener un rol importante 
en la destrucción de los tejidos periapicales, e incluso puede 
llegar a tener consecuencias sistémicas, como un aumento en la 
resistencia de la insulina (Wieser et al., 2013; Garrido et al., 2015). 
La PCR se encuentra de manera constitutiva en el periodonto sano, 
lo que corresponde a todos los tejidos que rodean al diente, encía, 
ligamento periodontal y hueso alveolar. A nivel sistémico, potencia 
la inflamación, el estrés oxidativo, y un estado procoagulante, por 
lo que altas concentraciones de PCR e IL-6, se han correlacionado 
con pacientes con resistencia a la insulina y síndrome metabólico 
(Garg et al., 2003; Garrido et al., 2015).

Otra citoquina que se encuentra aumentada en infecciones orales es 

la IL-17, la cual se ha visto que en ratas diabéticas, con enfermedad 

periodontal y periodontitis apical, pueden aumentar la respuesta 

inmune innata a través de la estimulación de neutrófilos, por lo 

que el número de neutrófilos era significativamente mayor en las 

ratas diabéticas que en el grupo normoglicémico, demostrando que 

una lesión endodóntica, es capaz de potenciar el sistema inflama-
torio, sobre todo, cuando se encuentra asociada a la enfermedad 
periodontal (Cintra et al., 2014).

Se ha observado que las lesiones resortivas, además de ser un 
reservorio de marcadores inflamatorios, también alojan anticuer-
pos como IgA e IgG. Al evaluar los niveles sistémicos de IgA, IgG 
e IgM de pacientes con PA, se ha encontrado que tienen niveles 
significativamente mayores que el grupo control, demostrando 
la influencia que tienen las infecciones locales crónicas a nivel 
sistémico. (Gomes et al., 2013).

En resumen, la PA al elevar los niveles sistémicos de algunas citoqui-
nas, como la PCR, IL-1, IL-6, entre otras, podría alterar la secreción 
de insulina y su sensibilidad (Sasaki et al., 2016). 

DM y aspectos relevantes en la terapia endodóntica

En primer lugar, debemos evaluar el control glicémico del paciente, 
ya que en diabéticos mal controlados, los cuales son diabéticos que 
presentan un valor de HbA1c mayos a 6,5% (Gionfriddo et al., 2014), 
lo primero es derivar al médico tratante quien debe autorizar el 
procedimiento odontológico a través de un pase médico. En casos 
de urgencias odontológicas, en presencia de infecciones orales y 
cirugía dentoalveolar se deben utilizar antibióticos, para disminuir al 
mínimo el riesgo de infecciones post-operatorias, debido al retraso de 
la cicatrización de los tejidos de estos pacientes (Lima et al., 2013). El 
uso de corticoides está contraindicado, ya que aumentan los niveles 
de insulina circulante (Bender et al., 2003). Por otro lado, para los 
pacientes diabéticos controlados, que no presentan alteraciones 
sistémicas, el tratamiento debe ser el mismo que para los pacientes 
que no presentan esta enfermedad, y los antibióticos deben sólo ser 
recetados, en casos de alto riesgo, como en infecciones orales agudas, 
ya que se ha visto, que en pacientes con buen control glicémico, las 
lesiones periapicales cicatrizan con igual rapidez que en pacientes 
no diabéticos (Bender et al., 2003; Lima et al., 2013). 

En cuanto al pronóstico, se ha establecido que los pacientes diabé-
ticos son más susceptibles a desarrollar infecciones endodónticas 
severas. Incluso, los pacientes insulino dependientes presentan una 
mayor incidencia de lesiones dolorosas, situaciones que pueden 
atribuirse a las alteraciones del sistema inmune, como una menor 
adherencia de los leucocitos, quimiotaxis y fagocitosis, viéndose 
reducida la capacidad de cicatrización (Fouad, 2003; Segura-Egea 
et al., 2005; Chandra, 2009; López-López et al., 2011; Lima et al., 
2013; Vivekananda Pai et al., 2014). En los pacientes con diabetes, 
la tasa de éxito del tratamiento endodóntico, se ve afectada por la 
presencia de una lesión periapical preoperatoria, y por una mayor 
incidencia de enfermedad periodontal en DET, por lo que el éxito 
del retratamiento es aún menor que en pacientes no diabéticos 
(Fouad et al., 2003; Sasaki et al., 2016).

Si bien, en un estudio de pacientes con diabetes bien controlada, no se 
encontró una diferencia significativa en cuanto a la presencia de PA en 
DET, en comparación con los no diabéticos (López-López et al., 2011), 
en una revisión sistemática, se llegó a la conclusión de que existe una 
asociación estadísticamente significativa, en cuanto a la prevalencia 
de lesiones periapicales en DET en pacientes diabéticos (Segura-Egea 
et al., 2016). Además, en pacientes con pobre control glicémico, las 
lesiones periapicales pueden seguir progresando, incluso después 
de realizar el tratamiento endodóntico (Bender et al., 2003) (Tabla 2).
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Autores Año Tamaño muestral Resultados Observaciones

Iwama et al., 2003

20 ratas normales (Wistar rats) divididas 
en grupo A y B. 20 ratas con DM 2 (GK 
rats) divididas en grupo C y D. Grupo A y 
C dieta normal, grupo B y D solución de 
30% de sucralosa.

El infiltrado celular inflamatorio y la 
reabsorción alveolar fueron más severas en 
el grupo D (Ratas diabéticas con dieta alta 
en azúcar), las cuales además presentaban 
lesiones significativamente de mayor tamaño. 

Iwama et al., 2006

Grupo A: 10 ratas Wistar normales + 
agua, Grupo B: 10 ratas GK con DM tipo 
2 espontánea + agua y Grupo C: 10 ratas 
GK con DM tipo 2 espontánea + solución 
de sucralosa al 30%

Se encontró un mayor número de bacterias 
anaeróbicas estrictas en las ratas diabéticas, 
especialmente en el grupo C y deterioro en la 
quimiotaxis de leucocitos. Además el conteo 
de leucocitos fue significativamente menor en 
los grupos B y C, lo que sugiere que en la DM 
disminuye la resistencia general frente a las 
bacterias.

Leite et al., 2008 8 ratas diabéticas y 8 ratas en el grupo 
control

Se observó un aumento de enzimas 
antioxidantes como la catalasa, y una 
disminución del ácido siálico en la pulpa 
dental de ratas diabéticas, lo que lleva a una 
respuesta pulpar alterada.

La presencia de Catalasa 
indica estrés oxidativo, 
por lo que se proponen 
el uso de enzimas y 
vitaminas antioxidantes 
como tratamiento pulpar.

Garber et al., 2009 22 ratas. 11 diabéticas y 11 grupos 
control.

Las pulpas de ratas diabéticas se mostraron 
significativamente más inflamadas que 
las del grupo control luego de realizar un 
recubrimiento directo, además de verse 
inhibida la formación de un puente dentinario.

Inducción de diabetes 
con estreptozotocina y 
utilizaron Pro Root

Cintra et al., 2014

80 ratas divididas en 8 grupos (G). 
G1: control, G2: PA, G3: enfermedad 
periodontal (EP), G4: PA y EP, G5: DM, G6: 
DM y PA, G7: DM y EP, G8: DM, PA y EP.

Las ratas diabéticas presentaron infiltrados 
inflamatorios más severos, y las infecciones 
orales aumentaron la glicemia de las ratas 
diabéticas.

Las ratas diabéticas 
tenían glicemias de 300 
mg/dl aproximadamente.

Cinta et al., 2014
80 ratas divididas en 8 grupos. 
Normoglicémicas, PA, EP, PA + EP, DM, DM 
+ PA, DM + EP, DM+ PA + EP.

PA + EP aumentan los niveles de IL-17 en ratas 
diabéticas y normoglicémicas. Por otra parte 
la DM aumenta los niveles de neutrófilos y la 
reabsorción ósea en ratas.

PA es capaz de potenciar 
cambios sistémicos 
inflamatorios cuando se 
asocia a EP, y el aumento 
de la glicemia puede 
acelerar la patogénesis 
de las infecciones orales.

Madani et al., 2014

32 ratas divididas, 16 sanas y 16 
diabéticas, subdivididas en 3 grupos: 10 
mezcla rica en calcio (CEM), 10 MTA y 12 
no tratadas.  

Las ratas diabéticas no mostraron una 
diferencia significativa en la respuesta 
inflamatoria frente al MTA, ni tampoco en la 
formación de puente dentinario.

Inducción de diabetes 
con estreptozotocina y 
utilizaron Angelus MTA

Gomes-Filo 
et al., 2015 24 ratas, divididas en 2 grupos, 12 

diabéticas y 12 no diabéticas

DM no modifica la respuesta inflamatoria de 
los tejidos frente al MTA, ni la capacidad de 
inducir la mineralización.

Inducción de diabetes 
con Aloxano y utilizaron 
Angelus MTA

Tabla 2: Estudios In vitro del efecto de la DM en los tejidos pulpares y periapicales.
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La posible presencia de organismos más virulentos en los canales 
radiculares en los pacientes diabéticos, hace que sea especialmen-
te importante la remoción de las bacterias del canal, y evitar su 
diseminación (Vivekananda Pai et al., 2014). 

Conclusiones

La interacción entre diabetes y enfermedades orales, como la pe-
riodontitis apical, es bidireccional. Por un lado, la diabetes produce 
un  estado proinflamatorio,  generando una respuesta exagerada a 
las bacterias, en tanto que por otro, afecta la reparación de tejidos 
y la capacidad del hospedero. Por esta razón las infecciones son 
más severas y probablemente tarden más tiempo en recuperarse. 

En presencia de PA, las citoquinas y bacterias presentes en el canal radi-
cular, logran traspasar fácilmente hacia el torrente sanguíneo, ya que no 
existe una barrera epitelial que separe los vasos sanguíneos de la lesión. 
Esto aumenta la inflamación, dificultando aún más el control metabólico.

Con respecto a la terapia endodóntica, si el paciente es ASA II, es 
decir, tiene la glicemia controlada, el tratamiento debe realizarse 
en las mismas condiciones que cualquier otro. En caso, de que el 
paciente no esté controlado, debe solicitarse un control previo 
al tratamiento y/o el pase médico. En caso de urgencia, indicar 
antibióticos profilácticos para bajar la carga bacteriana.

Finalmente, existe una mayor prevalencia de PA en pacientes dia-
béticos. Se ha visto una asociación estadísticamente significativa 
entre la diabetes y la presencia de lesiones periapicales en DET, 
demostrando la importancia de la atención integral del paciente.
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