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RESUMEN 

La diabetes mellitus y la enfermedad periodontal son enfermedades crónicas que aquejan a 

la sociedad con una alta prevalencia siendo consideras un problema de salud pública y de 

interés para los medios de salud como gubernamentales. Este tipo de paciente necesita que 

el odontólogo le brinde una correcta atención preventiva y clínica. 

La presente investigación tuvo como objetivo estandarizar un protocolo de manejo de 

pacientes diabéticos que presenten enfermedad periodontal y periimplantaria. Esto se 

realizó mediante la recopilación de información bibliográfica de artículos científicos 

publicados entre los años 2009-2019, usando las bases de datos Google 

Scholar,Scielo,Science Direct, ElSevier y Wiley online library por medio de la aplicación 

de criterios de inclusión y exclusión. En donde se recopilaron 100 artículos, de los cuáles 

se tomaron en cuenta factores de impacto Scimago Journal Raking, Matriz de Información 

para el Análisis de Revistas y Averange Count Citation dando como resultado 73 artículos 

en la revisión sistemática.  

Con la investigación se determinó la relación existente entre ambas enfermedades en donde 

el odontólogo debe de seguir un protocolo detallado desde que el paciente ingresa a la 

consulta hasta los controles posteriores para evitar la exacerbación de las ambas 

enfermedades. Otro aspecto importante que se manifestó es que el odontólogo cumple con 

las funciones de identificación y de atención preventiva; acción que es realizada 

comúnmente por lo médicos con la finalidad de evitar el desarrollo y avance de la 

enfermedad. Se concluyó que el cuidado y manejo adecuado de la enfermedad periodontal 

y periimplantaria evitaran que se agrave el control glucémico; y el control de la diabetes 

mellitus detendrá la exacerbación de la infección periodontal. 

 

Palabras clave: diabetes mellitus, enfermedad periodontal, enfermedad periimplantaria, 

atención odontológica. 
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1. INTRODUCCIÓN  

La Diabetes Mellitus (DM) y la Enfermedad Periodontal (EP) son un problema de salud 

pública que aquejan a la población a nivel mundial debido a su alta prevalencia e impacto 

en la calidad de vida y por el costo de sus tratamientos. La diabetes es una enfermedad 

endocrina conocida por presentar una hiperglicemia crónica y la EP es una enfermedad que 

afecta al periodonto mediante la inflamación. (1,2) 

La diabetes es un factor de riesgo que mantiene con mayor frecuencia y severidad a las 

periodontopatias; y estas complicaciones orales afectan de manera perjudicial a los niveles 

de glucosa en la sangre. Esta relación pone en alerta al odontólogo en la evaluación e 

identificación del paciente diabético en el establecimiento de un correcto protocolo 

odontológico.(1–5) 

El interés de realizar esta investigación se basa en el conocimiento sobre el manejo del 

paciente diabético que manifieste EP en la consulta odontológica. Para este fin, la 

investigación se desarrolló mediante revisión bibliográfica de artículos publicados entre los 

años 2009-2019 usando las bases de datos científicas como Google Scholar, Scielo, 

Science Direct, ElSevier y Wiley Online Library mediante la aplicación de criterios de 

selección. 

La Organización Mundial de la Salud(OMS)(1), considera a la diabetes como una epidemia 

de afección mundial, en el año de 1985 se vieron afectados 30 millones de personas ;y en 

el año del 2009 a más de 220 millones de personas; con estos valores en el 2030 se 

pronostica  que 330 millones de estos pacientes  manifiesten complicaciones clínicas por 

no ser detectadas a tiempo. La Federación Internacional de Diabetes (FDI)(6) la describe 

como una emergencia sanitaria en un estudio  realizado en el 2017 evidencio a las personas 

diagnosticas  a nivel mundial  a 425 millones personas. Mientras tanto  en América del Sur 

y Central 26 millones de personas tuvieron este  padecimiento en edades comprendidas de 

20-79 años; De las cuales 10,4 millones no fueron diagnosticados oportunamente. En el 

2012 en Latinoamérica hubo 19 millones de personas diabéticas con una prevalencia de 

aumento del 250 %  que se manifestará en los próximos 20 años.(2,7) 

Informes de la FDI(6) revelan que 760.580 personas presentaron intolerancia a la glucosa en 

el 2013 en el Ecuador. En el mismo año la encuesta nacional de salud y nutrición(8) 

encontró una prevalencia de DM con un valor de glucemia de mayor o igual a 126 mg/dl 
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en la población de 10 a 59 años, con mayor incidencia en la zona urbana con un 3,2 % en 

comparación al 1,6% en la zona rural.  

La OMS(9) menciona que en Ecuador en el año 2014 se presentó una mortalidad  de 1,440 

en hombres y 1,860 en mujeres comprendida entre los 30-70 años. El Instituto Nacional de 

Estadísticas y Censos reporto a la diabetes como la segunda causa de mortalidad con 

mayor prevalencia en mujeres de la costa y zona insular.  La FDI y la OMS(6) en el 2015 

ven a nivel  nacional  una prevalencia del 5,68 % de los cuales el 7,9 % (260.670) son 

hombres y 8,55 (269.460) son mujeres. 

Según datos epidemiológicos dicen que la gingivitis afecta hasta el 95% y la periodontitis 

hasta el 60% al 65% de la población norteamericana en edades de entre los 65 años o más. 

Si bien es de esperar alguna variación entre las comunidades, es probable que estas cifras 

sean relativamente precisas para la mayoría de las poblaciones en todo el mundo.(10) 

El International Journal of Health Sciences(11) revela una prevalencia de la EP del 35% al 

70 % en  jóvenes de países no desarrollados en comparación del 4% al 34%  de los países 

desarrollados. En adultos mayores se identificó la presencia de bolsas periodontales de 6 

mm o más. Esto dedujo que la EP afecta a aproximadamente del 20 al 50% de la población 

mundial. La OMS(2) informa que en el 2007,las periodontopatias graves provocaron 

pérdida dental del 5% a 20% en los adultos mayores. En el 2012 la National Health and 

Nutrition Examination Survey(3) demuestro una prevalencia del 50% de la periodontitis en  

personas mayores a 30 años. 

La inflamación gingival tiene una prevalencia del 99% en comparación a la periodontitis 

con un 30%. La periodontitis tiene una frecuencia más alta en pacientes diabéticos no 

controlados. En los últimos tiempos, han surgido pruebas consistentes y sólidas sobre la 

afectación de la periodontitis en el control glucémico; y un mayor riesgo de aparición de la 

diabetes en pacientes con periodontitis severa. (12–14) 

La presente investigación tiene como objetivo; estandarizar el manejo odontológico en el 

tratamiento de pacientes diabéticos que presentan enfermedad periodontal y 

periimplantaria con la finalidad de brindar la mejor atención posible. Y analizar la relación 

bidireccional que se presenta entre la DM y la EP. 

Palabras clave: diabetes mellitus, enfermedad periodontal, enfermedad periimplantaria, 
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2. METODOLOGÍA 

2.1. Descripción del método 

El presente estudio se realizó en base de la revisión bibliográfica que estuvo en función de 

la búsqueda, recolección, análisis y comparación entre las diferentes fuentes bibliográficas 

recopiladas de las bases de datos científicas como: Google Scholar, Scielo, Science Direct, 

ElSevier y Wiley online library de los años 2009-2019; enfocados en las variables de 

estudio independiente (pacientes diabéticos) y dependiente (Enfermedad periodontal y 

periimplantaria). 

2.2. Tipo de estudio 

 Descriptivo: se identificó, caracterizó y analizó los rasgos más resaltantes de la 

Diabetes y de la EP, para llegar a conclusiones significativas de ellas en la atención 

odontológica por medio de la comparación de las diversas fuentes bibliográficas. 

 Trasversal: se desarrolló un análisis y reconocimiento de valores o datos enfocados en 

el manejo odontológico de pacientes diabéticos con presencia de EP mediante medios 

bibliográficos avalados entre los años 2009-2019. 

 Estudio Correlacional: se identificó la relación entre la DM y la EP determinando la 

influencia de la variable en la función de la variable relacionada. 

2.3. Criterio de selección  

2.3.1. Criterios de inclusión 

 Publicaciones de revistas indexadas, investigaciones, artículos científicos, conferencias 

y revisiones de literatura. 

 Artículos científicos en inglés y español. 

 Artículos con información relevante y confirmada sobre el manejo de la EP y manejo 

de la DM. 

 Artículos que cumplan con el ACC (Average Count Citation) y que tengan factor de 

impacto SJR (Scimago Journal Raking) o MIAR (Matriz de Información para el 

Análisis de Revistas). 

 Medios bibliográficos de los años 2009- 2019. 

2.3.2. Criterios de exclusión 

 Artículos sin base científica. 



5 

  

 Medios bibliográficos que no sean de acceso libre. 

 Artículos no correspondientes a la fecha de investigación. 

2.4. Estrategia de búsqueda 

La recopilación se ejecutó utilizando la técnica de observación y análisis; mediante la 

revisión de artículos científicos, conferencias y libros de revistas indexadas de las 

diferentes bases de datos científicas como: Google Scholar, Scielo, Science Direct y Wiley 

Online Library durante los años 2009 al 2019, en donde la elección de los artículos se basó 

en los criterios de selección para la obtención de calidad en la literatura. 

2.4.1. Método, procedimiento y población 

Se utilizó el método inductivo y deductivo en la recopilación, estudio, y análisis de los 

medios bibliográficos. 

La búsqueda se basó en la recopilación de información  en las base de datos científicas 

como: Google Scholar, Scielo, Science Direct, ElSevier y Wiley Online Library de entre 

los años 2009-2019.Los resultados en la búsqueda inicial mostró una población universal 

de 90.702 artículos, en el cual con la aplicación del criterio de selección (inclusión y 

exclusión) dieron como resultado  600 artículos, que se disminuyeron a 330 en base a las 

variables de estudio dependiente e independiente en donde se mantuvo únicamente 

aquellos que se referían: Diabetes mellitus, enfermedad periodontal, enfermedad 

periimplantaria y manejo odontológico. 

 De estos 300 se descartaron artículos sin base científica usando medios de índice de 

valoración como:  

Matriz de Información para el Análisis de Revistas (MIAR) la cual mediante el uso del 

ICDS(Índice compuesto de Difusión Secundaria) evalúa la calidad del 1 al 11 en 

dependencia a la difusión en base de datos y la difusión de la revista: 5 puntos si se 

encuentra en dos o más bases científicas;3 puntos si aparece en una base de datos de 

indización;3.5 puntos  si aparece en índices de citas de Wiley Online Library, Core 

Collection o en Scopus; 2.5 puntos si no aparece en ninguna base de datos pero si en 

Lantidex; 1punto si aparece de forma simultánea en Scopus  y 0.4 si aparece en base de 

datos sumarios DIALNET o CBUC. Siendo el puntaje más bajo de 01 y los valores más 

altos con 11 puntos. 

Scimago Journal y Country Rank (SJR) en el cual por medio de los cuartiles podemos 

evaluar la importancia relativa de la revista en consideración al factor de impacto: siendo 
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de Q1-Q2 los valores más altos y Q3-Q4 los valores más bajos de todas las revistas a 

seleccionar. Quedando 100 artículos. 

Finalmente se realizó una selección por el factor de citas de cada artículo usando el 

Promedio de Conteo de Citas (Averange Count Citation “ACC”), formula que calcula el 

impacto del artículo basado en el número total de citas realizadas en Google Scholar 

dividiéndolo para la cantidad de años de vida del artículo desde el momento de su 

publicación, en esta revisión el ACC mínimo a consideras fue de 1,5. 

Con este filtro se obtuvo un total de 73 medios bibliográficos para el análisis de la presente 

revisión.  

2.4.2. Instrumentos 

 Lista de cotejo. 

 Matriz de revisión de la bibliografía. 

2.4.3. Selección de palabras clave  

Palabras clave: Diabetes mellitus, Enfermedad Periodontal, Enfermedad periimplantaria, 

atención odontológica. 

En la búsqueda de información se utilizó operadores lógicos: “AND”, “IN”, los cuales al 

combinarse con las palabras clave contribuyeron para encontrar artículos válidos para la 

investigación. 

Tabla Nro. 1.Términos de búsqueda y extracción de utilización en la base de datos 

Motor de búsqueda  Ecuación de la búsqueda 

Google Scholar Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal 

Diabetes AND periodontal disease 

Diabetes IN periodontal disease 

Elsevier Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal 

Diabetes AND periodontal disease 

Diabetes IN periodontal disease 

PubMed Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal 

Scielo Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal 

Wiley Online library Diabetes AND periodontal disease 

Diabetes IN periodontal disease 

Diabetes 

Periodontal disease 

Periimplant disease 

Periimplant Health 

Periimplant treatment 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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Metodología de búsqueda

1.-Diabetes and periodontal disease

2.-Diabetes in periodontal disease

3.-Diabetes

4.-Periodontal disease

5.-Diabetes mellitus y la enfermedad
peiodontal.

6.-Periimplant disease

7.-Periimplant Health

8.-Periimplant treatment

Secuencia de búsqueda

1.-Google Scholar:7.740

2.-ELsevier:4.642

3.-Pubmed:3.420

4.-Scielo:64

5.-Wiley Online library:10.900

Estrategia de búsqueda n=90.702

Secuencia de búsqueda 
despúes de la aplicación 
de criteros de selección 

1.-Google Scholar:32

2.-ELsevier:8

3.-Pubmed:6

4.-Scielo:14

5.-Wiley Online library:40

Total n:100

Total de artículos 
incluidos en la revisión

1.-Google Scholar:23

2.-ELsevier:3

3.-Pubmed:2

4.-Scielo:13

5.-Wiley Online library:32

Seleccionados n:(73)

-Artículos seleccionados 
con ACC mayor a 1.5:73

-Artículos descartados con 
a ACC menor ACC:27

-Artículosseleccionados por 
cumplir con normas de 
factor de impacto:73

-Artículosdescartados por 
no cumplir con factores de 
impacto:27

 

Gráfico Nro. 1.Metodología de la investigación 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

En esta investigación, la muestra fue no probabilística de conveniencia. En donde se 

aplicaron técnicas de recolección de información mediante el análisis, búsqueda e 

interpretación de la información bibliográfica con el fin de obtener los objetivos 

propuestos. 
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2.5. Valoración de la calidad de estudio 

2.5.1. Base de Datos de investigación 

En el Gráfico No 2. Se observó el porcentaje de las diferentes bases datos científicas en 

donde se obtuvo mediante criterios de selección de los 73 medios bibliográficos. Se 

evidencio que el 44% de las publicaciones pertenecieron a Wiley Online Library seguido 

del 31% de Google Scholar y un 18% a Scielo, siendo las más altas en porcentaje en 

comparación al 4% de ElSevier y al 3% de Pubmed las más bajas de la revisión. 

Gráfico Nro. 2.Motores de búsqueda 

 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

2.5.2. Publicaciones de la revista por año 

En el Gráfico No 3. De los 73 medios bibliográficos usados en la revisión bibliográfica 

mediante el uso de los criterios de selección de los años 2009-2019, referente a la diabetes 

y las enfermedades periodontales. Se demostró el número de publicaciones por año. En 

donde el 2018 conto con 21 artículos siendo el año de mayor con mayor publicación y 

tendencia sobre el tema investigado. 

Gráfico Nro. 3.Número de publicaciones por año 

 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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2.5.3. Países de donde provienen la información científica 

En el Gráfico No 4. De los medios bibliográficos que fueron recolectados en esta revisión 

provienen de varios países, por lo que se concluyó que la DM y la EP son enfermedades de 

interés mundial, el país con mayor nivel de investigación es Reino Unido con 24 

publicaciones seguido de Estados Unidos con 16 publicaciones en comparación a la poca 

investigación de países latinoamericanos. 

Gráfico Nro. 4.Información bibliográfica obtenida por el país de origen 

  

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

2.5.4. Citaciones evaluadas por el ACC por año 

En el Gráfico Nro. 5 Se apreció la cantidad de publicaciones mediante el promedio de 

citas (ACC), en donde se obtuvo un total de 73 medios bibliográficos obtenidos. Se obtuvo 

la cantidad de 52 artículos con una frecuencia de artículos de 1 a 100 y 21 artículos con 

citas mayores  a 101 demostrando que varios artículos son de alto impacto en la evaluación 

ACC. Todas las publicaciones debieron de tener un promedio mínimo de 1,5 para ser 

aceptada en la revisión bibliográfica.  

Gráfico Nro. 5.Número de publicaciones evaluadas por ACC 

 

 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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2.5.5. Frecuencia de artículos por año y base de datos 

En el Gráfico Nro.6. Se aprecian los 73 medios bibliográficos obtenidos de las diferentes 

bases de datos científicas: Pubmed, Scielo, Google Scholar, ElSevier y Wiley Online 

Library. Se evaluó la cantidad de publicaciones desde el año 2009 al 2019. Concluyendo 

que el año con mayor investigación fue el 2018 en Wiley Online Library con 21 

publicaciones. También se denoto que el tema a investigar es un tema de interés en salud 

que ha sido estudiado a lo largo de los años. 

Gráfico Nro. 6.Frecuencia por año y por base de datos 

 
 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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2.5.6. Número de artículos por factor de impacto (SJR) 

En el Gráfico Nro. 7. Se determinó el factor de impacto SJR, mismo que cumplió un papel 

muy importante en determinar la calidad avalada de la revista en la que el artículo se 

publicó. Se destacó una cantidad de 22 artículos con un factor de impacto mayor a 2; 

seguido de 9 artículos con un factor de impacto de 0,65 y 2 artículos con un factor de 

impacto de entre 1,05 y 1,65 correspondientes.  

Gráfico Nro. 7.Número de artículos por factor de impacto 

 
 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

2.5.7. Porcentaje de Cuartil de las revistas de publicación  

En el Gráfico No.8.Los cuartiles evaluaron la importancia relativa de la revista en 

consideración al factor de impacto, en donde se concluyó que el 65 % de las revistas 

fueron de alto impacto. 

Gráfico Nro. 8.Porcentaje de los Cuartiles 

 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández
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2.5.8. Número de artículos por factor de impacto (MIAR) 

En el Gráfico Nro. 9. Se determinó el factor de impacto MIAR, mismo que cumplió un 

papel muy importante para determinar la calidad avalada de la revista en la que el artículo 

se publicó. Se destacó una cantidad de 45 artículos con un promedio de 11 en su factor de 

impacto, seguido de una frecuencia de 8 artículos con promedio de 3,5 a 4,5 en su factor de 

impacto. La mayoría de los artículos obtenidos contaron con una evaluación alta por lo 

cual la información obtenida es de calidad y relevancia científica. 

Gráfico Nro. 9.Número de artículos por factor de impacto MIAR 

 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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2.5.9. Promedio de conteo de citas (ACC) por cuartil y base de datos 

En el Gráfico Nro.10.Se determinó el tipo de cuartil (Raking de la revista) siendo el Q1-

Q3 con más relevancia en comparación al Q4 que cuenta con una menor autenticidad y 

confiabilidad; además de la evaluación mediante el ACC. Este gráfico caracterizó que la 

base de datos científicas Wiley Online Library presento un Q1 con un promedio de 5,20 

seguido de Google Scholar con un Q2 con 2,00 de promedio las demás bases de datos 

científicas cuentan con un predio de entre 0,01 a 1,2. Por lo que se concluyó que la 

información obtenida fue de calidad y relevancia.  

Gráfico Nro. 10.ACC por cuartil y base de datos 

 
 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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2.5.10. Promedio de ACC en Área de aplicación de estudio y base de datos  

En el Gráfico Nro. 11. Se determinó el área de estudio correspondiente en relación con las 

bases de datos científicas y el ACC. En el área de periodoncia Wiley Online Library 

demostró un promedio de citas del 0.32 seguido de medicina y odontología con el 0,08 de 

Google Scholar y en Periodoncia con un 0,7 de Google Scholar. Finalmente, se comprobó 

que, en todas las variantes de base de datos, existió un promedio de citas de entre 0,04 a 

0,32. 

Gráfico Nro. 11.Promedio de citas en base al área de aplicación de estudios y base de 

datos 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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2.5.11. Base de datos y su relación entre el área de aplicación y cuartil 

En la Tabla No 2. Se determinó la relación entre el Cuartil (Q1-Q4) de las bases de datos y 

área de estudio. El mayor acervo de artículos fue en el área de periodoncia con 37 artículos 

seguido de odontología con 17 artículos, además se obtuvieron artículos con un cuartil de 

Q1, Q2, Q3 y Q4 en todas las bases de datos. Las áreas restantes también fueron 

consideradas por su cuartil en el cuál resalta Q1 y Q2, además se consideró para este 

estudio artículos sin la presencia de cuartil, ya que el conteo promedio de citas (ACC) 

también valida al artículo a utilizar.  

Tabla Nro. 2 Relación del Cuartil con la base de datos y área de estudio 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

BASE 

DE 

DATOS 

 ÁREA DE ESTUDIO  

Cuartil 

(Q) 

Endocrinología Medicina Odontología Periodoncia Salud 

Pública 

Scielo 

 

1 0 0 0 1 0 

2 0 0 0 0 0 

3 0 1 0 0 0 

4 0 3 2 0 0 

N/A 0 0 0 5 1 

ElSevier 

 

1 0 0 0 0 0 

2 0 0 0 0 0 

3 0 1 0 0 0 

4 0 0 0 0 0 

N/A 0 0 0 2 0 

Google 

Scholar 

 

1 3 0 0 1 0 

2 0 1 3 0 0 

3 0 1 0 1 0 

4 0 1 0 0 0 

N/A 0 2 3 2 3 

Wiley 

Online 

Library  

1 0 0 6 25 0 

2 0 0 0 0 0 

3 0 0 2 0 0 

4 0 0 0 0 0 

N/A 0 1 0 0 0 

Pubmed 

 

1 0 1 0 0 0 

2 0 0 0 0 0 

3 0 0 1 0 0 

4 0 0 0 0 0 

N/A 0 0 0 0 0 

Total  3 12 17 37 4 
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2.5.12. Área de aplicación por ACC y Factor de Impacto (SJR y MIAR) 

En la Tabla Nro.3.Se demostró la relación existente entre el área de aplicación de la 

investigación con los factores de impacto, en donde se manifestó que Periodoncia cuenta 

37 artículos teniendo la mayor cantidad de investigación en relación a salud pública y 

endocrinología con 3 publicaciones respectivamente. 

Tabla Nro. 3 Área de aplicación y Factores de impacto 

 
 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

   

Área de Aplicación Nro Artículos Nro Artículos Nro Artículos 

ACC válido Publicacion FI -SJR Publicacion MIAR -ICDS

Odontología 17 14 17

Medicina 12 10 10

Periodoncia 37 25 37

Salud Publica 4 2 4

Endocrinología 3 3 3

Total 73 54 71
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3. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

3.1. Diabetes Mellitus  

3.1.1. Concepto 

Es una enfermedad endocrino-metabólica conocida por presentar una hiperglicemia 

crónica que se manifiesta por: defectos de la manifestación de insulina; alteración de la 

acción de la insulina sobre las células blancas o por acción de ambas. Causando trastornos 

en el metabolismo de los lípidos, carbohidratos y proteínas. (1,15) 

3.1.2. Tipos de diabetes   

La DM tipo 1 y 2 presentan una hiperglucemia que resulta del aumento en la producción de 

glucosa hepática debido a la  gluconeogénesis; es más acelerada en la tipo 1.(1,16,17)   

3.1.2.1. DM TIPO 1 (insulino dependiente) 

Es la menos común con un 5-10% de prevalencia se presenta en niños, jóvenes y pocos 

casos en personas con más de 30 años. (1) 

Etiopatogenia: es el resultado de la destrucción auto inmunitaria de las células β del 

páncreas generando así la deficiencia total de la insulina.  

 Factores genéticos: (1,16) 

-Anticuerpos encontrados en los islotes de Langerhans en un 90 %. 

-Incidencia del antígeno leucocitario (tipos DR3 y DR4). 

-50% en gemelos idénticos. 

 Factores ambientales:(1,16) 

-Infecciones virales: virus Coxsackie (parotiditis), el paramixovirus (paperas) y el Epstein 

barr (mononucleosis infecciosa). 

 Factores auto inmunitarios: (1,16) 

-Presencia de anticuerpos en contra de las células β del páncreas en un 80% en el paciente 

recién diagnosticado. 

-La destrucción del 80 al 90% de las células β por anticuerpos mediante apoptosis y por los 

mecanismos citotóxicos en los cuales participan los linfocitos CD4, CD8 y macrófagos 

creando una reacción inflamatoria que progresa y genera destrucción antes del 

diagnóstico.(1,16) Esta injuria contra los islotes de las células β del páncreas generan la 

necesidad de insulina exógena.(2,18) 
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3.1.2.2. DM TIPO 2 (no insulino dependiente) 

Es la más común con un 90-95% de prevalencia, se presenta alrededor de los 45 años y en 

personas obesas. (1,2) 

Etiopatogenia: es el resultado de un defecto progresivo en la secreción disminuida de la 

insulina que genera la resistencia  pero sin presentar la destrucción de las células β del 

páncreas.(16) 

-En personas obesas el tejido adiposo por medio de los ácidos grasos, se crea un estado 

infamatorio crónico con la liberación constante de citosinas pro inflamatorias (responsables 

de la resistencia a la insulina), triglicéridos y colesterol a la circulación general; esto 

genera un aumento de la glucosa por la disminución en la captación, almacenamiento y 

metabolismo (glucolisis, glucogénesis y absorción de la glucosa) de la misma y la falta de 

ingreso en la célula generando así  el aumento de glucosa en la sangre . (1,2) 

-La resistencia a la insulina disminuye la capacidad de respuesta de los tejidos periféricos 

ante esta hormona, de tal manera que aunque exista cantidad suficiente de insulina se 

mantiene la hiperglucemia.(1) 

-El mecanismo exacto de la resistencia a la insulina no es de todo entendida esta se puede 

dar por: 1) la deficiencia mitocondrial y la acumulación de ácidos grasos en las células de 

los tejidos dependientes de insulina,2) modificación en la expresión de los genes 

codificadores de los receptores de insulina, 3) al desarrollo de anti receptores y 4) 

alteración en el receptor que genera trastornos metabólicos en el almacenamiento de 

glucagón.(1) 

 Factores genéticos: (1,16) 

-90% en gemelos idénticos  

-Antecedentes familiares  

-Hombres y mujeres por igual 

 Factores ambientales 

-Obesidad y sobrepeso 

-Dieta inadecuada 

-Sedentarismo 

-Padecer hipertensión arterial.(1,16) 

3.1.2.3. Otros tipos específicos de la diabetes: (2) 

-Alteraciones genéticas de las células β del páncreas: los daños en la función de las 
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células β del páncreas generan cambios en la segregación y acción de la insulina. (2) 

-Alteraciones genéticas en la acción de la insulina: alteración en la recepción de la 

insulina provocado una hiperinsulinemia, hiperglicemia y diabetes. (2,16) 

-Alteraciones de la región exocrina del páncreas: afecciones (pancreatitis, trauma, 

infecciones o cáncer de páncreas) que generan daños en el páncreas dando por 

consecuencia la diabetes. (2,16) 

-Endocrinopatías: hay varias hormonas (glucagón, hormona del crecimiento, epinefrina y 

cortisol) que antagonizan la acción de la insulina e incrementan enfermedades como: la 

acromegalia y el síndrome de Cushing; generando diabetes al inhibir la función de la 

insulina. Al controlarlas es probable que desaparezca.  (2,16) 

-Inducida por sustancias químicas o fármacos: afectan a la secreción de la insulina, 

refuerzan su resistencia o provocan daño a las células β del páncreas. Pueden ser: 

glucocorticoides, esteroides, diuréticos y anticonceptivos orales. (2,16) 

-Infecciones: las infecciones víricas tienen una correlación con el daño de las células β 

tales como: la rubeola, el coxsackie B de la parotiditis y el adenovirus. (2)  

-Síndromes genéticos: el síndrome de Wólfram, síndrome de Turner y síndrome de Down, 

hiperlipidemias entre otras se asocian a la diabetes. (2,16) 

-Diabetes gestacional (DG): se presenta en el segundo o tercer trimestre de embarazo en 

mujeres con más de 25 años; con antecedentes de DM tipo I o II y con sobrepeso. Esta 

manifestación se estabiliza al culminar el embarazo o se mantiene al no eliminar los 

factores de riesgo en DM tipo 2.(1,2) 

-Pre Diabetes: término usado para las personas cuyos niveles de glucosa no son referentes 

para diagnosticar la presencia de DM; pero sus valores no son normales. Se asocia a con 

obesidad, dislipidemia con triglicéridos altos y/o colesterol e hipertensión.Es el 

metabolismo alterado de la glucosa y puede ser un precursor para tener DM a futuro.(19,20)
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3.1.3. Fisiopatología de la diabetes  

Gráfico Nro. 12.Fisiopatología de la DM 

 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández(4)  

3.1.4. Diagnóstico clínico   

Manifestaciones clínicas de la diabetes 

 

En la DM tipo 1 y 2 presentan  la misma sintomatología; la tipo 1 se caracteriza por la 

cetoacidosis que al asociarse con los triglicéridos altos exacerban de manera abrupta la 

sintomatología; y la tipo 2 es más estable.(1) 

Las manifestaciones cardinales de la diabetes son: (16) 

1. Polidipsia 

2. Polifagia 

3. Poliuria 

4. Pérdida de peso 

5. Debilidad general/Fatiga 

1.-En la hiperglicemia, los tejidos
no requieren de insulina para
introducir glucosa a la célula.

Ya tienen un incremento de
glucosa por la alteracion de las
vias de glucolisis (donde a la
glucosa se convierte en sorbitol por
enzima aldosa-reductasa)esto
favorece a la oxidacion nociva de
los tejidos por la reduccion en la
produccion de glutatión.(4)

2.-La formación de las AGE (Productos
finales de glicación).

Al unirse la glucosa a la hemoglonina se
forma una AGE que daña altera el
mecanismo del colageno

-Se genera una complicación en el órgano
en el cual se depositen (riñón, sistema
nervioso, sistema vascular, retina). (4)

Esto resulta nocivo para la
matriz extracelular, células
endoteliales provocando una
interacción anormal en el
colágeno tipo 1 menorando su
elasticidad vascular induciendo
al estrés y daño endotelial.(4)

-En las arterias genera arteromas por el
taponamiento de las lipoproteínas de
baja densidad y de colesterol.

-En la circulacion la albumina se
enlaza a la membrana basal glicada,
contribuyendo a incrementar la
microangiopatía diabética. (4)

3.- Los residuos de AGE se enlazan a las proteínas plasmáticas.

-Cambian y se enlazan a los receptores de las células endoteliales,
macrófagos y células mesangiales .

-Se generan citoquinas, moléculas inflamatorias y factores de crecimiento
al igual que la formación de trombomodulina que favorecen a la
arterogénesis que se da en una diabetes no controlada. (4)
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Otras manifestación que se presentan son: (2,8,21) 

1. Índice de masa corporal: > 25 

2. Llipoproteínas de alta densidad (HDL): < 35 md/dl  

3. Triglicéridos: > 250 mg/dl 

4. Cintura: en mujeres > 80 cm y en hombres > 90  

5. Mucosa oral: pálida, seca, con enrojecimiento y ulceras 

6. Piel: seca, delgada, pálida, atrófica, sin vellos con ulceraciones y pústulas 

7. Uñas: Onicomicosis, gruesas 

8. Pelo: Alopecia 

9. Tiroides: Bocio, nódulos. 

10. Aparato cardiovascular: ruidos raros, arrítmicos, alteraciones en la presión arterial. 

11. Sistema osteomioarticular: limitación articular en las manos 

Exámenes de laboratorio 

Los exámenes complementarios confirman la presencia y el control de la enfermedad. 

Según la Asociación Americana de Diabetes las pruebas son: (1,16,20,22) 

Tabla Nro. 4.Pruebas de diagnóstico de la DM 

PRUEBAS 

 

VALORES 

CARACTERÍSTICAS  

 Normal 

Glucosa 

inadecuada 

(ayuno) 

Pre diabético 

Diabetes 

Glucosa 

ayunas de 

8 horas 

<100 

mg/dl 

100-125 

mg/dl 

>126 

mg/dl 

Debe de ser confirmada en un día 

diferente. No es tan segura por el 

ayuno y ejercicio en días previos a 

la toma de la muestra.  

Hemoglobi

na 

Glicosilada 

(HBA) 

<5.6% 5.7-6.4% >6.5% 

Esté examen mide el nivel de 

glucosa de 3 meses, es un 

parámetro de monitoreo y detección 

en la DM.  

Glucosa 

después de 

la ingesta 

<140 

mg/dl 
------ 

>200 

mg/dl 

Administración de75 gramos de 

glucosa luego de dos horas. 

Valores de 140-190 mg/dl se 

considera “tolerancia a la glucosa 

alterada”.  

Glucosa 

 al azar 
----- -------- 

>200 

mg/dl 

Presenta signos y síntomas propios 

de la enfermedad.  

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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3.1.5. Complicaciones de la diabetes 

Las complicaciones suelen manifestarse en pacientes no controlados; y se vuelven crónicas 

al asociase con un daño en órganos y tejidos como: corazón, vasos sanguíneos, ojos, 

riñones, cavidad oral entre otros como: (1,15,18) 

Tabla Nro. 5.Complicaciones a nivel sistémico de la DM 

Vasculares  

Microangiopáticas  
 

Macroangipáticas vascular periférica y cerebral 

-Retiniano (ceguera) 

-Renal (insuficiencia renal).  

-Neuropatía 

 

-Cardiovascular (hipertensión, angina de pecho 

arritmia, infarto e insuficiencia cardiaca).  

-Sistema nervioso central y periférico (hemorragia 

cerebral, secuelas de infarto cerebral por trombosis, 

embolia, neuropatía periférica).  

No vasculares 

-Gastroparesia, infecciones y afecciones de la piel y EP.  

-Isquemia en extremidades superiores e inferiores, amputaciones entre otras. 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
 

Complicaciones que se manifiestan en la consulta clínica 

a) Estados hiperglucémicos: en la DM tipo 1 la cetoacidosis y en la DM tipo 2 el 

síndrome hiperosmolar; se manifiestan de manera simultánea con las infecciones virales o 

gastrointestinales generando estados graves como: infarto (cerebrovascular o del 

miocardio) esto como consecuencia de la reducción en la dosis de insulina por olvido de su 

administración. Provocando estados hiperglucémicos, hipertrigliceridemia, cetoacidosis, 

coronopatía, enfermedad diuresis (deshidratación y pérdida de electrolitos). (1) 

Tratamiento: Ingreso hospitalario, administración de insulina y electrolitos. (1) 

b) Hipoglicemia: se manifiesta en personas que presenten DM tipo 1 y con menor 

frecuencia en DM tipo 2. Se puede producir por: un error en la administración de una dosis 

alta de insulina, en una alimentación pobre, en exceso de ejercicio, consumo de alcohol o 

estrés. (1) 

Etapas de shock hipoglicémico  

-Leve: taquicardia, sensación de hambre, ansiedad, sudoración y parestesia. 

-Moderado: estado de incoherencia, pérdida de la orientación y de la capacidad de juicio, 

beligerancia y falta de cooperación. 

Tratamiento: se administra vía oral glucosa (jugo de naranja) como antí-hipoglucemico. 

-Grave: pérdida de la conciencia, hipotensión, hipotermia, pulso rápido y convulsiones. 
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Tratamiento: se administra vía intravenosa solución glucosada al 5,10 o 50 % para elevar 

la glucemia. 

c) Coma diabético: es menos frecuente en la consulta dental ya que manifiesta un cuadro 

de lento desarrollo, la descompensación se presenta en su hogar antes de recibir la 

atención. Son pacientes con letargo, débiles, descompensados, poliuria, polifagia, 

deshidratación y alteración electrolítica.  

Tratamiento: ajuste en la medicación y en la insulina. (1) 

3.1.6. Manifestaciones orales en pacientes diabéticos  

No existen manifestaciones bucales propias de la DM, pero se pueden presentar una o 

algunas en personas con mal manejo glucémico, que conforme con el paso del tiempo 

presentan un daño en los tejidos bucales (el cambio de pH y la menor reserva de energía lo 

vuelven vulnerable a infecciones, procesos catabólicos y destrucción tisular). El grado de 

afección  puede variar de un grado mínimo a grave esto depende de la alteración 

glucémico, tiempo de la enfermedad, control y tratamiento.(1,5)Estas manifestaciones 

pueden ser: 

a) Caries dental: enfermedad infectocontagiosa multifactorial que induce a la destrucción 

de los tejidos de los órganos dentarios. En pacientes diabéticos  no diagnosticados  o mal 

controlados presentan un incidencia alta debido a la concentración elevada de  glucosa en 

la saliva y  líquido crevicular.(5) 

b)Liquen plano: se  encuentra comúnmente  en pacientes con DM que en conjunto con la 

hipertensión se conoce con el síndrome de Grispan.Es una afección de color blanquecino o 

azulado muy fino semejante a hilos o estrías que afecta a la mucosa en el carrillo, lengua, 

labios y  encía es.(5) 

c) Aliento cetónico: se presenta solo cuando existan infecciones graves o en estrés. Se 

encuentra en pacientes con un mal control glucémico. Se produce por la acumulación de 

cuerpos cetónicos en el proceso de obtención de energía mediante los lípidos.(1,2) 

d) Cicatrización tardía: el retraso en la reparación y regeneración de tejidos; son procesos 

de construcción tisular que necesitan de energía suficiente. En pacientes diabéticos no 

controlados se presenta una alteración en la adhesión y quimiotaxis de los leucocitos y 

macrófagos, así alterando el proceso de la inflamación retrasando la reparación. La 

microangiopatía también produce falta de oxigenación, nutrición necesaria a las células 
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inflamatorias provocando un retraso en la reparación de los tejidos bucales.(1)  

d) Depilación del dorso de la lengua: la microangiopatía compromete a las papilas 

gustativas en su circulación terminal provocando una lengua lisa(1) 

e) Atrofia de la mucosa: en pacientes diabéticos  mal controlados la mucosa bucal 

presenta atrofias provocadas por la replicación celular.(1) 

f)  Cambios salivales: es un signo objetivo en diabéticos mal controlados; la poliuria 

(pérdida de agua que se pierde por vía renal) genera deshidratación en la cavidad oral 

manifestándose como una hiposalivación. Además de otra afecciones como: (1,5)   

-Pérdida del efecto del barrido mecánico y autolisis de saliva: dada por la enzima (IgA) 

aumenta la placa bacteriana generando la aparición de infecciones. Se observa un aumento 

de caries especialmente al nivel cervical de los dientes. (1,5)   

-Lengua grietada: la hiposalivación provoca la pérdida del gusto en la percepción de los 

sabores (sustancias químicas) que son captados por las pailas gustativas. (1,5)    

-Xerostomía (boca seca): genera irritación en la mucosa por la falta del lubricante 

producidas por las mucinas salivales. Se genera otras manifestaciones tales como: queilitis 

angular y fisuras en la lengua, predisposición al aumento de placa bacteriana además de 

problemas al comer, hablar, tragar e incremento de sed. En pacientes portadores de prótesis 

impide una adhesión dando así prótesis mal adaptadas. (1,5)   

g) Ardor y dolor bucal: es un síntoma que se caracteriza por el ardor y dolor de la lengua 

principalmente que se exacerba a lo largo del día. Se presenta en pacientes diabéticos mal 

controlados.(5)  

h) Infecciones micóticas 

-Candidiasis: se presenta en pacientes diabéticos no controlados; debido al poder 

fagocitario de los leucocitos (en menor porcentaje) y su relación con el grado de la 

glicemia.(16) La candidiasis Pseudomembranosa aguda es provocada por la Cándida 

Albicans, se caracteriza por la presencia de una placa blanquecina (leche cuajada) que al 

momento de retírala presenta sangrado.  

Su tratamiento es oportunamente con antimicóticos tópicos y/o sistémicos ya que puede 

provocar una infección sistémica.(1) 

-Estomatitis protésica: es una inflamación asintomática difusa de la mucosa bucal 

(delgada, lisa, brillante, erosionada) con mayor prevalencia en el maxilar superior. Se 
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presenta en pacientes diabéticos de larga data con mal control glucémico que son 

portadores de prótesis dental (mal adaptadas) total o parcial.  

Su tratamiento es la aplicación de micóticos tópicos, retiro de la prótesis por la noche y 

tratarlas con antifúngicos hasta la elaboración y colocación de la prótesis nueva.(1) 

i) Infecciones bacterianas 

-Angina de Ludwig: es una infección mixta que presenta bacterias Gram negativas, se 

manifiesta en casos en donde el sistema inmunológico esta inmunodeprimido siendo más 

susceptible a infecciones. Puede provocar la muerte si no es atendida a tiempo.  

Su tratamiento es el ingreso hospitalario, ajustes en la medicación, identificar el agente 

causal, administrar de líquidos, electrolitos y de antibióticos. (1) 

-Sialodenitis: es la infección de las glándulas salivales mayores generada por bacteriana 

Staphylococcus aureus. Se manifiesta por la falta de riego de saliva, pus, dolor, edema 

glandular y eritema. Su tratamiento es por medio de antibacterianos de amplio espectro. (1) 

-Enfermedad periodontal: es la sexta complicación que se presenta en pacientes con 

diabetes moderada y grave. (1,3,17,23–27) Produciendo:  

1.-Un incremento en la resistencia de la insulina aumentado de manera nociva a la glucosa 

y a las células blancas elevando los niveles de citosinas pro-inflamatorias dificultando el 

control glucémico 

2.-Deteriorando la inmunidad mediada por las células inflamatorias afectando a la 

quimiotaxis y a la vascularización afectando al control de la enfermedad.  

3.1.7. Manejo médico del paciente diabético 

El mantener un control glucémico de HBA de 6% es el objetivo del tratamiento médico.(1) 

Por lo cual se debe de seguir un orden de atención: 

1.-Promoción de la salud: el profesional debe de brindar orientación e información a los 

pacientes diabéticos para establecer estrategias y técnicas en el desarrollo de capacidades y 

habilidades (técnicas de autocontrol) al momento de detectar y controlar el riesgo de 

complicaciones. Por lo cual se debe de tomar en cuenta a los grupos vulnerables (mujeres 

embarazadas, adolescentes y pacientes diabéticos) en las campañas de salud pública.(28–30) 

2.-Prevención de la salud: se debe de formar una alianza entre el paciente, familia, 

médico tratante y otros profesionales de la salud (nutriólogo, oftalmólogo, dentista) ya que 

la diabetes afecta a muchos sistemas; esta comunicación será de ayuda para mantener un 
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equilibrio en el mantenimiento de la salud.(28,31) 

Acciones de prevención: (1,21,28–30) 

-Realizar ejercicio físico: la pérdida de peso ayudará a disminuir la resistencia a la insulina; 

mejorando la expresión de los receptores de la misma. 

-Modificar el estilo de vida: control de peso, seguimiento de un sistema de nutrición y la 

reducción del estrés evitara la elevación de la glucosa en sangre. 

-Controlar los factores de riesgo modificables: HBA, presión arterial, fumar entre otras.  

3.-Evaluación del paciente: cuando la promoción y prevención de la salud no han dado 

los resultados idóneos. Se debe de realizar una evaluación en donde se debe de tomar en 

cuenta factores de riesgo, medicación, control metabólico y el tipo de DM. 

 En la DM tipo1: se debe de administrar insulina. Puede ser de acción rápida (realiza su 

efecto a los 10 o 15 min y dura 3 a 4 horas), intermedia (realiza su efecto a las 2 o 4 

horas y dura 16 a 24 horas) y la de larga duración (realiza su efecto a las 2 o 4 horas y 

dura más de 24 horas). (1) 

 En la DM tipo 2: se debe de administrarse hipoglucemiantes orales y en algunos casos 

insulina. La mayoría de pacientes reaccionan efectivamente a las sulfonilureas ya que 

mejoran el control glucémico. (1) 

Tabla Nro. 6. Fármacos usados en la diabetes 

Agente Fármaco Mecanismo 

Efectos 

adversos/complicaciones 

/precauciones (1,16) 

Biguanidas Metformina -Disminuye la produccion de 

glucosa hepatica 

-Incrementa la sensibilidad de 

la insulina 

EA:gastrointestinales 

CI:enfermedad orgánica 

terminal,insuficiencia 

cardiaca congestiva, 

enfermedad hepática y 

abuso de alcohol. 

Sulfonilureas 1ra 

generación 
Tolbutamida 

Chlorpropapi

da Tlazamida 

2da 

generación 
Glyruride 

Glipizide, 

Glimepiride 

Incrementa la secreción de 

insulina 

EA:hipoglicemia 

P:insuficiencia renal 
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Tiazolidinedi

onas 

Rosiglitazone 

Pioglitazone 

Incrementan la sensibilidad a 

la insulina en tejido adiposo, 

musculoso e hígado. 

EA:ganancia de 

peso,edema. 

CI:insificiencia cardiaca 

avanzada, enfermedad 

hepática aguda. 

P:enfermedad cardiaca 

isquémica. 

Glinidas Repaglinide 

Nataglidine 

Secretagogos de corta acción 

usados en las comidas  

Incrementan la secreción de 

insulina  

EA:hipoglicemia 

P:insuficeicnia renal grave 

con nateglinida 

Inhibidores 

del alfa 

glucosidasa 

Acarbose 

Miglitol 

Disminuye la absorción 

intestinal de carbohidratos 

EA:gastrointestinales, 

hipoglicemia. 

CI:creatinina >2mg/dl 

Análogos de 

GLP-1 

Sitagliptin 

Saxagliptin 

-Incementan la secreción de 

insulina 

-Disminuyen el glucagón 

-Retardan el vaciamiento 

gástrico 

-Disminuen el apetito 

EA:naúsea , vomito y 

pérdida de peso. 

P:no deben de ser usados 

engastroparesia; puede 

necesitarse reducirse la 

dosis del secregogo 

Inhibidores 

de DPP-4 

Sitagliptin 

Saxagliptin 

-Incementan la secreción de 

insulina 

-Disminuye el glucagón 

 

CI: asociados a 

infecciones urinarias, 

nasofaringitis y cefaleas 

P:ajustar la dosis para 

insificicncia renal 

Análogos de 

amilina 

Pramlintide -Disminuye la glucosa 

posprandial al reducir el 

glucagón 

-Retarda el vaciamniento 

gástrico 

-Disminuye el apetito. 

EA:hipoglicemia,náuseas, 

vomito 

P:necesidad de reducir la 

dosis de la insulina 

Insulina basal Insulatard 

Lantus 

-Incrementan el consumo de 

glucosa por el músculo, tejido 

adiposo e hígado. 

-Disminuye la 

gluconeogénesis hepática y la 

glucogenólisis. 

EA:hipoglicemia, 

ganancia de peso. 

Insulina 

pandrial 

Aspidra 

Actrapid 

-Incrementa el consumo de 

glucosa por el músculo, tejido 

adiposo e hígado. 

-Disminuye la glucgenólisis 

EA:hipoglicemia, 

ganancia de peso. 

 

Elaborado: María Belén Calderón Hernández  

4. Control: realizar un monitoreo cada tres o cuatro meses para prevenir las 

complicaciones en donde se debe de mantener: 

 Los niveles de glucosa en ayunas entre 70 y 100 mg/dL, pico de glucosa postprandial 

de 180 mg/dL y valores de HBA cercanos a (≤ 6%). 
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 Tener una presión arterial normal. 

 Tener niveles de colesterol y triglicéridos normales y aquellos en riesgo cardiovascular 

alto deben recibir ácido acetilsalicílico como profiláctico.  

3.1.8. Manejo odontológico del paciente Diabético 

La comunicación entre médicos y odontólogo generara una mejora en el control del 

paciente en la consulta. Impidiendo la presencia de complicaciones propias de la 

enfermedad sistémica; además es de ayuda para el odontólogo conocer el tipo de DM, el 

tratamiento y control metabólico en beneficio del manejo del paciente.(1,5) 

El uso de protocolos en la práctica dental brinda pautas para determinar la frecuencia de 

atención en el seguimiento de la enfermedad y a derivación a un especialista dental 

(periodoncista). Muchos pacientes no están diagnosticados como diabéticos por lo que el 

dentista debe identificar a estos pacientes. (24,28) 

Recomendaciones y adecuaciones a seguir en la consulta odontológica 

-Citar a los pacientes en horas de la mañana y de atención breve: para evitar el estrés y 

la liberación de epinefrina endógena (producen efectos contrarios a la insulina y generan 

hiperglucemia) en el organismo por lo cual soporta mejor los tratamientos.  

En la DM tipo 1: la insulina puede causar efecto de hipoglicemia cuando se producen 

picos de insulina o menor disponibilidad de glucosa. Al momento de administrar insulina 

rápida (30-90 min), insulina regular (2-3 horas) e insulina intermedia (4-10 horas). La 

acción de la insulina de acción intermedia empieza dos horas después de aplicada y su 

punto más alto de 8 a 12 horas después; por lo cual la insulina se encuentra altas en horas 

de la tarde generado mayor descompensación en los tratamientos. La metformina pocas 

veces presenta estos efectos colaterales. (1,5) 

-Preguntar si ha desayunado o engerido algún alimento antes de presentarse a la 

consulta: en caso de tener una respuesta negativa hacerle ingerir alimentos con glucosa 

antes de iniciar la atención para evitar una baja de azúcar; por ningún motivo el paciente 

debe de modificar u omitir su dieta diaria antes de la consulta. (1,5) 

-Cerciorarse si ha tomado la medicación correspondiente.(1) 

-Asegurarse que el paciente luego de un tratamiento quirúrgico ingiera alimentos.(1) 

-En exodoncias múltiples se recomienda dieta líquida y suplementos alimenticios. (1) 

-Si en el procedimiento limita la capacidad masticatoria se le deberá incluir alimentos 

líquidos como suplemento. (5) 
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-Tener en la consulta odontológica  un monitor de glucosa en sangre en casos en donde el 

paciente presente síntomas clásicos como: poliuria, polidipsia o pérdida de peso 

inexplicable o se  requiera una investigación adicional por parte del médico al paciente.(24) 

3.1.8.1. Tratamiento odontológico 

A) Promoción en la salud oral : (28,30–32) 

-Auto-detección del paciente: se informa al paciente diabético sobre las manifestaciones 

orales que se pueden presentar: sequedad bucal, ardor bucal, infecciones, EP (sangrado 

gingival), una mala cicatrización entre otras. En caso de ser detectadas busque ayuda 

oportuna en la atención odontológica.  

-Compromiso con el paciente en mantener una comunicación honesta. 

-La DM y la EP mantienen una estrecha relación por lo cual el paciente debe de mantener 

contacto con los profesionales de la salud (medico – nutriólogo y odontólogo) para lograr 

un tratamiento integral.  

-Mejorar el cuidado en su salud oral cambiando actitudes y conductas.  

-Indicar por medio del uso del cepillado dental e hilo dental la eliminación de la 

biopelícula evitando el inicio y desarrollo de EP o tratarlas adecuadamente de ya tenerlas.  

B) Prevención en la salud oral: la calidad de la relación odontólogo–paciente, el nivel 

cultural y la condición socioeconómica determinara el resultado de eficacia en la 

prevención del desarrollo de enfermedades orales.(28,31) 

Se debe de realizar: (1,5,14,30,33) 

-Evaluación y control de las enfermedades bucodentales: en las primeras citas para 

prevenirlas.  

En pacientes con DM es esencial realizar el diagnóstico periodontal. 

-Control de placa bacteriana: la eliminación profesional de la placa con métodos 

mecánicos es importante, pero no puede servir como el único elemento de atención 

preventiva profesional. 

-Aplicación de Flúor: es el método más efectivo para la prevención de la caries.  

-Exámenes de rutina: cada tres o cuatro meses para monitoreo de la enfermedad sistémica 

y evitar el avance de enfermedades orales.  

C) Tratamientos curativos: se pueden realizar todos los tratamientos odontológicos tales 

como restauraciones, exodoncias simples, prótesis y terapia periodontal,(5) 
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3.1.8.2. Pruebas de diagnóstico de pacientes diabéticos en la consulta odontológica  

El odontólogo debe de tomar en consideración  a las pruebas diagnósticas al evaluar el 

estado actual metabólico del paciente diabético para determinar un  protocolo idóneo a 

seguir.(1,5) 

Tabla Nro. 7.Pruebas de evaluación de tratamiento odontológico en pacientes diabéticos 

Elaborado: María Belén Calderón Hernández  

Se establece que la HBA es una prueba que por sus valores evalúa el control de la diabetes 

(si está o no controlado) siendo de gran ayuda para el odontólogo en la toma de decisiones 

sobre el mejor tratamiento de manera efectiva. 

3.1.8.3. Tratamiento según el tipo de pacientes diabéticos. 

 

Tabla Nro. 8.Manejo del paciente con DM en la atención odontológica 

 ATENCIÓN ODONTOLÓGICA 

T
ip

o
 

PACIENTE CONTROLADO      

Paciente con un buen mantenimiento del control 

metabólico(glucémicos, colesterol, triglicéridos y 

presión arterial) y apego a su tratamiento.(1) 

Puede ser de un: 

a) Diagnostico reciente 

b)Con presencia de la 

enfermedad > 10 años 

PRUEBA VALORES TRATAMIENTO 

HBA 

< 7% Tratamiento periodontal exitoso (obtención de una mejor 

cicatrización y resultados estéticos). 

≥ 7% No se debe de realizar ningún tratamiento 

≥ 10 % No se debe de realizar ningún tratamiento, es un paciente de 

alto riesgo (infarto, angina del miocardio, accidentes 

cerebrovasculares o muerte). 

Glucosa 

275mg/dl No se puede realizar ningún tratamiento; el paciente puede 

presentar descompensación en cualquier momento: sentado 

en la sala de espera, en el sillón dental y en procedimientos 

de diagnóstico (toma de impresión y toma RX 

Presión 

arterial y 

del pulso 

≥ 180/110 

mm Hg 

No se debe de realizar ningún tratamiento 

140/159 y 

90/99 mm Hg 

Tratamientos siempre y cuando no exista daño orgánico 

≥ 

160/100mm 

Hg 

-Solo recetar mediación para eliminar la infección. 

-En casos que ameriten la intervención se deberá de realizar 

en un hospital con el informe del médico tratante. 
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T
ra

ta
m

ie
n

to
 

1.-Promoción y prevención: evaluación inicial tanto en la DM tipo 1 y 2 deben 

recibir un examen oral completo, que incluye un examen periodontal.(14) 

2.-Tratamientos odontológicos convencionales: sin la necesidad de modificar el 

protocolo de atención.  

3.-Restricciones: en implantes o el uso de ortodoncia debido a los controles a 

largo plazo. (1) 

-Si presenta infecciones orales: se debe de eliminarse la causa, establecer drenaje 

o una combinación de los dos dependido la severidad de la enfermedad. Atención 

oral inmediata.(1,14) 

-Si presenta EP: se de realizar terapia  periodontal inmediata( extracciones 

selectivas, procedimientos quirúrgicos y prescripción de antibióticos).(14)   

T
ip

o
 

PACIENTE NO CONTROLADO 

Paciente con falta de colaboración en el cuidado 

metabólico. 

-Manifiesta pérdida de piezas dentales y EP afectando 

la función masticatoria disminuyendo la calidad de 

vida. (1) 

-Complicaciones en el metabolismo glucémico, 

hiperlipidemia, puede o no presentar hipertensión 

arterial, daño cardiovascular, renal y retiniano.  (1) 

- Presenta daño a nivel sistémico puede ser vascular y 

no vascular. 

a) Con presencia de 

enfermedad > 10 años 

b)De larga data y con mal 

control metabólico 

PACIENTE SOSPECHOSO 

Por la condición oral que presenta al examen oral se puede sospechar la presencia 

de DM manifiesta sequedad bucal, aliento cetónico, EP. Y en el examen físico 

presenta alteración en el peso (aumento o disminución) inusual, la cual se 

identifica por la talla de la ropa. (5) 

T
ra

ta
m

ie
n

to
 

    

El odontólogo debe de evaluar el caso y la gravedad para el establecimiento de un 

tratamiento selectivo; tomando en cuenta al inicio de la atención, el 

condicionamiento del control metabólico y del tratamiento médico. Además, la 

toma de signos vitales. (1,5,28) 

1.-Posponer la atención: si se desconoce del control metabólico.  

2.-Se debe de brindar la mejor opción de tratamiento: el paciente llega a la 

consulta para aliviar su malestar. 

2.-En casos graves: en el caso que el paciente presente valores anormales en los 

resultados de laboratorio y en los exámenes extra e intraoral presente 

manifestaciones orales graves; se debe inmediatamente a un remitir a un centro 

hospitalario para que se estabilice la enfermedad sistémica y oral para evitar la 

exacerbación de ambas. Está solo puede ser detenida con medicamentos 

antidiabéticos. (1)  

3.-Control periódico: este será de por vida para evitar daños en los tejidos 

periodontales de soporte dental.  
Elaborado: María Belén Calderón Hernández 
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Acción de la terapia periodontal en pacientes diabéticos: 

-Responde de mejor manera en pacientes controlados.(26) 

-En pacientes con DM tipo 1: el tratamiento periodontal mejora el requerimiento de una 

dosis menor de insulina con una mejor respuesta a hipoglucemiantes orales. (4,34) 

-En pacientes con DM tipo 2: el tratamiento periodontal mecánico reduce los niveles de 

HBA y el factor tumoral por lo cual disminuye los mediadores inflamatorios asociados con 

la insulina.(4,26,34) 

-El tratamiento periodontal quirúrgico y no quirúrgico controlan la infección y reduce la 

inflamación teniendo un impacto significativo en el control del metabolismo de la glucosa 

reduciendo los niveles HBA y de la glucosa en ayunas.(35) A su vez el control glicémico 

alivia a la EP.(36,37) 

3.1.8.4. Consideraciones farmacológicas en la atención del paciente diabético 

Es un requisito primordial el conocer la compresión de la medicación básica para el 

tratamiento de la diabetes por parte del odontólogo; para evitar interacciones 

farmacológicas. (1,28) 

Se debe de tomar en cuenta las siguientes recomendaciones en la consulta: (1,5) 

 Se puede utilizar cualquier anestésico local con vasoconstrictor adrenérgico si es un 

paciente controlado. 

 En pacientes que presente hipertensión arterial y tengan tratamiento con B-

bloqueadores se debe de administrar un anestésico vasoconstrictor no adrenérgico 

(felipresina) empleada conjunto con la prílocaina.  

 En caso de infección o en procedimientos periodontales realizar profilaxis antibiótica, 

se utilizan penicilinas (amoxicilina o ampicilina) o macrólidos (eritromicina) 24 horas 

antes del procedimiento. 

 No Administrar esteroides ya que aumentan la glucosa en la sangre.  

 Tener cuidado en la administración de hipoglucemiantes con base en sulfonilureas; 

no se debe administrar barbituricos, fenibutazona , antiflmatorios no esteroideas, 

acetaminofen,salcilatos,clorafenicol,sulfonamidas y bloqueadores beta (propanol) estos 

potencian el efecto hipoglicemiante.  

 En el uso de ácido acetilsalicílico como anti-plaquetario se debe de evaluar para la 

cirugía (se suspende el uso 3 días antes del procedimiento). 

 En la insuficiencia renal no se debe se usar AINES  

 Se prescriben analgesicos de primera elección como el paracetamol ya que el dolor 
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genera que se eleve la glucosa en la sangre y se debe de evitar. 

 

Tabla Nro. 9.Manejo Odontologico de fármacos usados en la diabetes 

Agente Fármaco Manejo del procedimiento odontologico 

Biguanidas Metformina Tomar última dosis 2 dias previos a la cirugia. 

Sulfonilureas 

1a generación 
Tolbutamida 

Chlorpropapid

a Tlazamida 

2ª generación 
Glyruride 

Glipizide 

Glimepiride 

Tomar última dosis en la mañana del dia antes 

de la cirugia. 

Tiazolidinedionas 
Rosiglitazone 

Pioglitazone 
Continuar con la medicación. 

Glinidas 
Repaglinide 

Nataglidine 

Tomar la última dosis con el último alimento. 

 

Inhibidores del alfa 

glucosidasa 

Acarbose 

Miglitol 

Análogos de GLP-1 

Sitagliptin 

Saxagliptin 

Exenatida 

Análogos de 

amilina 
Pramlintide 

Inhibidores de 

DPP-4 

Sitagliptin 

Saxagliptin 

Pramlintida 

Tomar la última dosis el dia previo a la cirugia 

Insulina basal 

Glargina 

Detemir 

 

DM1: tomar 80 a 100% de la dosis usual 

DM2: tomar 2/3 de la dosis usual 

NPH 
Aplicar la dosis completa en la noche e inyectar 

la mitad de la dosis en la mañana de la cirugia. 

Insulina pandrial 

Aspidra 

Lispro 

Glulisina 

Insulina 

regular 

Aplicar la última dosis con el útimo alimento. 

Se puede usar la correcion de la dosis en la 

mañana de la cirugía para traer la 

concentraciones altas de glucosa a lo normal. 

 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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3.2. Enfermedad Periodontal 

Es un importante problema de salud pública debido a su alta prevalencia, ya que puede 

provocar pérdida de dientes total o parcial  y afectar negativamente la función masticatoria  

y la estética afectando la calidad de vida  y tiene un impacto negativo en la salud 

general.(38) 

3.2.1. Concepto 

Es una enfermedad crónica multifactorial que afecta al periodonto que se caracteriza por 

presentar: inflamación gingival, pérdida de hueso y de tejido conectivo alrededor del 

diente; su origen es infeccioso el cual activa el sistema inmune para combatir la 

infección.(2–4,39)  

Manifestaciones clínicas: (14,40–43) 

 Sangrado al sondaje: signo principal de presentar gingivitis 

 Inflamación de las encías: con aspecto rojizo, sangrantes e inflamadas 

 Exudado y secreción purulenta 

 Presencia de placa bacteriana con/ sin calculo  

 Presencia de bolsas periodontales: signo cardinal de la periodontitis que se presenta 

como la  profundización patológica del surco periodontal ; sin un tope apical 

caracterizada por la pérdida ósea y de inserción periodontal además del sangrado al 

sondaje.(42,44) 

 Agrandamiento gingival: (conocida como “pseudo bolsa periodontal”) debido al 

grado de inflamación; en donde el margen se desplaza hacia coronal a la línea 

amelocementaria; la profundidad al sondaje esta incrementada se presenta por el 

acumulo de placa bacteriana subgingival sin pérdida ósea y de inserción 

desarrollándose la destrucción periodontal. (42,44) 

También puede presentarse: 

 Movilidad dentaria 

 Halitosis  

 Aumento de espacio entre los dientes 

 Pérdida de piezas dentales 

 Recesión gingival 

3.2.2. Anatomía del periodonto  

El periodonto; es un órgano que envuelve y soporta al diente; está constituido por: (42) 
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-Tejidos de protección (encía) 

-Tejidos de inserción (cemento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar). 

Mantienen la integridad de la mucosa masticatoria (encía, paladar), de la mucosa 

especializada (recubre el piso de la boca, la lengua y carrillos) y mucosa especializada 

(debajo de la lengua).  

1.-Encia: recubre la apófisis alveolar y la porción cervical de las piezas dentales. Está 

compuesta por tejido epitelial y conectivo subyacente.(42) 

Clínicamente se presenta: 

-Color: rosada coral  

-Consistencia: firme a la palpación 

-Margen: filo de cuchillo 

-Textura: cáscara de naranja 

Gráfico Nro. 13.Tipos de encía 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

ENCIA

Encía libre

Limita coronalmente con el
margen gingival y apicalmente con
el fondo de surco.

Microscópicamente se 
diferencian 

Epitelio 
bucal

-Va desde el margen gingival
hasta la línea
amelocementaria

-Contacta con la cavidad
bucal

-Epitelio plano estratificado
queratinizado.

-Membrana Basal ondulada

-Protección

-Espacio intercelular
pequeño

-Tasa baja de turnover de 30
días

Epitelio del surco

-Va desde el margen gingival
hasta el epitelio de unión.

-Continúa con el epitelio oral

-Epitelio plano estratificado
paraqueratinizado

-Es poco permeable

-Posee leucocitos
transmigratorios

-Espacio intercelular mediano

- Turnover moderado de 15
días

Epitelio de unión

Ayuda al contacto entre la
encía y el diente

-Se inicia en el fondo del
surco hasta la línea
amelocementaria (Limita el
surco gingival hacia apical)

-Epitelio plano estratificado
no queratinizado

- Membrana basal lisa y
permeable

-Espacio intercelular amplio

-Turnover de 5-7 días

Encia adherida

Se localiza a continuación de la encía libre.
Coronalmente limita con el fondo del surco
y apicalmente con la unión mucogingival.
Marca el inicio de la mucosa de
revestimiento o alveolar
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El margen gingival se puede encontrar de tres maneras:(44) 

1.-Al mismo nivel que la línea amelocementaria 

2.-Ligeramente hacia coronal 

3.-Apicalmente: Cuando la línea amelocementaria se encuentra en apical (recesión del 

tejido marginal) 

Gráfico Nro. 14.Representación de la posición de margen gingival en relación a la línea 

amelocementaria 

 

Fuente: Botero JE. Determinantes del Diagnóstico Periodontal. Rev Clínica Periodoncia, Implantol y Rehabil 

Oral. 2010;3(2):94-9. 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

Histológicamente el epitelio presenta 4 capas celulares: basal, espinosa, granular y 

queratinizada.  

En el componente celular presenta:  

-Células melánicas: pigmenta y brinda protección de los rayos UV 

-Células de Langerhans: actúan como defensa. 

-Células de Meckel y células inflamatorias: sensibles a la presión 

-Col Gingival: es un tejido no queratinizado que se encuentra en el espacio interproximal 

por debajo del punto de contacto, va desde la papila lingual a la papila vestibular.   

-Ancho Biológico: Esta comprendido entre el margen gingival a la creta ósea, mide de 

2,73 a 3 mm, está compuesto por: 

-Espacio biológico que va desde el margen al fondo de surco y mide 0,5 a 3 mm.  

-Espesor Biológico: este se dirige desde el fondo de surco a la cresta ósea con una medida 

de 2,04 mm. 

2.-Ligamento periodontal: es tejido conectivo blando que presenta números vasos 

sanguíneos sus funciones son el de unir al cemento radicular con el hueso y absorber las 

fuerzas que se ejerce sobre el diente. Su composición celular se compone de fibroblastos, 

cementoblastos, osteoblastos y células epiteliales (Restos epiteliales de Malasaez). 

Se encuentra además diferentes tipos de fibras (según su dirección): Fibras cresto 

alveolares, horizontales, oblicuas y apicales. (42) 
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3.-Cemento radicular: tejido especializado mineralizado que recubre a la dentina 

radicular no contiene posee vasos sanguíneos y linfáticos; no está inervado. (42) 

Clases de cemento: 

-Primario: es a celular se encuentra en el tercio cervical y medio. 

-Secundario: es celular, puede raparse y presenta erupción pasiva. 

4.-Hueso alveolar: alberga a los alveolos de los órganos dentarios; en unión con el 

ligamento periodontal y el cemento radicular distribuyen y asimilan las fuerzas aplicadas 

sobre las piezas dentales. En la superficie externa está recubierto de tejido no mineralizado 

en donde se encuentran los osteoblastos encargados (formación ósea). (42) 

-Hueso fasciculado (lámina dura): reviste las paredes del alveolo posee una elevada tasa 

de renovación; las fibras colágenas que se insertar son las fibras de Sharpey. (42) 

-Hueso esponjoso: ocupa la parte central del hueso alveolar presenta trabéculas óseo 

irregulares o ramificadas, entre ellas se encuentra la medula ósea la cual es un tejido 

mieloide (conformado por medula roja y amarilla).(42) 

-Hueso compacto: se encuentra en la cortical ósea. (42) 

En una vista macroscópica el hueso alveolar en el hueso maxilar: el espesor mayor está en 

vestibular en la tabla palatina y en la mandíbula: Espesor mayor en la tabla vestibular en la 

región de los molares; Espesor mayor en la tabla lingual en la región de los incisivos. (42) 

3.2.3. Etiología de la Enfermedad Periodontal  

Es una enfermedad multifactorial, en donde el desencadenante principal son los 

microorganismos patógenos presentes en la encía, los cuales son estrictamente anaerobios 

Gram negativos y espiroquetas como:(17,25,35) 

 Porphyromonas gingivalis,  

 Aggregatibacter actinomycetemcomitans  

 Fusobacterium nucleatum 

 Bacteroides forsythus 

 Peptostreptococcus micros 

 Tannerella forsythia 

 Treponema denticola 

 Prevotella intermedia entre otras.  

Estas bacterias poseen de varios factores de virulencia que les deja establecerse en el 

espacio subgingival dañando al huésped. Para contrarrestar esto se mantiene el equilibrio 
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huésped-parasito mediante: la descamación de las células epiteliales, el epitelio de unión 

(la barrera física) y del líquido crevicular (brinda un barrido mecánico; presenta 

anticuerpos  IgG , IgA y lisozimas) si esta estabilidad se ve afectada empieza el proceso 

infeccioso.(2,45) 

3.2.4. Patología de la enfermedad periodontal 

Tabla Nro. 10.Fisiopatología de la EP 

1.-LESIÓN INICIAL (invasión bacteriana) 

Entre las 24 primeras horas: 

1.- Se inicia el proceso inflamatorio generado 

por la acumulación de placa bacteriana; en 

donde los microorganismos producen factores 

de virulencia (lipopolisacárido, ácido 

lipoteicoico) que al estar en contacto con las 

células del epitelio de unión (encargadas de 

producir defensinas y citoquinas) generan la 

respuesta inflamatoria. (2,42,44,45) 

2.-Se altera el metabolismo del tejido 

periodontal produciendo destrucción y 

pérdida de los tejidos de soporte del 

diente.  

Se puede mantener una condición 

inflamatoria reversible (gingivitis) o  un 

proceso irreversible 

(periodontitis).(2,4,42,44,45) 

2.-INICIA LA RESPUESTA AUTOINMUNE INNATA 

Hay cambios vasculares (permeabilidad) que facilitan la adhesión celular en la salida y 

migración de los polimorfonucleares (PMN). (2,42,44,45) 

Defensinas: destruyen a las bacterias, 

incrementan el nivel de los valores sanguíneos 

e incitan a las proteínas de adhesión 

celular.(2,42,44,45) 

Citoquinas: actividad quimiotáctica para 

los polimorfonucleares (PMN).(2,42,44,45) 

 

3.-LESIÓN TEMPRANA  

Luego de 4 días: 

1.- Se continúa la permeabilidad vascular y se 

inicia la apertura de nuevos vasos capilares 

(inactivos).  

2.-La encía se empieza a tornar roja. No solo se 

encuentran PMN y macrófagos.(2,42,44,45) 

2.-Se desencadena la respuesta inmune 

adaptativa con el aumento de linfocitos   

TCD4 (producen citoquinas que 

promueven a la actividad de los 

macrófagos y PMN) que estimulan a los 

linfocitos B y T (producen anticuerpos 

como las IgA y IgG) ayudando al 

resolver el proceso inflamatorio. (2,42,44,45) 

4.-LESIÓN ESTABLECIDA AVANZADA 

Se da un aumento de los microorganismos periodontopatógenos incrementando el proceso 

inflamatorio induciendo la destrucción tisular. En donde el epitelio del surco comienza a 

migrar hacia el tejido conectivo y en sentido apical sobre la raíz.(2,42,44,45) 

1.-Se forman las bolsas periodontales (el 

epitelio es permeable por presentar ulceras) 

que permiten la entrada y salida fácil de 

sustancias hacia el tejido conectivo facilitando 

la pérdida de inserción y de hueso alveolar 

.(2,42,44,45) 

2.-La respuesta inmune adaptativa 

aumenta de la presencia de linfocitos B y 

células plasmáticas. La lesión no solo se 

encuentra en el tejido gingival. Afecto el 

tejido conectivo en sentido lateral y 

apical. (2,42,44,45) 
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Si no se controla la infección: Los diferentes mediadores producidos durante este proceso 

(Prostaglandina E2, factor de necrosis tumoral α, interleucina-1, interleucina-6.) estimulan 

la degradación del tejido conectivo por varias enzimas (metaloproteinas) y aumentan la 

resorción ósea a través de suprimir a los osteoblastos y activar a los osteoclastos (encargan 

de la pérdida ósea). (2,42,44,45) 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

Factores de riesgo de la enfermedad periodontal. 

-Tabaquismo: genera infecciones bucales como lesiones pre-malignas, cáncer bucal, 

estomatitis nicotina, melanoma del fumador, cicatrización tardía, lengua vellosa y 

periodontopatias. El tabaco aumenta la temperatura subgingival y afectada la habilidad 

para controlar la infección, destruyendo a los tejidos periodontales y disminuyendo la 

respuesta inmune. Esta citotoxicidad afecta a los fibroblastos gingivales impidiendo la 

capacidad de adhesión e interfiriendo en la cicatrización de heridas; como consecuencia 

exacerbado la patología. El fumador presenta menores signos de la inflamación (sangrado 

gingival, edema) esto se debe a que la nicotina provoca vasoconstricción en la circulación 

y alteración de las células polimorfonucleares del sistema inmunológico generando mayor 

agregación plaquetaria. (25,46) 

-Medicamentos: algunos contribuyen en las EP debido a que disminuyen activamente el 

flujo salival, estos pueden ser antihipertensivos, analgésicos narcóticos, tranquilizantes, 

sedantes, antihistamínicos y antimetabolitos. Otros especialmente en forma líquida o 

masticable que contienen azúcar agregada alteran el pH y la composición de la placa 

haciendo que sea más capaz de adherirse a las superficies de los dientes. Los 

medicamentos como los anticonvulsivos, los agentes bloqueantes de los canales de calcio y 

la ciclosporina pueden inducir un agradamiento gingival.(25) 

-Estrés: estos pacientes tienen un mayor riesgo presentar EP grave; debido a la asociación 

entre la mala higiene bucal y el aumento de la secreción de glucocorticoides. Puede 

deprimir la función inmune generando una mayor resistencia a la insulina y un riesgo 

mayor de presentar periodontitis. (25) 

-Obesidad: jóvenes entre los 11 y 18 años manifiestan diferentes comportamientos 

alimenticios como la disminución de consumo de frutas y verduras (fuentes de vitamina 

C); de leche y sus derivados (fuentes de calcio) y en el aumento de la ingesta de refrescos y 

jugos no cítricos. La ingesta baja de calcio y vitamina C se ha asociado con la EP 

observándose un aumento de tasas ligeramente más altas de enfermedad. (25) 

-Alteración hormonal: la toma prolongada de anticonceptivos orales y hormonas en la de 
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pubertad, ciclo menstrual, embarazo, menopausia pueden alterar el estado de salud 

periodontal provocando inflación gingival. En el embarazo el cambio más significativo es 

aparición de la gingivitis.(25) 

-Enfermedades sistémicas: los microorganismos periodontopatógenos y sus productos de  

desechos así como los medidores de la inflamación entran en el torrente sanguíneo, 

contribuyendo al desarrollo de enfermedades sistémicas.(3) 

Diabetes mellitus: es un factor de riesgo que influye directamente en el estado periodontal 

y debe incluirse en un diagnóstico clínico de periodontitis como descriptor. Ya que en los 

parámetros periodontales se manifiestan una pérdida de fijación con una mayor prevalencia 

de pérdida de piezas dentales; encontradas en pacientes parcial o total desdentados. Un 

control glucémico mejorado puede aliviar la EP. (1,23,25,26,47) 

La DM mal controlada puede: (27) 

 Aumentar en el huésped la respuesta inflamatoria por la presencia de placa bacteriana. 

 Exacerbar las condiciones previas a la presencia de gingivitis.  

 Aumento en la pérdida ósea en comparación a individuos con DM controlada, esto se 

debe por: (27) 

1. La mayor producción de citocinas proinflamatorias (como IL-1β, IL-6 y factor de 

necrosis tumoral alfa [TNF-α]) en el suero y líquido crevicular.  

2. Produciendo una interacción acelerada de las AGE y RAGE en estos pacientes. 

Se observa que el hueso por sí mismo exhibe una respuesta inflamatoria a la diabetes 

probablemente por una mayor producción de osteoclastos. 

Un control glucémico estricto: 

1) Reduce las complicaciones micro-vasculares de la diabetes mejorando la función de 

los osteoclastos y evitando la progresión de la pérdida ósea periodontal. 

2) Reduce la concentración de citocinas en el suero y liquido crevicular. 

3) Puede mantenerse una altura ósea similar a la de los pacientes sanos. 

Provoca algunos cambios como: 

-Cambio en la micro-flora: el aumento de glucosa en el fluido crevicular y en la sangre 

generan un cambio que favorece a los factores de virulencia de los microorganismos 

patógenos.(2) 

-Alteración del metabolismo del colágeno y proliferación osteoblástica: el incremento 

en la acumulación de las AGE genera que el colágeno no pueda renovarse volviéndose 

menos resistente a la destrucción por infecciones y a la inhibición de la proliferación 
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osteoblástica. Estas dos alteraciones en la etapa temprana de generación del callo óseo, 

resulta en una menor neoformación ósea reduciendo la capacidad  de reparación y 

regeneración ósea dando como resultado la pérdida ósea.(2,4) 

-Alteración de la línea de defensa innata: altera la quimiotaxis, fagocitosis y la 

adherencia de los linfocitos (neutrófilos, monocitos y macrófagos) permitiendo la 

proliferación de los microorganismos patógenos sin resistencia inmunológica. En donde se 

vuelven más susceptibles a la destrucción periodontal (extensa y severa).(2,4,15,24,26,36,37) 

Este proceso paradójicamente hace que los linfocitos reaccionen con una respuesta mayor 

ante los antígenos bacterianos, incrementando la función de las citoquinas pro-

inflamatorias y factores solubles (Proteína C reactiva, las interleucinas, factor de necrosis 

tumoral y prostaglandina) favoreciendo a las bacterias anaerobias Gram negativas. Esto 

explica que se mantenga y agrave la EP en pacientes diabéticos.(2, 4, 14,39) 

El factor tumoral se encuentra elevado en la sangre y en el líquido crevicular, lo que 

sugiere la hiperactividad local y sistémica de la línea celular inmune. La interleucina se 

elevada en un 50%  en pacientes diabéticos  con enfermedad periodontal  presentado un 

HBA mayor a 8%.(26) 

-Alteración en la regeneración periodontal: la hiperglicemia repercute en la función de 

los fibroblastos y osteoclastos por los niveles altos de glucosa; el colágeno que es 

producido por los fibroblastos se degradan de manera rápida por las metaloproteinas de la 

matriz provocando la reducción de las células de regeneración y cicatrización de tejidos al 

mantenerse por un período prolongado generando la pérdida ósea y de inserción.(15,26) 

La relación bidireccional entre la diabetes y la enfermedad periodontal 

Varios estudios manifestaron una asociación bidireccional en donde los diabéticos no 

controlados tienden a presentar EP con mayor frecuencia e incidencia. Y a su vez esta 

afecta de forma negativa al control glucémico generando una respuesta agravada a la 

insulina. Esta interrelación es un ejemplo que una enfermedad sistémica predispone a una 

infección oral.(2,3,12,16,25)  

Esta relación se basa en los AGE y RAGE que actúan: 

-Las AGE (pentosidina, pirralina y desoxizona) alteran la estructura y función de 

moléculas e incrementan el estrés oxidativo en los sistemas biológicos. Generan do 

productos Amadori como la HBA (unión de la hemoglobina con la glucosa juega un papel 

relevante en el desarrollo de la disfunción endotelial en la vasculopatía diabética) alterando 

al mecanismos del colágeno volviéndolo menos resistente. 
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-Sus receptores los RAGE que modulan la captación y remoción de las AGE; actúan como 

un receptor de células inflamadas, estresadas y dañadas. 

LAS AGE se producen de manera acelerada en presencia de ambas enfermedades. En la 

hiperglicemia alteran la estructura y función de las proteínas estos tejidos. Provoca:(2,15,17,26) 

Gráfico Nro. 15.Acción de las AGE 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

 

Esta influencia en la que una de las patologías empeora o contribuye al control de la otra, 

explica el comportamiento del manejo simultaneo de ambas enfermedades, en donde se 

sugiere que el control de la infección lograra el control a largo plazo de la diabetes. En 

estos pacientes la pérdida de la inserción de los tejidos periodontales se da con un mayor 

avance.(4,26,48) 

LAS AGE 

generan un estado de 
hiperglucemia  

En la cavidad oral:

Elevación de la producción de citosinas proinflamatorios y
tumor humoral en el líquido crevicular provocando
disfunción vascular, hiperpermeabilidad afectando a la
migración y aumento de las células inflamatorias
(monocitos y macrófagos).

-Crecimiento de microorganismos
periodonto-patógenos obstruyendo y
perjudicando a la defensa inmune del
huésped.

-Pérdida de la integridad de los
tejidos periodontales con mayor
prevalencia y gravedad debido
diferenciación de los macrófagos.

Alterando la cicatrización generando un
tejido conectivo débil.

Este daño en el periodonto altera el
sistema inmune permitiendo el
establecimiento de microorganismos
patógenos a nivel subgingival
generando una infección crónica
periodontal.

A nivel sistémico:

-Producen la resistencia
de insulina

Finaliza; desencadenando la respuesta
inmune en la activación de los mediadores de
la inflamación manifestandose:

En la cavidad oral (indicen a la destrucción
del tejido conectivo y del hueso alveolar) y a
nivel sistémico (provoca hiperglicemia y
glicosilación).(2,16)
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3.2.5. Parámetros y medios de diagnóstico de la enfermedad periodontal 

1.-Anamnesis: se obtienen de datos esenciales como: antecedentes familiares, 

padecimiento de enfermedades sistémicas, factores de riesgo (tabaquismo, el estrés, las 

drogas), historia de la enfermedad actual, tratamiento farmacológico, estos son importantes 

en la detección y tratamiento de la EP. (30,43)  

2.-Examen periodontal: por medio de la sonda periodontal evalúa la profundidad, nivel 

de inserción clínica y sangrado gingival para así determinar un diagnóstico y la presencia 

de bolsas periodontales. Para tener éxito se debe de realizar conjuntamente un examen oral 

y radiográfico. (17,43,49)  

a) Profundidad al sondaje: el surco periodontal es el punto principal de análisis del 

examen periodontal; este espacio se forma alrededor de los dientes entre la encía y la 

superficie radicular.(44)Las medidas se tomaran de manera lineal desde el margen gingival 

(punto de referencia fijo “línea amelocemetaria”) hasta apical en el epitelio de unión (hasta 

las células más coronales de este epitelio de unión); en seis sitios del diente su valor varia 

de entre 1 a 3mm. (43,44) 

b) Nivel de inserción clínica: es la medida lineal que debe ser analizada cuidadosamente 

en todas las piezas dentales evaluando la magnitud de pérdida de soporte radicular. 

Haciendo referencia a las fibras del tejido conectivo gingival que se insertan al cemento 

radicular a través de las fibras de Sharpey.(44) 

-Medida de inserción clínica: interpretada desde la línea amelocementaria hasta la 

inserción del tejido conectivo. (44) 

-Medida de soporte periodontal (remanente dental): es el trayecto que existe desde la 

línea de inserción hasta el ápice del diente. (44) 

Gráfico Nro. 16. Relación entre el nivel de inserción y el soporte periodontal 

 
Fuente: Botero JE. Determinantes del Diagnóstico Periodontal. Rev Clínica Periodoncia, Implantol y Rehabil 

Oral. 2010;3(2):94-9. 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

Causas de pérdida de la inserción interdental: recesión gingival, traumas, caries en 

cervical, inserción interdental en la cara distal del segundo molar, lesión endodóntica y 

fractura radicular vertical. (50) 
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c) Línea mucogingival: esta medida viene desde el margen gingival hasta la línea 

mucogingival calculando la cantidad de encía libre y adherida, aunque esta puede variar 

debido al tipo y posición del diente. La cantidad de encía aumenta con la edad debido al 

proceso de erupción pasiva pero solo en pacientes con periodonto sano que no hayan 

sufrido traumas en el cepillado, masticación y EP. (44) 

d) Sangrado al sondaje: es un parámetro de evaluación y clasificación por grados; se 

inducido al momento del sondaje por el contacto con el tejido conectivo, por tal motivo se 

debe de tomar en cuenta la fuerza, el diámetro de la sonda y el grado de inflamación 

gingival. Esta evaluación no es un indicativo de presentar EP con una predicción del 6% a 

comparación que una ausencia de sangrado es un indicativo fiable de tener salud 

periodontal con una predicción del 98%.(43,44,50,51)  

Una limitación de este parámetro en el diagnóstico clínico; es la no existencia de una sonda 

periodontal estandarizada, la variabilidad de la fuerza al momento del examen y la 

asociación de factores de riesgo. Se recomienda el uso la sonda ISO, de uso universal para 

la evaluación.(50)La fuerza ideal debe de ser de 0.25N evitando lecturas con falsos 

positivos.(10)Se calcula: la porción de lugares sangrantes (valor dicotómico sí/no) al 

sondaje en el extremo apical del surco en seis lugares (mesiovestibular, vestibular, 

distovestibular, mesiolingual, lingual y distolingual) de todos los dientes presentes. (44,50)  

El sangrado se puede evaluar con esta fórmula 

Sangrado al sondaje = 
Sitios que sangran X100 

Numero de dientes en totalX6 

 

3.-Movilidad dental: las piezas dentales no se encuentran en contacto directo con el hueso 

alveolar por lo que en su forma fisiológica presenta movilidad. La movilidad no es en sí 

misma un diagnóstico de periodontitis ya que puede ser el resultado de un traumatismo 

oclusal, migración de los dientes o movimientos ortodóncicos. 

En la EP este movimiento es un síntoma tardío y posiblemente sean más importante para 

evaluar un pronóstico y tratamiento. Después de realizar tratamiento periodontal la 

movilidad disminuye un poco, permaneciendo una movilidad residual (puede ser 

controlado con férulas). Es necesario evaluar la causa principal del movimiento patológico. 

La movilidad se evalúa con dos instrumentos metálicos aplicando presión en sentido 

vestíbulo-lingual:  (43,44) 

 Grado 0: movilidad fisiológica, 0.1 a 0.2 mm en sentido horizontal. 



45 

  

 Grado 1: movilidad hasta 1 mm en sentido horizontal. 

 Grado 2: movilidad de más de 1 mm en sentido horizontal. 

 Grado 3 movilidad en sentido horizontal y en sentido vertical 

4) Examen radiográfico: es una herramienta de diagnóstico secundario, la cual demuestra 

la pérdida ósea marginal confirmando una pérdida de inserción. El empleo de técnicas 

radiográficas digitales con software brinda una mejor calidad de la imagen determinado 

más acertadamente la magnitud de la pérdida ósea. Este no es un método de análisis de 

progresión de la EP en un corto período de tiempo y no es de uso rutinario. El metabolismo 

óseo es diferente al del tejido conectivo periodontal por lo que no se evidencia un cambio 

significativo inicial.(43,44) 

5) Estudio microbiológico: es un examen fácil y no invasivo de la saliva y fluido 

crevicular demuestran la presencia de microorganismos diversos orales que verifican la 

presencia de bacterias periodonto patógenas. Un biomarcador prometedor son las citosinas 

inflamatorias que indican la respuesta del huésped ante la infección. Será de ayuda en la 

detección a los cambios precoces en la existencia de la reabsorción ósea. (23,48,52) 

3.2.6. Clasificación de la enfermedad periodontal 

-Según Armitage(50)en 1999 se clasificaron las enfermedades periodontales  en: 

periodontitis crónica , periodontitis agresiva, periodontitis como manifestación de 

enfermedades sistémicas y enfermedades periodontales necrosantes y abscesos 

periodontales ,clasificación que duro casi de 20 años pero carecía de base pato-biológica  

lo que llevo a no tener un diagnóstico claro en la práctica clínica. 

-Según Caton, Armitage, Berglundh y cols. (50) En junio del 2018  la Academia Americana 

de Periodontología  en asociación con la Federación Europea de Periodontología. Crearon 

una nueva clasificación con base pato-biológica, con el fin de logar un diagnóstico claro en 

la práctica clínica odontológica. (50) 

Gráfico Nro. 17.Clasificación de las EP 

 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 
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A) Salud periodontal y enfermedad gingival 

1.-Salud periodontal :es un punto de referencia de evaluación de la enfermedad 

periodontal para la determinación de resultados favorables en el tratamiento.(53) 

Salud periodontal prístina: es la ausencia total de la inflamación. (10) 

Salud periodontal clínica: se puede presentar ausencia o nivel mínimo de inflamación  

Se presenta de dos maneras clínicas: (50,54) 

-Periodonto intacto: se caracteriza por la ausencia de; sangrado al sondaje, eritema, 

edema y signos de pérdida de inserción. Sin embargo, se debe de reconocerse que los 

pacientes con; periodontitis estable y los tratados con éxito siguen teniendo un mayor 

riesgo de progresión recurrente de periodontitis. En pacientes sin periodontitis, no hay 

evidencia actual de un mayor riesgo de periodontitis.  

-Periodonto reducido: las piezas dentales mantienen una buena salud ósea, pero presentan 

una recesión y alargamiento de la corona. Se da en pacientes con tratamientos 

periodontales anteriores y que tengan una edad avanzada.(42) 

2.-Gingivitis: es la inflamación de la encía sin afección de los tejidos de soporte. Al 

sondaje presenta; una profundidad de 4mm, sangrado, edema y con o sin agrandamiento 

gingival.(44,50) Es la forma más común de  la enfermedad periodontal. (55) 

Tabla Nro. 11.Clasificación de la gingivitis por el sangrado al sondaje 

Extensión  Grados Gingivitis  

Localizada Leve ≤ 10 %, 

Moderada 10-30 % 

Generalizada Grave ≥ 30 % 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

 

Tabla Nro. 12.Factores de riesgo de las condiciones gingivales  

1.-Gingivitis inducida por placa bacteriana 

Factores de riesgo 

sistémicos (factores 

modificantes) 

-Tabaquismo 

-Hiperglucemia 

-Hematológicos  

-Factores nutricionales 

-Agentes farmacológicos 

-Anticonceptivos orales 

-Hormonas sexuales 

esteroideas 

-Pubertad 

-Ciclo menstrual 

-Embarazo 
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Factores locales 

-Factores de riesgo locales (factores predisponentes) 

-Factores retentivos de placa (restauraciones, prótesis) 

-Sequedad bucal 

 C) Hipertrofias gingivales inducidas por fármacos  

2.-Gingivitis  no inducidas por biopelícula dental  

-Trastornos genéticos del desarrollo  

-Infecciones especificas  

-Condiciones inflamatorias e 

inmunes  

-Procesos reactivos  

-Neoplasias 

-Enfermedades endocrinas, nutricionales y 

metabólicas 

-Lesiones traumáticas  

-Pigmentación gingival 
Elaborado por: María Belén Calderón Hernández  

-Gingivitis provocada por Biofilm bacteriano: es la inflamación del tejido gingival que 

permanece dentro de la encía y no llega a la inserción periodontal; provocada por la 

interacción entre la placa bacteriana y la respuesta inmune del huésped. Es reversible si se 

elimina la placa bacteriana por parte del odontólogo y del cambio en la higiene oral por 

parte de paciente. (44,50) 

Los pacientes presentan sangrado al cepillado, hinchazón, enrojecimiento y halitosis. (55) 

-Gingivitis no provocada por Biofilm bacteriano: es la alteración del tejido gingival; 

pero su agente causal no es la placa bacteriana, sino pude ser por enfermedades sistémicas 

y se agrava con la presencia de placa bacteriana. (50) 

Tabla Nro. 13.Criterios de diagnóstico de gingivitis mediante parámetros 

Periodonto intacto Salud Gingivitis 

Pérdida de inserción al sondaje No No 

Profundidad de sondaje ≤3 mm ≤3 mm 

Sangrado al sondaje < 10% Si (≥ 10 %) 

Pérdida ósea radiográfica 
No 

 
No 

Periodonto reducido en 

pacientes sin periodontitis 
Salud Gingivitis 

Pérdida de inserción al sondaje Si Si 

Profundidad del sondaje ≤ 3 mm ≤ 3 mm 

Sangrado al sondaje < 10% Si (≥ 10 %) 

Pérdida ósea radiográfica Posible Posible 

Paciente con periodontitis, 

tratado con éxito y estable 
Salud 

Gingivitis en paciente con 

antecedes de periodontitis 

Pérdida de inserción al sondaje Si Si 

Profundidad del sondaje 

≤ 4 mm ( ninguna 

zona  

≥ 4 mm y sangrado 

≤ 3 mm 
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al sondaje) 

Sangrado al sondaje < 10% Si (≥ 10 %) 

Pérdida ósea radiográfica 
Si Si 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

B) Periodontitis 

Es una enfermedad inflamatoria que se caracteriza por la pérdida del soporte del tejido 

periodontal como consecuencia de la inflamación asociada a los microorganismos, que se 

manifiesta a través de la pérdida de inserción clínica y la pérdida ósea alveolar evaluada 

radiográficamente, la presencia de bolsas periodontales y hemorragia gingival.(38,44,50,56) 

La  periodontitis debe de presentar: (38,50,56)  

 Pérdida de inserción clínica de ≥ 2 - 3 mm en dos o más dientes adyacentes. 

 Pérdida vestibular de ≥3 mm con bolsas de >3mm en dos o más dientes. 

Esta nueva clasificación identifico tres formas de periodontitis: periodontitis por grados, 

periodontitis por estadios; periodontitis necrosante y periodontitis como manifestación 

directa de enfermedades sistémicas 

a) Periodontitis por estadios: esta clasificación depende de la gravedad de la enfermedad 

y su complejidad en el alcance que puede llegar a tener.(38) 

Estadio I: es el paso de la gingivitis a periodontitis debido a la persistencia de la inflación 

y de los microorganismos;  

Estadio II: es la periodontitis establecida con presencia de daños en los tejidos de soporte. 

Estadio III: presenta daños significativos en los tejidos periodontales y sin el debido 

tratamiento la perdida de piezas dentales. Se caracteriza por lesión periodontales profundas 

(porción media de la raíz) con presencia de defectos óseos, afectación de la furca. 

Estadio IV: es la etapa más avanzada en donde en donde se presenta un daño considerable 

de los tejidos periodontales con presencia significativa de las piezas dentales provocando la 

pérdida de la función masticatoria. 

 

Tabla Nro. 14.Clasificación de la periodontitis por etapas definidas por la gravedad 

(38)(56) 

 

Inicial Moderada Severa 

Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV 

S
ev

er
id

a
d

 

CAL 

interdental en 

zona con 

mayor 

pérdida 

1-2 mm 3-4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

Pérdida ósea Tercio Tercio Extensión a tercio medio o apical de la 
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radiográfica coronal 

(<15%) 

coronal 

(15-33%) 

raíz 

Pérdida 

dentaria 

No 

periodonta

les 

------ 

≤ 4 pérdida 

dentarias por 

razones 

periodontales 

≥ 5 perdidas dentarias 

por razones 

periodontales 

C
o
m

p
le

ji
d

a
d

 (
lo

ca
l)

 

Profundidad 

de sondaje Max ≤ 4 Max ≤  5 ≥ 6 ≥ 6 

Pérdida ósea Horizontal Horizontal 

Además de 

complejidad 

Estadio II 

Además de 

complejidad 

Estadio III 

  

-Pérdida ósea 

vertical ≥3 

- Afectación de 

furca grado II 

o III 

- Defecto de 

cresta 

moderado 

 

 

 

 

Necesidad de 

rehabilitación por: 
-Disfunción 

masticatoria 

-Trauma oclusal 

-Defecto alveolar 

avanzado 

-Colapso de mordida 

–Migración dentaria 

-Menos de 20 dientes 

residuales(10 parejas 

con contacto oclusal) 

Extensión 

 

Añadir a  cada 

estadio como 

extensión: 

1.-localizada (<30 % de dientes implicados) 

2.-generalizada. 

3.-Patrón molar incisivo 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

b) Periodontitis por grados : proporciona información sobre las características biológicas 

de la enfermedad además que revela datos sobre el ritmo de progresión que podrá 

manifestar dando así una respuesta anticipada al tratamiento .(38,56) 

 

 

 

Tabla Nro. 15.Clasificación de la periodontitis por grados. 

Progresión Grado A Grado B Grado C 

Lenta Moderada Rápida 
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Elaborado: María  Belén Calderón Hernández 

 

Los abscesos periodontales, las lesiones por enfermedades periodontales necrotizantes y 

las presentaciones agudas de lesiones endo-periodontales, comparten las siguientes 

características que las diferencian de las lesiones de periodontitis: (38) 

-Inicio rápido. 

-Destrucción rápida de los tejidos periodontales, lo que subraya la importancia del 

tratamiento oportuno. 

-Dolor o molestias, lo que lleva a los pacientes a buscar atención urgente. 

a) Periodontitis necrosante: es una patología periodontal infamatoria que está asociadas a 

la respuesta inmunitaria del huésped, en pacientes con enfermedades crónicas y graves 

(SIDA, malnutrición grave, fumadores, sometidos a estrés psicológico, entre otras). Sus 

manifestaciones típicas son: necrosis de la papila, sangrado y dolor. (38,50,57)  

Y pueden ser : (50) 

-Gingivitis necrosante: es un proceso inflamatorio agudo que afecta a los tejidos 

E
v
id

en
ci

a
 

d
ir

ec
ta

 

Radiografías 

o evaluación 

periodontal 

en los 5 años 

anteriores 

No 

evidencia 

de pérdida 

de hueso 

/inserción 

Pérdida <2 mm Pérdida ≥2 mm 

E
v
id

en
ci

a
 i

n
d

ir
ec

ta
 

Pérdida ósea 

vs edad 

<0.25 0.35- 1.0 >1.0 

Fenotipo Depósitos 

de Biofilm 

con niveles 

bajos de 

destrucción 

Destrucción 

proporcional a los 

depósitos de 

Biofilm 

El grado de 

destrucción supera las 

expectativas teniendo 

en cuenta los 

depósitos de Biofilm; 

patrones clínicos 

específicos que 

sugieren periodos de 

progresión rápida y 

/patológica de 

aparición temprana 

(patrón molar incisivo, 

falta de respuesta 

previa a tratamiento de 

control bacteriano 

habituales) 

F
a
ct

o
re

s 

m
o
d

if
ic

a
d

o
re

s 

Tabaquismo No fumador <1 cig/día >=10 cig/día 

Diabetes Normal 

con/sin 

diabetes 

HbA1c <7 con 

diabetes 

HbA1c >7 con 

diabetes 
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gingivales; se caracteriza por presentar ulceras de las papilas interdentales, sangrado y 

dolor en las papilas interdentales. También puede presentar halitosis, pseudomenbranas, 

linfadenopatías regional, fiebre y sialorrea (niños). 

-Periodontitis necrosante: es un proceso inflamatorio agudo que afecta a los tejidos 

periodontales con signos iniciales de necrosis/ulceras en las papilas interdentales, sangrado 

gingival, halitosis, dolor y pérdida ósea rápida. Al desarrollarse puede presentar 

Pseudomenbranas, linfadenopatías y fiebre.  

-Estomatitis necrosante: es un trastorno inflamatorio grave del periodonto y de la cavidad 

bucal en donde la necrosis de los tejidos blandos se extiende más allá de la encía 

generando osteítis y secuestros óseos.  

Tabla Nro. 16.Condiciones predisponentes en la enfermedades periodontales necrosantes 

 Categoría Paciente Condiciones predisponentes Caso clínico 

E
n

fe
rm

ed
a
d

es
 n

ec
ro

sa
n

te
s 

en
 p

a
ci

en
te

s 
: 

Con 

compromiso 

crónico y 

grave 

Adultos VIH-SIDA con recurrentes de 

CD4<200 y carga viral 

detectable. 

-Gingivitis 

necrosante 

-Periodontitis 

necrosante 

-Estomatitis 

necrosante 

Posible progresión 

Otras alteraciones sistémicas 

graves 

Niños Mal nutrición 

Condiciones de vida extrema 

Infecciones graves 

Con 

compromiso 

temporal 

y/o 

moderado 

Gingivitis Factores no controlados: 

estrés, nutrición, tabaquismo, 

hábitos. 

-Gingivitis 

necrosante y 

posible progresión 

a 

periodontitis 

necrosante 

Enfermedades necrosantes 

previa ; cráteres residuales 

Factores locales: mal posición 

dentaria 

Gingivitis 

necrosante(progresi

ón infrecuente) 
Periodontitis 

 

Factores predisponentes 

comunes 
 Periodontitis 

(progresión 

infrecuente) 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

b) Abscesos periodontales: son lesiones agudas originadas por el cumulo de pus dentro de 

la pared gingival de la bolsa periodontal o surco; su destrucción tisular es rápida y está 

asociada a una diseminación a nivel sistémico. (38,50) 

Signos primarios: elevación ovoide del tejido gingival a lo largo de la cara lateral de una 
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raíz y sangrado al sondaje. También se pueden presentar dolor, supuración al sondaje, 

bolsas periodontales profundas y movilidad dentaria. (38,50) 

Tabla Nro. 17.Clasificación de los abscesos periodontales según su etiología 

Pacientes 

con 

periodontitis 

(bolsa 

periodontal 

previa) 

Exacerbación 

aguda 

Periodontitis no tratada 

Periodontitis refractaria 

Tratamiento periodontal de mantenimiento 

Tras el 

tratamiento 

Posraspado Fragmentos de cálculo o raspado 

inadecuado 

Poscirugía Membranas de regeneración o 

suturas 

Posmedicación Antimicrobianos sistémicos 

Otros fármacos: nifedipino 

Pacientes 

sin 

periodontitis 

previa 

(no es 

obligarlo 

presentar 

bolsas 

periodontale

s) 

Impactaciones  Hilo de seda, elásticos de 

ortodoncia, palillo de dientes, 

dique de goma, cascara de 

canguil. 

Hábitos 

perniciosos 

 Mordisqueo de cable, uñas y 

apretamiento. 

Factores 

ortondónticos 

 Fuerzas ortondónticas o mordida 

cruzada 

Hiperplasia 

gingival 

  

Alteración de la 

superficie 

radicular 

Alteraciones 

anatómicas 

graves 

Diente invaginado, dens 

evaginatus o odontodisplasia 

Alteraciones 

anatómicas 

menores 

Lágrimas de cemento, peras de 

esmalte o surcos de desarrollo 

Condiciones 

iatrogénicas 

Perforaciones 

Daño radicular 

grave 

Fisuras o fracturas, síndrome de 

diente fisurado. 

Reabsorción 

radicular externa 

 

 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

c) Lesiones endoperiodontales: son la comunicación patológica entre los tejidos pulpares 

y periodontales del diente.  Se presentan de manera aguda o crónica; sus signos primarios 

son la presencia de una bolsa periodontal profunda que se extiende al ápice radicular; 

respuesta negativa, alterada a las pruebas de vitalidad pulpar. (38,50) 

Otros signos/síntomas: evidencia radiográfica de pérdida ósea que se extiende hasta la 

región apical o la zona de la furca, dolor espontáneo, dolor a la percusión, supuración, 

movilidad dentaria, fístulas y alteraciones del color de la corona/la encía. (50) De estos 
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signos y síntomas depende el pronóstico del tratamiento. (38,50) 

Su origen puede ser: (50) 

1.-Por una lesión cariosa o traumática que afecta primero a la pulpa y luego al periodonto. 

2.-Destruccion periodontal que afecta de forma secundaria al conducto radicular 

3.-La presencia simultánea de ambas manifestaciones 

Tabla Nro. 18.Clasificación de las lesiones Endoperiodontales 

L
es

ió
n

 E
n

d
o

-p
er

io
d

n
ta

l Con 

daño 

radicular 

Fractura o grieta radicular 

Perforación de conducto radicular o cámara pulpar 

Reabsorción radicular externa 

Sin daño 

radicular 

Pacientes sin 

periodontitis 

Grado 1:bolsa periodontal estrecha y profunda en 1 

superficie dentaria 

Grado 2:bolsa periodontal ancha y profunda en 1 

superficie dentaria Pacientes con 

periodontitis 
Grado 3: bolsas periodontales profunda en más de 1 

superficie dentaria 
 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

 

Son muy poco frecuentes en la práctica clínica, pero se consideran uno de los problemas 

más desafiantes ya que requiere de una evaluación, diagnóstico y tratamiento 

multidisciplinario. (58) 

3.-Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas 

Se basa en la enfermedad sistémica primaria, estos desordenes dañan al sistema 

inmunológico y tejido conectivo. Son trastornos metabólicos, endócrinos y condiciones 

inflamatorias que contribuyen a la presencia temprana de periodontitis severa o la 

exacerbaba. Clasificaron a las manifestaciones sistémicas como: (50) 

o Trastornos genéticos, enfermedades inmunodepresoras e inflamatorias: tienen 

efecto predominante sobre la destrucción del periodonto como la DM. 

o Neoplasias, histiocitocis de las células de Langerhans: la placa bacteriana no es el 

desencadénate principal de generar la destrucción periodontal sino son los mismos 

desordenes en sí. 

La DM y el tabaquismo deben de ser reconocidos como descriptores críticos en el 

diagnóstico y tratamiento periodontal. Las periodontopatias tiene una fuerte asociación con 

la diabetes, enfermedad arteriosclerótica, reumatismo, endocarditis infecciosa , neumonía y 

otras afecciones inflamatorias sistémicas.(50,59) 
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Tabla Nro. 19.Manifestaciones periodontales de las condiciones del desarrollo y 

adquiridas 

Elaborado por: María Belén Calderón Hernández 

3.2.7. Tratamiento periodontal 

La atención de la EP requiere de una evaluación diagnóstica y pronostica completa para 

mantener la estabilidad periodontal mediante el control de la inflamación y de la infección 

reduciendo factores predisponentes y controlando cualquier factor modificador. Con el fin 

de evitar su progresión y extensión pesar de la presencia de un periodonto 

reducido(10,30,60,61)  

Una buena identificación del paciente con periodontitis , el tipo que manifiesta y de la 

presentación clínica ; y de cono esto puede afectar el manejo clínico, pronóstico y  su 

influencias en la salud oral y sistémica.(38) 

Según la evidencia científica indica que el tratamiento consiste en una secuencia de fases 

de atención que son: (30) 

Fase 1.-Control de los factores de riesgo: se realiza hasta que los efectos sean menos 

severos en donde se minimiza la inflamación y se estabiliza la enfermedad. Es la fase del 

tratamiento ideal para la gingivitis y periodontitis en la etapa 1º.El tratar la gingivitis es 

una estrategia preventiva primaria clave para la periodontitis y una estrategia preventiva 

secundaria para la recurrencia de la periodontitis. Se debe de realizar: (10,17,30,55,61,62) 

 Eliminación de hábitos (fumar, ingerir alcohol), mantenimiento de las enfermedades 

sistémicas y de un estilo de vida saludable.  

Manifestaciones que modifican o predisponen a la enfermedades gingivales inducidas 

por placa:(50) 

 

Deformidades 

mucogingivales y 

condiciones alrededor de 

los dientes 

 

 

-Fenotipo gingival  

-Recesión gingival/tejido blando 

-Falta de encía  

-Profundidad vestibular reducida 

-Frenillo aberrante/ posición del musculo 

-Exceso gingival 

-Color anormal  

-Condición de superficie radicular expuesta 

Fuerzas oclusales 

traumáticas 

-Trauma oclusal primario  

-Trauma oclusal secundario 

-Fuerzas ortodóncicas 

Factores protésicos y 

dentales 

-Factores localizados relacionados con dientes  

-Factores localizados relacionados con prótesis dental 
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 Indicar al paciente a mantener una buena higiene bucal forma de prevenir la formación 

de nuevos depósitos de placa dental y la reinfección de los tejidos subgingivales. 

 Terapia periodontal mecánica: controlar la inflamación mediante instrumentación y 

eliminación mecánica a campo cerrado de la biopelícula supra y subgingival mediante 

instrumentos manuales (curetas) o ultrasónicos.  

 Extracciones de dientes en mal estado.  

Fase 2.-Corrección quirúrgica: se recupera la salud periodontal al eliminar las bolsas 

periodontales profundas controlando la inflamación. Esta etapa es ideal para la 

periodontitis en etapa 2 o 3.(17,30,61,62)  

Terapias quirúrgicas : (30,61) 

-Cirugía de colgajo de acceso (campo abierto): un procedimiento diseñado para eliminar 

cemento o dentina superficial que es rugosa, impregnada con cálculo o contaminada con 

toxinas o microorganismos.  

-Cirugía periodontal ósea regenerativa para el manejo de bolsas residuales profundas. 

-Manejo de deformidades de la cresta como consecuencia de la pérdida de dientes.  

-Rehabilitación de la disfunción masticatoria con implantes dentales. 

La instrumentación manual deja una superficie más lisa, pero la ultrasónica ha demostrado 

ser más conservadora en términos de eliminación de la superficie de la raíz. Por esta razón, 

se ha recomendado la instrumentación manual para alisar la superficie de la raíz después 

del uso ultrasónico como un procedimiento final de acabado en el tratamiento de las raíces 

afectadas por periodontitis.(61) 

Fase 3.-Rehabilitación: al tener una salud periodontal se procederá a la rehabilitación de 

la función masticatoria y estética Con frecuencia se necesita para el tratamiento de la 

periodontitis en etapa 3 y 4.(30,56) 

Fase 4.-Control: revisión cada 2 o 3 meses en donde se realizan una evaluación completa 

oral y profilaxis de mantenimiento. (30,54) 

Terapia antibiótica: la administración de antibióticos controla la inflamación en los sitios 

periodontales afectados mediante una administración controlada y dirigida de 

medicamentos específicos. Ha demostrado un control y manejo de la inflamación 

mostrando mejoras en las profundidades en el sondaje en comparación a los no tratados. 
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Los antibióticos usados en la terapia periodontal: doxiciclina, tetraciclina, metronidazol y 

minociclina. (63) 

-Antibióticos de amplio espectro: amoxicilina más el metronidazol suprimen al 

Actinobacillus actinomycentemcomitans,  que se genera por el efecto sinérgico de la 

combinación de ambas.(13)  

-Antibióticos más el tratamiento mecánico: la aplicación de antibióticos locales 

combinados con desbridamiento mecánico de la raíz infectada da como resultado una 

mejora adyuvante significativa del tejido periodontal. (34) 
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3.3. Enfermedad periimplantaria 

En la clasificación de 1999 de Armitage no se tomaba en cuenta a las enfermedades 

periimplantaria ya que no existía información. Pero Berglundh, Armitage, Ávila-Ortiz y 

cols en el 2018, debatieron sobre la clasificación y las definiciones de las patologías 

periimplantarias. Siendo esta la cuarta clasificación de las enfermedades periodontales.(50) 

3.3.1. Concepto 

Es la infección de los tejidos blandos y duros que rodean al implante dental osteointegrado, 

su causa principal es la presencia de placa bacteriana que provoca la pérdida ósea. La 

cantidad y las características óseas de cada individuo determinaran la progresión apical en 

la pérdida de soporte óseo. (23,63,64)  

3.3.2. Tejidos Periimplantarios 

Los tejidos periimplantarios se encuentran alrededor del implante osteointegrado al hueso 

maxilar. La mucosa protege a la mucosa subyacente y el hueso soporta al implante (10,65) 

-Tejido blando o mucosa periimplantaria: se forma durante el proceso de cicatrización 

de la herida; tiene un promedio de 3-4mm de altura y con un epitelio de unos 2 mm de 

largo frente a la superficie del implante. Y sigue el contorno del hueso crestal o se 

relaciona con los dientes adyacentes. (65,66) 

Está compuesta por tejido conectivo cubierto de epitelio queratinizado o no queratinizado 

que brinda: un sello hermético biológico marginal al rededor del cuello del implante para 

resistir fuerzas mecánicas externas, de defensa protegiendo al hueso periimplantario en 

contra de los invasores y pretende buscar un resultado estético. Presenta dos 

partes.(63,65,67,68) 

-Parte coronal esta revestida por epitelio de barrera (similar al epitelio de unión y surcular) 

-Parte apical o zona de adhesión del tejido conectivo se encuentra en contacto directo con 

la superficie del implante.  

Las fibras de colágeno se anclan en el hueso y se extienden en una dirección paralela a la 

superficie del implante. (65) 

La unión entre el epitelio con la superficie del implante es de tipo hemidesmosomal (igual 

a la que tiene con el tejido conectivo) pero la disposición de sus fibras son en su mayoría 

longitudinales con respecto al implante (contario al del diente natura que es 

perpendicular);en la parte más coronal existe una disposición circunferencial con poca 

vascularización y con mayor proporción de fibras de colágeno (fibroblasto).Esta unión es 
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débil de forma si se destruye la infección se extiende de manera rápida y directa al 

hueso.(67) 

-Tejido duro: se forma en relación a la superficie de contacto del implante 

La mayor parte del implante (60%) se encuentra en contacto con el hueso mineralizado y la 

otra parte (40%) se encuentra en contacto con la medula ósea, estructuras vasculares o 

tejido fibroso. Luego de la instalación del implante durante la etapa de curación se produce 

el modelado óseo que pude reducir el nivel del margen del hueso. El implante no presenta 

cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. (65) 

3.3.3. Etiopatogenia 

La placa es el factor etiológico principal. Pacientes con un control deficiente de la placa, 

con antecedentes de periodontitis y que no asisten a la terapia de mantenimiento regular 

tienen un mayor riesgo de desarrollar periimplantitis. (23,48,51,69–71) 

La reacción inflamatoria de los tejidos periimplantarios se debe principalmente a la placa 

bacteriana. (27) 

La superficie del implante rugosa acumula bacterias facilitado un avance más rápido la 

enfermedad periimplantar. Y la sobrecarga oclusal facilitando la progresión de la misma o 

pérdida del implante.(23) 

Pueden ocurrir deficiencias mayores en sitios expuestos a los siguientes factores: pérdida 

de soporte periodontal, infecciones endodónticas, fracturas longitudinales de la raíz, placas 

óseas bucales delgadas, posición del diente bucal / lingual en relación con el arco, 

extracción con trauma adicional a los tejidos, lesión, neumatización del seno maxilar, 

medicamentos y enfermedades sistémicas que reducen la cantidad de hueso formado 

naturalmente, agenesia de los dientes, presión de prótesis removibles apoyadas en tejidos 

blandos y combinaciones.(69) 

Los datos que identifican el tabaquismo, la diabetes son posibles indicadores de riesgo de 

periimplantitis. El tabaco produce efectos dañinos al periodonto ocasionando la pérdida del 

implante. (23,69)(71)   

Diabetes mellitus  

Al tener una relación la EP en pacientes diabéticos, se supone una relación entre la DM y 

la enfermedad periimplantaria.  En donde la DM  mal controlada  es  un factor de riesgo de 

sufrir enfermedades periimplantarias  aumentado el sangrado al momento de realizar el 

sondaje. (23,71,72) 

Al mantener una historia previa de EP y el padecimiento de diabetes  (no controlada ) 
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existe una  mayor probabilidad de presentar enfermedades periimplantarias provoca un 

retardo en la cicatrización generado susceptibilidad a infecciones y por consecuente la 

pérdida del implante.(48) 

En pacientes diabéticos con un buen control glucémico: (27,48) 

 No es contraindicación la instalación de implantes osteointegrados. 

 La terapia con insulina regula la formación ósea alrededor del implante.  

 Mantiene un mejor contacto hueso implante 

 Estudios demuestran la osteointegración exitosa de los implantes dentales. 

 La pérdida ósea se reduce constantemente en pacientes controlados. 

 El mantenimiento de la glucosa y de la salud periodontal juega un papel importante el 

éxito del tratamiento. 

 Los implantes dentales pueden permanecer funcionalmente estables de manera similar 

a los no diabéticos.  

 El control glucémico óptimo juega un papel en la supervivencia a largo plazo de los 

implantes dentales.  

La administración de antibióticos preoperatorios   en pacientes diabéticos sometidos a 

cirugía de implante  reducen el riesgo de infección y  mejora la tasa de supervivencia del 

implante en un 10,5%.El uso de enjuague bucal con clorhexidina es eficaz para reducir la 

viabilidad de la infección por Porphyromonas gingivalis y la presencia de mucositis .Por 

lo que se siguiere su uso dos veces al día para el mantenimiento de los implantes 

dentales.(27) 

Por lo tanto, el control y el tratamiento de las infecciones periodontales deberían ser una 

parte importante del tratamiento general de los pacientes con diabetes mellitus y, en 

consecuencia, podrían desempeñar un papel importante para el éxito de la terapia de 

implantes. 

En un paciente no controlado: (15,27,68) 

 Se generan defectos de neoformación ósea baja  

 Inhibe la osteointegración (contacto hueso-implante)  

 En conjunto con la placa dental se presenta destrucción de los tejidos.  
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3.3.4. Diagnóstico clínico 

Los signos clínicos son esenciales en determinar el diagnóstico  :(64,69) 

 Sangrado al sondaje  

 Inflamación local 

 Supuración 

 Bolsa periodontal 

 Puede o no haber hinchazón, enrojecimiento de la encía  

 Sin dolor 

 Presencia de placa 

 Puede o no haber pérdida ósea.  

 En la periimplantitis es de vital importancia conocer la historia previa de la EP. En su 

etapa inicial no presenta signos clínicos; estos son notables cuando el proceso involucra 

pérdida de inserción alrededor del implante debido que el fisiopatológico empieza sin 

evidencias(23,48) 

 La evaluación clínica en donde se demuestra la condición (infamación) y el nivel de 

higiene bucal en donde se evidencia la presencia de placa bacteriana. (66) 

 La profundidad al sondaje es una prueba segura e importante en la evaluación de la 

profundidad (menor a 5 mm) empleando una fuerza de 0,25N; la ausencia de ligamento 

periodontal limita a establecer una medida correcta; esta prueba debe de realizarse de 

forma rutinaria y periódica (1 vez al año) ya que alerta al clínico sobre la intervención 

terapéutica. (66)(69)  

 El sangrado debe evaluarse con una fuerza de 0.25 N para evitar confusiones entre la 

inflación o por el trauma ocasionado con la sonda. (66) 

 Radiográficamente se identifica los cambios óseos alrededor del implante. La 

remodelación del hueso alveolar al año depende del tipo y posición del implante en 

donde la perdida no debe de exceder los 2mm.Estas deben de compararse con las 

radiografías inicial (pusieron el implante).(66) 

 Examen de oclusión en un paciente que presente implantes mediante el uso del papel 

articular se debe de determinar la presencia de espacios prematuros y movimientos 

excesivos mandibulares que pueden causar un trauma oclusal en los implantes y 

general movilidad confundiéndola con la infección (23) 
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3.3.5. Tipos de enfermedades Periimplantarias              

a) Salud periimplantaria: es la ausencia de signos de inflamación y sangrado. No existe 

una pérdida ósea adicional de 2 mm después de la curación inicial. (66)  

b) Mucositis periimplantaria: es la lesión inflamatoria reversible que se da en la mucosa 

periimplantaria con presencia de eritema, hinchazón, y/o supuración sin pérdida ósea 

después de la curación inicial. Al sondaje presenta una profundidad de 4 a 5 mm y 

sangrado a los 30 segundos. (66,71,73) 

Además la mucositis es un precursor de la periimplantitis como consecuencia del desajuste 

en la respuesta del huésped ante los microorganismos por la falta de cuidados 

regulares.(50,51,69,70)   

La inflamación apical se restringe al fondo del epitelio de unión sin tocar al tejido 

conectivo. Se encuentran mayoritariamente células T. (23) 

c) Periimplantitis: es la progresión de la lesión inflamatoria irreversible que afecta a los 

tejidos periimplantarios dando como resultado la pérdida del soporte óseo mayor de 3 mm 

alrededor del implante después de la cicatrización ósea inicial y al sondaje presenta una 

profundidad mayor de 6 mm. (66,74) 

La infección migra apicalmente con respecto al epitelio de unión y penetra al tejido 

conectivo. Se encuentran mayoritariamente leucocitos polimorfonucleares, macrófagos 

células plasmáticas y linfocitos.(23,70) 

Tabla Nro. 20.Criterios de diagnóstico de las enfermedades periimplantarias. 

Fuente: Herrera D, Figuero E, Shapira L, Jin L, Sanz M. La nueva clasificación de las enfermedades 

periodontales y periimplantarias. Revista Científica de la Sociedad Española de Periodoncia 2018; 11:94-110. 

Elaborado: María Belén Calderón Hernández 

 Salud 

periimplantaria 

Mucositis 

periimplantaria 

Periimplantitis 

Signos 

clínicos 

Signos visuales de 

inflamación 
Ausente 

Puede 

presentarse 

Puede 

presentarse 

Sangrado al 

sondaje 
Ausente Presente Presente 

Supuración Ausente 
Puede 

presentarse 

Normalmente 

presente 

Profundidad de 

sondaje aumentada 
Ausente 

Puede 

presentarse 
Presente 

Estudios 

radiográf

icos 

Pérdida ósea 

progresiva 
Ausente Ausente Presente 
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3.3.6. Tratamiento de las enfermedades periimplantaria  

Especialistas en periodontología en Australia y el Reino Unido llegaron al conceso que: 

“No existe un manejo adecuado en el tratamiento sobre la mucositis y la 

periimplantitis”.(66)El control de la enfermedad periimplantaria requiere de un diagnóstico 

correcto y el objetivo del tratamiento consiste en mantener la salud de los tejidos blandos y 

duros periimplantarios.(51,63,70)  

Fase 1.-Control de los factores de riesgo: se resuelven se resuelven los signos clínicos de 

la inflamación luego de 3 semanas después de realizar el control de la placa bacteriana con 

el fin de mantener las condiciones óptimas de los tejidos periimplantarios; es la fase del 

tratamiento ideal para la mucositis y en la periimplantitis (bolsas menores a 5 

mm).Mediante:(23,63,67,69,75) 

 Eliminación de hábitos (fumar, ingerir alcohol), mantenimiento de las enfermedades 

sistémicas y de un estilo de vida saludable. 

 Indicar técnicas correctas de higiene bucal. 

 Tratamiento manual/mecánico: el retiro de la placa bacteriana mediante curetas 

plásticas,teflón,carbono o de titanio, sistemas de aire polvo (bicarbonato con suero 

fisiológico) o ultrasonido mejora algunos parámetros clínicos como la profundidad al 

sondaje y el nivel de inserción 

Laser Er:YAG: descontamina la superficie de implante eliminando el tejido de 

granulación y mejora los parámetros clínicos como la profundidad al sondaje y el nivel de 

inserción; a diferencia que curetas plásticas reducen significativamente el sangrado al 

sondaje.  

 Terapia antimicrobiana: los antimicrobianos (locales o sistémicos) ayudan a al 

control y resolución de la enfermedad periimplantaria. Mejora la profundidad al 

sondaje en comparación a pacientes no tratados. Antibióticos como: Tetraciclina, 

doxiciclina, amoxicilina, metronidazol, minociclina y ciprofloxacina.  

 El uso de clorhexidina en gel o colutorio; peróxido de hidrógeno, percarbonato de 

sodio, yodo povidona como agente antimicrobiano. 

 Control radiográfico para evaluar la progresión de la enfermedad periimplantaria. 

 

Fase 2.-Correccion quirúrgica: se detiene la progresión de la pérdida ósea mediante el 

control de la infección bacteriana recuperando la salud periimplantaria al eliminar las 

bolsas periodontales; en esta etapa es ideal para la periimplantitis (bolsas mayores a 5mm). 
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Se debe de realizar un tratamiento quirúrgico y regenerativo para modificar la morfología 

de los tejidos blandos.(23,69)  (75) 

Cirugía resectiva: tendrá mejores resultados clínicos reduciendo las bolsas mediante y 

signos clínicos de la inflamación. Se realiza un colgajo de reposición apical (afectara la 

estética, pero mejorara considerablemente la salud periodontal) y se modifica la masa ósea 

y tejidos blandos. Por lo que no es re recomendada en áreas estéticas (23,67,75,76) 

1.-Elimina el defecto óseo periimplantario mediante osteotomía y osteoplastia 

2.-Eliminacion bacteriana (tejido de granulación)  

3.-Implantoplastia: alisado y pulido del implante.  

Existen casos en donde la causa principal no es la infección bacteriana, pero se puede 

manifestar de manera secundaria y agravar el estado como:  

-Remplazo del implante: en la fractura del implante, aunque el origen primario de la no 

sea bacteriano los microorganismos causan la infección. La enfermedad puede atenuarse 

con antibióticos, pero el problema se resuelve definitivamente una vez que se retira el 

implante fracturado. (64) 

-Eliminación del exceso de cemento dental: el exceso de cemento dental se asoció con 

signos clínicos y / o radiográficos de enfermedad periimplantaria. 

Al eliminar el exceso de cemento, los signos clínicos de enfermedad desaparecieron en el 

74%. Por lo tanto, el diagnóstico diferencial de la enfermedad periimplantaria debe incluir 

la identificación de un posible problema subyacente, y esto incluso si la supuración o la 

presencia de una biopelícula apunta a una infección bacteriana.(64)  

Fase 3.-Rehabilitación Jensen y cols. Compara los tipos de defectos óseos y su terapia 

regenerativa.(23) 

a) En las dehiscencias y fenestraciones: se usa membranas reabsorbibles y no 

reabsorbible e injertos autólogos o xeno-injertos (hueso bovino). 

Jovanovic y Dahlin obtuvieron unos índices de reducción del defecto óseo del 86,4 y 82% 

en dehiscencias y fenestraciones, respectivamente, tras el uso de membranas no 

reabsorbibles e-PTFE Gore-Tex sin injerto óseo.  

b) Defectos horizontales: se debe de lograr una anchura ósea de 3,6 mm. En donde el 

método más efectivo es la utilización de bloques autólogos con o sin la cubertura de hueso 

bovino. O un autólogo más membrana. 

c) Defectos verticales: se debe de lograr una altura ósea de 3,6 mm. En donde el método 
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más efectivo es la utilización de injerto autólogo en bloque con o sin membrana. O un 

hueso particulado con membrana. 

Fase 4.-Control: revisión de control cada 2 o 3 meses para una limpieza de implantes e 

higiene bucal debe ser parte integral de cada cuidado postoperatorio después de la 

inserción del implante.(75) 
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3.4. DISCUSIÓN 
 

La presente investigación fue desarrollada como revisión bibliográfica de información 

obtenida entre los años 2009-2019, usando como base de datos científicas como: Google 

Scholar, Scielo, Science Direct y Wiley online library, mediante los criterios de selección y 

exclusión además del coteo de citas ACC y medios de verificación del factor de impacto se 

contó con 73 medios bibliográficos en la revisión sistemática. En la revisión de la literatura 

se encontró que no hay suficiente información sobre la atención odontológica del paciente 

diabético.  

La Diabetes es una de las enfermedades sistémicas con más prevalencia a nivel mundial, 

por lo cual no se puede descartar que tenga repercusiones en la salud oral; en donde la EP 

se manifiesta con más prevalencia y frecuencia en pacientes diabéticos no controlados.(2) 

En el análisis de los artículos se demostró que estas dos enfermedades mantienen una 

relación bidireccional. En donde la hiperglucemia con lleva a la afección de los tejidos 

periodontales predisponiendo la presencia de la EP. (2,3,12,15,16,25) Numerosos estudios han 

demostrado que el control deficiente de glucosa en la sangre puede contribuir a una mala 

salud periodontal y viceversa.(3)Un estudio realizado en la Escuela de Medicina Dental de 

la Universidad Estatal(2)de Nueva York demostró que de 1.426 individuos, de 25 a 74 años 

de edad,  la diabetes es una de las enfermedades sistemáticas asociadas a la EP además que 

en estos pacientes hay una mayor probabilidad de presentar pérdida de inserción, que los 

no diabéticos. Taylor(2)analizo a la población de Gila, en donde los pacientes diabéticos no 

diagnosticados manifestaron EP en el examen odontológico y un pobre control 

glucémico.Nelson(45) realizo un estudio en Pima, en donde se vio la presencia de un 60% 

de periodontitis en pacientes diabéticos no diagnosticados además de empeoramiento del el 

control glucémico. Que era aproximadamente 6 veces mayor durante un período de 2 años. 

Al realizar esta investigación se buscó información en fuentes oficiales de salud del país 

arrojando como resultado que el Ministerio de Salud Pública (MSP) en la guía de práctica 

clínica del paciente diabético; no cuenta con un seguimiento odontológico en este tipo de 

paciente por ende varias manifestaciones afectan a su cavidad oral. 

Determinado que las dos enfermedades manifiestan una relación y la constancia de que en  

la mayoría de casos que presentan EP fue por el diagnóstico tardío de la DM o falta de 

control; se debe de dar un manejo especial a este tipo de pacientes empezando desde un 
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diagnostico periodontal usando los parámetros adecuados. El diagnóstico periodontal 

correcto evalúa a los factores de riesgo pero muy pocas veces se asocia a enfermedades 

sistémicas.(30) 

En varias revisiones se constató que la EP representa un factor de riesgo en la 

periimplantitis. Schou y cols (23) en su investigación determinaron que hay una incidencia  

mayor de presentar periimplantitis en pacientes con antecedentes de periodontitis que en 

pacientes que no presentaron antes esta patología. Según Chrcanovic,Albrektsson y 

Wennerberg(51) Una mayor susceptibilidad a la periodontitis puede traducirse en una mayor 

susceptibilidad a la pérdida de implantes, pérdida de hueso de soporte y / o infección 

postoperatoria, Karoussis y cols(48)explican que  existe una mayor incidencia de 

enfermedades periimplantarias en pacientes que han sufrido EP. También Klokkevold y 

Hand(48)en una revisión sistemática compara a pacientes con y sin antecedentes en el cual 

no se encuentran estadísticas significativas en la supervivencia del implante; pero los que 

sufrieron de EP experimentan un mayor número de complicaciones y menor rango de éxito 

sobre todo a largo plazo, esto basado en base a metaanálisis en un estudio de cohorte.  

La falta de artículos enfocados en el tema investigado, permitió realizar la recopilación de 

artículos basados en factores de riesgo, diagnóstico, medios de diagnóstico, clasificación y 

tratamiento en relación de la DM y la EP. Por lo cual se resaltó la importancia del 

establecimiento de un protocolo de manejo odontológico de la EP y periimplantaria. 

Según Kunzel (28) la diabetes es un factor de riesgo para la EP, en donde los dentistas 

ayudan en la reducción del riesgo evaluando, aconsejando y monitoreando de cerca al 

paciente diabético. También asume funciones características de los médicos de atención 

primaria y preventiva.  Involucrándose activamente en la identificación de pacientes 

diabéticos no diagnosticados y ayudando en el mejor manejo de pacientes diagnosticados 

con diabetes. La participación de este dentista activo tiene tres fases: evaluación, discusión 

y gestión activa. La evaluación, explicó, constituye dentistas que le preguntan al paciente 

diabético sobre el tipo y la gravedad de la enfermedad; la discusión representa su 

comunicación con el paciente; y el manejo activo refleja las acciones tomadas para mejorar 

la atención de la salud bucal del paciente diabético.  

En la revisión varios autores en los últimos 50 años concluyeron que el tanto el tratamiento 

periodontal quirúrgico y no quirúrgico pueden disminuir la carga inflamatoria sistémica, lo 

que permite un mejor control glucémico. (37) Grossi y col (34)  Informan que el tratamiento 
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periodontal con antibióticos sistémicos reduce los niveles de HBA en  un 10% de 

hemoglobina después de 3 meses. Según Cochrane ,Simpson  y Teeuw (36) informan que el 

tratamiento periodontal reduce un 0,4% de HBA , pero recomiendan una mejora en la 

alimentación , un estilo de vida saludable, actividades físicas y control de peso siguieron 

siendo esenciales.  

Kiranet(45) realizó un ensayo controlado aleatorio en 44 pacientes con DM2 y EP que van 

desde gingivitis a periodontitis leve. En donde tratamientos con profilaxis, alisado 

radicular y el legrado lograron una reducción del 50% en prevalencia de sangrado a los 3 

meses y un aumento de la glucemia control del 0,8% en comparación con los controles no 

tratados. Faria-Almeida y col(45)demostraron que el tratamiento periodontal mejoró 

significativamente el metabolismo control de la diabetes, basado en un ensayo clínico 

controlado de 6 meses en 20 pacientes divididos en dos grupos, lo que evidenció mejoras 

en las variables clínicas y metabólicas (HbA1C) en el grupo tratado. Desde el punto de 

vista médico, Oates(28) no hay duda de que un buen control glucémico a largo plazo es 

crítico para minimizar las comorbilidades relacionadas con la diabetes del paciente. 

Todos los autores que realizan investigaciones sobre la acción del tratamiento de la EP 

manifestaron una mejora en el control glucémico.Además de mejorar  el requerimiento de 

dosis de insulina al disminuir la cantidad de administración o presentan mejores respuestas 

a los hipoglucemiantes orales que aquellos a quienes no se les realizó dicho tratamiento 

periodontal.(4) Se debe de tomar atención en el manejo simultáneo de estas dos 

enfermedades ya que la exacerbación pude general cambios tanto bucales y sistémicos que 

afectan el bienestar óptimo del paciente. Oates(28)expresa que la diabetes contribuye a la 

presencia de manifestaciones orales entre ellas la pérdida de dientes. En donde se puede 

reemplazar mediante implantes para mantener el bienestar general del paciente. Si bien la 

diabetes sigue siendo una contraindicación relativa para la terapia de implantes basada en 

el control glucémico, no hay datos clínicos sólidos que respalden el aumento de los fallos 

de los implantes para pacientes que carecen de un buen control glucémico. 
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4. CONCLUSIONES  
 

 Se evidenció, la relación bidireccional existente entre la diabetes mellitus y la 

enfermedad periodontal, en donde la periodontitis afecta de manera negativa al control 

glucémico y la diabetes mellitus predispone al desarrollo de la infección oral esto se 

basa en la presencia de la AGE en ambas enfermedades. 

 El seguir un orden de evaluación mediante medios y parámetros de diagnóstico de 

ambas enfermedades determinaran el adecuado tratamiento a realizarse para evitar 

complicaciones en la consulta. 

 Se determinó que la prueba de mayor confianza para determinar el control de la 

diabetes es la HBA la cual dará una pauta para seguir o no con el tratamiento 

periodontal. De las pruebas periodontales el sondaje es el medio de diagnóstico más 

efectivo en determinar la severidad y progresión de la enfermedad oral. 

 El realizar la terapia periodontal redujo significativamente los niveles de HBA 

mejorando el control de la diabetes. 

 La elaboración de la revisión en forma de protocolo sintetizo la información 

bibliográfica sobre el manejo óptimo odontológico de la diabetes mellitus con 

presencia de enfermedad periodontal y periimplantaria la cual servirá como guía 

práctica clínica para de estudiantes y odontólogos. 
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5. PROPUESTA 

La propuesta de este estudio radica en incentivar a estudiantes y odontólogos en la atención 

odontológica en donde la anamnesis (antecedentes, factores de riesgo y manifestaciones 

que presentan), toma de signos vitales, exámenes (físicos, orales y de laboratorio), 

determinaran la situación actual del paciente diabético. En un paciente con un buen control 

metabólico se deberá de realizar acciones de promoción y prevención de la enfermedad. 

Varios signos y síntomas propios de la DM son detectados  algunas veces por primera vez 

odontólogos, en pacientes “No controlados” la manifestación de la EP deberá detectada 

mediante los parámetros de diagnóstico  periodontales  determinando la presencia y 

progresión de la enfermedad. 

A nivel del MSP no existe un manejo odontológico de pacientes diabéticos en donde la 

salud oral no tiene un grado de atención primordial ; por lo cual en el Ecuador no existe 

información sobre el tema investigado y su manejo en a consulta odontológica. Con estos 

antecedentes se pretende proponer al MSP, con sustento en lo recopilado de la información 

científica que el control de la EP mejora el estado sistémico del paciente diabético. 

Se recomienda a los odontólogos a pedir exámenes de laboratorio para evaluar 

enfermedades sistémicas, ya que pruebas como la HBA determinan el estado de control del 

paciente además se sugiere que cuente con un monitor de glucosa en la consulta pata 

realizar esta prueba e tiempo real y verificar la condición del paciente. 

Se presenta la tesis en el repertorio de digital de la Universidad Nacional de Chimborazo, 

para que los estudiantes que estén realizando sus prácticas clínicas y pre-profesionales 

hagan uso de este material bibliográfico, ya que cuenta con la revisión y actualización de 

conocimientos. En beneficio en la mejora de la atención de los pacientes que acuden a la 

clínica odontológica de la universidad. 

La investigación alcanza pertinencia en comunicar a los medios académicos, a la sociedad 

sobre los efectos positivos que tiene un adecuado manejo odontológico de los pacientes 

diabéticos que tienen EP y periimplantaria. 
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7. ANEXOS 

7.1. Anexo 1.Tabla de caracterización de artículos científicos escogidos para la revisión. 
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7.2. Anexo 2.Manejo odontológico del paciente diabético 
 

 

 

Manejo del paciente diabético 

en la consulta odontológica

¿Se conoce la 
presencia de la 
diabetes en el 

paciente?

 Tipo 1
 Tipo 2

Factores:
Genéticos, ambientales  e 

inmunitarios.

Medios de 
diagnostico

No

 Anamnesis
 Examen físico
 Examen intraoral

 Interconsulta médica

Si

Paciente diabético

Evaluación y toma de decisión del 
tratamiento

¿Presenta 
control de la 
enfermedad 

sistemca?

Controlado

Tratamientos clínicos

Promoción

Prevención

o Control de placa 
bacteriana

o Profilaxis 

o Aplicación de flúor
o Sellantes de fosas y 

fisuras

No controlado

Se realizan todos los
tratamientos odontológicos
sin la necesidad de

modificar el protocolo de
atención.

Curativos

< a 7% HBA: Tratamiento exitoso en 
patologías periodontales .
> = 7% HBA: No se debe de realizar 

ningún tratamiento.
> = a 10 % HBA: Paciente de alto 

riesgo.

¿El paciente 
presenta un 

control 

glucémico?

Se puede realizar
tratamientos
odontológicos

selectivos tomando
en cuenta al inicio
de la atención: el

condicionamiento
del control
metabólico,
tratamiento médico

y toma de signos
vitales

Posponer la atención si se 
desconoce del control 
metabólico

¿Presenta 
enfermedad 
periodontal?

Se remite 
rápidamente a un 
centro de atención 

especializada para 
la atención 
adecuada en 

relación al control 
glicémico 

Tratamiento periodontal

1. Control de los 
factores de  
riesgo.

2. Corrección 
quirúrgica

3. Rehabilitación

4. Control

Tratamiento
farmacológico

Paciente  no
diagnosticado

No Si

Si

Si

No

No


