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RESUMEN 

INTRODUCCION: La diabetes mellitus (DM) se define como un desorden metabólico de 

causas múltiples caracterizado por una hiperglucemia crónica asociada a alteraciones en el 

metabolismo de hidratos de carbono, proteínas y grasas, que se producen como consecuencia 

de defectos en la secreción de insulina, de su acción, o de ambas cosas a la vez. La diabetes 

se puede diagnosticar en función de los criterios de glucosa en plasma.  

La periodontitis apical es un proceso inflamatorio alrededor del ápice de una raíz, debido a 

una secuela de una infección microbiana del espacio pulpar y en ocasiones del ligamento 

periodontal al ápice dentario. La lesión radiolúcida periapical (PRL) es el signo radiográfico 

de la periodontitis apical crónica. Una de las formas de evaluar la PA es utilizar los criterios 

PAI (Ørstavik et al.)  

OBJETIVOS. 

Analizar cómo influye el control metabólico de la diabetes mellitus tipo 2 sobre la 

periodontitis apical. 

METODOLOGÌA. 

Estudio epidemiológico descriptivo transversal. Con una muestra de 117 pacientes con 

Diabetes mellitus tipo 2. Se diseña un protocolo para el estudio. Los pacientes se recogen en 

base a un muestreo aleatorio simple entre los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 

que acuden al Hospital Odontológico Universidad de Barcelona (HOUB). 

RESULTADOS. 

La muestra está constituida por 117 pacientes, con una edad media de 62,5 años y una 

desviación estándar de 10,31. De ellos 70 (59,8%) son hombres y 47 (40,2%) mujeres. Según 

la hemoglobina glicada (HbA1c) media de 7,69% (DE = 1,157). En relación con la glicemia 

basal, tenemos una mediana de 145,80 (RIC 65).  

De los 117 pacientes de la muestra encontramos 86 pacientes (73,5%) con PAI ≥ 3 y n 31 

pacientes (26,5%) con PAI <3. Según el número de dientes endodonciados, hay 105 dientes 
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(84,6%) con PAI<3 y 19 dientes (15,3%) con PAI ≥3. Existe una relación marginalmente 

significativa entre el PAI con la HbA1c, (p-valor 0,064), pero sí encontramos relación 

estadísticamente significativa con la glicemia, (p-valor 0,042), si aumenta la glicemia 

aumenta el PAI. No hay relación significativa con las variables estudiadas a excepción del 

sexo y la presencia de endodoncia versus el PAI. El análisis multivariado se realizan 

diferentes modelos. Independientemente de la edad, glicemia basal, el hábito de fumar, 

endodoncia / no endodoncia, antecedentes de enfermedad cardiovascular, antecedentes de 

enfermedad reumática. Sólo el hecho de ser hombre influye significativamente la posibilidad 

de tener PAI ≥3 (OR 2,852, IC 95% de 1,156-7,037) 

CONCLUSIONES 

Los pacientes diabéticos tipo 2 con peor control metabólico, tenían un índice PAI más 

elevado que los estaban mejor controlados; aunque la relación que encontramos en nuestro 

estudio fue estadísticamente significativa para la glicemia basal y marginalmente 

significativa para la HbA1c. 

La prevalencia de periodontitis apical en la población estudiada fue del 73,5%. 

Hay una relación significativa en los hombres diabéticos de tener PAI ≥3. (OR 2,852, IC 95% 

de 1,156-7,037). 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Diabetes mellitus (DM) is defined as a metabolic disorder of multiple 

causes characterized by chronic hyperglycemia associated with alterations in the metabolism 

of carbohydrates, proteins and fats, which are produced as a consequence of defects in insulin 

secretion, of its action, or of both things at the same time. Diabetes can be diagnosed based 

on plasma glucose criteria. 

Apical periodontitis is an inflammatory process around the apex of a root, due to a sequela 

of a microbial infection of the pulp space and sometimes of the periodontal ligament to the 

dental apex. Periapical radiolucent lesion (PRL) is the radiographic sign of chronic apical 

periodontitis. One of the ways to assess BP is to use the PAI criteria (Ørstavik et al.) 

OBJECTIVES. 

To analyze how the metabolic control of type 2 diabetes mellitus influences apical 

periodontitis. 

METHODOLOGY. 

Descriptive cross-sectional epidemiological study. With a sample of 117 patients with type 

2 diabetes mellitus, a protocol for the study was designed. The patients are collected based 

on a simple random sampling among patients with type 2 diabetes mellitus (DM2), who 

attend the University of Barcelona Dental Hospital (HOUB). 

RESULTS. 

The sample is made up of 117 patients, with a mean age of 62.5 years and a standard deviation 

of 10.31. Of these, 70 (59.8%) are men and 47 (40.2%) are women. According to the mean 

glycated hemoglobin (HbA1c) of 7.69% (SD = 1,157). In relation to the basal glycemia, we 

have a median of 145.80 (IQR 65). 

Of the 117 patients in the sample, we found 86 patients (73.5%) with PAI ≥ 3 and n 31 

patients (26.5%) with PAI <3. According to the number of endodontic teeth, there are n 105 

teeth (84.6%) with PAI <3 and 19 teeth (15.3%) with PAI ≥3. There is a marginally 
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significant relationship between the PAI and HbA1c, (p-value 0.064), but we did find a 

statistically significant relationship with glycemia, (p value 0.042), if glycemia increases, the 

PAI increases. There is no significant relationship with the variables studied except for sex 

and the presence of endodontics versus the PAI. The multivariate analysis performed 

different models. regardless of age, blood glucose, smoking, endodontics / no endodontics, 

history of cardiovascular disease, history of rheumatic disease. Only the fact of being a man 

significantly influences the possibility of having PAI ≥3 (OR 2,852, 95% CI of 1,156-7,037) 

CONCLUSIONS 

Type 2 diabetic patients with worse metabolic control had a higher PAI index than those who 

were better controlled; although the relationship that we found in our study was statistically 

significant for baseline glycemia and marginally significant for HbA1c. 

The prevalence of apical periodontitis in the study population was 73.5%. 

There is a significant relationship in diabetic men to have PAI ≥3. (OR 2,852, 95% CI of 

1,156-7,037). 
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1.  INTRODUCCIÓN. 

 

1.1. DIABETES MELLITUS. (DM) 
 

1.1.1. Concepto y Antecedentes históricos. 

 

La diabetes mellitus (DM) se define como un desorden metabólico de causas múltiples 

caracterizado por una hiperglucemia crónica asociada a alteraciones en el metabolismo de 

hidratos de carbono, proteínas y grasas, que se producen como consecuencia de defectos en 

la secreción de insulina, de su acción, o de ambas cosas a la vez. La hiperglucemia crónica 

propia de la diabetes se asocia con lesiones a largo término, disfunciones o fracasos de 

diversos órganos, especialmente ojos, riñones, nervios, corazón y vasos sanguíneos. Los 

síntomas (sed, poliuria, pérdida de peso) pueden estar presentes, pero no son específicos y en 

ocasiones pueden faltar completamente. Diversos procesos patogénicos están involucrados 

en el desarrollo de la diabetes, desde la destrucción autoinmunitaria de las células β 

pancreáticas, a la resistencia periférica a la acción de la insulina; aunque la base final, no es 

otra que la deficiencia de la acción de la insulina en sus tejidos diana (1). 

Es una enfermedad sistémica de gran relevancia conocida desde la antigüedad.  Según refiere 

en su trabajo Gomis de Barbera, en 1868 el epidemiólogo alemán Georg Ebers descubrió un 

famoso papiro egipcio escrito en el 1500 a.C. que se conserva en la universidad de Leipzig 

(Alemania) (2). En este papiro se refleja todo lo que se creía saber de la medicina de aquellos 

tiempos y en un párrafo, se habla de una enfermedad enigmática que muchos siglos después, 

recibió el nombre griego de “diabetes” (3). Fue en el siglo III a.C., cuando Apolonio de 

Menfis dio a esta enfermedad el nombre de diabetes, palabra griega que significa “pasar a 

través de”, que se podría interpretar como “el efecto” que se produce en el diabético con el 

agua: la elimina de la misma forma que la bebe. En el libro de Ayur Vela Surata (400 a.C.), 

según cita el mismo autor (2), se escribe la primera referencia al sabor dulce de la orina. 

También lo menciona Willis, que en 1622 probo la orina de un diabético e hizo hincapié una 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

10 
 

vez más en que la orina de estos pacientes tenía azúcar. Fue unos años después cuando 

Cheverd descubrió que ese azúcar, era la glucosa.  Ya en la época científica, también citado 

por Rodríguez Miñón, a mediados del siglo XIX, Claudio Bernard demostró que el aumento 

de la glucosa en la sangre era el signo más significativo y describió también el importante 

papel del hígado en el metabolismo de la glucosa (2). 

1.1.2. Epidemiología.  

 

La diabetes mellitus es la enfermedad metabólica crónica más frecuente en nuestros días. La 

diabetes se sitúa entre la cuarta o quinta causa de muerte en la mayoría de los países de 

ingresos económicos altos y hay pruebas sustanciales de que se trata de una verdadera 

epidemia. Sin duda alguna, es uno de los problemas sanitarios más importantes del siglo XXI 

(1). La prevalencia mundial estimada se cifra en 151 millones de personas en el año 2000, de 

285 millones en el 2010 (6,6% de la población adulta del mundo) y de 438 millones en el 

2030 (7,8% de la población adulta). En la distribución por edades, el grupo de 40 a 59 años 

tiene en la actualidad el mayor número de personas con diabetes, unos 132 millones. Existen 

pocas diferencias por género: 143 millones de mujeres y 142 millones de varones. Además 

de la DM declarada, la Tolerancia Anormal a la Glucosa (TAG) constituye otro importante 

problema de salud pública. Se calcula que alrededor de 344 millones de personas en el mundo 

(7,9% del grupo de edad de 20 a 79 años) la padecían en 2010. Esta cifra aumentará hasta 

472 millones (8,4% de la población adulta) en 2030 (1,2,4).(Figura 1). 

La diabetes en general se encuentra en rápido crecimiento en niños y adolescentes en muchos 

países. Se calcula que alrededor de 76.000 niños de menos de 15 años desarrollan DM1 

[Diabetes Mellitus Tipo 1] cada año y que en todo el mundo existen unos 480.000 afectados. 

La incidencia (casos nuevos/100 000 habitantes/año) en individuos menores de 14 años en 

algunos países es sorprendentemente distinta: España 13, Argentina 6,8, Chile 5,9, Finlandia 

57,4, Francia 12,2, Italia 8,4, Japón 2,4, México 1,5, Noruega 27,9, Perú 0,5, Nauru 0,1, 

Portugal 13,2, Reino Unido 24,5, EE. UU. 20,8 y Uruguay 8,3. La edad es un factor 

condicionante de la aparición de DM1, de modo que existen algunos «picos»; el más acusado 

alrededor de los 12 a los 14 años de edad y otro menor, entre los 4 y los 6 años. Aunque se 

trata de una enfermedad clásicamente de niños y adolescentes, la aparición de casos nuevos 

a partir de los 20 años parece haber aumentado en numerosos países, entre ellos España (1). 
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En cuanto lo que interesa a este trabajo exponemos más detalle la epidemiologia de la DM2. 

 

1.1.2.1. Epidemiología de la Diabetes Mellitus tipo 2. 

Si nos centramos en la Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), objetivo sobre el que se basa este 

trabajo exponemos también un poco la epidemiologia. 

Entre 2000 y 2025 la prevalencia en los individuos mayores de 20 años pasará del 7,8% al 

10% en Italia, del 7,6% al 8,9% en EE. UU., del 2,2% al 3,4% en China y del 8,1% al 12,3% 

en México. Esto acontece como consecuencia de varios factores, entre otros: la mayor 

longevidad de la población, rápidos cambios culturales y sociales, urbanización, progresivo 

incremento de la obesidad, sedentarismo y tabaquismo, que puede ser un factor importante 

por su contribución a la producción de insulinorresistencia. Un factor que condiciona su 

prevalencia es el origen étnico, de modo que algunos grupos tienen cifras muy elevadas, 

como los individuos de raza negra (casi el doble que en blancos no hispanos en EE. UU.) o 

los indios Pima norteamericanos, que están afectos en más de la mitad, entre los 45 y 75 años. 

Es importante destacar que se ha descrito un aumento de la prevalencia en muchas 

comunidades diferentes, como en esquimales (en donde era excepcional hasta hace pocos 

años), algunos árabes, méxico-americanos, coreanos, chinos, etc.) (5). 

Los grupos étnicos especialmente castigados tienen en común el hecho de haber sufrido 

importantes cambios en sus hábitos alimentarios en pocos años. La explosión de la 

enfermedad en estas comunidades se debe probablemente a la introducción de estos cambios 

alimentarios en un contexto de hiperinsulinismo genéticamente condicionado (5). 

La prevalencia de DM2 es parecida entre varones y mujeres. La incidencia y la prevalencia 

de la DM2 dependen en gran medida del índice de masa corporal, la duración en años del 

exceso de peso y la actividad física. Es notable que la participación en actividades deportivas 

durante la juventud se correlacione negativamente con la posterior aparición de diabetes en 

cualquiera de los grupos de edad en que se analice. La conversión de TAG a DM2 varía en 

diferentes estudios poblacionales: 1,5% por año en algunas poblaciones de Gran Bretaña, 7% 

por año en algunas de EE. UU. y 12,6% por año en una cohorte de Sudáfrica (6). Finalmente, 

se ha comprobado que el bajo peso al nacer aumenta el riesgo de resistencia a la insulina en 
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la edad adulta. Niños y jóvenes están expuestos cada vez más a DM2. Así, entre los 

afroamericanos de 10 a 19 años, la prevalencia de DM2 es de 1,06 por 1000 y la incidencia 

anual de 19 por 100 000. Los datos de los que se dispone son cada vez más precisos y pueden 

contribuir de forma decisiva a la comprensión de la etiopatogenia de la enfermedad (1,3–5). 

Este fenómeno epidemiológico se debe, principalmente, al envejecimiento de la población, 

al incremento de personas obesas, como consecuencia de estilos de vida cada vez más 

sedentarios y a un mayor consumo de comidas con alto contenido energético, así como a los 

cambios sociales y sus factores de riesgos asociados (6). Por otro lado, es importante recordar 

que es una enfermedad crónica que cada vez cobra mayor importancia por su morbilidad, su 

mortalidad y sus efectos incapacitantes, que afectan la calidad de vida de quienes la sufren y 

de sus familiares incrementando el uso de servicios médicos (7). 

La edad es otro factor de riesgo importante para la diabetes tipo 2. En Europa, el 37% de la 

población tiene más de 50 años, y se espera que aumente por encima del 44% en 2035. La 

mayor parte de estudios creen que, la alta prevalencía de la diabetes tipo 2 y la TAG, es en 

una gran medida, una consecuencia del envejecimiento de la población en esta región. Por 

otro lado, Europa tiene el mayor número de niños con diabetes tipo 1 en comparación con las 

otras regiones según la FID (Federación Internacional de la Diabetes), aproximadamente 

129.300 y de igual manera tiene una de las tasas más altas de incidencia de la diabetes tipo 1 

en niños, con 20.000 nuevos casos por año. Los países con las cifras globales más elevadas 

de diabetes tipo 1 en jóvenes son el Reino Unido, Rusia y Alemania (8). 

Se estima que la prevalencía de la diabetes en Europa es de 56,3 millones, el 8,5% de la 

población adulta. Turquía tiene la mayor prevalecía (14,8%) y la Federación Rusa tiene el 

mayor número de personas con diabetes (10,9 millones). En cambio, Azerbaiyán tiene una 

prevalecía estimada de diabetes de sólo el 2,4%. Después de Turquía, los países con mayor 

prevalencía (%) son Montenegro (10,1%), Macedonia (10,0%), Serbia (9,9%) y Bosnia 

Herzegovina (9,7%). Los países con el mayor número de personas con diabetes están en su 

mayor parte en Europa Occidental, como Alemania, España, Italia, Francia y el Reino Unido 

(1,3,4,6,7).  
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Si nos centramos en España, podemos recurrir al trabajo de Franch Nadal et al. (4). En él, se 

describe un incremento progresivo en la prevalencia en las últimas décadas, desde datos  

 

Figura 1:  Número de personas con diabetes (20-79 años), 2013. (Adaptado por la Federación 

internacional de Diabetes. (Atlas Internacional de Diabetes de la FID); 7ª ed. 2015. 

Versión online Atlas de la Diabetes de la FID (8). Accedido el 12-2-2020 

 

cercanos al 5-6% en estudios en los años ochenta, ya en los noventa aparecen estudios con 

datos cercanos a 10%. Y estudios realizados a partir del 2000 ya describen datos cercanos al 

12%. Con algunas comunidades autónomas, con la Comunidad Canaria que presenta la 

prevalencia más elevada de la Unión Europea (cercana al 15,9%). Esta diferencia, como 

hemos comentado antes, se puede deber a la diferente longevidad entre las comunidades, el 

grado de urbanización, los diferentes estilos de vida [destacando los hábitos alimenticios y el 

nivel de ejercicio diario]. Centrados en este tema, es muy importante el estudio realizado en 

el 2012 [di@bet.es] (9) en el que participaron 5.072 personas, que arrojó una prevalencia de 

13,8% en la población adulta con un 43,5% de casos no conocidos, atribuyendo por tanto un 

6% a la diabetes ignorada. (Figura 2, Tabla 1) (10). 
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Figura 2: Prevalencia de diabetes mellitus (DM) conocida según grupos de edad y sexo. Estudio 

di@bet.es. Tomado de Franch Nadal et al. (4). 

mailto:di@bet.es
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Tabla 1:  Datos globales de diversas prevalencias en el estudio Di@bet.es. Tomado de Soriguer et 

al. (10). 

 

Además, este estudio ha permitido analizar el relevante papel que juega la obesidad en la 

prevalencia de la DM2. 

Un aspecto epidemiológico que actualmente recibe mucha atención es la asociación entre 

diabetes, obesidad y cáncer. Los mecanismos son múltiples (sobreproducción de IGF-1 y 

receptores de insulina por las células cancerosas, aumento de síntesis de andrógenos inducido 

por la insulina en la premenopausia, citocinas segregadas por adipocitos activan entre otros 

el TNF-a que potencia el crecimiento de células tumorales, exceso de glucosa en la DM 

utilizado por las células tumorales por una vía no mediada por la insulina, entre otros). El 

hecho clínico es que el riesgo relativo para cáncer en pacientes obesos diabéticos es de más 

de 3 para hígado, páncreas y endometrio, y de alrededor de 1,5 para mama, vejiga urinaria y 

colon y, curiosamente, de 0,78 para próstata. La metformina es el único fármaco que se asocia 

a reducción de riesgo (1,3–7). 

La mortalidad en Europa representa 1 de cada 10 exitus (619.000 en 2013). La gran mayoría 

(90%) de estas muertes se produjeron en personas de más 50 años, lo que refleja en parte la 

distribución por edades de la población, pero también puede estar relacionado con 

 
Porcentaje de personas 

afectadas mayores de 18 

años   

Número de personas 

afectadas mayores de 18 

años   

Diabetes mellitus conocida   7,78 3.111.641 

Diabetes mellitus no conocida   6,01 1.514.916 

Diabetes mellitus total   13,79 4.626.557 

Tolerancia anormal de la glucosa   9,21 3.028.706 

Glucemia basal alterada   3,44 1.398.183 

Obesidad (IMC>30 kg/m2)   28,21 10.863.431 

Hipertensión arterial   41,20 15.889.058 

Síndrome metabólico   20,82 8.022.026 

Tabaquismo   27,81 10.724.238 

Ingesta de bebidas alcohólicas a 

diario   

22,62 8.733.905 

Ingesta de aceite de oliva para freir   69,20 26.583.402 

Sedentarismo   50,31 19.400.237 

Microalbuminuria   9,00 3.469.827 

mailto:Di@bet.es
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disminución en las tasas de supervivencia, debido a los programas de prevención del sistema 

de salud. La mortalidad por diabetes en las mujeres es ligeramente superior que en los 

hombres (329.000 frente a 289.000, respectivamente) (Figura 3) (8). 

 

 

Figura 3:  Mortalidad de diabetes en Europa según la edad y sexo. (Adaptado por la Federación 

internacional de Diabetes. Atlas Internacional de Diabetes de la FID); 7ª ed. 2015. Versión 

online Atlas de la Diabetes de la FID (8). 
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1.1.3.  Clasificación. 

 

Según la guía ADA (American Diabetes Association) del 2019 la diabetes mellitus se 

clasifica en las siguientes categorías: (7)   

1. Diabetes tipo 1 (destrucción de células β del páncreas con déficit absoluto de 

insulina).  

2. Diabetes tipo 2 (pérdida progresiva de la secreción de insulina generalmente 

acompañada de resistencia a la insulina).  

3. Diabetes Mellitus Gestacional (DMG) diabetes que se diagnostica en el segundo o 

tercer trimestre del embarazo.  

4.  Diabetes por otras causas (por ejemplo: MODY [ Maturity Onset Diabetes of the 

Young], fibrosis quística, pancreatitis, diabetes inducida por medicamentos).  

 

La diabetes tipo 1 y la tipo 2 se pueden distinguir por una serie de características como son: 

i) Edad (temprana - tardía) y modo de presentación (agudo - lento); ii) Estado ponderal (bajo 

peso - sobrepeso); iii) Episodios de cetosis; iv) Historia familiar; v) Asociación con HLA 

específicos y otros genes; vi) Presencia de autoanticuerpos, como anticuerpos anti islotes 

pancreáticos (ICA), antiinsulina (AAI), anti-GAD y anti-ICA512/IA2; vii) Asociación con 

otras enfermedades autoinmunes; viii) Niveles de péptido C en sangre y ix) Necesidad de 

una insulinoterapia. Sin embargo, en muchos de estos aspectos no existe una clara 

delimitación para los dos grupos. Por ejemplo, la diabetes tipo 1, en la que la autoinmunidad 

desempeña una función importante puede ocurrir en adultos y en pacientes diagnosticados 

inicialmente como diabetes tipo 2 sería la Latent Autoinmune Diabetes in Adults (LADA), 

así como en un pequeño grupo de mujeres con diabetes gestacional (DG) y en la diabetes 

mellitus mitocondrial (DMM). Por otro lado, la diabetes tipo 2 puede presentarse en casos de 

jóvenes (por mutación en el gen de la glucoquinasa: Maturity Onset Diabetes of the Young 

(MODY), en personas delgadas o con normo peso al inicio de la enfermedad y ser 

malinterpretados como diabéticos tipo 1 (7). 

Tanto la diabetes mellitus tipo 1 (DM1) como la diabetes tipo 2 (DM2) presentan numerosas 

posibles complicaciones a largo plazo. Los estudios epidemiológicos indican que la gravedad 
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de las complicaciones diabéticas es generalmente proporcional al grado y la duración de la 

hiperglucemia (7). 

Las diferencias más comunes entre la diabetes tipo 1 y 2 las observamos en la Tabla 2. 

 Etiología Edad Herencia Tto. Insulina Obesidad 

DM1 Autoinmune Jóvenes Baja 

penetrancia 

Siempre No 

DM2 Insulino 

Resistente 

Mayores Alta 

penetrancia 

No Siempre 80 % 

Tto: Tratamiento. 

Tabla 2. Diferencias entre la DM tipo 1 y DM tipo 2. 

 

1.1.4. Patogenia. 

 

Desde un punto de vista patogénico, la diabetes mellitus se puede dividir en dos grandes 

grupos: a) el tipo 1, que incluye formas de diabetes asociadas a destrucción inmunológica de 

la célula β pancreática, y b) el tipo 2, que engloba formas de diabetes no asociadas a procesos 

autoinmunitarios (1,7). 

1.1.4.1 Diabetes mellitus tipo 1. 

 

Este tipo de diabetes anteriormente se denominaba diabetes insulinodependiente o diabetes 

juvenil. Como hemos comentado anteriormente es una forma de diabetes caracterizada por 

la destrucción inmunológica de la célula β pancreática (6). Aspectos en los que la ciencia 

investiga de manera continuada, como lo demuestran, entre otros, los estudios recientes de 

Huising et al.(11), [Grupo de investigadores de la Universidad de California muy activo en 

la investigado básica sobre células pancreáticas y diabetes], que cuestionan el dogma 

aceptado de que las nuevas células β son generadas por otras células β que se dividen, e 

incluso establece una relación entre las células α y las β pancreáticas (Figura 4, 5 y 6). 
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Figura 4:  En base a los estudios de Huising et al. (11), hoy sabemos, mediante nuevas técnicas en 

microscopía, que dispersas alrededor de los bordes de los islotes, hay otro tipo de célula 

que se parece mucho a una célula beta inmadura. Estas nuevas células pueden producir 

insulina, pero no tienen los receptores para detectar la glucosa, por lo que no pueden 

funcionar como una célula beta completa. Sin embargo, este equipo de investigadores ha 

podido observar que las células alfa en el islote se convierten en células beta inmaduras y 

luego madurar en células beta reales. Imágenes tomadas de 

https://www.merca2.es/celulas-beta-productoras-insulina/. Accedido el 12-2-020. 

 

https://www.merca2.es/celulas-beta-productoras-insulina/
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Figura 5:  Dos escenarios opuestos para el origen de nuevas células β y los resultados experimentales 

que generan. Primero, las células β se etiquetan mediante recombinasa (Cuadro 1). En 

este ejemplo en particular, se etiquetan solo el 30% de las células beta (β) (células beta 

rojas), mientras que el 70% restante no está marcado (células beta grises). Las células delta 

(δ, azul) y las células alfa (α, amarillo) tampoco están marcadas. A continuación, se permite 

que las células beta se renueven. En el escenario A, las células beta derivan de un precursor 

de células no beta y el grupo existente de células beta desaparece lentamente, incluidas 

las células beta marcadas con linaje. Son reemplazados por células beta sin marcar. En el 

escenario B, todas las células beta, son incluidas. Tomado de Huising et al. (11). 
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Figura 6:  Se describe el desarrollo embrionario de los tres linajes endocrinos principales en el islote 

pancreático. A partir de un progenitor endocrino común, las células endocrinas se dividen 

primero en un linaje alfa y beta / delta, que luego se diferencia en células beta y delta. Los 

factores de transcripción bien conocidos y otros marcadores se indican debajo de las 

células en las que se expresan. Los indicados en negrita son selectivos para ciertos linajes 

endocrinos. En el islote adulto, las interacciones de las células endocrinas se indican 

mediante flechas verdes (activación) y flechas de bloqueo rojas (inhibición). Tomado de 

Huising et al. (11). 
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En la diabetes tipo 1, la tasa de la destrucción de células β es bastante variable, pudiendo ser 

rápida en algunos individuos (principalmente en niños) y lento en otros (principalmente 

adultos). Algunos pacientes, particularmente niños y adolescentes, puede presentarse con 

cetoacidosis como la primera manifestación de la enfermedad (7). Otros tienen hiperglucemia 

levemente elevada en ayuno, que puede cambiar rápidamente a hiperglucemia severa y/o 

cetoacidosis en presencia de infección u otro estrés. Otros pacientes, particularmente adultos, 

pueden retener las células β residuales suficientes para prevenir la cetoacidosis muchos años; 

estos individuos eventualmente se vuelven dependientes de la insulina para sobrevivir y 

tienen riesgo de padecer cetoacidosis. En esta última etapa de la enfermedad, hay poco o nula 

secreción de insulina, como se manifiesta por niveles indetectables en plasma del Péptido C. 

Este tipo de diabetes inmunomediada ocurre comúnmente en la infancia y adolescencia, pero 

puede ocurrir a cualquier edad, incluso en la octava y novena décadas de la vida (7). 

Los factores relacionados con la destrucción selectiva de la célula β son: a) predisposición 

genética; b) factores ambientales no claramente establecidos, y c) respuesta autoinmunitaria) 

(1). 

a. Factores genéticos. 

La DM tipo 1 tiene un componente genético importante. El riesgo por desarrollar DM1 en la 

población blanca alcanza el 0,4%, mientras que en familiares de primer grado aumenta hasta 

un 6% con variaciones según quién sea el familiar afectado (padre 3%, madre 5%, hermano 

8%). La concordancia para gemelos homocigotos se sitúa en cifras cercanas al 40% (1). 

b. Factores ambientales. 

La discordancia (60%) en gemelos homocigotos, el incremento progresivo en la incidencia 

de la DM1, además de otras evidencias epidemiológicas, indica la contribución de factores 

ambientales al desarrollo de la DM1.  Sin embargo, la identificación de agentes ambientales 

diabetogénicos específicos no ha tenido mucho éxito. Entre las influencias ambientales que 

potencian el desarrollo de DM1 se han señalado las siguientes: 

Hipótesis de la higiene. Postula la mayor incidencia de DM1 en países industrializados 

debido a la menor exposición a microorganismos. Esta hipótesis se apoya en 

evidencias generadas en modelos animales y, más recientemente, en humanos 
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donde se demuestra cómo la exposición a bacterias o sus productos previene el 

desarrollo de diabetes en modelos murinos y humanos. La microflora bacteriana 

podría tener un papel importante para modular la producción, metabolización y 

absorción de productos capaces de conformar la respuesta inmunitaria innata para 

prevenir el desarrollo de diabetes. 

Factores dietéticos. Las proteínas de leche de vaca, conservantes/compuestos N-nitrosos, 

se han relacionado con el desarrollo de la DM1. Aunque existen evidencias 

epidemiológicas e inmunológicas para este efecto nutricional, los datos derivados 

de estudios prospectivos son contradictorios y requieren confirmación. 

Estudios epidemiológicos. También se sugiere que las infecciones virales podrían 

aumentar el riesgo de DM1 con relación a mecanismos de mimetismo molecular y/o 

activación de la inmunidad innata asociada a determinados alelos de predisposición. 

El desarrollo de DM1 se ha relacionado con el virus Coxackie B4, y las infecciones 

por Rhinovirus e Influenza.   

Otros factores patogénicos ambientales. Podrían ser el estrés, las condiciones climáticas, 

exposición al sol y el descenso de las concentraciones de vitamina D3 activa. 

c. Respuesta autoinmunitaria. 

Aunque la DM1 puede aparecer en el contexto de enfermedades autoinmunitarias complejas, 

la mayoría de los diabéticos tipo 1 tiene una alteración inmunológica restringida a la célula 

β pancreática, pero presentan un HLA [antígenos leucocitarios humanos] de clase 2 que les 

confiere predisposición y autoanticuerpos. La patogénesis de la DM1 es de base genética 

inmunológica como indica el que 19 de los 26 locus identificados mediante GWAS [Genome-

wide association studys] se asocien a respuesta inmunitaria. La existencia de linfocitos T 

autorreactivos son fundamentales para la iniciación del proceso patogénico. Inicialmente, el 

páncreas es infiltrado por células dendríticas y macrófagos y, poco después o 

simultáneamente, se produce la llegada de linfocitos T desde los ganglios linfáticos 

próximos, con lo que se inicia un proceso de amplificación con generación de nuevos 

autoantígenos y linfocitos T e infiltración de monocitos. Las células T pueden reconocer 

autoantígenos similares a los anticuerpos (antiinsulina, anti GAD [glutamato decarboxilasa]) 
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o transportador de cinc (ZnT8). El repertorio de células T autorreactivas parece estar 

determinado por HLA específicos que contribuyen a la selección negativa defectuosa de 

células T en el timo. Ello sugiere un mecanismo centralizado de predisposición a la 

enfermedad relacionado con la reactividad a insulina como factor de predisposición (1). 

Este proceso lleva asociada la producción de anticuerpos que pueden ser considerados 

marcadores de la actividad del proceso autoinmunitario. Los anticuerpos antiislote (Ac) 

aparecen después de los 6 primeros meses con un pico de incidencia entre 1-2 años de vida. 

Los anticuerpos antiinsulinas (AII) también aparecen tempranamente. Existen otros 

anticuerpos antiproteínas de la célula β pancreática (GAD 65-descarboxilasa del ácido 

glutámico, IA2-tirosina fosfatasa, carboxipeptidasa H, etc.). La aparición de una explosión 

aguda en la producción de anticuerpos debe ser interpretada como un marcador de progresión 

rápida en la destrucción de la masa de células β y, en consecuencia, una aceleración en la 

evolución de la enfermedad. Los factores determinantes de la destrucción celular no están 

bien establecidos. Existe consenso en que TNF-a, perforina y granzima B son críticas para 

los procesos patogénicos mediados por linfocitos T CD4 y CD8. Además de los linfocitos T, 

otros tipos celulares como las células NK, monocitos y células β antígeno específico también 

contribuyen a la destrucción celular. Otras células que podrían influir en este proceso son las 

células T reguladoras Foxp+ encargadas de prevenir respuestas autoinmunitarias y que se 

caracterizan por producir citocinas moduladoras como el TGF-b y la IL10 (1). 

 

1.1.4.2 Diabetes mellitus tipo 2. 

 

Este tipo de diabetes anteriormente era denominada con los términos diabetes no 

insulinodependiente o diabetes del adulto (7). 

La DM2 es un síndrome en el que se incluyen formas de DM no asociadas a procesos 

autoinmunitarios. La DM2 engloba un conjunto heterogéneo de formas de DM (primarias y 

secundarias) con diversas alteraciones genéticas, metabólicas y clínicas (1).  

Abarca a individuos que tienen resistencia a la insulina, al menos inicialmente, y a menudo 

a lo largo de su vida, estos individuos no necesitan tratamiento con insulina para sobrevivir 

(7). 
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Para el estudio de la DM2 con implicaciones diagnósticas y terapéuticas es útil diferenciar 

dos grandes grupos: a) DM2 asociada a obesidad, y b) DM2 no asociada a obesidad. 

a. DM2 asociada a obesidad. 

i. Factores genéticos 

La forma más común de diabetes tipo 2 se asocia a obesidad (85%) y tiene un marcado 

componente genético con una concordancia entre gemelos homocigotos del 80%, que llega 

hasta el 96% si se considera el estado de intolerancia hidrocarbonada.  

La DM2 tiene una herencia poligénica y requiere la contribución de múltiples alelos 

diabetogénicos. Los alelos identificados hasta el momento no permiten explicar la 

predisposición genética a la DM2 y es muy probable que el efecto de los genes 

diabetogénicos dependa de su interacción con factores nutricionales y ambientales. Así, se 

ha observado mayor incidencia en determinadas razas o grupos étnicos que comparten 

ambientes parecidos (4% en blancos, 6% en negros americanos, 15% en indios americanos y 

35%-80% en los indios pimas). Las bases moleculares de la herencia de la DM2 asociada a 

obesidad no han podido dilucidarse debido a: a) su heterogeneidad; b) comienzo tardío, que 

imposibilita el diagnóstico temprano y correcto y dificulta los estudios genéticos, y c) 

importante componente ambiental que incluye factores como obesidad, actividad física, 

fármacos y carencias nutricionales intrauterinas. La elevada prevalencia (5% en países 

occidentales) de esta enfermedad permite que en una misma familia pueda coexistir más de 

un tipo genético de diabetes. En conclusión, la DM2 del obeso es una enfermedad de herencia 

poligénica cuyo fenotipo es el efecto acumulativo de la expresión defectuosa de más de un 

gen en el contexto de un ambiente específico (1). 

Mecanismos patogénicos: 

La DM2 está causada por la respuesta inadecuada de las células β pancreática al aumento de 

resistencia insulínica típicamente asociada con el envejecimiento, la obesidad y el 

sedentarismo. 

En un contexto de balance energético positivo y obesidad se produce la expansión y el 

almacenamiento de grasa en el tejido adiposo. Sin embargo, la acumulación excesiva de grasa 

puede llevar a la disfunción y el agotamiento de la capacidad de almacenamiento del tejido 
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adiposo. La grasa que no se puede almacenar en el tejido adiposo produce un efecto 

inflamatorio en este órgano. Se caracteriza por la infiltración de macrófagos que liberan 

citocinas proinflamatorias que contribuyen al desarrollo de resistencia insulínica (RI) no sólo 

en el tejido adiposo, sino también en órganos periféricos como el músculo o el hígado. 

Además de las citocinas, el fracaso de la capacidad de almacenamiento de grasa en el tejido 

adiposo hace que el exceso de lípidos se acumule de manera ectópica en músculo, hígado y 

célula β. Estos tipos celulares no están diseñados para almacenar nutrientes y en ellos la 

acumulación de lípidos produce un efecto tóxico denominado lipotoxicidad que contribuye 

a la RI. La RI disminuye la utilización de glucosa en el músculo, y en el hígado aumenta la 

producción hepática de glucosa en relación con el aumento de la glucogenólisis y la 

gluconeogénesis secundaria al aumento de lactato, glicerol, alanina y ácidos grasos libres. La 

célula β también se ve afectada por el efecto tóxico del exceso de lípidos y glucosa, un 

fenómeno conocido como glucolipotoxicidad y que contribuye al fracaso de la célula β (1). 

ii. Factores ambientales: obesidad, nutrición y estilo de vida 

Diversos factores ambientales influyen en la DM2. La obesidad es un factor patogénico 

importante en el contexto de la DM tipo 2 debido a su asociación con inflamación y 

lipotoxicidad. Recientemente se ha sugerido que el factor más importante no es la cantidad 

de “masa grasa” acumulada en términos absoluto sino la disfunción del tejido adiposo y el 

fracaso en su capacidad de expansión. Ello podría explicar la existencia de RI en individuos 

diabéticos delgados. La hipótesis de la incapacidad de expansión y de funcionalidad del tejido 

adiposo propone que es más importante y predictiva de RI y diabetes la capacidad residual 

para la expansión del tejido adiposo que la cantidad de masa grasa absoluta almacenada (1). 

b. DM tipo 2 no asociada a obesidad. 

Existen otras formas de DM2 no ligadas a la obesidad como las siguientes: 

b.1. Diabetes mellitus del adulto de inicio juvenil 

Si bien las formas comunes de DM2 tienen una herencia poligénica, existe una clase 

específica con herencia monogénica que representa un 2%-5% de los pacientes con DM2. 

Este subtipo, denominado MODY (Mature Onset Diabetes of Youn), se caracteriza por su 
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inicio temprano, su herencia autosómica dominante y por presentar una secreción 

defectuosa de insulina (1). 

b.2. Diabetes mellitus asociada a mutaciones en el gen de la insulina. 

Es una causa rara de DM, con herencia autosómica dominante, probablemente letal en la 

forma homocigota dado que todos los pacientes identificados son heterocigotos. Las 

manifestaciones clínicas son leves, ya que conservan un alelo normal del gen insulínico (1). 

b.3. Diabetes mellitus asociada a mutaciones en el gen del receptor insulínico. 

b.4. Otras formas de diabetes mellitus: 

- Diabetes mellitus asociada a alteraciones genéticas mitocondriales (DMM). 

- Diabetes de comienzo neonatal 

Esta forma de diabetes de base autoinmunitaria se caracteriza por mantener suficiente 

secreción insulínica para evitar la cetoacidosis durante períodos de tiempo prolongados. Por 

ello, a pesar de tener una patogenia similar a la de la DM1, se presenta clínicamente como 

DM2. 

b.5. Diabetes gestacional: 

Durante el embarazo, y especialmente en el tercer trimestre, aumentan los requerimientos 

insulínicos. Alrededor de un 2%-4% de mujeres embarazadas puede presentar un cuadro de 

diabetes que habitualmente desaparece después del parto. La patogenia de esta forma de 

diabetes reside en el desequilibrio entre el incremento de la resistencia a la insulina en el 

tercer trimestre del embarazo y una capacidad de secreción insulínica normal o disminuida. 

A pesar de que en la mayoría de las ocasiones la hiperglucemia se normaliza después del 

parto, la identificación de esta forma de diabetes es importante por su asociación a 

morbimortalidad fetal y por identificar entre las mujeres gestantes una población de riesgo a 

desarrollar diabetes en el futuro (1). 

b.6. Endocrinopatías: 

Varias hormonas (p. Ej., H. Crecimiento, cortisol, glucagón, epinefrina) antagonizan la 

acción de la insulina. Cantidades excesivas de estas hormonas (p. ej., acromegalia, síndrome 

de Cushing, glucagonoma, feocromocitoma, respectivamente) puede causar diabetes. 
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Generalmente ocurre en individuos con defectos preexistentes en la secreción de insulina, y 

la hiperglucemia generalmente se resuelve cuando se resuelve el exceso hormonal. 

b.7. Diabetes inducida por drogas o químicos: 

Muchas drogas pueden afectar la secreción de insulina. Estos medicamentos pueden no 

causar diabetes por ellos mismos, pero pueden desencadenar diabetes en individuos con 

resistencia a la insulina. Ciertas toxinas como el Vacor (un veneno para ratas) y la 

pentamidina intravenosa puede destruir permanentemente las células β pancreáticas. Tales 

reacciones farmacológicas son raras. También hay muchas drogas y hormonas que pueden 

deteriorar la acción de la insulina; como por ejemplo el ácido nicotínico y los 

glucocorticoides. Los pacientes que reciben  α-interferón, en ciertos casos pueden desarrollar 

anticuerpos contra las células de los islotes y generar deficiencia severa de insulina (7). 

b.8. Infecciones: 

Ciertos virus se han asociado con la destrucción de células β. La diabetes puede ocurrir en 

pacientes con rubéola congénita, aunque en la mayoría de estos pacientes tienen HLA y 

marcadores inmunes característicos del tipo 1. Además, coxsackie virus B, citomegalovirus 

y adenovirus han estado implicados en inducir ciertos casos de la enfermedad.  

 

1.1.4.3. Categorías de mayor riesgo para la diabetes. 

 

Para finalizar este apartado, en 2003, el Comité de Expertos sobre diagnóstico y clasificación 

de la diabetes mellitus, reconoció un grupo intermedio de individuos a los que los niveles de 

glucosa no cumplen con los criterios para diabetes, pero son más altas que las considerada 

normales (6). Estas personas eran definidas como glucosa en ayuno elevada, (niveles de 

glucosa plasmática en ayunas de100 mg / dl (5.6 mmol / l) a 125 mg / dl (6.9 mmol / l)), o 

tolerancia a la glucosa alterada (valores a las 2 h en la prueba oral de tolerancia a la glucosa 

de 140 mg / dl (7.8 mmol / l) a 199 mg / dl (11,0 mmol / L). Se ha denominado a estas 

personas con el término de “estado pre diabético”, indicando el riesgo relativamente alto para 

el desarrollo futuro de diabetes (7). 
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1.1.5. Diagnóstico de la DM. 

 

En el diagnóstico de DM aparte de los síntomas clínicos clásicos [poliuria, polidipsia, 

polifagia y pérdida inexplicable de peso], el criterio básico para el diagnóstico es la 

hiperglucemia. En el caso de una persona asintomática es esencial tener al menos un resultado 

adicional de glucemia igual o mayor a las cifras que se describen en los criterios bioquímicos 

(Tabla 3) (1,7).   

 

Glucemia en ayunas ≥ 126 mg/dL (7 mmol/L (El ayuno se define como la ingesta 

calórica durante al menos 8 h.) 

Glucemia postprandial ≥ a 200 mg/dL (11,1 mmol/L) 

Prueba de tolerancia a la glucosa oral (PTGO):    ≥ a 200 mg/dL (11,1 mmol/L) a las 2 

horas (La prueba debe realizarse según lo descrito por la OMS, utilizando una carga de 

glucosa que contenga el equivalente de 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua) Es 

sólo una prueba para el diagnóstico y, por tanto, nunca debe realizarse si ya está 

establecido. Tiene sentido sólo en pacientes que tienen una glucemia normal, pero existe 

sospecha de diabetes, o bien en individuos que presentan una hiperglucemia basal, 

aunque inferior al límite diagnóstico. 

Hemoglobina glicada (HbA1c) de ≥6.5% (48 mmol / mol) 

     

      Tabla 3. Criterios bioquímicos para el diagnóstico de diabetes (1,7). 

 

La diabetes se puede diagnosticar en función de los criterios de glucosa en plasma, ya sea el 

valor de glucosa en plasma en ayunas (GPA) o el valor de glucosa en plasma 2 h (2-h GP) 

durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTGO) de 75 g, o los criterios HbA1c. 

 

La prueba de hemoglobina glicada (HbA1c) es una medida para evaluar la glucemia crónica 

y especialmente utilizada para evaluar la adecuación del tratamiento de la diabetes. 

El análisis de HbA1c proporciona una medida precisa de los niveles de glucemia crónica y 

se correlaciona con el riesgo de complicaciones de la diabetes (7). 
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Los niveles de HbA1c, se usan más comúnmente para diagnosticar diabetes en individuos 

con factores de riesgo, también se identificará en aquellos pacientes con mayor riesgo de 

desarrollar diabetes en el futuro (7). 

 

Niveles de HbA1c por encima del Rango "normal", pero por debajo del punto de corte 

diagnóstico para diabetes (6.0 a 6.5%), tienen un riesgo muy alto de desarrollar diabetes. De 

hecho, la incidencia de diabetes en personas con niveles de HbA1c en este rango es más de 

10 veces el de personas con niveles más bajos (7), (Figura 7). 

 

 

 

Figura 7:  La hemoglobina glicada es un valor indicativo del control glucémico en los últimos tres 

meses. Tomado de http://diabetesaxarquia.es/tag/hemoglobina-glicosilada/. Accedido 

en 12-2-2020. La HbA1c, corresponde a la Glucosa unida a la Hb, y si bien puede 

depender de diferentes factores, es directamente proporcional al nivel de glucemia en 

sangre; de hecho, se acepta que cada 1% de incremento de la hemoglobina glicada 

equivale a una elevación de la glucosa en sangre aproximada de 30 mg. De igual manera 

también se acepta que la disminución de un 1% de los niveles de HbA1c puede reducir 

las complicaciones de la diabetes. 

 

http://diabetesaxarquia.es/tag/hemoglobina-glicosilada/
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1.1.6. Complicaciones de la diabetes.  

 

Las complicaciones de la DM pueden dividirse en agudas y crónicas. La patogénesis de estas 

complicaciones es compleja e implica trastornos metabólicos y hemodinámicos, que incluyen 

hiperglucemia, resistencia a la insulina, dislipidemia, hipertensión y disfunción inmune 

(12,13). 

1.1.6.1. Complicaciones agudas. 

 

Hasta la utilización terapéutica de la insulina a principios de 1920, la principal causa de 

mortalidad de la diabetes residía en la alteración metabólica, de manera que la cetoacidosis 

y el síndrome hiperglucémico hiperosmolar eran la primera causa de muerte asociada a la 

diabetes (40% de los casos), seguida por las infecciones y por las enfermedades 

cardiovasculares. La insulina y la utilización correcta de sueros y antibióticos han cambiado 

estos porcentajes, de modo que ahora la enfermedad vascular es la primera causa de muerte 

(70%). Las infecciones representan menos del 5% y las complicaciones agudas ocupan, en 

el entorno occidental, un lugar residual (1). 

Entre las complicaciones agudas de la enfermedad encontramos la descompensación 

hiperglucémica con cetoacidosis y coma hiperglucémico o hiperosmolar y las hipoglucemias 

(12,13) 

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperosmolar hiperglucémico (HHS) 

representan dos extremos en el espectro de la descompensación marcada de 

la diabetes mellitus.  CAD y HHS son las razones principales para la admisión hospitalaria 

de pacientes con diabetes y se cuentan entre las emergencias metabólicas que pueden requerir 

tratamiento en el entorno de la UCI (Unidades de Cuidados Intensivos). En este caso los 

niveles de glucosa en sangre suelen ser > 33 mmol / L o 600 mg / dL (14). 

 

 

 

 

https://www-sciencedirect-com.sire.ub.edu/topics/medicine-and-dentistry/diabetic-ketoacidosis
https://www-sciencedirect-com.sire.ub.edu/topics/medicine-and-dentistry/hyperosmolar-hyperglycemic-state
https://www-sciencedirect-com.sire.ub.edu/topics/medicine-and-dentistry/diabetes-mellitus
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1.1.6.1.1. Cetoacidosis diabética. (CAD) 

 

a. Cetoacidosis Diabética. 

La CAD causó 136.500 hospitalizaciones en EE. UU., en 2006, el 56% en pacientes entre 18 

y 44 años y el 24% entre 41 y 65 años. La incidencia anual varía entre 4,6-12,5 

episodios/1.000 pacientes/año y representa entre el 2% y el 9% de los ingresos hospitalarios 

en personas diabéticas. En más del 20% de los casos, especialmente en niños, la CAD 

constituye el inicio de la enfermedad. Es la principal causa de muerte entre los diabéticos de 

menos de 24 años. Si bien es característica de los pacientes con DM1, puede presentarse en 

pacientes con DM2, especialmente en algunos grupos étnicos. De hecho, la tercera parte de 

los casos de CAD se producen en personas con DM2 (1,14,15)  

La CAD sólo ocurre cuando las concentraciones de insulina son muy bajas, sea porque no se 

ha administrado en los días inmediatamente anteriores o bien porque sus necesidades hayan 

aumentado de forma importante. La insulinopenia es responsable del aumento de la 

gluconeogénesis y de la glucogenólisis, además de la disminución de la captación celular de 

glucosa, todo lo cual conduce a hiperglucemia. La hiperglucemia causa glucosuria y, como 

consecuencia, diuresis osmótica y pérdida de agua y electrólitos, sobre todo Na, K, Mg, Cl y 

P. En el tejido adiposo se produce un incremento en la lipólisis con liberación descontrolada 

de glicerol y ácidos grasos. El glicerol se utiliza para la gluconeogénesis, de modo que 

contribuye al mantenimiento de la hiperglucemia, mientras que los ácidos grasos libres se 

convierten en acil-CoA por β-oxidación en las mitocondrias. La gran cantidad de acil-CoA 

que se produce, excede con mucho la capacidad oxidativa del ciclo de Krebs y, en 

consecuencia, el exceso pasa a formar cuerpos cetónicos, los cuales se acumulan en el plasma 

y se excretan por orina. También existe una acumulación de Hidrógeno (H+), que en el 

plasma se capta inmediatamente por el anión bicarbonato para formar ácido carbónico, el 

cual se descompone fácilmente en CO2 y H2O, que se eliminan por la respiración. En esta 

situación de cetosis, cualquier factor que agrave el déficit de insulina o incremente sus 

demandas producirá el fracaso de los mecanismos descritos y, en consecuencia, descensos 

del pH y acidosis (1,10,15), (Figura 8) (16). 
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Figura 8:  Mecanismo fisiopatológico de la CAD. El déficit parcial o absoluto de insulina aumenta la 

actividad de las hormonas contrarreguladoras que generan hiperglucemia debido a ↑ de 

la glucogenólisis y de la gluconeogénesis y ↓ de la utilización de la glucosa en los tejidos 

periféricos. Así mismo se estimula la lipólisis y el exceso de ácidos grasos libres, al no 

poder metabolizarse completamente en el ciclo de Krebs, aumentan el efecto de ácidos 

grasos libres en hígado produciendo aumento de la cetogénesis y disminución de las 

reservas de alcalinos provocando CAD. Fuentes: Hofheinz S, Villar Guerra P & Cuesta A. 

Cetoacidosis Diabética. APC [Internet]. 2014;12(2):55-61[Consultado 2017 Jun 14]. 

Pasquel F, Umpiérrez G. Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic 

Hyperosmolar State. En: Broeker C. Salisbury B. Larry J y Patterson J. Endocrinology: Adult 

and Pediatric. 19ed. Philadelphia: Elsevier;2016. Cap 46.p. 805-815. Kitabchi AE, 

Umpierrez GE, Miles JM, Fisher JN. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. 

Diabetes Care. 2009;32(7):1335-43. Tomado de Mendez et al.  (16). 
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  b. Coma hiperglucémico Hiperosmolar. 

A diferencia de la cetoacidosis diabética, el coma hiperglucémico hiperosmolar, 

generalmente, se desarrolla gradualmente durante unos días y muestra una hiperglucemia 

más pronunciada sin cetosis y acidosis significativas. Los pacientes afectados presentan una 

clínica caracterizada por un grave déficit de líquidos y electrolitos (déficit de volumen de 

hasta 10 l, y aumento de la osmolaridad sérica) con polidipsia inicial y poliuria (15). 

Además, pueden desarrollarse síntomas neurológicos (letargo, neurología focal, alteración 

de la conciencia hasta el coma) y, en el curso posterior, puede desarrollarse un shock por 

deficiencia de volumen e insuficiencia renal aguda. La glucosa en sangre es típicamente 

superior a  600 mg / dl (33 mmol/L), pero puede alcanzar valores de hasta más 1,000 mg / dl 

(56 mmol/L) (1,14,15). 

El cuadro clínico de la descompensación hiperglucémica hiperosmolar es una indicación de 

hospitalización inmediata que requerirá tratamiento urgente. El pronóstico depende de la 

edad del paciente, la comorbilidad y de la gravedad del caso. La mayoría de los pacientes se 

recuperan bien con una terapia adecuada, pero puede esperarse una alta tasa de 

complicaciones cardiovasculares, pulmonares y renales, especialmente en los ancianos (15). 

c. Hipoglucemia. 

La hipoglucemia se define por un nivel patológicamente bajo de glucosa en sangre, síntomas 

autonómicos y neurológicos como sudoración, taquicardia, palpitaciones, mareos, confusión, 

parestesia y reversibilidad de los síntomas a través del suministro de carbohidratos. De 

acuerdo con el consenso de las sociedades diabetológicas internacionales, se considera 

hipoglucemia a los niveles de glucosa en plasma inferiores a 70 mg/dl (3,9 mmol/l) (15).  

La hipoglucemia es la situación de emergencia más común en los diabéticos que reciben 

tratamiento con insulina o agentes antidiabéticos orales insulinotrópicos (sulfonilureas, 

glínidos). La terapia combinada con varios agentes antidiabéticos orales hipoglucémicos 

orales (por ejemplo, metformina, inhibidores de DPP4) con insulina también puede promover 

la hipoglucemia (1,15). 

Otros posibles factores desencadenantes son: técnica de inyección de insulina incorrecta (no 

subcutánea; sino intramuscular), errores de dosificación (demasiada insulina, muy poca 
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ingesta de carbohidratos), falta de ajuste de dosis asociada a mayor actividad física, 

lipodistrofias y mayor consumo de alcohol. También las enfermedades como la insuficiencia 

hepática o renal, así como endocrinopatías, (hipotiroidismo o hipocortisolismo) pueden 

favorecer la hipoglucemia (1,15). 

La hipoglucemia severa puede conducir a la pérdida de conciencia, convulsiones o incluso la 

muerte (es la causa de muerte en 4 a 10% de los diabéticos tipo 1). No solo los pacientes con 

diabetes tipo 1 sino también con diabetes tipo 2 de larga duración tienen riesgo de 

hipoglucemia. Se debe considerar la hipoglucemia recurrente, particularmente en pacientes 

diabéticos con terapia con insulina y valores bajos o decrecientes de HbA1c. Cuanto más 

estricto es el régimen de insulina, con mayor frecuencia se produce hipoglucemia. 

 

1.1.6.2. Complicaciones crónicas de la diabetes. 

 

Tradicionalmente, las complicaciones crónicas de la diabetes se clasifican en 

microangiopática (retinopatía, nefropatía, neuropatía) y microangiopáticas (equivalente a la 

ateromatosis) (17–21). En un capítulo aparte expondremos las complicaciones orales de la 

diabetes. 

Las complicaciones micro vasculares incluyen: retinopatía, nefropatía y neuropatía (22–26). 

Las complicaciones macro vasculares se refieren a la enfermedad cardiovascular (ECV), 

como enfermedad de la arteria coronaria, enfermedad cerebrovascular, y enfermedad arterial 

periférica(14,22,27). 

La hiperglucemia es un determinante clave para el desarrollo de complicaciones en pacientes 

con DM tipo1 o DM tipo 2 (1). Esto se ha  demostrado en diferentes ensayos, donde el control 

de la glucosa en pacientes con DM2 redujo significativamente el riesgo de complicaciones 

microvasculares (1,3–8,12–15,17–19,21,28,29). En personas con DM tipo 1, el control de la 

glucemia también redujo a largo plazo las complicaciones macrovasculares (22,30). A pesar 

de que cada célula del cuerpo está expuesta a hiperglucemia, las complicaciones se producen, 

principalmente, en las células endoteliales y células nerviosas periféricas (23). Y esto sucede 

cuando estas células no son capaces de mantener una constante intracelular de glucosa, a 

medida que aumentan los niveles de glucosa en sangre (24). Si las enumeramos tendríamos: 
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a. Microangiopatía (6,26,27,31,32). 

- Retinopatía diabética: Una de las principales causas de ceguera. Afecta entre 15 y 40% de 

diabéticos. 

- Nefropatía diabética causa de enfermedad renal terminal. Afecta entre el 3 y 35%. de 

diabéticos. 

b. Macroangiopatía (26,27,31,32). 

- Ictus: incrementa el riesgo en 1.2 - 1.8 veces. 

- Enfermedad cardiovascular: El 75% de los pacientes con DM mueren por eventos 

cardiovasculares. 

- Neuropatía diabética: la padecen el 40% a los 10 años de evolución. Es la causa más frecuente 

de amputaciones de extremidades inferiores no traumáticas. Mención aparte tendrá  

periodontitis, 3 veces más prevalente en diabéticos (33). 

 

1.1.7. Tratamiento de la diabetes. 

 

El tratamiento de la DM es multidisciplinar en el cual habrá que combinar la realización de 

una dieta adecuada, la práctica de ejercicio físico y el tratamiento farmacológico mediante 

antidiabéticos orales y/o inyección de insulina, consiguiendo y manteniendo un buen control 

metabólico de la DM o una HbA1c dentro de los valores de normalidad (34). 

Los objetivos del tratamiento de la diabetes son tener un buen control glucémico y reducir el 

riesgo cardiovascular. Para tener un buen control de la glucemia, los niveles de Hb1Ac 

deberían estar por debajo del 7%, la glucemia prepandial entre 90 y 130 mg/dl, y la 

postprandial < a 180 mg/dl. Para disminuir los factores de riesgo cardiovascular el LDL-

colesterol debería ser < 100 mg/dL, el nivel de Triglicéridos < 150 mg/dl, el de HDL > 40 

mg/dl y la TA < 130/80 mm/Hg, también se debería erradicar el tabaquismo (34). 
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a. Medidas dietéticas 

La terapia nutricional es la piedra angular de la prevención y el manejo de la diabetes y su 

importancia ha sido reconocida durante mucho tiempo antes de la era de la medicina 

científica moderna. La terapia dietética es efectiva para mejorar el control glucémico, 

promover la pérdida de peso y modificar los factores de riesgo cardiovascular en pacientes 

con diabetes. La reducción de la carga de carbohidratos, la selección de alimentos con bajo 

índice glucémico y el equilibrio de macronutrientes mejoran los niveles de glucosa en sangre 

posprandial (35). 

La mayoría de los pacientes con diabetes tipo 2 tienen sobrepeso, obesidad u obesidad severa. 

El control del peso es crucial para el control de la diabetes en esos pacientes. Cualquier grado 

de pérdida de peso mejora el pronóstico de la diabetes. Con frecuencia se recomienda una 

modesta reducción de peso del 5% al 10% del peso corporal inicial. Esta cantidad de 

reducción de peso es realista y es clínicamente significativa. Se ha demostrado que mejora el 

control de la glucemia y otros resultados relacionados con la diabetes, incluida la menor 

necesidad de medicamentos hipoglucemiantes (35). 

Para lograr un objetivo de pérdida de peso, se recomienda una intervención dietética con una 

dieta hipocalórica para crear un balance energético negativo. Se han propuesto diferentes 

tipos de diferentes patrones dietéticos sobre el control glucémico, el perfil lipídico y el peso 

corporal en pacientes con diabetes tipo 2. Los patrones dietéticos bajos en carbohidratos y 

mediterráneos se han considerado los más efectivos en el manejo de la diabetes (35). 

Por otro lado, el ejercicio mejora los resultados de la diabetes mellitus no solo en términos 

de control metabólico sino también en el manejo de complicaciones crónicas y la calidad de 

vida de los pacientes (36). 

Se recomienda hacer ejercicio regular en todos los pacientes y por descontado, a los pacientes 

con diabetes. Si el paciente está controlado, el ejercicio producirá un aumento de la 

sensibilidad a la insulina, lo que es un hecho muy relevante y de interés como medida 

terapéutica en los pacientes DM tipo 2. El ejercicio físico en pacientes controlados aumenta 

la captación capilar de la glucosa por parte del músculo, disminuyendo la glucemia. Sin 

embargo, si estamos en presencia de un paciente no controlado el ejercicio producirá un 
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aumento rápido de los cuerpos cetónicos y ácidos grasos libres, con un incremento de la 

glucogenólisis y una incapacidad del músculo para retirar la glucosa plasmática, lo que 

conducirá a una hiperglucemia (36). 

 

Hemos de tener en cuenta que estas medidas terapéuticas son de mucha importancia en todos 

los diabéticos, pero sobre todo en aquellos que llegan al cuadro de diabetes asociado el 

denominado “síndrome metabólico” (Figura 9 y Tabla 4) (37). 

 

 

 

 

 

Figura 9: Factores asociados al síndrome metabólico. Tomado de Lizarzaburu Robles. (37). 
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Tabla 4: Componentes del síndrome metabólico considerando su definición, según la National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (ATP III), organización Mundial 

de la Salud (oMS), American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), International 

Diabetes Federation (IDF). Tomado deLizarzaburu Robles. (37). 

 

 

De hecho, la interrelación diabetes / síndrome metabólico está ampliamente estudiada en la 

literatura y es el trasfondo de muchas de las prediabetes (Figure 10) (38). Su control consigue 

en muchos casos demorar el cuadro de diabetes o limitar las complicaciones agudas y/o 

crónicas la misma (36). 
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Figura 10: Las áreas sombreadas y las flechas indican las principales relaciones causales: adiposidad 

anormal para la resistencia a la insulina para la alteración de la glucemia. Los asteriscos 

indican los refuerzos de otros metabólicos. ABCD: adiposity-based chronic disease 

[enfermedad crónica debida a la obesidad]; ABNL: abnormal [anormal]; BMI: body mass 

index [índice de masa corporal]; DBCD: dysglycemia-based chronic disease [enfermad 

crónica secundaria a alteración de la glucemia]. Tomado de Mechanick et al. (38). 

 

b. Terapia de la insulina.  

En todos los pacientes con diabetes tipo 1 y en muchos con diabetes tipo 2, la terapia con 

insulina es necesaria para lograr los objetivos de control glucémico. Las personas con 

diabetes tipo 1 tienen una deficiencia absoluta de insulina debido a la destrucción completa 

de las células β. Como resultado, los pacientes con diabetes tipo 1 deben tomar insulina 

exógena para mantener la vida, prevenir la cetoacidosis diabética, lograr el control glucémico 

y prevenir complicaciones graves a largo plazo (39). 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

41 
 

Si bien la insulina es el pilar de la terapia para los pacientes con diabetes tipo 1. En contraste, 

existen varias opciones de tratamiento diferentes para lograr el control glucémico en la 

diabetes tipo 2. Estas opciones incluyen insulina y los agentes Hipoglucemiantes orales (39). 

La insulina es muy eficaz en la reducción de la hiperglucemia y puede mejorar la función de 

las células β. Sin embargo, la terapia de insulina se asocia con el aumento de peso y el 

aumento del riesgo de hipoglucemia. En el caso de DM tipo 2 la adición de otros 

medicamentos [o utilizados de manera única] puede mejorar el control glucémico y 

potencialmente reducir la dosis de insulina requerida, lo que resulta en un menor aumento de 

peso y menor riesgo de hipoglucemia (34). 

La insulina puede clasificarse en tres categorías en relación con su tiempo de acción. Puede 

ir de 6 horas (rápida), 12 horas (intermedia), 24 horas (retardada). Existen dos estrategias de 

administración de insulina en la diabetes: la convencional y la intensiva. La convencional 

supone la administración de una o dos inyecciones de insulina diarias, mientras que la 

denominada intensiva consiste en la administración de insulina al menos en tres inyecciones 

diarias. En esta última forma de administración existe una monitorización de los pacientes 

en cuanto a las cifras de glucosa capilar, actividad física e ingesta. La forma convencional 

está más adecuada a la DM2, en conjunción con los antidiabéticos orales, cuando estos han 

fracasado. Y la pauta intensiva es más adecuada para los pacientes con DM tipo 1 (34). La 

insulina también puede admistrarse en una infusión controlada a través de bombas de insulina 

(34) (Tabla 5). 

 

Insulinas                             Inicio de acción                Acción                     Duración de la acción                                                                                                   

Rápidas  

Lispro, aspart, glulisina  5 – 15 min  1 – 2 horas  3 – 5 horas  

Regular  30 – 60 min  2 – 4 horas  6 – 8 horas  

Intermedia  

NPH  1 – 3 horas  5 – 7 horas  13 – 18 horas  

Lentas o de acción prolongada  

Glargina  Dentro de las 4 horas  Sin pico  > 24 horas  

Detemir  Dentro de las 4 horas Sin pico  18 – 24 horas  

  

 Tabla 5: Tipos de insulina. 
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c-Antidiabéticos orales (ADO) (1) (Tabla 6) 

Existen diferentes grupos para el tratamiento de la DM2 

- Sulfonilureas 

- Biguanidas 

- Inhibidores de las a-glucosidasas 

- Glinidas 

- Incretinas e inhibidores de la DPP-4 

- Pramlintida 

- Glitazonas 

- Uricosúricos 

 

c.1. Sulfonilureas 

Las sulfonilureas (SU) estimulan la secreción endógena de insulina, pero no su síntesis. 

Además, aumentan la sensibilidad de las células beta para secretar insulina en respuesta a las 

concentraciones de la glucemia existentes y se les atribuye efectos extra pancreáticos sobre 

los tejidos sensibles a la insulina, como la mejoría en la utilización tisular de la misma a 

través de su efecto sobre el receptor y posreceptor. Para que las sulfonilureas puedan actuar 

es necesario que esté conservada la secreción endógena de insulina (1). 

 

c.2. Biguanidas: Metformina 

Su principal efecto es extra pancreático, lo que mejora la acción de la insulina y favorece el 

consumo celular de glucosa. También disminuye la gluconeogénesis y la glucogenólisis 

hepáticas, con lo cual decrece la producción de glucosa nocturna en ayunas y posiblemente 

disminuye la absorción intestinal de glucosa, así como el apetito. La metformina actúa sobre 

el metabolismo de los lípidos con disminución de los triglicéridos (15%-45%) y el LDL 

colesterol (10%) y aumento modesto del HDL-colesterol. Además, mejora la actividad 

fibrinolítica, reduce el inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 (PAI-1), de modo que 

todos estos efectos inciden positivamente sobre el síndrome plurimetabólico y riesgo 
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cardiovascular asociado. El inicio de acción no es inmediato y su efecto sobre la glucemia 

no se suele disminuir hasta 2-3 semanas después de iniciado el tratamiento, lo cual es 

importante tener en cuenta para realizar el ajuste de dosis. Su principal indicación es la DM 

2 asociada a obesidad, aunque también se muestra eficaz en pacientes sin exceso ponderal 

(1). La metformina parece tener efectos beneficiosos sobre el riesgo de padecer cáncer de 

cabeza y cuello, de hígado, entro otros, con una relación aparentemente dosis-respuesta (40). 

 

Fármaco  Mecanismo  Beneficios  Precauciones  

Sulfonilureas  

 

 

Incrementan la secreción 

de insulina del páncreas.  

Fácil de usar y de 

adaptarse.  

Aumento de peso. Hipoglucemia.  

Precaución con  

sensibilidad a sulfamidas.  

Metformina  Inhibe la secreción 

hepática de glucosa.  

No aumenta de peso, 

no hay 

hipoglucemias 

cuando se usa como 

monoterapia.  

Efectos adversos: náusea, diarrea.  

Contraindicada en pacientes con 

compromiso renal, insuficiencia cardiaca 

congestiva. Riesgo de acidosis láctica. 

Utilizar en mayores de 80 años solo si no 

hay compromiso renal.  

Acarbosa  Disminuye la absorción de 

glucosa a través de la 

inhibición de la amilasa 

pancreática y la 

glucosidasa intestinal.  

No hay hipoglucemia 

cuando se utiliza 

como monoterapia.  

Reduce la  

hiperglucemia 

postprandial.  

Efectos adversos de predominio 

gastrointestinal. 

 

Meglitinidas  Incrementan la secreción 

de insulina del páncreas.  

Reduce la  

hiperglucemia 

postprandial.  

Riesgo de hipoglucemia. Usar con 

precaución en pacientes con  

disfunción hepática.  

Inhibidores 

DPP-4  

Inhibe la eliminación de 

las incretinas endógenas.  

 

Reduce la 

hiperglucemia 

postprandial. No 

modifica el peso.  

No se ha establecido su seguridad a largo 

plazo.  

Tiazolidinedio

nas  

Mejora la sensibilidad 

periférica muscular de la 

insulina.  

Disminuye péptido-C 

y niveles de insulina. 

No hay hipoglucemia 

cuando se utiliza 

como monoterapia.  

Monitorear función hepática al inicio del 

tratamiento y cada 2 meses durante el 

primer año. Máximo valor normal 

permitido. Aumento de peso.  

Inhibidores 

SGLT2  

Incrementa la excreción 

urinaria de glucosa, 

disminuye la glucemia y 

mejora la sensibilidad 

periférica de la insulina.  

Pérdida de peso. 

Disminuye la presión 

arterial. Bajo riesgo 

de hipoglucemias.  

No se ha establecido su seguridad a largo 

plazo.  

 

Tabla 6: Fármacos orales (ADO).  
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c.3. Inhibidores de las a-glucosidasas 

Acarbosa y miglitol son las más difundidas, aunque existen otras. Se trata de 

seudotetrasacáridos de origen microbiano que inhiben de forma competitiva y reversible la 

actividad de las células α-glucosidasas intestinales, enzimas responsables de la digestión de 

los HC complejos y de los disacáridos para convertirlos en monosacáridos absorbibles. El 

efecto principal es la disminución de la glucemia posprandial, de modo que el paciente 

tributario podría ser el de una DM2 que con dieta como único tratamiento tiene una glucemia 

basal moderadamente elevada y franca hiperglucemia posprandial (1). 

 

c.4. Glinidas 

Tienen un mecanismo de acción secretagogo de acción rápida que actúa sobre la primera fase 

de liberación de insulina, en respuesta al estímulo de la glucosa de los alimentos. La 

absorción es rápida y alcanza las máximas concentraciones hemáticas aproximadamente en 

60 min. Tiene una vida media plasmática de 1 hora, se metaboliza en el hígado, se elimina 

casi exclusivamente por vía biliar y sus metabolitos carecen de efecto hipoglucemiante. La 

eficacia terapéutica de la repaglinida se estima en descensos de la HbA1c que oscilan entre 

0,6%-2%. También se puede utilizar en terapia combinada con metformina e insulina (1). 

 

c.5 Incretinas e inhibidores de la DPP-4 

Las incretinas se liberan por el intestino ante la llegada de alimentos y estimulan la secreción 

de insulina, aumentan su síntesis y regulan la replicación de las células β e inhiben su 

apoptosis. Las más relevantes son GLP-1 (Glucagon Like Peptide 1) y el GIP (Gastric 

Inhibitory Peptide). GLP-1, además, disminuye la secreción de glucagón, enlentece el 

vaciado gástrico, produce sensación de saciedad y aumenta la captación periférica de glucosa. 

Una vez segregadas, GLP-1 y GIP son rápidamente inactivadas por la enzima DPP-4, de 

modo que deberían utilizarse en infusión. Para solventar esta dificultad, se han desarrollado 

diversos análogos que debe inyectarse por vía subcutánea.  

Los inhibidores de la DPP-4 evitan la degradación de GLP-1 y son activos por vía oral. Los 

más desarrollados son sitagliptina, vildagliptina y saxagliptina, que tienen una eficacia 

parecida y efectos secundarios en general escasos. Se administran 1-2 veces al día por vía 

oral, usualmente combinados con metformina (1). 
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c.6. Pramlintida 

Se trata de un derivado sintético análogo a la amilina humana, hormona neuroendocrina 

segregada por la célula β pancreática y que contribuye al control de la glucemia durante el 

período postprandial a través de la modulación del vaciado gástrico y la inhibición del pico 

postprandial de glucagón. Se usa en inyección s.c., tanto en DM1 como en DM2 y se debe 

administrar antes de las comidas principales. Por sí misma no produce hipoglucemia, pero 

potencia a la insulina y a las sulfonilureas (1). 

 

c.7. Úricosúricos 

En el riñón, la glucosa filtrada se reabsorbe principalmente a través del cotransportador de 

glucosa sódica 2 de alta capacidad y baja afinidad (SGLT2) en la superficie luminal de las 

células que recubren el primer segmento de los túbulos proximales. Los inhibidores 

selectivos de SGLT2 reducen la reabsorción de glucosa, lo que hace que se elimine el exceso 

de glucosa en la orina; esto disminuye la glucosa en plasma. En la DM2, la glucosuria 

producida por los inhibidores de SGLT2 está asociada con la pérdida de peso, y la diuresis 

osmótica leve podría ayudar a reducir la presión arterial. El mecanismo es independiente de 

la insulina y conlleva un bajo riesgo de hipoglucemia (41). 

 

La metformina es la primera línea de tratamiento, mientras que la gliclazida es la segunda 

línea convencional más utilizada para controlar la diabetes mellitus tipo 2. Sitagliptina, es el 

primer inhibidor de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4) que actúa previniendo la inactivación 

de las hormonas incretinas péptido-1 similar al glucagón (GLP-1) y polipéptido insulínico 

dependiente de la glucosa (GIP). Recientemente, la sitagliptina se ha propuesto como una 

alternativa para la diabetes no controlada en pacientes que no respondieron a la metformina 

ni a la gliclazida. Se ha demostrado que la sitagliptina ayuda a mejorar el control glucémico 

y el perfil lipídico, además de reducir la presión arterial y el peso corporal simultáneamente 

(34). 
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Las sulfonilureas, biguanidas (metformina) y las tiazolidinedionas bajan entre 1% y 2% la 

HbA1c cuando son utilizadas como monoterapia. Y si se dispone de reserva pancreática las 

sulfonilureas son preferidos como tratamiento de primera elección (34).  

Los agentes que ayudan a reducir la hiperglucemia postprandial son las meglitinidas, 

inhibidores de la α-glucosidasa, inhibidores DPP-4 (dipeptidyl peptidase-4) y los inhibidores 

del cotransportador de glucosa-sodio, todos estos reducen la HbA1c en 0.5% a 1% cuando 

se utilizan como monoterapia.  

Es importante tener presente que en pacientes obsesos la resistencia a la insulina es muy 

común, por lo que se verán beneficiados con el uso de agentes sensibilizadores de la insulina 

como metformina o tiazolidinedionas. Por otro lado, debido a que las tiazolidinedionas se 

asocian con aumento de peso y edema no son la terapia de primera opción. Finalmente, el 

uso de múltiples modalidades de combinación de fármacos suele necesitarse a medida que 

va aumentando la dificultad para alcanzar niveles de glucemia estables y correctos (1). 

 

1.2. MANIFESTACIONES ORALES DE LA DIABETES MELLITUS. 

 

Durante años, la investigación sobre diabetes ha explorado las muchas implicaciones clínicas 

de esta enfermedad altamente prevalente. En su control se incluye la necesidad de control 

periodontal ya que la destrucción del tejido puede acelerarse entre los diabéticos y el 

tratamiento temprano de la infección oral evitará exacerbar el desequilibrio metabólico 

existente. Se ha encontrado que un individuo con mal control metabólico de la diabetes 

también presenta un mayor riesgo de infección, y un tiempo de curación prolongado que 

pondrá en peligro la salud de la cavidad bucal. La investigación ha establecido que los 

pacientes con DM pueden presentar una variedad de manifestaciones orales (33). 
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Entre las manifestaciones orales relacionadas con DM descritas se encuentran: xerostomía, 

caries, enfermedad periodontal y gingivitis, candidiasis oral, síndrome de boca ardiente 

(SBA), disgeusia, zigomicosis rinocerebral (mucormicosis), aspergilosis, liquen plano oral, 

lengua geográfica y lengua fisurada, cicatrización tardía de las heridas y aumento de la 

incidencia de infecciones, disfunción salival y otros trastornos neurosensoriales, deterioro de 

la erupción dental e hipertrofia parotídea benigna (33). Una reflexión sobre este tema, 

resaltando el papel de la bidireccionalidad se puede encontrar en la editorial Velasco Ortega 

et al. (42). 

 

1.2.1. Fisiopatología de las manifestaciones orales. 

 

Están involucrados dos mecanismos en la patogénesis de las complicaciones orales 

diabéticas. En primer lugar, la ruta del poliol convierte la glucosa en la enzima sorbitol aldosa 

reductasa, que causa daño tisular y numerosas otras complicaciones diabéticas. En segundo 

lugar, la formación de productos finales de glicosilación avanzada (AGE), cuya formación 

implica la unión de la glucosa a proteínas, lípidos y ácidos nucleicos, resultando en la 

alteración de estructura y funciones, además de su depósito en órganos específicos, causando 

complicaciones. Se forman depósitos de ateroma en las células, que se acumulan en la 

membrana basal y luz vascular, causando disminución de la capacidad de defensa celular y 

de la respuesta de los leucocitos polimorfonucleares. Esto hace que los pacientes diabéticos 

sean más susceptibles a los procesos de infección, especialmente cuando estos son causados 

por bacterias anaerobias, debido a la reducción de la difusión de oxígeno a través de la pared 

capilar (33). Uno de los grupos que más ha trabajado en estos temas es el de la Universidad 

de Sevilla (Figura 11).(43) 
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Figura 11: Inmunidad inespecífica, periodontitis apical y diabetes mellitus tipo 2. El lipopolisacárido 

(LPS) de las bacterias gramnegativas anaerobias causantes de la periodontitis apical, activa 

las vías intracelulares (factor nuclear kappa B, NF-kß) de los macrófagos y los neutrófilos, 

estimulando la producción y liberación de citoquinas proinflamatorias (IL-1ß, IL-6, TNFα, 

PGE2), responsables locales de la lesión osteolítica característica de la PA. El paso de estas 

citoquinas a la circulación sistémica permitiría su interacción con los ácidos grasos libres y 

los productos avanzados de la glicosilación (AGEs), todos ellos característicos de la DM tipo 

2. El resultado sería un estado sistémico proinflamatorio que incrementaría la resistencia 

a la insulina y una mayor apoptosis de células β del páncreas, con el consiguiente 

empeoramiento y descontrol de la DM. Tomado de Castellanos Cosano et al (43). 

 

1.2.2. Candidiasis orales. 

 

La Candidiasis es una de las infecciones oportunistas más frecuentes de la cavidad oral, 

siendo la especie más frecuente la Cándida albicans. Entre los factores más frecuentes que 

predisponen a padecer candidiasis se encuentran la edad, la xerostomía, la terapia antibiótica, 

el uso de prótesis total, el hipercortisolismo endógeno o farmacológico, la presencia de 

tumores, así como la inmunodepresión o la diabetes mellitus. En relación con la diabetes, las 

causas más frecuentes para desarrollar candidiasis, suelen ser la edad, la duración de la 

diabetes y el grado de control de la misma (44). 

La infección por Cándida puede ser más localizada (afectando a la piel, el pelo, las uñas o las 

membranas mucosas) o excepcionalmente, más generalizada (afectando a órganos internos). 

La clasificación clínica de la misma, según Williams et al. (45), se divide en forma aguda o 

forma crónica. La forma aguda puede presentarse como candidiasis pseudo membranosa o 
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eritematosa aguda, mientras que la forma crónica puede ser eritematosa o hiperplasia (Figura 

12). Hay autores, que señalan que la colonización por Cándida se asocia también al tipo de 

diabetes, al mal control glucémico y al Ph salival, produciendo mayor colonización en 

diabéticos tipo 2 y siendo las variedades de Cándida mucho más resistentes a derivados 

azólicos en el tratamiento (44). En el año 2000 Guggenheimer et al. (46), observan en sus 

estudios un mayor número de lesiones orales en pacientes diabéticos, entre las que aparece 

la candidiasis, asociada en estos casos a un mal control glucémico, a la presencia del hábito 

tabáquico y al uso de prótesis removibles. De las diferentes especies de Cándida, es la 

Candida albicans la más frecuente (77%) (47). Habitualmente no cursa con sintomatología, 

aunque en ocasiones puede aparecer sequedad, escozor o ligero sangrado (47,48).  

 

1.2.3. Xerostomía. 

 

Los pacientes con DM suelen quejarse de sequedad oral y de la necesidad de beber agua a 

menudo (polidipsia). Esta constante sequedad oral irrita los tejidos blandos causando 

inflamación y dolor. Por lo tanto, los pacientes diabéticos con xerostomía tienen más riesgo 

de sufrir infecciones y pérdidas dentales. Se ha observado que los síntomas por disminución 

de flujo salival y la xerostomía son más frecuentes en pacientes con DM (48,49).  
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Figura 12:  Candidiasis atrofia aguda y candidiasis pesudomembranosa en dos pacientes con 

diabetes tipo 2 de larga evolución. En A, después de un tratamiento con antibióticos por 

un flemón dental y en B, tras un tratamiento con corticoides orales por un proceso de 

aftas.  

 

A 

B 
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Esta disminución descrita se relaciona con la edad y sobre todo con el consumo de fármacos 

para diferentes enfermedades sistémicas que contribuyen a esa disminución del flujo salival, 

siendo mayor en las mujeres que en los hombres y relacionándose sobre todo con 

medicamentos para tratar enfermedades cardiovasculares (digitálicos, bloqueantes de los 

canales de calcio, anticoagulantes, etc.), así como con antidepresivos, fármacos para tratar 

enfermedades respiratorias y neurológicas y antidiabéticos orales (50).  El aumento de número 

de fármacos disminuyen el flujo salival de las glándulas salivales mayores (51). Además, esa 

reducción es mayor en las glándulas submandibulares que en las parótidas (51).  

Así puede un gran número de fármacos, producir cambios en la saliva, ya sea en su 

producción o en su composición. Muchos de los medicamentos que se prescriben a las 

personas mayores ejercen una actividad anticolinérgica, producen una hiposalivación y 

muchas veces se desconocen los efectos que pueden producirse al combinarse varios 

medicamentos que pueden interactuar entre sí. De hecho, hay autores que explican que las 

tasas de flujo salival disminuyen a medida que aumentan las enfermedades sistémicas y los 

fármacos que toma el paciente (Figura 12) (52)  

Además en  un estudio realizado por Chavez et al. (53)  indica que existe una tendencia para 

que el flujo salival disminuya cuando HbA1c tiene valores aumentados 

También aparece el síndrome de la boca ardiente, que podríamos etiquetar de secundario, si 

mejora al mejorar el control, en pacientes con DM, que puede afectar a la habilidad de 

mantener una correcta higiene oral. La causa subyacente podría ser la neuropatía diabética 

(33). 

 

1.2.4. Enfermedad Periodontal (EP). 

 

La principal complicación oral atribuida a la diabetes es la enfermedad periodontal (EP), 

considerada la sexta complicación de DM (33).  

Las enfermedades periodontales comprenden un grupo de patologías de carácter inflamatorio 

del periodonto y de causa infecciosa, es decir, inducida por microrganismos, principalmente 

bacterias, que a su vez provocan la activación del sistema inmunológico para poder combatir 
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dicha infección. Inicialmente se presenta una inflamación gingival, en la cual, si no se 

eliminan los factores etiológicos, la respuesta inmunológica será más compleja y se alterará 

el metabolismo de los tejidos periodontales, lo que producirá pérdida de soporte periodontal 

(54). 

La simple masticación puede causar diseminación sistémica de patógenos periodontales y los 

productos de su metabolismo en pacientes con enfermedad periodontal, pudiendo causar 

endotoxemia o bacteriemia, lo que resulta en un aumento en los niveles séricos de mediadores 

inflamatorios tales como interleucina 6 (IL-6), fibrinógeno y proteína C reactiva (CRP). 

Además, la inflamación sistémica puede exacerbar la resistencia a la insulina y por lo tanto 

el manejo de la diabetes. Por esta razón, corregir la enfermedad periodontal mediante el 

tratamiento puede disminuir el nivel de mediadores proinflamatorios, y así contribuir a un 

mejor control glucémico (55). 

Se ha sugerido que existe un cierto grado de sinergia entre la DM y la EP. Por un lado, la 

severidad y la prevalencia de EP aumenta en los diabéticos y es peor en diabéticos con pobre 

control glucémico. Por otra parte, la periodontitis puede exacerbar la diabetes, empeorando 

el control de la glucemia. Sin embargo, existe cierta controversia sobre este problema; la 

diabetes claramente aumenta el riesgo de EP, pero el impacto de la EP en el control glucémico 

y los mecanismos implicados no están claros (56). 

La hiperglucemia activa diferentes vías que resultan en un aumento de la inflamación, estrés 

oxidativo y apoptosis (57). Observada la importancia de la inflamación en ambas patologías, 

la hipótesis más acertada seria que si la diabetes puede afectar a las enfermedades 

periodontales, podría hacerlo incrementando la respuesta inflamatoria de los tejidos 

periodontales (Figura 13) (58). 
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Figura 13: Esquema de los mecanismos de interacción entre diabetes y periodontitis. 

                 Modificado por Preshaw et al.2012; 55:21-31 (58).. 

 

Hay evidencia que demuestra que la diabetes incrementa la inflamación de los tejidos 

periodontales:  

1- Los niveles de IL-1β y PGE2 en fluido crevicular era más alto en pacientes con DM1 

que en no-diabéticos con similar salud periodontal (59). 

2- Los niveles de IL-1β en fluido crevicular son más altos en pacientes con DM tipo 2 

(DM2) mal controlada frente a diabéticos bien controlados (60). 

3- La actividad de los leucocitos polimorfos nucleares (PMN) en diabéticos esta 

alterada, viéndose afectadas la quimiotaxis, la fagocitosis y la actividad microbicida 

(61). 

Los cambios que la diabetes puede producir en la microbiota subgingival son que existe a 

una mayor prevalecía de gérmenes Porphyromonas gingivalis (62) y Prevotella intermedia 

(62,63). 

En cuanto a la prevalencia de la EP en Europa, alrededor del 30,5% de la población adulta 

presentan profundidad de sondaje superiores a 4-5mm (la profundidad de sondaje mide la 

bolsa periodontal, que es la lesión clínica asociada a la periodontitis), y hasta un 71,4% de la 
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población de entre 65 y 74 años presenta perdida de inserción (la perdida clínica de inserción 

es una estimación del tejido de soporte perdido) mayores o igual a 6mm (64). 

Las encuestas sobre salud bucodental más relevantes en España se han realizado en 1993, 

2000, 2005 y 2010. En la encuesta más completa de 2005, los resultados mostraron que en 

adultos entre 35-44 años solo el 14,8% tendrían las encías sanas; el 59,8% tendría gingivitis 

y el 25,4% periodontitis. En personas mayores de 65-74 años, solo el 10,3% tendría las encías 

sanas; el 51,6% tendría gingivitis y el 38% periodontitis (65). En España, la encuesta de 2010 

revela que más del 25% de los adultos jóvenes (35-44 años) presentan perdida de inserción 

de 4-5mm y más del 5% mayores o iguales a 6mm (66). 

Como hemos mencionado, la diabetes como la enfermedad periodontal, tienen una relación 

bidireccional (33,63). El eje central de esta relación son los Advanced Glycation End 

Products (AGEs), ya que estos intervienen tanto en la enfermedad periodontal como en la 

diabetes. Los productos de glicación avanzada AGEs (como pentosidina, pirralina y 

desoxiozonas) se originan principalmente mediante la oxidación, estos permiten que se 

produzcan unas moléculas que son más estables y que poseen propiedades químicas de 

enlaces cruzados y propiedades biológicas particulares. Generalmente las proteínas que son 

más susceptibles a la glicación, son aquellas que tienen una vida media superior a algunas 

semanas; las concentraciones más elevadas de AGEs están presentes por lo general en las 

proteínas que forman los componentes estructurales de vida larga de la matriz de tejido 

conectivo y de las membranas basales (33). 

1.2.4.1. Influencia de la salud periodontal y la Diabetes. 

 

Así pues, en los últimos años, diferentes estudios han evaluado el potencial impacto de la 

diabetes en el tejido periodontal. La mayor parte de ellos muestra que la hiperglicemia 

crónica puede alterar de manera significativa la salud de este territorio comprometiendo la 

fisiología de este tejido a distintos niveles. La pérdida de inserción periodontal parece estar 

estrechamente vinculada al control metabólico de la diabetes. Es así como la presencia de un 

pobre control de estas enfermedades, medida a través de los niveles plasmáticos de 

hemoglobina glicada (HbA1c), se asoció con mayor prevalecía, severidad y extensión de la 

enfermedad periodontal (67–70). Se ha visto, además, que tanto los individuos con diabetes 
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tipo 1 como los diabéticos tipo 2 presentan un riesgo incrementado para el desarrollo de 

enfermedad periodontal (67).  Estos antecedentes han permitido proponer que el mal control 

metabólico de la diabetes es un factor importante que puede modular negativamente la 

evolución de la enfermedad periodontal. 

Los primeros estudios en mostrar un efecto del tratamiento de la enfermedad periodontal 

sobre la diabetes fueron desarrollados por Grossi et al. (71), mostraron que el tratamiento de 

la periodontitis era capaz de reducir los niveles de HbA1c en la población de indios Pima. 

Una serie de estudios han precedido a este trabajo pionero y un metaanálisis que reunió la 

información derivada de 10 estudios de intervención mostró una reducción de 0.38% en los 

niveles de HbA1c, de 0.66% al restringir el análisis a pacientes diabéticos tipo 2 y de 0.71% 

al considerar el uso de antibióticos durante el tratamiento. Sin embargo, estos valores de 

reducción en los niveles de hemoglobina glicada no alcanzaron niveles de significancia 

estadística (72). Es posible que estas diferencias en el control metabólico de la diabetes en 

respuesta al tratamiento de la enfermedad periodontal se deban a la heterogeneidad de las 

poblaciones que han sido estudiadas hasta el momento. Por otro lado, la población de indios 

Pima representa a un grupo étnicamente homogéneo y en donde es posible que las estrategias 

de tratamiento y de mantenimiento periodontal utilizadas hayan permitido un mejor control 

del estado periodontal de estos pacientes (72–75).  

 Por el contrario otros estudios demuestran una disminución significativa en los valores de la 

HbA1c (76–82) con el tratamiento periodontal, aunque el tratamiento realizado, el tamaño 

de la muestra, los meses de seguimiento y la calidad metodológica son diferentes para cada 

uno de ellos. Así, Talgi et al. (76) con una muestra de 60 pacientes con periodontitis 

moderada, tres grupos y un periodo de seguimiento relativamente corto, de 3 meses, en el 

GT (grupo A y B se les realiza el mismo tratamiento): enjuague bucal con clorhexidina al 

0,12% una vez al día y cepillado dos veces al día, demuestran que hay una disminución 

significativa en los valores de la HbA1c. Mientras que en el GC (grupo C), utiliza sólo el 

cepillado 2 veces al día no fue significativo. En 2013, Engebrestson et al. (77) con una 

muestra elevada de 600 pacientes, en seis meses de seguimiento, también encontró 

disminución en los valores metabólicos en el grupo que hacía Raspado y Alisado Radicular 

(RAR), frente al GC en el que pospone el tratamiento a los 6 meses de seguimiento. Por otra 
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parte, Raman et al. (78) en su ensayo clínico con 32 pacientes en el GT: RAR más enjuague 

con CHX al 0,12% por 14 días y GC: instrucciones de higiene oral, con un seguimiento 3 

meses, obtuvieron una mejoría también significativa en el control metabólico. Igual que 

Saengtipbovn et al. (79) que en su estudio con 113 pacientes mayores de 60 años, con un 

seguimiento inferior (solo 3 meses) y sin tratamiento periodontal. Sólo realizan instrucción 

individualizada mediante un video para que el paciente cambie su estilo con referencia a la 

higiene oral, también obtienen una mejoría en el control metabólico. En estudios en los que 

se administran antimicrobianos, como el que presentan Gaikwad et al. (80), en 50 pacientes 

con un seguimiento de 4 meses, también presentan mejoría significativa tanto en el grupo 

que hace raspado y doxiciclina (GT), como en el que hace sólo raspado (GC). En este mismo 

aspecto se manifiesta el trabajo Botero et al. (81), presenta una muestra de 105 pacientes, 

seguimiento amplio de 9 meses y utiliza como antimicrobiano, la azitromicina 500 mg. Es 

un trabajo interesante en el que divide la muestra en tres grupos: Grupo A: (AZ-Sca): 500mg 

de azitromicina/día durante 3 días más limpieza subgingival, Grupo B: (PB-Sca): 500mg de 

placebo/día por 3 días más limpieza subgingival y Grupo C: (AZ-Pro): 500mg de 

azitromicina/día por 3 días más profilaxis supra gingival. En dos grupos (A y C) utiliza 

azitromicina, en uno con raspado subgingival (AZ-Sca) y en el otro sólo con profilaxis 

supragingival (AZ-Pro), obtienen mejoría significativa en los pacientes que hace raspado 

(AZ-Sca). En el grupo B: placebo y raspado subgingival (PB-Sca) tampoco obtiene mejoría. 

Para finalizar este grupo de estudios, Pradeep et al. (82), realizaron un estudio en 38 pacientes 

con 9 meses de seguimiento, utilizando GT: raspado y alisado radicular más simvastatina al 

1,2% (dado que algunos autores comentan que favorece la formación de hueso) y al GC: 

raspado más placebo consiguiendo una mejora significativa en el control metabólico. 

Si nos centramos en los trabajos que no encuentran relación, tenemos el de Engebretson et 

al. (83), es un estudio con una amplia muestra de 514 pacientes, divididos en dos grupos. En 

el grupo que pospone el tratamiento seis meses no encuentra mejoría significativa frente al 

grupo tratamiento: raspado y alisado radicular (manual y con ultrasonidos) más clorhexidina 

al inicio, a los 3 y a los seis meses y GC: sin tratamiento periodontal hasta los 6 meses. En 

otro estudio, realizado en 2013 por Santos et al. (84), con una muestra pequeña de 38 

pacientes, pero un seguimiento largo de 12 meses no encuentra disminución significativa en 

la HbA1c, ni en el grupo que hace raspado, ni en el que hace raspado más clorhexidina. En 
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estos mismos términos se expresan Gay et al. (85) y Koromatzos et al. (86) respectivamente. 

Ambos trabajos presentan una muestra de 126 pacientes cada uno, un seguimiento de 4 meses 

y establecen un grupo tratamiento en el que hacen RAR y un grupo control en el que hacen 

instrucción de higiene oral. En un estudio de Miranda et al. (87), con una muestra de 58 

pacientes y un seguimiento largo de 12 meses, no encontraron disminución significativa en 

la HbA1c en ninguno de los dos grupos, en el GT: RAR más 400mg de Metronidazol 3 veces 

al día más 500mg de Amoxicilina 3 veces al día durante 14 días y GC: RAR más placebo por 

14 días. Para terminar López et al. (88), con una muestra de 52 pacientes con un seguimiento 

de 9 meses, los divide en GT: pacientes DM2 con  periodontitis  crónica y  GC: pacientes 

con parálisis cerebral, en ambos grupos se realiza el mismo tratamiento sin obtener 

disminución en los niveles de la HbA1c mediante la profilaxis dental (Instrucción de higiene 

oral y cepillado 3 veces al día usando seda dental, eliminación del sarro mediante ultrasonido 

supragingival y profilaxis con copa de goma y pasta de pulir). Coincidiendo con los autores 

que defienden la ausencia de relación significativa, hay un metaanálisis realizado por Wang 

et al, en 2014 (89). Analizan cuatro ensayos clínicos con un total de 71 pacientes tratados 

con doxiciclina oral más RAR y 72 pacientes tratados con RAR más placebo o solo RAR; 

los autores concluyen que el control metabólico no mejora significativamente en ninguno de 

los grupos. Sin embargo, en el 2014 Mauri Obradors et al. (33) dice que la literatura no es 

suficiente y no concluyente para apoyar claramente el tratamiento periodontal como un 

medio para mejorar los niveles de HbA1c en suero en pacientes con DM. No obstante, la 

misma autora en 2015, en un estudio randomizado y controlado demuestra que el tratamiento 

periodontal mejora las tasas de hemoglobina glicada (56). 

Lo que parece cierto es que la diabetes puede incrementar el riesgo de padecer periodontitis 

y de empeorar su progresión (89,90). 

 

1.2.5. Caries dental. 

 

Es una enfermedad multifactorial que requiere de la presencia de placa dental para su 

aparición y desarrollo. La placa dental es un concentrado de microorganismos, 

mucopolisacáridos y otros componentes que forman esta compleja y dinámica estructura 
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llamada biofilm. Los microorganismos producen una acción enzimática sobre los 

carbohidratos procedentes de la dieta, lo que les permite producir ácidos que destruyen el 

esmalte (91). Para que aparezca la caries dental deben confluir diversos factores, pues, 

además de los microorganismos y de los carbohidratos de la dieta que éstos usarán como 

fuente de energía, es necesario un huésped susceptible y un tiempo para que empiece la 

desmineralización. Si no se trata, la caries dental puede conducir a dolor, infección, pérdida 

de dientes, y, finalmente, edentulismo. La presencia de estas manifestaciones orales puede 

obstaculizar la calidad de vida, la nutrición, y, potencialmente, control de la glicemia. Una 

revisión de la literatura indica que no existe una asociación clara entre la DM y la caries 

dental (33), pero varios estudios han reportado una mayor historia de la caries dental en 

personas con DM (92,93). 

Los pacientes diabéticos son susceptibles al desarrollo de caries dental nueva y recurrente. 

La capacidad de limpieza y amortiguación reducida de la saliva, el aumento de carbohidratos 

en la saliva y el aumento del nivel de levaduras orales, estreptococos mutans y lactobacilos 

pueden conducir a un aumento en la incidencia de caries (94). Así que Rohani et al. (94),  

observaron que las caries radiculares y cervicales tenían relación con el nivel de glucosa en 

sangre, pero que además una forma de poder controlar el riesgo sería mediante muestras de 

fluido crevicular, que podrían ser indicativas de la glicemia. Es por ello, que estos autores 

describen las muestras de fluido crevicular gingival como un método diagnóstico de 

pacientes con mayor propensión a desarrollar caries. Siguiendo el estudio de Montaldo et al. 

(95) realizó un estudio en 134 pacientes, a los cuales dividían en dos grupos: diabéticos y no 

diabéticos. Observaron que en el grupo de pacientes diabéticos las tasas de saliva eran 

menores y decidieron realizar un estudio dental y periodontal con este grupo de pacientes, en 

el cual constataron que aquellos diabéticos a los que les dieron tratamiento con sustituto 

salival inmunológicamente activo presentaron al cabo de seis meses mejores índices de placa, 

menos gingivitis y menos candidiasis. Por otro lado Bharateesh et al. (96) estudiaron a 300 

diabéticos (186 hombres y 114 mujeres) de entre 35 y 74 años y los compararon con 300 no 

diabéticos (180 hombres y 120 mujeres) del mismo intervalo de edad. En su estudio 

observaron que la prevalencia de caries en los pacientes diabéticos fue del 13,6% y del 32,3 

% en los no diabéticos, siendo por tanto mucho mayor en este grupo. También comprobaron 

que el porcentaje de al menos una obturación fue mucho mayor en pacientes no diabéticos 
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(27%) que en los diabéticos (10%). Al igual que algunos autores mencionados, explican que 

puede que los diabéticos tengan un menor índice de caries, ya que tienen más ausencias por 

pérdidas periodontales, siendo la periodontitis en los diabéticos de un 92.6% y de un 83% en 

no diabéticos. El hecho de que haya una mayor pérdida de piezas dentarias explicaría, por 

tanto, que esos pacientes tuvieran un menor número de dientes susceptibles a lesiones 

cariosas. En contra de estos estudios, autores como Kanjirath et al. (97) afirman que los 

pacientes diabéticos sí que tienen más superficies dentales con caries que los pacientes no 

diabéticos, así como otras condiciones de salud oral que requerirían que estos pacientes 

diabéticos tuvieran una mayor supervisión por parte de los profesionales. También 

observaron en los diabéticos en los que empeoraban su estado de salud oral se encuentran la 

presencia de mayor movilidad dental, una mayor recesión gingival y más dientes con recesión 

en zonas estéticas, así como un mayor número de ausencias dentales. Además, uno de los 

factores que relacionaron fue la limpieza mediante cepillado dental, que era menos frecuente 

en el grupo de pacientes diabéticos, por lo que los anteriores hallazgos podrían tener relación 

con los hábitos higiénicos y no sólo con la diabetes. Finalmente autores como Arrieta Blanco 

et al. (98) realizaron un estudio sobre la prevalencia de caries entre pacientes diabéticos y 

controles y no observaron diferencias en este aspecto, ni considerando la relación entre caries 

y diabetes de forma global, ni estudiándolo por grupos de edad. En cambio, sí que observaron 

una ligera diferencia en cuanto a los dientes ausentes perdidos por caries, siendo de 10,5 en 

los diabéticos y de 7,3 en los controles, pero no siendo significativa. Tampoco encontraron 

diferencias significativas en cuanto al número de obturaciones entre la población diabética 

(2,4) y control (2,7). Además, el porcentaje de sujetos con al menos un diente obturado fue 

mayor en el grupo control que en los diabéticos (74,2% frente a un 67,3% en los controles). 

La diferencia entre los controles y los diabéticos en el CAOD tampoco fue significativa. Sí 

que es interesante recalcar que estos autores relacionaron el tiempo de evolución de la 

diabetes con las caries de los pacientes, apreciando que los pacientes que tenían menos años 

de evolución (5 años) tenían más caries que los que llevaban más años de evolución (más de 

10 años). Además, también relacionaron que en aquellos pacientes que tenían complicaciones 

tardías de su diabetes, la media de caries fue de 1,3, de las ausencias 17,2 y de las 

obturaciones 0,9 (98).  
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1.2.6. Periodontitis apical. 

Como resultado de la caries dental mayoritariamente, de enfermedad periodontal o de 

cualquier otro motivo que ocasioné necrosis pulpar, se pude desencadenar una periodontitis 

apical. Entidad, a la que, dado el interés específico de esta tesis, le dedicaremos el siguiente 

capítulo de manera íntegra. Nos gustaría resumir la interrelación diabetes y patología oral en 

base a los estudios de Kudiyirickal y Pappachan (55) (Tabla 7). En su trabajo nos correlaciona 

las posibles patologías asociadas a la diabetes, su posible etiopatogenia y que se podría hacer 

desde el punto de vista preventivo para limitar esta relación. De la misma manera, Beatrice 

y Thomas (99), en un trabajo clásico del 2011, también nos analiza, mediante un diagrama 

que intenta analizar las diferentes interrelaciones (Figura 14) (99) que justifican los 

mecanismos en función del nivel glucémico bien o mal controlado. 

 

   Tabla 7: Tabla que relaciona la patología asociada a la diabetes, su posible patogenia y        

                   prevención.Tomada y adaptado de Kudiyirickal  y Pappachan (55). 

Patología oral relacionada 

con DM 

Patogénesis Tratamiento y prevención 

Enfermedad periodontal  Acumulación de AGEs en tejidos 

periodontales, disminución de la 

capacidad regenerativa del periodonto y 

regulación inmune defectuosa 

Evaluación del riesgo de progresión de la 

enfermedad, revisiones periódicas, 

asesoramiento dietético y terapia periodontal 

Boca seca Reducción del flujo salival como 

resultado de poliuria y deshidratación 

Control de la diabetes e higiene dental 

apropiada 

Caries radicular Como resultado de la reabsorción 

gingival y la disminución de flujo salival  

Uso de pastas fluorizadas, tratamientos 

restauradores. El control glicémico óptimo 

previene la progresión 

Candidiasis oral Debido a la disfunción salival, la 

hiperglicemia y la alteración del sistema 

inmune 

Tratamiento antimicótico con nistatina o 

miconazol. Buen control glicémico como 

prevención 

Necrosis pulpar y absceso 

periodontal 

Daño isquémico del tejido pulpar 

relacionado con el daño vascular propio 

de la diabetes 

Tratamiento endodóntico y control de la 

diabetes 

Retraso en la cicatrización 

de heridas y mayor 

incidencia de infecciones 

después de cirugías 

Ocasionado por la disfunción vascular y 

la disminución del sistema inmune 

relativa a la diabetes 

Administración preventiva de antibióticos y 

buen control glicémico 
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Figura 14: Esquema que analiza la interrelación de estos procesos. Tomado y adaptado de Beatrice 

y Thomas(99). 

 

1.3. PERIODONTITIS APICAL (PA). 

La periodontitis apical es un proceso inflamatorio alrededor del ápice de una raíz, 

principalmente debido a una secuela de una infección microbiana del espacio pulpar (100–

103). Esta patología debe verse como una respuesta tisular a la infección de la pulpa por 

caries dental, trauma, desgaste por masticación y abrasión por el uso de dientes. Es una 

enfermedad de etiología infecciosa y los factores microbianos tienen un papel principal en el 

inicio, el desarrollo y la persistencia de la afección (100–103) . 

Esta infección del conducto radicular puede volverse sintomática y evolucionar a 

diseminación severa y, a veces, ocasionar abscesos potencialmente mortales (103). El 

tratamiento de la PA puede implicar la terapia con antibióticos y el tratamiento del conducto 
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radicular (terapia endodóntica) o la extracción del diente enfermo, para eliminar la fuente de 

infección (104). Lo que sí parece claro es que las bacterias ubicadas en la parte apical de los 

conductos radiculares infectados, podrían estar directamente involucradas en la patogénesis 

PA (104).  

Hoy conocemos, gracias a las técnicas de ARNr 16S, que hay poblaciones bacterianas 

complejas presentes en individuos con PA, principalmente clasificadas dentro de los grupos 

de Proteobacteria, Firmicutes, Bacteriodites, Fusobacteia y Actinobacteria.  También se han 

encontrado E. faecalis, en especial en tratamientos fracasados; así como, P.endodontalis, 

Dialisterinvisus, Olsenellauli y F.nucleatum, en casos asintomáticos de PA (104). 

Lo que, si sabemos es que la periodontitis apical es una afección notablemente prevalente. 

En Europa, la prevalencia de PA es del 34–61% de los individuos y el 2.8–4.2% de los 

dientes, y aumenta con la edad. El tratamiento del conducto radicular es el tratamiento 

electivo para dientes con PA. Sin embargo, la curación completa del hueso o la reducción del 

tamaño de las imágenes radiolúcidas apicales en las radiografías dentales no ocurre en todos 

los dientes tratados. Las lesiones periapicales radiotransparentes persisten cuando los 

procedimientos de tratamiento no han alcanzado un estándar satisfactorio, para el control y 

la eliminación de la infección. Un control aséptico inadecuado, un diseño deficiente de la 

cavidad de acceso, canales no localizados, instrumentación insuficiente y pérdidas de las 

restauraciones temporales o permanentes, son problemas comunes que pueden conducir a 

que exista una PA persistente. En Europa, la prevalencia de los tratamientos endodónticos, 

se estima en alrededor del 41-59% de los individuos y del 2-6.4% de los dientes, con 

evidencia radiográfica de PA crónica persistente en el 24-65% de lesiones radiolúcidas 

(100,103–105). 

 

1.3.1. Clasificación. 

 

Tejidos apicales normales. 

Son aquellos dientes que no son sensibles a la percusión o la palpación durante las pruebas 

y, radiográficamente, la lámina dura que rodea la raíz está intacta con el espacio del ligamento 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

63 
 

periodontal uniforme. Las pruebas clínicas de percusión y palpación siempre deben comenzar 

con dientes normales como punto de partida para el paciente (106). 

 

Periodontitis apical sintomática (PAS) 

Existe una inflamación, generalmente del periodonto apical. Los síntomas clínicos incluyen 

una respuesta dolorosa a morder y/o a la percusión o palpación. Esto puede no estar 

acompañado de cambios radiográficos (es decir, dependiendo de la etapa de la enfermedad, 

puede haber un ancho normal del ligamento periodontal o puede haber una radiolucidez 

periapical). El dolor intenso a la percusión y/o palpación es altamente indicativo de una pulpa 

degenerativa, ya que  necesita tratamiento del conducto radicular (106). 

 

Periodontitis apical asintomática 

Es una inflamación del periodonto apical de origen pulpar. Se manifiesta como una 

radiolucidez apical y no presenta síntomas clínicos (Figura 15)(106). 

 

 

Figura 15: Ortopantomografía en la que vemos varias imágenes periapicales que no muestran 

clínica. 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

64 
 

Absceso apical crónico 

Es una reacción inflamatoria a la infección pulpar y la necrosis. Se caracteriza por un inicio 

gradual, poca o ninguna molestia y una descarga intermitente de pus a través de un tracto 

fistuloso asociado. Radiográficamente, hay signos de una radiolucidez que puede ser más o 

menos manifiesta (106).  

Absceso apical agudo  

Es una necrosis caracterizada por un inicio rápido, dolor espontáneo y sensibilidad extrema 

del diente a la presión, formación de pus e hinchazón de los tejidos asociados. Es posible que 

no haya cambios radiográficos, y el paciente a menudo experimenta malestar, fiebre y 

linfadenopatía (106). Pero si es un proceso cronificado o es una reagudización de un cuadro 

previo, suele cursar con destrucción ósea a nivel periapical y podremos observar una imagen 

periapical radiolúcida (Figura 16,17 y 18).  

 

 

Figura 16: Periodontitis apical asociada a un absceso que supura (flecha). 
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Figura 17:  Periodontitis apical asociada a un absceso en que se intuye un problema endo-

periodontal. 

 

 

 

Figura 18:  No siempre hay una correlación entre la manifestación clínica y el grado de lesión 

periapical. Y no hemos de olvidar las condiciones clínicas sintomáticas como la pulpitis 

sintomática irreversible, la periodontitis apical sintomática y el absceso apical agudo que 

pueden ser extremadamente dolorosas (106). 
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Osteítis Condensante. 

Es una lesión radiopaca difusa que representa una reacción ósea localizada a un estímulo 

inflamatorio de bajo grado que generalmente se observa en el ápice del diente (Figura 19,20). 

En muchas ocasiones el diente puede estar vivo y no hemos de confundirlo con PA en la que 

se ha producido un cierto de grado osificación y/o cicatrización. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19: Imagen compatible con osteítis condensante en un diente afectado por caries profunda. 

 

 

 

Figura 20: Imagen compatible con osteítis condensante en un diente que esta asintomático. 
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1.3.2.  Evaluación radiográfica y diagnóstico. 

 

El diagnóstico radiológico es un método adicional valioso en el examen clínico. No informará 

sobre el estado de la pulpa o los diferentes tipos de pulpitis, pero puede proporcionar otros 

datos adicionales, como lesiones cariosas no identificadas en el examen clínico, resorción de 

la raíz, resorción interna, ancho del espacio del ligamento periodontal, estado del periapical 

y fracturas de tejidos y raíces. El diagnóstico radiológico del diente afectado, es importante 

antes de cualquier tratamiento del conducto radicular (107). Así, la lesión inflamatoria 

periapical es una de las enfermedades más comunes que afectan las mandíbulas. El 

diagnóstico se realiza en función de los signos y síntomas clínicos y se complementa con 

exámenes radiográficos (107). 

Actualmente, la radiografía periapical, es la primera opción de diagnóstico por la imagen en 

la práctica clínica de endodoncia y una herramienta valiosa para el seguimiento de los 

pacientes Los sistemas de radiografía intraoral digital, se utilizan cada vez más para estos 

fines, con una precisión similar a la radiografía convencional. Actualmente, están disponibles 

comercialmente una variedad de estos sistemas (107). 

Aunque estas imágenes presentan un alto nivel de detalle y los receptores de imágenes 

muestran alta resolución espacial, son evidentes algunas limitaciones, como la compresión 

de la anatomía tridimensional. La distorsión de la geometría y el ruido anatómico, pueden 

afectar al diagnóstico, al tratamiento, al postratamiento y al seguimiento. Deben 

estandarizarse con respecto a la alineación entre el haz de rayos X, el diente y el receptor, 

evitando la subestimación o sobreestimación de la enfermedad y el proceso de curación 

(107). 

Las ortopantomografías (OPG) digitales, también puede usarse para la valoración y 

diagnóstico de la PA, en este caso el procedimiento está estandarizado, no posee un nivel de 

detalle y resolución espacial como la radiografía periapical, pero puede ser útil para el estudio 

de las PA asintomáticas encontradas en una valoración general de los pacientes. 

La tomografía computarizada de haz cónico (CBCT), es una modalidad de diagnóstico por 

imagen que proporciona una imagen tridimensional precisa de las estructuras dento-
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maxilofaciales (Figura 21). Ahora bien, debido a la mayor dosis de radiación empleada, en 

comparación con las radiografías dentales bidimensionales, las imágenes tridimensionales no 

se recomiendan como método habitual para el diagnóstico, todo y que cada vez se cuestiona 

más este aspecto (108,109). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 21: Imagen de CBCT, en la que podemos apreciar zona radiolúcida periapical en el 36l (flechas     

azules) y en la que hemos marcado el límite superior del NDI (líneas blancas). 

 

 

1.3.3. Índice Periapical (PAI). 

 

Las pulpas necróticas e infectadas pueden causar gradualmente lesiones inflamatorias en el 

tejido periapical. Esta inflamación se acompaña de cambios estructurales en el hueso 

periapical, cambios que aparecen con rasgos característicos en las radiografías periapicales 

diagnósticas (110).  

Si bien en referencia a los diferentes mecanismos para calibrar el grado de lesión periapical, 

desde los trabajos iniciales de Estrela et al. (111), se ha trabajado activamente en la utilización 

de índices que permitan estudiar esta patología en los CBCT (112-116).  E incluso se ha 

comparado la efectividad de unas pruebas frente las otras (117); y se ha investigado justo en 

el campo que nos ocupa (118). El Índice de Periodontitis Apical sigue siendo de utilidad en 
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la radiografía en dos planos (119), y uno de los más utilizados es el PAI [Periodontal Apical 

Index] de Ørstavik (110). 

Dag Ørstavik en 1986 (110), indicó que existen varios descriptores en las radiografías. para 

caracterizar los rasgos de la PA, como por ejemplo el ancho del ligamento periodontal, 

integridad de la lámina dura; e ideó un sistema de puntuación, denominado índice periapical 

o PAI, evaluado en términos de precisión, fiabilidad, reproducibilidad y capacidad 

discriminatoria. Ofreciendo una herramienta útil para estudios epidemiológicos, trabajos de 

investigación clínica y estudios retrospectivos sobre los resultados de los tratamientos en 

endodoncia. El autor ideó un método de registro apical, que tomó como base, los resultados 

obtenidos anteriormente por Brynolf (120). Consiste en cinco categorías, cada una de las 

cuales se corresponde con un valor de la escala ordinaria, que varía desde hueso periapical 

sano (valor 1) hasta periodontitis apical severa (valor 5) (Tabla 8). El propio autor presenta 

unas referencias que permiten sistematizar las diferentes categorías (Figuras 22). Además, 

también se creó un “atlas estándar de oro,” consistente en una muestra de 100 radiografías 

periapicales, utilizadas como referencia para la valoración del estado periapical utilizando el 

índice periapical (PAI) [al que se puede acceder solicitándolo al propio autor] (Figura 23,24). 

Mediante el mismo, es posible calibrarse con el fin de realizar una correcta medición. 

 

 

Tabla 8: Índice periapical (PAI), de Ørstavik (110). 

 

                         INDICE PERIAPICAL (PAI) 

1. Estructuras periapicales normales 

2. Leve cambio en la estructura ósea 

3. Cambio en la estructura ósea y alguna perdida de mineral 

4. Periodontitis apical con área radiolúcida bien definida 

5. Periodontitis apical severa con signo de exacerbación 
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Figura 22: Sistema de evaluación del índice periapical (PAI). Tomado de Ørstavik et al, 1986 (110). 

                  

 

 

Figura 23:  Sistema de evaluación del índice periapical (PAI) según Ørstavik et al, 1986. PAI 1: diente 

44: estructuras periapicales normales; PAI 2: diente 45: ligeros cambios en las 

estructuras óseas; PAI 3: diente 46: cambios en las estructuras óseas y algo de pérdida 

mineral; PAI 4: diente 46bis (raíz mesial): periodontitis apical con un área radiolúcida 

bien definida; PAI 5: diente 46bis (raíz distal): periodontitis apical severa con signos de 

exacerbación. 

45 44 

46bis 

46 
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Figura 24:  Treces de esas 100 imágenes [incluye las dos de la Figura nº 15], que permite calibrarse. 

La calibración se recomienda en base a: Día 1: Discusión entre observadores sobre la 

esencia del PAI. Las radiografías arbitrarias de cualquier fuente se utilizan como 

iniciadores para las discusiones. Día 1: Puntuación del conjunto de puntuación de 

producción de 100 rayos X 1. Discusión de los resultados en comparación con las 

"puntuaciones verdaderas". Se hace hincapié en las puntuaciones que se desvían más de 

1 unidad de las "puntuaciones verdaderas". Día 2: Repetición del día 1 con producción 

del conjunto de puntuación 2. Discusión de los resultados en comparación con los 

"puntajes verdaderos". Ingrese los puntajes en la columna para el conjunto de puntajes 

2 en la hoja de cálculo de Paistat. Día 3: Repetición del día 1 con producción del conjunto 

de puntuación 3. NOTA: Si kappa para la reproducibilidad intra- (conjunto de puntuación 

2 frente a conjunto de puntuación 3) e interobservador (conjunto de puntuación 3 frente 

a puntuaciones 'autorizadas') es superior a 0,61, es correcto. Si kappa para la 

reproducibilidad intra e interobservador permanece por debajo de 0,61, continúe con la 

calibración adicional repitiendo el procedimiento anterior no antes de 3 días después de 

la última calibración. [El valor kappa de 0.61 se elige de manera arbitraria: Landis & Koch 

1977: Kappa> .61 "acuerdo sustancial"] (121). 
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 1.3.4. Periodontitis apical y diabetes mellitus. 

Son muchos los trabajos que desde hace años correlacionan la periodontitis apical y la 

diabetes. Desde el trabajo ya clásico que analizaba por PCR la flora asociada con diferencias 

no significativa (122), hasta el reciente trabajo de De la Torre Luna et al. (47) que encuentra 

más prevalente la cándida en los conductos radiculares de los pacientes diabéticos; pasando 

por algún estudio como el Sarmento et al. (123) que compara sin resultados positivos, la 

inexpresión de los mediadores de la reabsorción ósea a nivel periapical entre pacientes 

diabéticos y no diabéticos. Los trabajos de mayor interés, para esta tesis, que correlacionan 

la prevalencia de la PA entre los pacientes diabéticos y no diabéticos (118, 124-132), y de 

manera más concreta, comentaremos todo este apartado en base a una actualización (133) y 

dos recientes revisiones sistemáticas (134,135), la última realizada por la doctoranda y 

coordinada por nuestro grupo de investigación [adjuntamos el artículo completo en los 

anexos de este manuscrito].   

En el trabajo de revisión al que nos referimos (135), hacemos un breve repaso de la 

periodontitis apical y la diabetes, aspectos que ya hemos comentado ampliamente en las 

páginas previas de este manuscrito. En la parte final de la introducción revisamos la relación 

de la PA con las enfermedades sistémicas o hábitos tóxicos como el tabaquismo, todo él nos 

permite plantarnos la siguiente hipótesis: ¿existe una asociación entre la diabetes y la 

prevalencia de periodontitis apical?, y para confirmarla o refutarla nos planteamos el objetivo 

de hacer una revisión sistemática y metaanálisis para analizar e investigar si existe esta 

asociación. 

La metodología de la investigación la plantemos de la siguiente manera: 

i.-Pregunta  

Dada la persistencia de discrepancias entre los diferentes estudios, proponemos revisar la 

literatura existente planteando la siguiente pregunta: ¿Existe alguna asociación entre la 

diabetes y la prevalencia de periodontitis apical? 
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ii.-Estrategia de búsqueda 

Se realizó una búsqueda bibliográfica electrónica en las bases de datos Medline / PubMed, 

Scopus y Cochrane, cubriendo el período 2011-2018, [Gupta et al. (134) incluye en su 

revisión desde 1960 hasta marzo del 2019, pero como luego veremos no aporta datos nuevos, 

y hasta la fecha no hay otros trabajos que modifiquen los resultados globales obtenidos por 

su trabajo o por el nuestro]. 

Para la búsqueda bibliográfica se realizaron las siguientes palabras clave "Periodontitis 

apical", "Diabetes mellitus" combinadas con los operadores booleanos AND /OR. Después 

de eliminar los duplicados, los posibles títulos y resúmenes se filtraron en base a los 

siguientes criterios: Los criterios de inclusión fueron artículos no publicados en inglés o 

español, realizados en animales o humanos, publicados en los últimos 5 años. Los criterios 

de exclusión fueron artículos publicados en idiomas distintos al inglés. 

Los criterios utilizados para el diagnóstico de DM2 en las investigaciones incluidas, y en 

base a lo recomendado por la American Diabetes Asociation (7), podrían ser cualquiera de 

los siguientes: 

a) Glucosa plasmática en ayunas (GPA) ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l).  

b) Glucosa plasmática a las dos horas ≥ 200 mg / dl (11,1 mmol/l) durante una prueba 

de tolerancia oral a la glucosa (PTOG).  

c) Glucosa plasmática ocasional ≥ 200 mg / dl (11,1 mmol/l) (obtenida en cualquier 

momento del día independientemente del tiempo transcurrido desde la última 

ingesta de alimentos) y síntomas hiperglucémicos clásicos graves (poliuria, 

polidipsia, polifagia) o crisis hiperglucémicas. 

 

iii.-Extracción y análisis de datos 

Para evaluar la calidad metodológica de los artículos, se utilizaron los niveles de evidencia y 

los grados de recomendación de acuerdo con las guías del Centro Oxford de Medicina basada 

en la Evidencia (OCEBM) (136). Un solo revisor recopiló inicialmente toda la información, 
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por esta luego fue contrastada y reevaluada por todos los autores, si había desacuerdos los 

resolvió el autor correspondiente. 

Con el fin de sistematizar los resultados se anotaros los siguientes datos: i) autor y año de 

publicación, ii) país, iii) diseño del estudio, iv) tamaño de la muestra, v) objetivo, vi) 

resultados; y vii) nivel de evidencia. 

Las estimaciones agrupadas de los estudios se analizaron mediante un metanálisis de modelo 

binario de efectos aleatorios; y las variables analizadas fueron la prevalencia de PA entre 

dientes y pacientes con DM. Se presentan “forest plot” para representar gráficamente la razón 

de riesgo de PA en pacientes con DM y se utilizó P = 0,05 como nivel de significancia. La 

heterogeneidad se evaluó con la prueba x2 y la prueba I2. En el análisis estadístico se empleó 

la herramienta Open_Meta [analist]. 

Como resultados más significativos podemos destacar: 

i.- Selección de estudios 

La búsqueda arrojó finalmente 10 estudios en animales (137-146), 10 estudios en humanos 

(125,128-130,147-152) y 1 revisión sistemática (127) (Figura 25). 

ii.-Evaluación de calidad 

En cuanto a los estudios en animales se refiere (Tabla 9) el análisis de los niveles de evidencia 

mostró que nueve estudios tenían una recomendación "B" (90%), con un nivel de evidencia 

3b, 7 estudios tenían una recomendación "B" con un nivel de evidencia 2b y un estudio con 

grado de recomendación "A" y nivel de evidencia 1b (10%). De éstos el 100% se realizó en 

ratones, lo que representa 595 ratones, en cinco estudios la "n" fue mayor de 80, lo que 

representa 408 ratones. En cuatro estudios, la "n" fue mayor que 40 con un total de 167 

ratones y en un solo estudio "n" fue de 20 ratones. Si nos centramos en el nivel de evidencia 

de los estudios en humanos (Tabla10) los 10 artículos se clasifican en: 6 estudios 

transversales tipo descriptivo, que representan el 60% de los artículos incluidos; tres estudios 

prospectivos 30% y 1 estudio retrospectivo 10% (151). En estos estudios, se analizaron 2088 

pacientes, en los que el valor "n" fue muy variable: de 1.214 pacientes en uno hasta 46 en el 
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que menos. En cuanto al nivel de evidencia y grado de recomendación (OCEBM), se 

encontró una recomendación tipo "B" en todos los estudios y un nivel de evidencia de 2b en 

3 de ellos, y 3b en el resto. 

 

Figura 25: Diagrama de elección adaptado de Pérez Losada et al. (135). 
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Autor/Año 

Nivel de evidencia/ 

Grado de 

recomendación. 

 

Muestra y grupos 

Relación 

entre la 

DM y PA 

 

Conclusiones 

Kodama et al, 

2011. 

 

 

2b/B 

N=40 Ratas F344 

Ratas diabéticas macho: n=10 

Ratas no diabéticas hembra: n=10 

Ratas machos WBN/Kob Slc: n=10 

Ratas hembra WBN/Kob Slc: n=10 

 

 

 

Si 

 

La incidencia y la gravedad de la caries, la resorción ósea alveolar 

y las lesiones periapicales eran mucho más altos en ratas con 

diabetes crónica (WBN/Kob Slc). 

Sano et al, 2011. 
 

3b/B 

N=88 Ratones 

Ratones machos: n=68 (diabético db y 

no diabéticos db/db 

Ratones hembra: n=20 (db/db y db ) 

 

 

Si 

Las condiciones diabéticas mejoran la caries dental y sugieren que 

la periodontitis apical surge secundaria de la caries dental en los 

ratones db/db. 

Nakahara et al, 

2012. 

 

 

3b/B 

 

N=47 ratas hembra F344 

Grupo intacto: n=17 no tratados 

Grupo con Aloxano: n=30 (1 dosis de 

35mg/kg de peso corporal) 

 

 

Si 

El aloxano inducido es capaz de producir caries y periodontitis 

progresiva en ratas. 

Wolle et al, 

2013. 

 

 

1b/A 

N=20 ratas Wister macho 

GT: n=15; ratas diabéticas recibieron 

D-Glucosa 20% en el agua de 

bebida(10ml/kg) por 9 semanas 

GC: n=5; ratas recibieron agua filtrada 

por 9 semanas 

 

 

 

No 

No se encontró diferencias significativas en los dos grupos. Tempol 

no mejora el resultado de las lesiones de endodoncia en las ratas 

diabéticas. 

Cintra et al, 

2014. 

 

 

 

 

2b/B 

N= 80 ratas albinas Wister.G1: n=10 

grupo control; G2: n=10 PA; G3: n= 

10 EP; G4: n=PA y EP; G5: n=10 DM, 

G6: n= 10 DM+PA; G7: n=10 

DM+EP; G8: n=DM+PA+EP. 

La DM se les induce con 

estreptozotocina, PA se induce por 

explosión oral y la EP por medio de 

ligadura periodontal  

 

 

 

 

       Si 

Las infecciones orales afectan a las condiciones de la glucosa en 

ratas diabéticas y aumentan los niveles de la HbA1c en ratas 

diabéticas o normoglucemicas.   

Cintra et al, 

2014 

 

 

2b/B 

N= 80 ratas albinas Wister.G1: n=10 

normoglicemico; G2: n=10 PA; G3: 

n= 10 EP; G4: n=PA y EP; G5: n=10 

DM, G6: n= 10 DM+PA; G7: n=10 

DM+EP; G8: n=DM+PA+EP. 

 

 

Si 

Las ratas con patología oral (PA+EP) presentaban un aumento 

significativo de IL-17 en comparación con las ratas que no 

presentaban patología oral. 
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La DM se les induce con 

estreptozotocina, PA se induce por 

explosión oral y la EP por medio de 

ligadura periodontal  

Cintra et al, 

2014. 

 

 

 

 

2b/B 

N= 80 ratas albinas Wister.G1: n=10 

grupo control; G2: n=10 PA; G3: n= 

10 EP; G4: n=PA y EP; G5: n=10 DM, 

G6: n= 10 DM+PA; G7: n=10 

DM+EP; G8: n=DM+PA+EP. 

La DM se les induce con 

estreptozotocina (intravenosa), PA se 

induce por explosión oral y la EP por 

medio de ligadura periodontal    

 

 

 

 

Si 

La diabetes aceleraba el desarrollo y la progresión de la PA y la EP, 

causando un incremento en la media celular eritrocitaria, así como 

en leucocitaria y en el recuento de neutrófilos. Donde ambas 

infecciones orales aumentaban el número total de leucocitos, 

neutrófilos, linfocitos y las concentraciones de glucosa en ratas con 

DM. 

 

Azuma et al, 

 2017 
2b/B 

♀ Ratas Winstar n = 40 (10 cada 

grupo) 

Ratas normoglucémicas  

Ratas normoglucémicas con PA  

Ratas con diabetes experimental  

Ratas con diabetes experimental y PA 

No 

La PA no afectó los niveles de IL-17 en los tejidos hepáticos y 

renales, independientemente de la presencia o ausencia de diabetes. 

Hay un aumento de los niveles de IL-17 en la región periapical de 

ratas diabéticas sin PA (GT) en comparación con las ratas de 

control (GC), y se produjo un aumento de los niveles de IL-17 en 

ratas PA con diabetes experimental (GT-PA) observado en 

comparación con el GC-PA. 

Prieto et al, 

 2017 
2b/B 

♀ Ratas Winstar n = 40 (10 cada 

grupo) 

G1: GC; G2: PA; G3: DM; 4: DM + 

PA 
Si 

Microscópicamente en los grupos con PA (PA y DM + PA) se 

observó un aumento en la intensidad y extensión del infiltrado 

inflamatorio, las lesiones periapicales en las ratas diabéticas fueron 

mayores y más agresivas en comparación con las ratas normo 

glucémicas. LA PA asociada a diabetes redujo los niveles séricos 

de albúmina y aumentó el antioxidante endógeno ácido úrico. 

Ferreira et al, 

 2017 
2b/B 

♀ Ratas Winstar n = 80 (10 cada 

grupo) 

G1:CG; G2: PA; G3: EP; G4: PAEP;  

G5: DM; G6: DM+PA; G7: DM+PD,  

G8: DM+PA+EP 

No 

La presencia de infecciones orales aumentó las concentraciones de 

glucosa en sangre en ratas diabéticas. Los grupos DM + EP y DM 

+ PA + EP tuvieron valores medios más altos de recuento de 

plaquetas con una diferencia estadística en comparación con los 

grupos CG y PA. 
DM: Diabetes mellitus; PA: periodontitis apical; EP: enfermedad periodontal; N: muestra; GT: grupo tratamiento; GC: grupo control. 

Tabla 9. Características más destacadas de los estudios clínicos en animales. Adaptado de Pérez Losada et al. (135). 
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Autor/ Año 

Nivel de evidencia / 

Grado de 

recomendación / 

Tipo de Estudio 

 

 

Muestra y grupos 

Relación 

entre la 

DM y PA 

 

Conclusiones 

López -López et al, 

2011 

 

3b/B/ET 

N=100 

GT: n=50 pacientes con DM2 

GC. n= 50 sin DM 

 

Si 

La DM2 se asocia significativamente con una mayor 

prevalencia de PA y de tratamiento de conductos 

Ng YL et a, 2011 

 

2b/B/ECP 

N= 1617 dientes en 1214 pacientes  

Grupo 1: tratamiento de conductos 1ª 

Grupo 2:  tratamiento de conductos 2ª 

 

No reporta 

La supervivencia de tratamiento de conductos primario o 

secundario después de 4 años fue del 95% con 13 factores 

comunes.  

Moratta et al, 2012. 

 

3b/B/ET 

N= 90 

GT: n=30 pacientes con DM2 

GC: n=60 sin DM 

 

Si 

La PA es más frecuente en los diabéticos que en los no 

diabéticos. 

Ferreira M et al, 

2014. 

 

3b/B/ECR 

N= 62 

Grupo prueba: n= 37 dientes 

Grupo control: n=25 dientes 

 

 

No 

No encontró diferencia significativa entre los dos grupos 

para la PA 

Mesgarani et al, 

2014 

 

 

3b/B/ET 

N=122 

Diabeticos de larga duración (>48 

meses): n=85 pacientes 

Diabeticos de corta duración (<48 

meses): n=37paciente 

 

 

 

Si 

La frecuencia de PA es más significativa en los pacientes 

con DM de larga duración que los de corta duración de la 

diabetes. 

Sánchez et al, 2015. 

 

 

3b/B/ET 

N= 83 

GC: n=24 pacientes diabéticos bien 

controlados (HbA1c <6,5%  

GT: n=59 pacientes diabéticos con mal 

o pobre control de  HbA1c> 6,5% 

 

Si 

La PA se correlaciona significativamente con   los niveles 

de hemoglobina glucosilada en los pacientes con DM y 

tratamiento de conductos. 

Rudranaik et al, 

2016 
2b/B/PCT 

N=80 

Grupo 1: n=40, pacientes sin DM 

Grupo 2: n=40, pacientes con DM2 

 

No 

Patients with diabetes were more prone for chronic 

periapical disease with larger lesions. Healing outcome at 

one year was unsuccessful in poor controlled patients with 

diabetes when compared to fair and good controlled patients 

in group 2. 

Segura et al, 2016 

 

 

1a/A/RS 

N= 7 estudios epidemiológicos con: 

1593 tratamientos de conductos.  

GC: n= 1011 pacientes no diabéticos.  

 

 

Si 

La PA se correlaciona significativamente con la diabetes 

con una mayor prevalencia de lesiones periapicales en los 

dientes con tratamiento de conductos. 
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DM: Diabetes mellitus; PA: periodontitis apical; GT: grupo tratamiento; GC: grupo control; HbA1c: hemoglobina glucosilada; GT: grupo tratamiento; GC: grupo control; N: muestra; ET: Estudio 

transversal; ECP: Ensayo clínico prospectivo; ECR: Ensayo clínico retrospectivo; RS: Revisión sistemática.   

Tabla 10.  Características más destacadas de los estudios en humanos. Adaptado de Pérez Losada et al. (135). 

 

  

GT: n=582 diabéticos 

Smadi L, 2017 3b/B/CS 

N= 291  

Grupo 1: n=145 pacientes; dientes = 

3111; 409 dientes con DM+PA 

Grupo 2: n=146 pacientes; dientes = 

3127; 372 dientes sin DM+PA 

No 

Una mayor prevalencia de PA en pacientes con DM, pero 

esta diferencia no fue estadísticamente significativa. 

Arya et al, 2017 2b/B/PCT 

N=46 

Grupo 1: 21 pacientes con DM/ 12 

conh DM+PA  

Grupo 2: 25 pacientes sin DM/ 5 No 

DM+PA 
No 

La cicatrización periapical mostró una tasa de éxito 

significativamente menor al año de seguimiento en el grupo 

de diabéticos tipo 2 que en el grupo de no diabéticos. Sin 

embargo, incluso entre los diabéticos tipo 2, el 90% de los 

casos mostró un estado periapical mejorado. No se 

encontraron diferencias significativas en la curación entre 

pacientes bien controlados y mal controlados o aquellos con 

niveles elevados de HbA1c. 

Al-Nazhan et al, 

2017 
3b/B/CS 

N= 926 pacientes 

36 pacientes con DM+PA 

556 sin DM+PA 

No 

Este estudio reveló una mayor prevalencia de PA en sujetos 

diabéticos, aunque la muestra de pacientes diabéticos fue 

pequeña. 
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iii.-Análisis de los datos obtenidos  

En los estudios en humanos, se encontró una asociación entre periodontitis apical y diabetes 

en siete de estos estudios experimentales con un valor “n” de 455 casos positivos (76.47%). 

En un estudio, con un valor "n" de 20 individuos (4,28%), no informaron significación 

estadística entre estas dos entidades y en dos estudios no informaron si se estableció una 

asociación o no. De igual manera, la relación entre diabetes mellitus y periodontitis apical 

está claramente establecida en cuatro estudios, con un valor de "n" de 395 correspondiente al 

22,55% de la población estudiada, 285 pacientes tenían diabetes mellitus tipo 2 que 

representa el 72,15% de la muestra estudiada en estas cuatro investigaciones. En todos ellos 

se utilizó el PAI para evaluar la PA, excepto en los estudios de Marotta et al. 2012 (149) y 

Rudranaik et al. 2016 (151) que utilizó los criterios de Strindberg [referenciados por Tarcin 

et al. (153)]. Por el contrario, el estudio de Ferreira et al. (144) con una "n" de 62 no se 

encontró una diferencia significativa entre estas dos entidades (Tabla 10). 

También se realizó un metaanálisis para analizar el riesgo relativo de PA y DM. Se 

incluyeron seis estudios de casos y controles en el metaanálisis (dos que evaluaron la 

prevalencia de dientes con AP entre pacientes con DM y control y cuatro que evaluaron la 

prevalencia de pacientes con AP y DM). La Figura 26 muestra los resultados del metaanálisis 

a partir de los datos extraídos de los estudios de Marotta et al. (149) y Samdi (130) que 

evalúan la prevalencia de dientes con PA entre pacientes con DM indicando un riesgo relativo 

de 1,166 y un valor de P = 0,02 (IC 95%: 1.018 a 1.336, heterogeneidad I2 = 4.06%, P = 

0.30). Por el contrario, la Figura 27 muestra los resultados del metaanálisis a partir de los 

datos extraídos de los estudios (125,129,147,151) que evalúan la prevalencia de pacientes 

con PA y DM e indican un riesgo relativo de 1,552 y un valor de p = 0,807 (95% IC: 0,046 

a 52,701, heterogeneidad I2 = 98,23%, P = <0,001). 
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Figura 26.  Forest plot para evaluar la prevalencia de dientes con AP entre pacientes con DM y 

control. Tomado de Pérez Losada et al. (135). 

 

 

 

Figura 27.  Forest plot para evaluar la prevalencia de pacientes con AP y DM. Tomado de 

Pérez Losada et al. (135). 

 

 

No entraremos a analizar los resultados obtenidos, serán comentados en la discusión de este 

proyecto de tesis, pero sí creemos que merece la pena referir aquí las conclusiones: 

“El análisis de los estudios incluidos en esta revisión sugiere que existe una posible 

asociación positiva entre la periodontitis apical y la diabetes mellitus. Esta asociación 
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puede deberse a diversos factores como la inflamación crónica, la capacidad reducida 

de reparación de tejidos y una respuesta inmunitaria alterada que aumenta las 

posibilidades de infecciones, pero se necesitan más estudios prospectivos para estudiar 

la asociación entre las dos enfermedades” 

 

Estas conclusiones no difieren de las obtenidas por Gupta A et al. (134), en su estudio. Ellos 

seleccionan diez estudios en humanos publicados entre 1969 y marzo de 2019. Después de 

un análisis exhaustivo y exclusión de acuerdo con criterios estrictos, se incluyeron siete 

estudios transversales, uno longitudinal y dos prospectivos clínicos. La Odd ratio (OR) 

combinada la calculan comparando 773 sujetos diabéticos y 1133 sujetos de control. Esta OR 

combinada para los estudios observacionales y los estudios clínicos fue 1,42 y 6,36, 

respectivamente. Este valor significó una alta prevalencia de lesiones periapicales en los 

dientes con obturación radicular en sujetos diabéticos. Y, por tanto, a pesar de las limitaciones 

que reconocen [no hay ensayos clínicos prospectivos limitados sobre este tema. La mayoría 

de los estudios incluidos son observacionales], concluyen: 

“Los datos sugieren una fuerte conexión entre la presencia de radiolucidez periapical 

en los dientes con obturación radicular entre los diabéticos según lo determinado por 

el OR combinado”.  

 

No obstante, no quisiéramos acabar este apartado sin tener en cuenta las reflexiones que 

nos plantea sobre asociación y causalidad en su trabajo Segura Egea et al. (133). En su 

magnífica revisión nos indica que, una vez encontrada una asociación significativa entre 

dos variables, es necesario excluir la presencia de sesgo, lo que implicaría que la 

asociación es artefactual. Valorando si se cumplen los criterios de causalidad definidos 

por Bradford Hill para el tabaquismo y el cáncer de pulmón en 1966 (154), con el fin de 

establecer una relación. Si se cumplen se podría concluir que la asociación es causal (Fig. 

28, Tabla 11).  
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  Figura 28. Causa versus asociación. Adaptado de Segura Egea et al. (133). 

Criterio  Definición 

Fuerza de la 

asociación 

Se refiere al tamaño de la razón o efecto relativa de riesgo / probabilidad encontrada. Una relación 

pequeña no significa que no haya un efecto causal, aunque cuanto más grande sea la relación, más 

probable es que sea causal. 

Temporalidad Una de las variables (la causa) debe preceder a la otra variable (el efecto). S si hay un retraso 

previsto entre la causa y el efecto previsto, entonces el efecto debe producirse después de ese 

retraso. 

Gradiente 

biológico  

[Es la relación 

dosis-respuesta] 

Se refiere al cambio en el efecto provocado por la diferente cantidad, intensidad o duración de la 

causa. Una mayor exposición debe conducir generalmente a una mayor incidencia del efecto. Sin 

embargo, en algunos casos, la mera presencia del factor puede desencadenar el efecto. En otros 

casos, se observa una proporción inversa: una mayor exposición conduce a una menor incidencia. 

Consistencia 

(Reproducibilidad) 

Diferentes estudios, llevados a cabo por diferentes investigadores, realizados en diferentes 

poblaciones y en diferentes países, dieron como resultado la misma asociación. 

Plausibilidad La sospecha de causalidad es biológicamente plausible. Pero Hill señaló que el conocimiento del 

mecanismo está limitado por los conocimientos actuales. 

Coherencia La interpretación de causa-efecto de la asociación no debe entrar en conflicto grave con los hechos 

generalmente conocidos de la historia natural y la biología de la enfermedad. Sin embargo, Hill 

señaló que "... la falta de esas pruebas [de laboratorio] no puede anular el efecto epidemiológico en 

las relaciones". 

Experimentar De vez en cuando es posible apelar a evidencia experimental o semi-experimental. 

Analogía En algunas circunstancias sería justo juzgar por analogía. Se refire al uso de analogías o similitudes 

entre la relación observada y cualquier otra relación. 

Especificidad La asociación se limita a sujetos específicos y a sitios y tipos de enfermedades particulares.  

[La causalidad es probable si hay una población muy específica en un lugar específico y una 

enfermedad sin ninguna otra explicación probable. Cuanto más específica sea la asociación entre un 

factor y un efecto, mayor será la probabilidad de una relación causal]. 

Reversibilidad 

 

Si se elimina la causa, el efecto debe desaparecer también 

[No todos los autores lo consideran]. 

  

 Tabla 11: Criterios de causalidad de Badford Hill (1965). Adaptado de Segura Egea et al. (133) Hill  

(154).  
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Así, en el tema que nos ocupa, Segura Egea et al. (133) realizan un exhaustivo repaso de cada 

uno de los criterios de Bradford Hill en lo referente a la asociación diabetes-endodoncia. 

La asociación entre la diabetes y la prevalencia de periodontitis apical y tratamiento de 

conductos [Root canal treatment (RCT)] sólo tiene un vínculo tentativo con la causalidad. 

Por el contrario, la evidencia científica demuestra un mayor porcentaje de dientes con RCT 

y periodontitis apical y una menor presencia de diente con el canal relleno [root filled teeth 

(RFT)se da en los pacientes diabéticos, en comparación con los sujetos control. Los OR 

calculados en dos revisiones sistemáticas con metaanálisis [Segura Egea et al. 2016 (127) y 

Cabanillas Balsera et al. 2019 (155)] refuerzan la asociación entre diabetes y el resultado de 

RCT. 

Sin embargo, aunque la asociación entre el resultado de RCT y la diabetes parece cumplir 

con la mayoría de los criterios de causalidad de Hill, el diseño de los estudios en los que se 

basa esta conclusión no descarta la presencia de variables de confusión. En particular, el 

mayor porcentaje de RFT con periodontitis apical y la menor presencia de dientes RFT en 

diabéticos, podrían reflejar no solo la tasa de éxito de la RCT y la curación de la PA, sino 

también la incidencia de caries y enfermedad periodontal en sujetos diabéticos. 

Desafortunadamente, faltan estudios que relacionen estas variables (diabetes, caries, 

enfermedad periodontal, PA, RFT y extracciones, incluida la causa principal de extracción).  

Estas conclusiones deben trasladarse a la práctica clínica. Los odontólogos deben conocer la 

relación entre la DM y el resultado de RCT, considerando la diabetes como un factor 

preoperatorio que podría influir en el resultado del tratamiento de conducto. Así finalmente 

el grupo concluye que:  

“Los resultados de los estudios sobre Medicina Endodóntica no pueden interpretarse 

sin tener en cuenta los criterios de causalidad. Los valores de OR evaluados por 

separado, aunque altos y significativos, no indican por sí mismos asociaciones 

causales. Las dos variables analizadas se asocian por tener factores de riesgo 

comunes, pero sin que exista una relación causa-efecto entre ellos. El análisis de la 

relación temporal, el gradiente de dosis-respuesta, la consistencia de la asociación, la 
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coherencia y plausibilidad biológica de la asociación debe ser analizados y discutidos 

para poder concluir que la asociación es causal”. 
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS. 

2.1. HIPÓTESIS. 

  
Existe una mayor prevalencia de periodontitis apical en los pacientes diabéticos tipo 2 con 

un mal control metabólico.  

Hipótesis nula: El control metabólico de la diabetes mellitus tipo 2 no influye sobre la 

periodontitis apical. 

 

2.2. OBJETIVOS. 

 

2.2.1. Objetivo General. 

 

Analizar cómo influye el control metabólico de la diabetes mellitus tipo 2 sobre la 

periodontitis apical. 

 

2.2.2. Objetivos Específicos. 

 

- Valorar la prevalencia de periodontitis apical en la población estudiada. 

- Relacionar los datos anteriores en base a la distribución por sexo y el tratamiento    

antidiabético. 

- Relacionar los datos anteriores con el control metabólico de la diabetes.  

- Valorar la prevalecía de caries en la población estudiada (valoración clínica). 

- Valorar la salud periodontal en la población estudiada (valoración clínica de índices 

gingival, índice de higiene oral simplificado e índice de Necesidad de Tratamiento 

Periodontal de la Comunidad (CPTIN)). 
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3. MATERIAL Y MÉTODO 

3.1. DISEÑO DEL ESTUDIO. 
 

Estudio epidemiológico descriptivo transversal. Se diseña un protocolo específico para el 

estudio (Anexo1). Los pacientes se recogen en base a un muestreo aleatorio simple entre los 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), que acuden al Hospital Odontológico 

Universidad de Barcelona (HOUB). 

 

3.2. EMPLAZAMIENTO. 

 

El presente estudio se desarrolló en la Facultad de Odontología, Departamento de 

Odontoestomatologia y en el Hospital Odontológico Universidad de Barcelona. La recogida 

de datos y la visita de los pacientes se realizan durante el periodo (2015-2018). 

A Todos los pacientes incluidos en el estudio se les informó de los objetivos y metodología 

del mismo, se les proporciono la información por escrito y confirmaron su voluntad de 

participar firmando la hoja de Consentimiento informado (Anexo 2).  

 El estudio ha sido aprobado por el comité de Ética de la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Barcelona reunido con fecha 31/10/2018. (Anexo 3). 

 

3.3. SUJETOS DE ESTUDIO. 

 

La muestra incluyo pacientes adultos que presentan DM2.  

Los pacientes del estudio son atendidos en el HOUB y vienen por sus propios medios o son   

derivados del Servicio de Endocrinología del Hospital Universitario de Bellvitge (HUB) y/o 

de centros de asistencia púbica (CAP).  

 

3.4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 
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- Pacientes mayores de 18 años de ambos sexos. 

- Pacientes que presenten diabetes mellitus tipo 2. 

- Analítica reciente con datos referentes a la diabetes (inferior de 3 meses). 

- Ortopantomografía reciente (inferior a 1 año) o que acepten realizarse una nueva. 

- Pacientes con un mínimo de 8 dientes presentes en boca. 

- Pacientes que acepten realizarse una revisión bucal completa. 

 

3.5. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

 

Los criterios de exclusión fueron: 

- Pacientes que no aceptaran participar en el estudio. 

- Pacientes que por sus condiciones médicas no se les pudiera realizar una exploración 

oral. 

- Pacientes sin ortopantomografía o que no acepten hacerse una nueva. 

- Pacientes edéntulos totales. 

 

3.6. FUENTES DE INFORMACIÓN. 

 

La fuente de información de este estudio se realiza mediante un protocolo establecido, en el 

que consta de una completa anamnesis, examen oral y radiológico (OPG) (Anexo 1). 

 

 

3.7. VARIABLES. 

 

En la Tabla 12 se exponen todas las variables analizadas de manera resumida. 
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VARIABLES DATOS REVELANTES TIPO DE 

VARIABLES 

Datos generales de la muestra   

Datos demográficos generales   

Edad  Numérica 

Sexo  Dicotómica 

Datos relevantes de la historia clínica   

Hábitos tóxicos alcohol Si/No Cualitativas 

Hábitos tóxicos tabaco Si/No Cualitativa      

Enfermedades crónicas y tratamiento 
habitual Otras enfermedades excepto diabetes 

Cualitativa  
Numérica    

Datos relacionados con la diabetes 
Mellitus tipo 2 (DM2)   

Glicemia gr/ml aportado por el paciente Numérica 

HbA1c % de HbA1c aportado por el paciente Numérica 

Tiempo de evolución de la diabetes 
 
Años de diabetes Numérica 

Tratamiento para de diabetes 
*ADO Antidiabéticos orales  1: Insulina, 2: ADO*, 3: Insulina+ADO,4: Dieta.  

Cualitativa   
Numérica    

Datos de salud oral y exploración 
bucodental   
Habito de higiene oral: 
 Cepillado Si/no Cuantitativa 

Colutorio Si/No Cualitativas 

Hilo Si/No Cualitativas 

Índice CAO 
En cada paciente se le realizó la exploración oral y 
radiográfica y se calculó 

Numérica 

Índice Gingival 
Tras la exploración oral se establecieron los criterios del 
de Loe y Silness (buena, regular, mala) 

Cualitativas 

Índice de Higiene oral 

Después de la exploración oral se establecieron los 
criterios de higiene oral según Green y Vermillon (encía 
normal, inflamación leve, inflamación moderada, 
inflamación severa) 

Cualitativas 

Necesidades de tratamiento 
periodontal 

Se basa en el índice de necesidades de tratamiento 
periodontal de la comunidad (CPTIN), según la OMS se 
establece cinco códigos (0,1,2,3,4) 

Cualitativa  

Datos dental y periodontal en relación 
con las OPG 

Se realiza un recuento del número de dientes sanos                                                             Numérica 

Índice CAO: Se confirma los datos tomados en la 
exploración 

Numérica 

Análisis radiográfico OPG  

 

Índice Periapical (PAI) 
Según criterios de Ørstavik mediante cinco valores 
(1,2,3,4,5) 

Cualitativa 

Valoración de la endodoncia 

Se realiza el recuento de dientes endodonciados Numérica 

Se analiza el tratamiento endodóntico según la longitud: 
bien, corta, larga, muy corta 

Cualitativa 

Según la calidad de relleno: bien, regular, mala. 
Cualitativa 

Según la restauración coronal: bien regular, mal 
Cualitativa 

 
Estado periodontal: sano, perdida horizontal, perdida 
vertical, ambas. 

Cualitativa 

 

 Tabla 12: Variables de estudio. 
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3.7.1. Datos Generales de la muestra. 

 

A cada paciente se le asignó un numero de historia correlativo a partir del número 1.  

3.7.1.1. Datos demográficos generales. 

 

Se realizó una anamnesis a los pacientes y se recogieron los siguientes datos demográficos: 

Nombre y apellido, sexo, edad, teléfono. 

 

3.7.1.1.1. Edad. 

Se anotó su fecha de nacimiento y se registro la edad en años. 

 

3.7.1.1.2. Sexo. 

Se registró su sexo según:      A-Hombre; B- Mujer. 

 

3.7.2. Datos relevantes de la historia clínica. 

 

Se recogieron los hábitos tóxicos de cada paciente (alcohol y tabaco), antecedentes medico 

patológicos y la medicación habitual. 

 

3.7.2.1. Hábitos tóxicos. 

 

3.7.2.1.1. Hábitos tóxicos alcohol: Si/No. 

 

Se preguntó por el consumo de bebidas alcohólicas y se anotó su hábito enólico según su 

consumo. Se considera su hábito alcohólico SI, (si su consumo es 8-13 grs de alcohol puro) 

por día: 1 unidad: una caña de cerveza, una copa de licor, una copa de vino o una copa de 

aperitivo). 
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3.7.2.1.2. Hábitos tóxicos tabaco: Si/No 

 

Se preguntó por el consumo de tabaco y se considera SI, si el paciente consume actualmente 

tabaco. 

3.7.2.2. Enfermedades crónicas y tratamiento farmacológico habitual. 

 

Se preguntó a los pacientes si padecen alguna enfermedad crónica y si toman algún fármaco 

de manera habitual y que tipo. 

 

3.7.2.2.1. Enfermedades crónicas: 

 

1- Enfermedades Digestivas: Si/No. 

2- Enfermedades Cardiovasculares: Si/No. 

3- Enfermedades Respiratorias: Si/No. 

4- Enfermedades Locomotoras: Si/No. 

5- Enfermedades Reumáticas: Si/No. 

6- Enfermedades Genitourinarias: Si/No. 

7- Enfermedades Ginecológicas: Si/No. 

8- Enfermedades Infecciosas: Si/No. 

9- Enfermedades de transmisión sexual (ETS): Si/No. 

10- Enfermedades Cutaneomucosas: Si/No 

11- Enfermedades Neuro psiquiátricas: Si/No. 

12- Alergias: Si/No. 

13- Tratamientos quirúrgicos: Si/No. 

14- Neoplasias: Si/No. 
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15- Otras enfermedades. 

3.7.2.2.2. Tratamiento Farmacológico. 

 

1- Antihipertensivos. 

2- Antidiabéticos orales (ADO). 

3- Diuréticos. 

4- Hipolipemiantes. 

5- Antibióticos. 

6- Analgésicos. 

7- Insulina. 

8- Antidepresivos. 

9- Antiagregante plaquetario. 

10- Protectores gasticos. 

11- Ansiolíticos. 

12- Anti psicológicos. 

13- Oligoelementos y vitaminas. 

14- Broncodilatadores. 

15- Aines. 

16- Antiepilépticos. 

17- Digestivos. 

18- Antihistamínicos. 

19- Bifosfonatos. 

20- Vasodilatadores. 
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21- Otros fármacos. 

3.7.3. Datos relacionados con la diabetes Mellitus tipo 2.  

 

Para el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 se han seguido los criterios actuales (Hb1Ac 

y Glicemia) referidos en la introducción. (Tabla 3). 

 

Glucemia en ayunas ≥ 126 mg/dL (7 mmol/L (El ayuno se define como la ingesta calórica 

durante al menos 8 h.) 

Glucemia postprandial ≥ a 200 mg/dL (11,1 mmol/L) 

Prueba de tolerancia a la glucosa oral (PTGO):    ≥ a 200 mg/dL (11,1 mmol/L) a las 2 

horas (La prueba debe realizarse según lo descrito por la OMS, utilizando una carga de 

glucosa que contenga el equivalente de 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua) Es sólo 

una prueba para el diagnóstico y, por tanto, nunca debe realizarse si ya está establecido. 

Tiene sentido sólo en pacientes que tienen una glucemia normal, pero existe sospecha de 

diabetes, o bien en individuos que presentan una hiperglucemia basal, aunque inferior al 

límite diagnóstico. 

Hemoglobina glicaada (HbA1c) de ≥6.5% (48 mmol / mol) 

      

 Tabla 3. Criterios bioquímicos para el diagnóstico de diabetes (1,7). 

 

3.7.3.1. Tiempo de evolución de la DM2. 

 

Se preguntó por la fecha de diagnóstico de la diabetes y se anotó los años de evolución. 

 

3.7.3.2. Tratamiento de la diabetes. 

 

Se preguntó qué tipo de tratamiento seguían para el control de su DM. 

    1- Insulina. 

    2- ADO.  

   3- Insulina más ADO.  
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4- Dieta y ejercicio.  

 

3.7.4. Datos de salud oral y exploración bucodental. 

 

Para valorar los datos de salud oral de los pacientes, se hicieron las siguientes exploraciones 

y se recogieron en la hoja de protocolo.  

 

3.7.4.1. Hábito de higiene oral. 

 

Se le preguntó a cada paciente por sus hábitos de salud oral: si se cepilla o no los dientes, uso 

de colutorio, hilo dental y su frecuencia. 

   A- Cepillado oral. 

   B- Colutorio. 

   C- Hilo dental. 

 

3.7.4.2. Dientes Sanos e Índice CAOD.  

 

Se contó el número de dientes sanos en la cavidad oral de cada paciente y se anotan en el 

protocolo. 

El índice CAOD fue adoptado por la OMS para encuesta de salud oral. Mide la historia de 

un individuo o población (presente o pasada). Se calculó mediante la suma de los dientes 

cariados (C), ausentes (A) y obturados (O) sobre la totalidad de dientes examinados.               

Índice CAOD = C+O+A/ Total de dientes examinados. 

 

3.7.4.3. Nivel de Salud gingival. 

 

Para valoró el estado bucodental de cada paciente y se realizó una exploración de la cavidad 

oral donde se registrarón los diferentes índices. 
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3.7.4.3.1 Indicé Gingival (IG) (156). 

 

Mide la gravedad de la respuesta inflamatoria alrededor de todos los dientes presentes en 

boca ya que determina la cantidad, la severidad, la calidad y la localización. Cada diente fue 

dividido en 4 unidades gingivales (vestibular, lingual, mesial y distal). Para mejor 

visualización se seca la encía con chorro de aire. Se anotó la puntuación de 0 a 3 según: 

0: Encía normal, no hay cambio de color, no edema, no hemorragia. 

1: Inflamación leve, ligero cambio de color, ligero edema, no sangra al sondar. 

2: Inflamación moderada, enrojecimiento, edema, lisura. Sangra al sondar y a la  

presión. 

3: Inflamación severa, marcado enrojecimiento, ulceración, tendencia a la hemorragia    

espontanea.  

3.7.4.3.2.  Índice de Higiene oral Simplificado (IHOS) (157).  

 

Se recogieron los datos para la placa bacteriana, calculo dental y su distribución en la cavidad 

oral bajo los mismos parámetros. 

Se dividió la boca en seis partes (sextantes) y se revisó seis dientes uno por cada sextante, se 

evalúaron únicamente seis superficies, una de cada diente seleccionado para el IHOS. 

Selección de los dientes y las superficies en los segmentos posteriores: Se examinó el primer 

molar permanente (erupcionado completamente) que se encuentre hacia distal del segundo 

premolar. Se revisó los primeros molares 16, 26, 36 y 46, pero si no estuviesen presentes o 

se encontraran restaurados con una corona se reemplazaban por el segundo y, en el caso de 

encontrarse ausentes, por el tercer molar. En los molares superiores se revisaron las 

superficies vestibulares y en los molares inferiores las superficies linguales.  En los 

segmentos anteriores, se exploró la superficie bucal del incisivo central superior derecho [11] 

y la superficie bucal del incisivo central inferior izquierdo [31]. Cuando se encontraron 

ausentes o restaurados con una corona, se reemplazó por el otro incisivo central, el 11 por 21 

y 31 por 41. 

Se realizó siguiendo la secuencia de los dientes 16, 11, 26, 36, 31 y 46, para valorar detritos 

o placa bacteriana y cálculo. Si no se encuentra ningún molar (ya sea por ausencia o por 
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restauración con coronas) se excluyo ese segmento de la revisión. En los segmentos 

anteriores. Si no se encontró ningún incisivo central (ya sea por ausencia o por restauración 

con coronas) también se excluyó. 

 

Los criterios clínicos establecidos de evaluación de la placa bacteriana son el índice IHOS 

(157)  

0: No hay placa ni manchas. 

1: Residuos blandos que cubran menos de 1/3 de la superficie del diente. 

2: Residuos blandos que cubran más de 1/3 y menos de 2/3 de la superficie del diente. 

3: Presencia de placa bacteriana cubriendo más de 2/3 de la superficie dental. 

 

En el caso de presentar cálculo dental las variables son: 

0: Ausencia de cálculo supraginvival. 

1: Presencia de cálculo supragingival menos de 1/3 de la superficie examinada. 

2: Presencia de cálculo supragingival más de 1/3 pero no 2 más de 2/3 partes de la superficie 

del diente. 

3: Presencia de cálculo supragingival cubriendo más de 2/3 de las 3 superficies examinada. 

Para los valores de placa y de cálculo, se realiza el cómputo del IHOS para cada individuo. 

Para calcular este índice deben registrarse por lo menos dos sextantes. El promedio de placa 

se obtuvo al sumar los valores encontrados y dividir entre las superficies examinadas. El 

mismo método se utiliza para obtener el promedio del cálculo dentario. El IHOS es la suma 

de ambos promedios. El IHOS tiene un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 6: 

 

   Valoración: 0,0-1,2: Buena higiene oral. 

                       1,3- 3,0: Regular higiene. 

                       3,1- 6,0: Mala higiene. 

 

3.7.4.4. Datos de salud periodontal. 

 

Se realizaron diferentes exploraciones para determinar el estado periodontal de cada paciente. 
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3.7.4.4.1. Necesidad de Tratamiento Periodontal. 

 

Se determinó realizando el Índice de Necesidad de Tratamiento Periodontal de la 

Comunidad (CPTIN) (158).  

 

Es un examen periodontal básico, que permite establecer en un breve periodo de tiempo y 

con un mínimo de instrumental, las necesidades de tratamiento periodontal de los pacientes, 

para su correcta atención o inmediata derivación (WHO 1982). 

 

El procedimiento se realiza mediante de una sonda periodontal diseñada por la OMS; es una 

sonda ligera, de punta esférica de 0.5 mm, una banda blanca situada entre 3.5 y 5.5 mm, 

además anillos situados a 8.5 y 11.5 mm de la punta esférica. 

Se realizó a personas mayores de 20 años mediante el siguiente procedimiento: 

a. La boca se dividio en sextantes: 18-14, 13-23, 24-28, 38-34, 33-43 y 44-48.  

b. Un sextante debe tener al menos dos dientes funcionales y no estar indicados para 

extracción.  

c. El sistema excluyó a los terceros molares, excepto cuando funcionan en lugar de los 

segundos molares.  

d. Se consideraron diez dientes 17, 16, 11, 26, 27, 37, 36, 31, 46 y 47.  

e. Se revisó el primero y segundo molar por todas las superficies, y se asignó el valor más 

alto encontrado a todo el sextante.  

f. Si no hay primero y segundo molar en un sextante, se examinaron todos los dientes 

presentes. En tal caso, no se incluyeron en la clasificación las superficies dístales de los 

terceros molares.            

g. Se revisaron los dientes 11 y 31 para los sextantes anteriores. 

Los criterios de evaluación del CPTIN son: 

Código 0: tejidos periodontales sanos. 

Código 1: sangrado observado hasta 30 segundos después del sondaje. Si no hay bolsa o 

tártaro, pero el sangrado está presente se registro el código 1 en ese sextante. 

Código 2: presencia de tártaro y/o obturaciones defectuosas. 
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Código 3: bolsa patológica de 3,5 a 5,5 mm. o más, (el área negra de la sonda se encuentra a 

nivel del margen gingival). 

Código 4: bolsa patológica de 5,5 mm o más (el área negra de la sonda no se ve).  

Con los criterios se establece las necesidades de tratamiento: 

Código 0: Mantener las medidas de prevención.   

Código 1: Instrucción de higiene bucal. 

Código 2: Instrucción de higiene bucal detartraje, eliminar obturaciones con desajustes. 

Código 3 y 4: Instrucción de higiene bucal, detartraje supragingival y subgingival, pulido 

radicular. 

 

3.7.5. Exploración dental y periodontal de las pacientes con relación a las 

Ortopantomografía (OPG). 

 

La exploración dental se corrobora con la observación de las radiografías panorámicas. 

Todos los dientes fueron evaluados radiográficamente mediante una OPG.  Los datos se 

recogieron en unos formularios que se realizaron específicamente para el presente estudio. 

Los dientes se registraron siguiendo la nomenclatura de la FDI y se consideraron 

endodonciados aquellos que habían sido rellenados con material radiopaco en la cámara 

pulpar y/o en los conductos radiculares. Para cada paciente se anotaron los siguientes datos: 

(a) número de dientes presentes, (b) número y localización de dientes no endodonciados con 

lesiones periapicales evidentes, (c) número y localización de los dientes endodonciados, (d) 

tipo de restauración coronal. 

 

 

3.7.5.1. Diagnóstico de la patología periapical (Índice PAI). 

 

El estado periapical fue evaluado siguiendo el método descrito previamente por Segura Egea 

et al. (124) quienes utilizaron el índice PAI (Periodontal Apical Índex), propuesto por 

Ørstavik (1986) (110). Antes de la aplicación del PAI, el observador se sometió a un curso 

de calibración para el PAI utilizando para ello 100 radiografías periapicales suministradas 
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por el Prof. Dag Ørstavik, conteniendo tanto dientes endodonciados como sin endodonciar. 

El observador debía asignar a cada diente una puntuación del PAI (1-5) tomando como 

referencia las radiografías propuestas por el Dr. Ørstavik (Figura 21 y 23). 

Tras la asignación de puntuaciones a los dientes, los resultados se compararon con el “gold 

standard atlas”, del Dr. Ørstavik y se calculó la concordancia con el test Kappa de Cohen, 

obteniéndose unos valores comprendidos entre 0,79 –0,87.  

Una puntuación superior a 2 en el PAI (PAI ≥ 3) se ha considerado como indicativa de 

patología periapical Ørstavik. Se tomó el peor puntaje de todas las raíces para representar el 

puntaje PAI para dientes con múltiples raíces; incluyendo así tanto la periodontitis apical 

aguda como la periodontitis apical crónica, ya sea granuloma, absceso o quiste apical (101). 

 

3.7.5.2. Calibración de observadores 

 

Tres observadores, del grupo de investigación, con una amplia experiencia clínica en 

endodoncia evaluaron las radiografías (Albert Estrugo Devesa, AED; José López López, JLL 

y Flor de Liz Pérez Losada, FPL); Los desacuerdos fueron ponderados por otros dos 

investigadores [Juan José Segura Egea, JSE y Jennifer Martín González JMG]. Antes de la 

evaluación, los observadores participaron, tal y como hemos comentado en la introducción, 

en un curso de calibración para el sistema PAI, que consistió en 100 imágenes radiográficas 

de dientes, algunas llenas de raíz y otras no, amablemente proporcionadas por 

el Dr. Ørstavik. Cada diente fue asignado a 1 de los puntajes de PAI mediante el uso de 

referencias visuales (también proporcionadas por el Dr. Ørstavik) para las 5 categorías dentro 

de la escala. Después de calificar los dientes, los resultados se compararon con un " gold 

standard atlas ", y se calculó un Cohen Kappa (0.7 8 - 0.8 9). 

Se evaluó la reproducibilidad intraobservador para cada examinador. Cada observador 

calificó las radiografías panorámicas de 20 pacientes (10 de cada grupo, seleccionados al 

azar). Luego, un mes después de este primer examen, el observador fue recalibrado en el 

sistema PAI y repitió la puntuación de las radiografías de estos 20 pacientes. La prueba de 

acuerdo intraobservador sobre las puntuaciones de PAI en los 20 pacientes produjo un Kappa 

de Cohen que oscilaba entre 0,80 y 0,9 1. 
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También se determinó comparando las puntuaciones de PAI sobre las 20 radiografías 

proporcionadas por cada observador. La prueba de acuerdo produjo un Kappa de Cohen con 

un rango de 0,78 a 0,9 4. La variabilidad Kappa de Cohen para interobservadores osciló 

entre 0,8 3 y 0,90. El estándar radiográfico de consenso fue la interpretación simultánea por 

parte de los tres examinadores de la radiografía panorámica de cada paciente. 

 

3.7.5.3. Diagnóstico y evaluación de los tratamientos endodónticos. 

 

Se diagnosticó como diente endodonciado a todo aquel que presentara evidencia radiográfica 

de material radiopaco en el interior de los conductos radiculares. Todas las endodoncias 

evaluadas habían sido finalizadas como mínimo 1 año antes del presente estudio, si algún 

diente presentaba un periodo más corto no se consideró para el estudio. De esta forma se 

respeta el margen de tiempo considerado adecuado para las evaluaciones postoperatorias de 

los tratamientos endodónticos.  

Se evaluaron los siguientes parámetros: 

3.7.5.3.1. Valoración de la endodoncia. 

  

Se realizo el recuento de dientes endodonciados [rellenos y material de obturación]. 

3.7.5.3.2. Longitud de la obturación. (100)  

 

Se valoró la distancia de la obturación de los conductos con respecto al ápice radiográfico 

en milímetros. 

i) Adecuada: 

- Material de obturación a ≤ 3 mm del ápice radiográfico. 

- Material de obturación en el ápice radiográfico. 

ii) Corta: 

- Material de obturación a > 3 mm del ápice radiográfico. 

- Material de obturación en cámara pulpar. Conducto sin rellenar. 

iii) Larga: 

- Material de obturación fuera del ápice radiográfico. Sobre obturación. 
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3.7.5.3.3. Calidad de la obturación:  

 

Se valoró la presencia de poros en la obturación y la falta de homogeneidad de la misma. 

 

i) Adecuada: Correcta obturación en tercio cervical, medio y apical. 

ii) Regular: Incorrecta obturación de alguno de los tercios cervical, medio y/o apical. 

iii) Mal: Incorrecta obturación de los tres tercios cervical, medio y apical. 

3.7.5.3.4. Restauración coronal: 

 

 Se valoró el correcto sellado radiográfico marginal de la obturación coronal o de la corona 

de recubrimiento total y la ausencia de poros en el interior de la obturación coronal. 

 

i) Adecuada: Correcto sellado radiográfico marginal y ausencia de poros en el interior 

de la obturación coronal. 

ii) Regular: Correcto sellado radiográfico marginal de la restauración, pero presencia de 

poros en el interior de la obturación coronal. 

iii) Mal: Incorrecto sellado radiográfico marginal. 

3.7.5.3.5. Estado periodontal de los dientes endodonciados. 

 

En los dientes endodonciados se valoró su salud periodontal utilizando las 

Ortopantomografías. Se valoró lo siguiente: 

- Periodonto sano. 

- Perdida horizontal de más de 4 milímetros. 

- perdida vertical de más de 4 milímetros.  

- Ambas. 
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3.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

 

Todos los datos fueron recogidos en una tabla de Excel del Paquete Microsoft Office 2010 y 

analizados con el programa SPSS 17.0 para Windows (SPSS, Chicago, Illinois, 2011). 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables cualitativas según su frecuencia y 

porcentaje; y de las cuantitativas según medidas de tendencia central y de dispersión. Las 

variables cuantitativas, dependiendo de su distribución de normalidad, estudiada según el test 

de Kolmogorov-Smirnov (p>0,05), se definieron según la media y la desviación estándar, y 

en caso contrario según la mediana y rango intercuartílico (RIC). 

Se estudiaron las posibles asociaciones de las variables principales dicotómicas con las 

variables cualitativas según el test de chi-cuadrado. Y se estudiaron sus posibles asociaciones 

cuantitativas según el test de Student o por defecto el test no paramétrico U de Mann Whitney 

(si no cumplían criterios de normalidad). 
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4. RESULTADOS. 

4.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO (n:117). 
 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables cualitativas según frecuencia y porcentajes 

y de las cuantitativas según medidas de tendencia central y de dispersión. Las variables 

cuantitativas, dependiendo de su distribución de normalidad, se estudian según el test de 

Kolmogórov-Smirnov (p<0,05), y se definieron según la media y desviación estándar, o en 

caso contrario según la mediana y rango intercuartílico (RIC). 

4.1.1. Datos Generales de la Muestra. 

 

4.1.1.1. Datos Demográficos Generales. 

 

4.1.1.1.1. Edad. 

 

4.1.1.1.2. Sexo.  

 

La muestra estaba constituida por 117 pacientes, con una edad media de 62,5 años y una 

desviación estándar de 10,31. De ellos 70 (59,8%) eran hombres y 47 (40,2%) eran mujeres 

(Tabla 13, Figura 29).  

 

 

 

                               

 

SEXO n (%) 

Hombres 70 (59,8%) 

Mujeres 47 (40,2%) 

Tabla 13: Descripción poblacional por sexo 

 

. 
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4.1.1.2. Datos Relevantes de la Historia Clínica. 

 

4.1.1.2.1. Hábitos tóxicos. 

 

 4.1.1.2.1.1. Habito toxico alcohol. 

 

4.1.1.2.1.2.  Habito toxico tabaco. 

 

Respecto al consumo de tabaco 18 (15,4%) pacientes eran fumadores frente a 99 (84,6%) 

que no. 

En lo referente al consumo alcohol, 19 (16,2%) pacientes eran consumidores habituales 

mientras que 98 (83,8%) pacientes no consumian alcohol (Tabla 14, Figura 30). 

 

Figura 29: Descripción poblacional por sexo 

 

. 
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HABITO TOXICO SI / NO n (%) 

Tabaco 
No 99 (84,6%) 

Si 18 (15,4%) 

Alcohol 
No 98 (83,8%) 

Si 19 (16,2%) 

Tabaco + Alcohol  6 (5,12%) 

Tabla 14: Frecuencia y porcentaje según el hábito toxico (tabaco y alcohol) 

 

 

. 

Figura 30: Frecuencia y porcentaje según el hábito toxico (tabaco y alcohol) 

 

 

. 
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4.1.1.2.2. Enfermedades crónicas y tratamiento farmacológico habitual. 

 

4.1.1.2.2.1. Enfermedades Crónicas 

 

En relación con los antecedentes médicos de la muestra, se detectó la elevada frecuencia de 

patología digestiva (Hernia de hiato, ulceras péptica, cirrosis) con 99 pacientes (84,6%) y le 

sigue la patología cardiovascular (HTA, Angor, IAM, AVC, Insuficiencia cardiaca) 77 

pacientes (65,8%). El resto de antecedentes medico patológicos no fueron tan frecuentes y se 

representan en la Tabla 15, Figura 31. 

 

ANTECEDENTES MÉDICO-

PATOLÓGICO n (%) 

Digestivos 99 (84,6%) 

Cardiovasculares/Hipertensión 77 (65,8%) 

Locomotores 41 (35,0%) 

Neuropsicológicos 31 (26,5%) 

Alergias 31 (26,5%) 

Reumatológicos 12 (10,3%) 

Genitourinario 23 (19,7%) 

Ginecológico 2 (1,7%) 

Infecciosos 9 (7,7%) 

Cutáneo-mucoso 14 (12,0%) 

Otras 5 (4,3%) 

Neoplasias 13 (11,1%) 

Tratamiento quirúrgico 90 (76,9%) 

                                           

                       

 

Tabla 15: Porcentajes de los diferentes antecedentes médico-patológicos 

 

 

. 
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4.1.1.2.2.2. Tratamiento Farmacológico habital. 

 

Todos los pacientes tomaban uno o varios medicamentos, siendo los antidiabéticos orales 

con 98 pacientes (83,8%) los más frecuentes, seguido de los hipolipemiantes con 69 pacientes 

(59,0%) y los antihipertensivos con 62 pacientes (53,0%). El número y porcentaje de 

medicamentos tomados por los pacientes se presentan en la Tabla 16, Figura 32. 

 

 

 

Figura 31: Porcentajes de los diferentes antecedentes médico-patológicos 

 

 

. 
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICOS n (%) 

Antidiabéticos orales 98 (83,8%) 

Hipolipemiantes 69 (59,0%) 

Antihipertensivos 62 (53,0%) 

Insulina 57 (48,7%) 

Antiagregantes plaquetarios 42 (35,9%) 

Protector gástrico 36 (30,8%) 

Ansiolíticos 15 (12,8%) 

Analgésicos 12 (10,3%) 

Antidepresivos 12 (10,3%) 

Diurético 10 (8,5%) 

Broncodilatador 6 (5,1%) 

Antiepiléptico 4 (3,4%) 

Oligoelementos y vitaminas 4 (3,4%) 

Antibióticos    2 (1,7%) 

Aines 2 (1,8%) 

Digestivo 1 (0,9%) 

Antihistamínicos 1 (0,9%) 

Bifosfonatos 1 (0,9%) 

Vasodilatadores 1 (0,9%) 

Anti psicóticos 1 (0,9%) 

Otros fármacos 10 (8,5%) 

Tabla 16: Frecuencia y porcentaje del tratamiento farmacológico 

 

 

. 
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En la Tabla 17, Figura 33 se expone la distribución del número de medicamentos por 

paciente, donde 4 medicamentos fueron los mas frecuentes, que los tomaban 18 pacientes 

(15,38 %) de la muestra y un solo paciente (0,85%) tomó 13 medicamentos distintos al día. 

 

                       

    

 

 

 

 

 

 

Figura 32: Frecuencia y porcentaje de la medicación 

 

 

. 

N° MEDICAMENTOS n  % 

1 9 7,69 

2 14 11,96 

3 15 12,82 

4 18 15,38 

5 13 11,11 

6 13 11,11 

7 13 11,11 

8 7 5,98 

9 4 3,41 

10 5 4,27 

11 2 1,70 

12 3 2,56 

13 1 0,85 

TOTAL 117 100 

  Tabla 17: Distribución del número de medicamentos.  
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4.1.1.3. Datos relacionados con la diabetes Mellitus tipo 2.  

 

De los 117 pacientes de la muestra se observó una hemoglobina glicada (HbA1c) media de 

7,69% (DE = 1,157). En relación con la glicemia basal, tenian una mediana de 145,80 (RIC 

65). (Tabla 18). 

 

4.1.1.3.1. Tiempo de evolución de la DM2. 

 

En lo referente al tiempo de evolución de la diabetes en la muestra, fue de una mediana de 

10 años (RIC 9) (Tabla 18). 

 

Figura 33: Distribución del número de medicamentos.  

 

 

. 
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4.1.1.3.2. Tratamiento de la diabetes. 

 

Respecto al tratamiento de la DM2 que presentó la muestra, hay una elevada prevalencia de 

pacientes que tomaban antidiabéticos orales, de 52 (44,4%) pacientes; 16 (13,7%) pacientes 

se administraban insulina como único medicamento;46 (39,3%) pacientes asociaban a la 

insulina un ADO y sólo 3 (2,6%) pacientes eran tratados con dieta regulada por el endocrino 

(Tabla 19, Figura 34).  

 

 

 

 

 

 

          

 

 

 VALORES MIN-MAX 

HbA1c 

media (DE) 
7,69% (1,157) 5-11 

Glicemia 

Mediana (RIC) 
145,8 (65) 74-291 

 
  

Años de evolución 

Mediana (RIC) 
10 (9) 1-42 

Tabla 18:  Valoración de la diabetes HbA1c, DE: Glicemia y años de evolución, Mediana y RIC. 

 

 

 

. 

TRATAMIENTO n (%) 

Insulina 16 (13,7%) 

              

ADO 52 (44,4%) 

            Bingunidas 

Sulfunilunres 

             Gliclazida 

                 idpp4 

isglt2 

 

                22 (18,78%) 

                14 (11,95%) 

7 (5,97%) 

5 (4,26%) 

4 (3,41%) 

Insulina + ADO 46 (39,3%) 

Dieta 3 (2,6%) 

Tabla 19: Tratamiento para la Diabetes. *ADO: Antidiabético oral. 

 

 

 

. 
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4.1.1.4. Datos de Salud oral y Exploración bucodental. 

 

4.1.1.4.1. Hábito de higiene oral. 

 

El número y porcentaje de pacientes, que realizaban un cepillado de sus dientes fue de 

(91,5%) 107 pacientes, en cambio 10 (8,5%) pacientes no se cepillaban. 48 pacientes (41,0%) 

además del cepillado, usaban colutorio y 69 (59,0%) no lo usaban. 15 pacientes (12,8%) 

además del cepillado, usaban hilo en su higiene dental diaria. En cambio 102 (87,2%) no 

utilizaban el hilo (Tabla 20, Figura 35). Sólo 4 pacientes usaban los tres sistemas de higiene 

oral. 

 

 

 

 

 

Figura 34: Tratamiento para la Diabetes. *ADO: Antidiabético   

 

oral. 

 

 

 

 

. 

CUIDADOS DE SALUD ORAL 

n (%) 

SI NO 

Cepillado 107 (91,5%) 10 (8,5%) 

Colutorio + cepillado 48 (41,0%) 69 (59,0%) 

  Hilo + cepillado 15 (12,8%) 102 (87,2%) 

Colutorio + hilo + cepillado 4 (3,4%) 113 (96,6%) 

 Tabla 20: Datos referentes al hábito de higiene oral. 
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4.1.1.4.2. Dientes Sanos e Índice CAOD. 

 

 

La población estudiada presento una mediana de 12 dientes sanos (RIC 12). La mediana del 

(CAOD) fue de 17 (RIC 10). Cariados: mediana 2(4); obturado: mediana 6 (6) y ausente: 

mediana 9 (7). Los datos desglosados se presentan en la Tabla 21, Figura 36. 

 

 

 

 

 

 

      

  

Figura 35: Datos referentes al hábito de higiene oral. 

 

 

 

. 

CAOD MEDIANA (RIC) MIN-MAX 

CAOD Total 17 (10) 5-32 

Cariado 2 (4) 0-16 

Ausente 9 (7) 0-24 

Obturado 6 (6) 0-19 

Dientes Sanos 12(12) 0-26   

Tabla 21: Dientes Sanos y CAOD. 
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Figura 36: Dientes Sanos y CAOD (RIC- MEDIANA). 
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4.1.1.4.3. Nivel de Salud gingival 

 

4.1.1.4.3.1 Indicé Gingival (IG). 

 

En base al índice gingival, obtuvieron que 58 (49,6%) pacientes presentaron inflamación 

moderada de la encía, 33 (28,2%) inflamación leve y 25 (21,4%) inflamación severa de sus 

encías (Tabla 22, Figura 37). 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

INDICE GINGIVAL n (%) 

Encía normal 1 (0,9%) 

Inflamación leve 33(28,2%) 

Inflamación moderada 58 (49,6%) 

Inflamación severa 25 (21,4%) 

Tabla 22: Índice Gingival. 

 

 

 

. 

  Figura 37: Índice Gingival. 

 

 

 

. 
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4.1.1.4.3.2.  Índice de Higiene oral Simplificado (IHOS). 

 

Según el índice de higiene oral simplificado, se encontró que 44(37,6%) pacientes tenían una 

higiene buena, 50 (42,7%) regular 23(19,7%) una higiene deficiente. (Tabla 23, Figura 38). 

 

 

                                 

    

 

 

 

 

 

      

 

 

 

 

 

 

IHOS n (%) 

Buena 44(37,6%) 

Regular 50 (42,7%) 

Deficiente 

 
23(19,7%) 

Tabla 23: Índice de higiene oral simplificado. 

 

 

 

. 

Figura 38: Índice de higiene oral simplificado. 

 

 

 

. 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

125 
 

 

4.1.1.4.4. Datos de salud periodontal 

 

4.1.1.4.4.1.Necesidad de Tratamiento Periodontal. 

 

 

Según el índice CPTIN:  64 (54,7%) pacientes necesitaban instrucciones de higiene bucal y/o 

eliminar obturaciones desbordantes, 52 (44,4%) necesitaban instrucciones de higiene bucal, 

detartraje supragingival y subgingival, pulido radicular y solo 1(0,9%) paciente requierió 

“únicamente instrucciones de higiene bucal” (Tabla 24, Figura 39). 

 

 

 

 

 

 

 

NECESIDADES DE TRATAMIENTO n (%) 

Código 0: Mantener las medidas de prevención. 0 (0,0%) 

Código 1: Instrucción de higiene bucal 1 (0,9%) 

Código2: Instrucción de higiene bucal, Detartraje, Eliminar obturaciones 

desbordantes 

 

64 (54,7%) 

Código 3 y 4: Instrucción de higiene bucal, detartraje supragingival y 

subgingival, pulido radicular 

 

52 (44,4%) 

Tabla 24: Porcentajes y frecuencias de la necesidad de tratamiento del índice CPTIN. 

 

 

 

. 
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4.1.1.5. Exploración dental y periodontal de las pacientes con relación a las 

Ortopantomografia (OPG). 

 

La exploración dental se corrobora con la observación de las radiografías panorámicas 

4.1.1.5.1. Diagnóstico de la patología periapical (Índice PAI). 

 

Según se escribe en la metodología, una puntuación superior a igual o superior a 3 en el PAI 

(PAI ≥ 3) se ha considerado como indicativa de patología periapical (Ørstavik et al), 

incluyendo así tanto la periodontitis apical aguda como la periodontitis apical crónica, según 

se explica en la introducción. 

De los 117 pacientes de la muestra, solo n 86 pacientes (73,5%) presentaron PAI ≥ 3 y n 31 

pacientes (26,5%) presentaron PAI <3. (Tabla 25). 

 Figura 39: Porcentajes y frecuencias de la necesidad de tratamiento del índice CPTIN. 

 

 

 

. 
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Según el número de dientes endodonciados, se encontraron n 105 dientes (84,6%) con PAI<3 

y 19 dientes (15,3%) con PAI ≥3 (Tabla 25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.1.1.5.2. Diagnóstico y evaluación de los tratamientos endodónticos. 

 
 

4.1.1.5.2.1. Valoración de la endodoncia. 

 

Del total de la muestra n 117 pacientes, 114 dientes presentaron endodoncia con una media 

de 0,97 dientes por paciente. 

 

Por número de pacientes con endodoncias. 

En la muestra se obtuvieron 65 (55,6%) pacientes con tratamiento de conductos, de los cuales 

34 pacientes (29,1%) presentaron al menos un diente endodonciado, 18 (15,4%) pacientes 

con 2 dientes endodonciados, 8 (6,8%) pacientes con 3 dientes endodonciados; 1 (0,9%) 

pacientes con 6 dientes endodonciados y 2 (1,7%) con 7 dientes endodonciados. 52 (44,4%) 

pacientes no tenían ningún tratamiento de conductos realizado (Tabla 26, Figura 40). 

 

 

<3 ≥3 

n (%) n (%) 

Número de pacientes 31(26,5%) 86 (73,5%) 

Número de dientes 

Endodonciados 

 

105 (84,6%) 19 (15,3%) 

Tabla 25: Porcentaje y frecuencia de pacientes y dientes endodonciados con PAI <3 y PAI ≥3. 

 

 

 

. 
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 n (%) 

PACIENTES CON 

ENDODONCIA 

No 52(44,4%) 

Si 65(55,6%) 

NUMERO DE DIENTES 

ENDODONCIADOS 

0 52(44,4%) 

1 34(29,1%) 

2 18(15,4%) 

3 8(6,8%) 

6 1(0,9%) 

7 2(1,7%) 

Tabla 26: Frecuencia y porcentajes pacientes y dientes con tratamiento de endodoncia. 

 

 

 

. 

Figura 40: Frecuencia y porcentajes pacientes y dientes con tratamiento de endodoncia. 
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4.1.1.5.2.2. Longitud de la obturación. 

 

En cuanto al análisis de la longitud de relleno 92 (74,2%) tenían bien la longitud, 29 (23,4%) 

corta, 2 (1,6%) muy corta y 1 (0,8%) larga. (Tabla 27, Figura 41) 

4.1.1.5.2.3.Calidad de la obturación 

 

Según la calidad de relleno 113 (91,1%) tenían bien la calidad de relleno seguido de 8 (6,5%) 

con relleno regular el y por último n 3 pacientes con mala la calidad de relleno. (Tabla 27, 

Figura 42). 

4.1.1.5.2.4. Restauración coronal.  

De acuerdo con la restauración coronal, 107 (86,3%) tenían bien la restauración coronal 

seguido de 13 (10,5%) con una restauración coronal regular y 4 (3,2%) con una deficiente 

restauración coronal de los dientes endodonciados. (Tabla 27, Figura 43). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EVALUACION DE TRATAMIENTO 

ENDODONTICO n (%) 

Longitud 

Bien 92(74,2%) 

Corta 29(23,4%) 

Larga 1(0,8%) 

Muy corta 2(1,6%) 

Calidad de Relleno 

Bien 113(91,1%) 

Regular 8(6,5%) 

Deficiente 3(2,4%) 

Restauración coronal 

Bien 107(86,3%) 

Regular 13(10,5%) 

Deficiente 4(3,2%) 

Tabla 27: Frecuencia y porcentaje de longitud, calidad de relleno y restauración de dientes endodónticos. 
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Figuras 41-42-43: Frecuencia y porcentaje de longitud, calidad de relleno y restauración de dientes endodonciados. 

 

 

 

. 
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4.1.1.5.2.5. Estado periodontal de los dientes endodonciados. 

 

De los 124 dientes endodonciados, 99 (79,8%) dientes tenían un periodonto sano, 21(16,9%) 

con perdida horizontal y 2 (1,6%) con perdida vertical y 2 de ambas (horizontal y vertical) 

(Tabla 28, Figura 44). 

 

 

 

 

 

 

 

 

                  

ESTADO PERIODONTAL n (%) 

Sanos 99(79,8%) 

Pérdida horizontal 21(16,9%) 

Pérdida vertical 2(1,6%) 

Ambas 2(1,6%) 

 Tabla 28: Porcentaje y frecuencia de perdida periodontal. 

 

 

 

. 

Figura 44: Porcentaje y frecuencia de perdida periodontal. 
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4.2 ANÁLISIS BIVARIADO ENTRE PAI <3 Y PAI ≥ 3 CON TODAS 

LAS VARIABLES DEL ESTUDIO. 
 

Se ha estudiado la asociación entre el PAI <3 y el PAI ≥ 3 con las variables cualitativas 

mediante el test de Chi cuadrado y las variables cuantitativas según el test de Student y se 

expresa como media (DE) o por defecto el test no paramétrico U de Mann Whitney 

(parámetro no normal). 

 

4.2.1 Datos Generales de la Muestra. 

4.2.1.1. Datos Demográficos Generales y PAI. 

 

4.2.1.1.1. Sexo. 

 

Según el sexo se encontraron que los hombres, n 57 (66,3%), tenían mayor prevalencia que 

las mujeres, n 29 (33,7%), tenían un PAI ≥3 y que las mujeres tenían mayor prevalencia de 

tener un PAI <3, n 18 (58,1%), con respecto a los hombres, n 13 (41,9%), con una p-valor 

0,018 (Tabla 29). 

 

                               

 

 

 

 

 

 

 

SEXO 

PAI 

<3(n:31) ≥3(n:86) 

p-valor 

n % n % 

Mujer 18 58,1% 29 33,7% 

0,018 

Hombre 13 41,9% 57 66,3% 

Tabla 29: Resultados del análisis bivariado respecto a sexo y PAI. 
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4.2.1.2. Datos relevantes de la historia clínica 

 

4.2.1.2.1. Hábitos tóxicos 

 

 4.2.1.2.1.1. Hábito toxico alcohol. 

 

4.2.1.2.1.2. Hábito toxico tabaco. 

 

Para la variable hábitos tóxicos (tabaco y consumo de alcohol) obtuvieron los siguientes 

resultados: (Tabla 30). 

El tabaco en estos pacientes podría decirse que ejerce un efecto protector ya que la presencia 

de PAI es superior en el grupo de no fumadores, tomándose como dato aislado. Se 

encontraron que hay mayor prevalencia, n 72 (83,7%), de pacientes que no fumaban con PAI 

≥ 3 y n 27 (87,1%) personas sin este habito con un PAI < 3 y n 4 (12,9%) personas fumadoras 

con un PAI < 3 y 14 (16,3%) personas que fumaban con PAI ≥ 3 obteniendo (p-valor 0,777). 

En cuanto al consumo de alcohol, 26 (83,9%) personas que no consumían alcohol con un 

PAI < 3 y 72 (83,7%) personas con PAI ≥ 3 sin este hábito, en cambio tenemos 5 (16,1%) 

personas consumidoras de alcohol con PAI <3 y 14 (16,3%) personas con este hábito con 

PAI ≥ 3 (p-valor 0,985). No se encontro diferencia significativa con respecto al PAI y el 

habito toxico. 

                                       

 

 

HABITO TOXICO 

SI/NO 

PAI 

<3 (n:31) ≥3 (n:86) 
p-valor 

n % n % 

Tabaco 
No 27 87,1% 72 83,7% 

0,777 
Si 4 12,9% 14 16,3% 

Alcohol 
No 26 83,9% 72 83,7% 

0,985 
Si 5 16,1% 14 16,3% 

 Tabla 30: Resultados del análisis bivariado entre PAI y hábito tóxico. 
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4.2.1.2.2.  Enfermedades crónicas y tratamiento farmacológico habitual. 

 

4.2.1.2.2.1. Enfermedades crónicas. 

 

No se encontraron diferencias significativas en cuanto al PAI y los antecedentes médico-

patológicos. A continuación, se resumen las patologías más frecuentes y su asociación con 

PAI (Tabla 31). 

ANTECEDENTES MÉDICO-

PATOLÓGICOS 

<3 (n:31) ≥3 (n:86) 
p-valor 

n % n % 

Digestivos 
No 4 12,9% 14 16,3% 

0,777 
Si 27 87,1% 72 83,7% 

Cardiovasculares 
No 11 35,5% 29 33,7% 

0,859 
Si 20 64,5% 57 66,3% 

Respiratorios 
No 24 77,4% 70 81,4% 

0,633 
Si 7 22,6% 16 18,6% 

Locomotores 
No 19 61,3% 57 66,3% 

0,618 
Si 12 38,7% 29 33,7% 

Reumatológicos 
No 29 93,5% 76 88,4% 

0,512 
Si 2 6,5% 10 11,6% 

Genitourinarios 
No 25 80,6% 69 80,2% 

0,960 
Si 6 19,4% 17 19,8% 

Ginecológicos 
No 31 100,0% 84 97,7% 

1,000 
Si 0 ,0% 2 2,3% 

Infecciosos 
No 30 96,8% 78 90,7% 

0,442 
Si 1 3,2% 8 9,3% 

Neuropsicológicos 
No 22 71,0% 64 74,4% 

0,709 
Si 9 29,0% 22 25,6% 

Cutáneo-mucosos 
No 27 87,1% 76 88,4% 

1,000 
Si 4 12,9% 10 11,6% 

Otros 
No 29 93,5% 83 96,5% 

0,607 
Si 2 6,5% 3 3,5% 

 

 Tabla 31: Resultados del análisis bivariado entre PAI y antecedentes médicos-patológicos 
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4.2.1.2.2.2. Tratamiento Farmacológico habitual. 

 

Se encontró una relación significativa entre PAI en los pacientes que consumen 

broncodilatadores (p-valor 0,042) y es marginalmente significativa en los que consumen 

ansiolíticos (p-valor 0,068). En el consumo del resto de medicamentos estudiados, no 

encontraron resultados significativos (Tabla 32). 

MEDICACION 

<3 ≥3 
p-valor 

n % n % 

Hipotensores 
No 15 48,4% 40 46,5% 

0,858 
Si 16 51,6% 46 53,5% 

ADO 
No 4 12,9% 15 17,4% 

0,557 
Si 27 87,1% 71 82,6% 

Diurético 
No 26 83,9% 81 94,2% 

0,127 
Si 5 16,1% 5 5,8% 

Hipolipemiantes 
No 15 48,4% 33 38,4% 

0,331 
Si 16 51,6% 53 61,6% 

Antibióticos 
No 30 96,8% 85 98,8% 

0,461 
Si 1 3,2% 1 1,2% 

Analgésicos 
No 26 83,9% 79 91,9% 

0,298 
Si 5 16,1% 7 8,1% 

Insulina 
No 17 54,8% 43 50,0% 

0,644 
Si 14 45,2% 43 50,0% 

Antidepresivos 
No 26 83,9% 79 91,9% 

0,298 
Si 5 16,1% 7 8,1% 

Antiagregante plaquetario 
No 21 67,7% 62 72,1% 

0,647 
Si 10 32,3% 24 27,9% 

Protector gástrico 
No 20 64,5% 61 70,9% 

0,507 
Si 11 35,5% 25 29,1% 

Ansiolíticos 
No 24 77,4% 78 90,7% 

0,068 
Si 7 22,6% 8 9,3% 

Antipsicóticos 
No 30 96,8% 86 100 % 

0,265 
Si 1 3,2% 0 0% 

Oligoelementos 
No 30 96,8% 83 96,5% 

1,000 
Si 1 3,2% 3 3,5% 

Broncodilatadores 
No 27 87,1% 84 97,7% 

0,042 
Si 4 12,9% 2 2,3% 
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Aines 
No 31 100% 85 98,8% 

1,000 
Si 0 0% 1 1,2% 

Antiepilépticos  
No 29 93,5% 84 97,7% 

0,286 
Si 2 6,5% 2 2,3% 

Digestivo 
No 30 96,8% 86 100%  

0,265 Si 1 3,2% 0 0% 

Antihistamínico 
No 31 100% 85 98,8% 

1,000 
Si 0 0% 1 1,2% 

Bifosfonatos 
No 31 100% 85 98,8% 

1,000 
Si 0 0% 1 1,2% 

Vasodilatador 
No 31 100,0% 85 98,8% 

1,000 
Si 0 0% 1 1,2% 

Otros fármacos 
No 27 87,1% 80 93,0% 

0,453 
Si 4 12,9% 6 7,0% 

 

4.2.1.3. Datos relacionados con la diabetes Mellitus tipo 2. 

 

Se observó una relación marginalmente significativa entre el PAI con la HbA1c, (p-valor 

0,064), pero sí se encontro relación estadísticamente significativa con la glicemia, (p valor 

0,042), si aumenta la glicemia aumenta el PAI (Tabla 33). 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                      

 

 

 

 

Tabla 32: Resultados del análisis bivariado entre PAI y el tratamiento farmacologico 

 

 

 

 

. 

 

<3 (n:31) ≥3(n:86) 
p-valor 

Media DE Media DE 

HbA1c 7,74 1,16 7,67 1,16 0,064 

Glicemia 142,19 35,70 161,71 45,39 0,042 

Tabla 33: Media, DE y p- valor con respecto a la glicemia y HbA1c. 
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No se encontraron relación significativa entre el tipo de tratamiento que el paciente realiza 

para el control de la diabetes y el valor PAI, (p-valor 0,529) (Tabla 34). 

 

 

4.2.1.4. Datos de salud oral, exploración bucodental y datos de salud periodontal respecto 

al PAI. 

 

Al realizar el análisis bivariado no se encuentró diferencia significativa entre la frecuencia 

de cepillado y colutorio con respecto al PAI. En cambio, sí se encontro relación 

estadísticamente significativa entre los dientes sanos y el PAI (p-valor < 0,001) y también se 

encontro relación estadísticamente significativa entre el CAOD versus PAI <3 y ≥3 (p-valor 

< 0,001) (Tabla 35 y 36). 

 

 

 

 

TRATAMIENTO 

DE LA DM 

<3 (n:31) ≥3(n:86) 

p-valor 

N % n % 

Insulina 1 7,7% 7 17,9 

0,529 
ADO 5 38,5% 17 43,6 

Insulina + ADO 7 53,8% 15 38,5 

Dieta 0 0,0% 0 0,0 

Tabla 34: Frecuencias, porcentajes, p-valor del tipo de tratamiento de DM en relaciónal valor de PAI <3   y ≥3. 

 

 

 

. 

HABITOS DE HIGIENE   

ORAL 

<3 (n:31) ≥3(n:86) 

p-valor 

Media DE Media DE 

FRECUENCIA DE 

CEPILLADO 
1,52 0,93 1,60 0,80 0,635 

FRECUENCIA DE 

COLUTORIO 
0,90 1,11 0,55 0,78 0,171 

Tabla 35: Media, DE, p-valor del PAI<3 y ≥3 respecto a la frecuencia de cepillado y colutorio. 
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No se encuentro evidencia significativa en el análisis bivariado del PAI respecto al uso o       

no del cepillado, colutorio, hilo. (Tabla 37). 

 

 

 

 

 

 

 

 

De igual manera tampoco se encontro relación estadísticamente significativa en el índice de 

higiene oral, índice gingival y CPTIN con respecto al PAI (Tabla 38).  

 

 

 

<3 (n:31) ≥3(n:86) 

p-valor 

Media DE Media DE 

CAOD 21,52 6,34 15,94 6,06 <0,001 

DIENTES SANOS 8,03 6,57 14,06 6,61 <0,001 

  Tabla 36: Media, DE, p-valor del PAI<3 y ≥3 respecto al CAOD y dientes sanos. 

 

 

 

. 

HABITOS DE HIGIENE   

ORAL 

<3(n:31) >=3 (n:86) 
p-valor 

n % n % 

CEPILLADO 
No 5 16,1% 5 5,8% 

0,127 

Si 26 83,9% 81 94,2% 

COLUTORIO 
No 17 54,8% 52 60,5% 

0,585 

Si 14 45,2% 34 39,5% 

HILO 
No 29 93,5% 73 84,9% 

0,348 

Si 2 6,5% 13 15,1% 

 Tabla 37: Frecuencia, porcentaje y p-valor al uso o no de cepillado, colutorio, hilo. 
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<3 (n:31) ≥3(n:86) 

p-valor Med

ia DE 

Med

ia DE 

 

 

 

IHOS 

Buena 12 
38,7

% 
32 37,2% 

 

 

0,741 

Regular 13 
41,9

% 
37 43,0% 

Mala 6 
19,4

% 
17 19,8% 

 

 

 

IG 

Encía normal 0 0% 1 1,2% 

 

 

 

0,541 

Inflamación 

leve 
6 

19,4

% 
27 31,4% 

Inflamación 

moderada 
17 

54,8

% 
41 47,7% 

Inflamación 

severa 
8 

25,8

% 
17 19,8% 

CPTIN 

Normal 0 0% 0 0% 

 

 

 

0,856 

<3 0 0% 1 1,2% 

3-6 15 
48,4

% 
49 57,0% 

>6 11 
35,5

% 
35 40,7% 

No valorable 5 
16,1

% 
1 1,2% 

 

4.2.1.4.1.  Diagnóstico y evaluación del tratamiento endodónticos en relación con el PAI 

 

 En cuanto a las Endodoncias realizadas o no realizadas: Según endodoncia realizada SI/NO 

para el análisis bivariado con relación al valor PAI, con todas las variables analizadas. Se 

Encontró diferencia estadísticamente significativa únicamente para el CAOD (p-valor 

<0,001) y dientes sanos (p-valor <0,001), en los dientes endodonciados (Tabla 39 y 40). 

 

Tabla 38: Frecuencias, porcentajes y p- valor de los índices según la media y DE versus PAI <3 y PAI ≥3. 
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ENDODONCIA  

<3 (n:31) ≥3 (n:86) 
p- valor 

Media DE Media DE 

NO 

CAOD 19,92 8,44 15,77 6,53 0,163 

HbA1c 7,32 1,20 7,72 1,14 0,280 

Glicemia 149,65 46,34 164,78 42,16 0,280 

Frecuencia cepillada 1,38 0,87 1,59 0,91 0,480 

Dientes sanos 11,08 8,65 14,95 7,00 0,110 

Frecuencia colutorio 1,08 1,26 0,67 0,96 0,222 

 

IHOS 

Buena 4 30,8% 14 35,9% 

0,908 Regular 4 30,8% 13 33,3% 

Mala 5 38,5% 12 30,8% 

IG 

Normal 0 0% 0 0% 

0,254 

I. leve 1 7,7% 10 25,6% 

I. moderada 7 53,8% 21 53,8% 

I. severa 5 38,5% 8 20,5% 

CPTIN 

Normal 0 0% 0 0% 

0,773 

<3 0 0% 1 2,6% 

3-6 4 44,4% 20 52,6% 

>6 5 55,6% 17 44,7% 

Tabla 39: Media, DE y p-valor en el PAI<3 y PAI ≥3 versus endodoncia no realizada en todas las 

variables del estudio.  I:  Inflamación. 
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ENDODONCIA  

<3 (n:31) ≥3 (n:86) 
p- valor 

MEDIA DE MEDIA DE 

SI 

 

 

 

 

 

 

CAOD 22,67 4,17 16,09 5,71 <0,001 

HbA1c 8,04 1,05 7,63 1,20 0,213 

Glicemia 136,81 25,69 159,12 48,28 0,119 

Frecuencia cepillada 1,61 0,98 1,62 0,71 0,956 

Dientes sanos 5,83 3,35 13,32 6,24 <0,001 

Frecuencia colutorio 0,78 1,00 0,45 0,58 0,337 

IHOS 

Buena 8 44,4% 18 38,3% 

 Regular 9 50,0% 24 51,1% 

Mala 1 5,6% 5 10,6% 

IG 

Normal 0 0% 1 2,1% 

0,679 
I. leve 5 27,8% 17 36,2% 

I. moderada 10 55,6% 20 42,6% 

I. severa 3 16,7% 9 19,1% 

 

CPTIN 

Normal 0 0% 0 0% 

0,826 
<3 0 0% 0 0% 

3-6 11 64,7% 29 61,7% 

>6 6 35,3% 18 38,3% 

  

 

4.2.1.4.2. Relación de las endodoncias en relación con el PAI y todas las variables del 

estudio 

 

No presentaron relación significativa con las variables estudiadas a excepción del sexo y la 

presencia de endodoncia versus el PAI (Tabla 41 y 42). 

 

 

Tabla 40: Media, DE y p-valor en el PAI<3 y PAI ≥3 versus endodoncia realizada en todas las variables 

del estudio.  I:  Inflamación. 

 

 

 

 

. 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

142 
 

 

SIN  

ENDODONCIAS 

<3 ≥3 

p- valor n % n % 

 

SEXO 

Mujer 6 46,2% 11 28,2%  

0,309 Hombre 7 53,8% 28 71,8% 

 

ALERGIAS 

No 9 69,2% 29 74,4%  

0,729 Si 4 30,8% 10 25,6% 

FUMAR 

No 10 76,9% 35 89,7% 

0,347 Si 3 23,1% 4 10,3% 

ALCOHOL 

No 12 92,3% 33 84,6% 

0,664 Si 1 7,7% 6 15,4% 

NEOPLASIA 

No 12 92,3% 33 84,6% 

0,664 Si 1 7,7% 6 15,4% 

TTO QX 

No 2 15,4% 12 30,8% 

0,472 Si 11 84,6% 27 69,2% 

CEPILLADO 

No 3 23,1% 4 10,3% 

0,347 Si 10 76,9% 35 89,7% 

COLUTORIO 

No 6 46,2% 24 61,5% 

0,331 Si 7 53,8% 15 38,5% 

HILO 

No 12 92,3% 34 87,2% 

1,000 Si 1 7,7% 5 12,8% 

Tabla 41: Frecuencias, porcentaje y p-valor de las endodoncias no realizadas en relación con PAI <3 y ≥3 

versus todas las variables. 
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CON 

ENDODONCIA  

<3 ≥3 

p- valor n % n % 

SEXO 

Mujer 12 66,7% 18 38,3% 

0,040 Hombre 6 33,3% 29 61,7% 

ALERGIAS 

No 13 72,2% 35 74,5% 

1,000 Si 5 27,8% 12 25,5% 

FUMAR 

No 17 94,4% 37 78,7% 

0,265 Si 1 5,6% 10 21,3% 

ALCOHOL 

No 14 77,8% 39 83,0% 

0,724 Si 4 22,2% 8 17,0% 

NEOPLASIA 

No 16 88,9% 43 91,5% 

0,666 Si 2 11,1% 4 8,5% 

TTO QX 

No 3 16,7% 10 21,3% 

1,000 Si 15 83,3% 37 78,7% 

CEPILLADO 

No 2 11,1% 1 2,1% 

0,183 Si 16 88,9% 46 97,9% 

COLUTORIO 

No 11 61,1% 28 59,6% 

0,910 Si 7 38,9% 19 40,4% 

HILO 

No 17 94,4% 39 83,0% 

   0,425 Si 1 5,6% 8 17,0% 

Tabla 42: Frecuencias, porcentaje y p-valor de las endodoncias realizadas en relación con 

PAI <3 y ≥3 versus todas las variables. 
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4.2.1.4.3. Realización de endodoncia o no según los antecedentes médico-patológicos y 

medicación con el PAI 

 

No se observó relación estadísticamente significativa en la población diabética en la 

realización de endodoncia o no según los antecedentes médico-patológicos con el PAI (Tabla 

43 y 44). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ENDODONCIA 

 NO REALIZADA 

<3 ≥3 
p-valor 

n % n % 

Digestivos 
No 1 7,7% 7 17,9% 

0,662 
Si 12 92,3% 32 82,1% 

Cardiovasculares 
No 5 38,5% 16 41,0% 

0,870 
Si 8 61,5% 23 59,0% 

Respiratorios 
No 10 76,9% 31 79,5% 

1,000 
Si 3 23,1% 8 20,5% 

Locomotores 
No 10 76,9% 27 69,2% 

0,733 
Si 3 23,1% 12 30,8% 

Reumatológicos 
No 12 92,3% 36 92,3% 

1,000 
Si 1 7,7% 3 7,7% 

Genitourinarios 
No 10 76,9% 32 82,1% 

0,697 
Si 3 23,1% 7 17,9% 

Ginecológicos 
No 13 100,0% 37 94,9% 

1,000 
Si 0 0% 2 5,1% 

Infecciosos 
No 13 100,0% 34 87,2% 

0,314 
Si 0 ,0% 5 12,8% 

Neuropsicológicos 
No 10 76,9% 30 76,9% 

1,000 
Si 3 23,1% 9 23,1% 

Cutáneo-mucosos 
No 11 84,6% 35 89,7% 

0,632 
Si 2 15,4% 4 10,3% 

Tabla 43: Frecuencia, porcentaje y p-valor de los antecedentes médico-patológicos según   endodoncia 
no realizada versus PAI<3 y ≥3. 
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Se encontró una relación estadísticamente significativa en la muestra con endodoncia no 

realizada con respecto a la administración de diuréticos (p-valor 0,044) y marginalmente 

significativa con endodoncia realizada y ansiolíticos versus PAI (p-valor 0,077) (Tablas 45 

y 46). 

ENDODONCIA 

 SI REALIZADA 

<3 ≥3 
p-valor 

n % n % 

Digestivos 
No 3 16,7% 7 14,9% 

1,000 
Si 15 83,3% 40 85,1% 

Cardiovasculares 
No 6 33,3% 13 27,7% 

0,653 
Si 12 66,7% 34 72,3% 

Respiratorios 
No 14 77,8% 39 83,0% 

0,724 
Si 4 22,2% 8 17,0% 

Locomotores 
No 9 50,0% 30 63,8% 

0,308 
Si 9 50,0% 17 36,2% 

Reumatológicos 
No 17 94,4% 40 85,1% 

0,427 
Si 1 5,6% 7 14,9% 

Genitourinarios 
No 15 83,3% 37 78,7% 

1,000 
Si 3 16,7% 10 21,3% 

Infecciosos 
No 17 94,4% 44 93,6% 

1,000 
Si 1 5,6% 3 6,4% 

Neuropsicológicos 
No 12 66,7% 34 72,3% 

0,653 
Si 6 33,3% 13 27,7% 

Cutáneo-mucosos 
No 16 88,9% 41 87,2% 

1,000 
Si 2 11,1% 6 12,8% 

Otros 
No 16 88,9% 44 93,6% 

0,611 
Si 2 11,1% 3 6,4% 

Tabla 44: Frecuencia, porcentaje y p-valor de los antecedentes médico-patológicos según 

endodoncia realizada versus PAI<3 y ≥3. 
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ENDODONCIA 

 NO REALIZADA 

<3 ≥3 
p-valor 

n % n % 

Hipotensores 
No 6 46,2% 19 48,7% 

0,873 
Si 7 53,8% 20 51,3% 

ADO 
No 1 7,7% 8 20,5% 

0,420 
Si 12 92,3% 31 79,5% 

Diuréticos 
No 10 76,9% 38 97,4% 

0,044 
Si 3 23,1% 1 2,6% 

Hipolipemiantes 
No 6 46,2% 16 41,0% 

0,746 
Si 7 53,8% 23 59,0% 

Antibióticos 
No 12 92,3% 39 100% 

0,250 
Si 1 7,7% 0 0% 

Analgésicos 
No 10 76,9% 36 92,3% 

0,157 
Si 3 23,1% 3 7,7% 

Insulina 
No 7 53,8% 16 41,0% 

0,420 
Si 6 46,2% 23 59,0% 

Antidepresivos 
No 13 100% 36 92,3% 

0,564 
Si 0 0% 3 7,7% 

Antiagregante plaquetario 
No 9 69,2% 29 74,4% 

0,729 
Si 4 30,8% 10 25,6% 

Protector gástrico 
No 9 69,2% 26 66,7% 

1,000 
Si 4 30,8% 13 33,3% 

Ansiolíticos 
No 12 92,3% 37 94,9% 

1,000 
Si 1 7,7% 2 5,1% 

Broncodilatadores 
No 12 92,3% 38 97,4% 

0,441 
Si 1 7,7% 1 2,6% 

Antiepilépticos 
No 12 92,3% 39 100,0% 

0,250 
Si 1 7,7% 0 0% 

Bifosfonatos 
No 13 100% 38 97,4% 

1,000 
Si 0 0% 1 2,6% 

Vasodilatador 
No 13 100% 38 97,4% 

1,000 
Si 0 0% 1 2,6% 

Otros fármacos 
No 10 76,9% 35 89,7% 

0,347 
Si 3 23,1% 4 10,3% 

Tratamiento DM 

 

Insulina 1 7,7% 7 17,7% 

0,529 

ADO 5 38,5% 17 43,6% 

Insulina

+ ADO 
7 53,8% 15 38,5% 

Dieta 0 0%  0% 

Tabla 45: Frecuencia, porcentaje y p-valor según la medicación administrada y la endodoncia no 

realizada respecto al PAI <3 y ≥3. 
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  ENDODONCIA 

 SI REALIZADA 

<3 ≥3 

p-valor   

n % n % 

Hipotensores 
No  9 50,0% 21 44,7% 

0,700 
Si 9 50,0% 26 55,3% 

ADO 
No 3 16,7% 7 14,9% 

1,000 
Si 15 83,3% 40 85,1% 

Diuréticos 
No 16 88,9% 43 91,5% 

0,666 
Si 2 11,1% 4 8,5% 

Hipolipemiantes 
No 9 50,0% 17 36,2% 

0,399 
Si 9 50,0% 30 63,8% 

Antibióticos 
No 18 100% 46 97,9% 

1,000 
Si 0 0% 1 2,1% 

Analgésicos 
No 16 88,9% 43 91,5% 

0,666 
Si 2 11,1% 4 8,5% 

Insulina 
No 10 55,6% 27 57,4% 

0,890 
Si 8 44,4% 20 42,6% 

Antidepresivos 
No 13 72,2% 43 91,5% 

0,101 
Si 5 27,8% 4 8,5% 

Ant.gregante plaquetario 
No 12 66,7% 33 70,2% 

0,782 
Si 6 33,3% 14 29,8% 

Protector gástrico 
No 11 61,1% 35 74,5% 

0,289 
Si 7 38,9% 12 25,5% 

Ansiolíticos 
No 12 66,7% 41 87,2% 

0,077 
Si 6 33,3% 6 12,8% 

Antipsicóticos 
No 17 94,4% 47 100% 0,277 

Si 1 5,6% 0 0%  

Oligoelementos 
No 17 94,4% 44 93,6% 

1,000 
Si 1 5,6% 3 6,4% 

Broncodilatadores 
No 15 83,3% 46 97,9% 

0,061 
Si 3 16,7% 1 2,1% 

Aines 
No 18 100% 46 97,9% 

1,000 
Si 0 0% 1 2,1% 

Antiepilépticos 
No 17 94,4% 45 95,7% 

1,000 
Si 1 5,6% 2 4,3% 

Digestivo 
No 17 94,4% 47 100% 

0,277 
Si 1 5,6% 0 0% 

Antihistamínico 
No 18 100% 46 97,9% 

1,000 
Si 0 0% 1 2,1% 

Otros fármacos No 17 94,4% 45 95,7% 1,000 

Tratamiento DM 

Insulina 2 11,1% 6 12,8% 

0,733 
ADO 9 50,0% 21 44,7% 

Insulina+ADO 7 38,9% 17 36,2% 

Dieta 0 0% 3 6,4% 

    

 Tabla 46: Frecuencia, porcentaje y p-valor según la medicación administrada y la realización de                    
endodoncia respecto al PAI <3 y ≥3. 
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4.3 ANÁLISIS MULTIVARIADO 
 

En el análisis multivariado se realizan diferentes modelos combinando las distintas variables 

independientes del estudio que podrían tener cierta correlación.  

Independientemente de la edad, glicemia, el hábito de fumar, endodoncia / no endodoncia, 

antecedentes de enfermedad cardiovascular, antecedentes de enfermedad reumática. Sólo el 

hecho de ser hombre influyó significativamente la posibilidad de tener PAI ≥3 (OR 2,852, 

IC 95% de 1,156-7,037) (Tabla 47). 

 

 

 

 

 p-valor OR 

IC 95% 

Lower Upper 

Sexo 0,023 2,852 1,156 7,037 

Edad 0,516 0,985 0,940 1,031 

Glicemia 0,113 1,009 0,998 1,021 

Fumar 0,866 1,119 0,302 4,146 

Antecedentes 

cardiovasculares 
0,659 1,247 0,467 3,326 

Antecedente 

reumatológico 
0,237 2,751 0,514 14,740 

Endodoncia 0,974 0,985 0,402 2,415 

Tabla 47: p-valor, OR y IC  95% y la relación con las variables: sexo, edad, glicemia, fumar, 

antecedentes cardiovasculares y reumatológicos y endodoncia. 

 

 

 

 

 

. 
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5 DISCUSION 

En cuanto al método de reclutamiento de nuestros los pacientes, fue similar al utilizados en 

estudios anteriores (122, 124, 128,159), pacientes que vienen por sus propios medios o son 

derivados del Servicio de Endocrinología del Hospital Universitario de Bellvitge (HUB) y/o 

de centros de asistencia púbica (CAP). También se utilizaron los mismos métodos que los 

anteriores artículos para el diagnóstico de la diabetes, de acuerdo con los criterios actuales 

(6,7); se utilizó la glucemia basal y la hemoglobina glicada (HbA1c), que proporciona una 

medida objetiva y precisa de los niveles de glucosa en sangre en entre los 30-90 días 

anteriores a la prueba.  

 

5.1. DATOS GENERALES DE LA MUESTRA. 

 

5.1.1. Datos Demográficos Generales. 

 

5.1.1.1. Edad. 

 

5.1.1.2. Sexo.  

 

La edad de los pacientes es un condicionante muy importante para padecer DM2 tal como 

indican diferentes autores (128, 150, 160,161). El estudio di@bet.es fue el primer estudio 

nacional en España diseñado con el objetivo de determinar la prevalencia e incidencia de 

diabetes. Los resultados del estudio transversal se publicaron en 2012 (9).  En el trabajo de 

Rojo Martínez et al. (162), se describió la incidencia de diabetes en España a través de la 

reevaluación de esta cohorte y se examinaron los principales factores de riesgo relacionados 

con el desarrollo de diabetes. 

La incidencia de diabetes, en este estudio publicado en el 2020 Rojo Martínez et al. (162), 

indica que la presencia de esta enfermedad aumentó con la edad y fue mayor entre los 
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hombres (13.4 casos / 1000 años-persona IC95% = 12.6–14.2) que entre las mujeres (9.9 

casos / 1000 personas-año IC 95% = 9.3–10.4) ajustados para la forma de detección de 

diabetes. Sin embargo, entre las personas mayores de 75 años no hubo diferencias entre 

sexos. 

También según este estudio El OR de desarrollar diabetes fue casi 3 veces mayor entre los 

hombres que entre las mujeres (OR = 2.7 (1.6–4.5)), ajustado para todas las demás variables 

estudiadas. En cuanto a otros países en el estudio reportado por Espelt A et al. en 2013(163), 

indica que la prevalencia de diabetes es alta en países como Alemania, España, Italia, Francia 

y Reino Unido, considerando la edad como un factor de riesgo importante. Si nos centramos 

en Europa como ejemplo, el 37% de la población tiene más de 50 años y se estima que este 

número aumentará al 44% para el año 2030, lo que significa que se espera un alto aumento 

de pacientes con diabetes (163). Datos que también coinciden en otros estudios publicados 

por Segura Egea et al. 2008(164), en que su media de edad 61.0 y la desviación estándar 8.4 

años. También coincide con el estudio de López López et al. 2011(125), en que su media de 

edad fue de 60 años con una desviación estándar de 10,3 años. También otros estudios 

obtuvieron resultados similares Moratta et al. 2012(149), Ferreira et al. 2014(150), Sánchez 

Dominguez et al. (128), Silsi 2019 (118). La prevalencia de diabetes tipo 2 en relación con 

el género también ha sufrido un cambio importante en los últimos años pasando a ser más 

predominante en el género masculino (Wändell & Carlsson, 2014; Brito et al, 2003) 

(159,160). Este cambio se puede observar en nuestra muestra de pacientes donde es el género 

masculino con un 59,8% el predominante respecto al femenino. Diversos estudios llevados a 

cabo en Estados Unidos, Suecia, Portugal y España apuntan a esta tendencia. Gardete Correia 

et al. en 2010 (165), encontró en su trabajo realizado en Portugal, una prevalencia de diabetes 

del 11.7% (intervalo de confianza del 95% 10.8–12.6%), con una diferencia significativa 

entre hombres (14.2%; intervalo de confianza del 95% 12.5–15.5%) y mujeres (9.5%; 

intervalo de confianza del 95% 8.5 –10,6%). Por grupos de edad, el 2,4% de la población 

entre 20 y 39 años, el 12,6% de las personas de 40 a 59 años y el 26,3% de las personas de 

entre 60 y 79 años tenían diabetes.  

Soriguer et al. en 2012 (9), en el estudio Di@bet.es indica que en un total de 13 estudios que 

se llevaron a cabo en nueve países europeos (entre ellos España) que se incluyeron en el 
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Estudio Decode, involucrando a 7680 hombres y 9251 mujeres de 30 a 89 años. Se llegó a la 

conclusión de que en la mayoría de los países europeos la prevalencia de diabetes es <10% 

en personas menores de 60 años y 10-20% en personas de 60 a 80 años y que la prevalencia 

de diabetes mellitus fue mayor en hombres que en mujeres. 

Wändell & Carlsson en 2014 (160), en su estudio sobre la incidencia de diabetes, indica que 

las diferencias de género en la diabetes tipo 2 en Suecia que se estudiaron en base a una 

búsqueda bibliográfica, el predominio masculino desde la década de 1940 (relación hombre 

/ mujer 1.2-1.4 en las edades de 10-55 años) aumentó con el tiempo, especialmente en la edad 

de 45-64 años con una relación hombre / mujer de hasta 2. 

 Zhang et al. en 2017(161) utilizando datos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y 

Nutrición (NHANES) de 1999 a 2010, encontró que, analizando datos de 10.570 individuos, 

la prevalencia general de DM2 diagnosticada y no diagnosticada aumentó significativamente 

entre 1999 y 2010 que la edad media de la diabetes diagnosticada fue de 60,24 (59,05-61,43) 

años. Entre los subgrupos de género, las mujeres tenían una prevalencia ligeramente menor 

que los hombres para la diabetes diagnosticada y no diagnosticada en la mayoría de los años 

entre 1999 y 2010. 

Coincidiendo con estos estudios, la edad media de nuestro trabajo en pacientes diabéticos 

tipo 2, fue de 62,5 años y una desviación estándar de 10,31. En nuestro trabajo encontraron 

que, de la muestra constituida por 117 pacientes, de ellos 70 (59,8%) fueron hombres y 47 

(40,2%) mujeres (Tabla 13, Figura 29).  

5.1.2. Datos relevantes de la historia clínica 

 

5.1.2.1. Hábitos tóxicos: Alcohol y tabaco. 

 

En cuanto a los hábitos tóxicos de la población estudiada, la mayoría no consumían alcohol 

ni fumaban n: 98 (83,8%) y; n: 99 (84,6%;) respectivamente (Tabla 14, Figura 30), estos 

datos coinciden con el estudio realizado por Liu et al. (166), quienes realizaron un análisis 

de diversas variables recogidas en la encuesta nacional de salud y nutrición en Estados 

Unidos, obteniendo que los pacientes diabéticos tenían una menor inclinación a fumar y a 
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consumir alcohol. En este trabajo, se especula que esto podría ser debido a que los pacientes 

diabéticos tienden a cuidar más su salud una vez diagnosticados, reduciendo o eliminando de 

esta manera los hábitos tóxicos para dar cumplimiento a las recomendaciones de su médico 

(164,167). 

Aunque en el 2020 Ryan et al. (168), en su estudio sobre las relaciones entre los factores de 

riesgo de estilo de vida modificables (alcohol, índice de masa corporal, tabaquismo, dieta, y 

actividad física) y edad, con seis enfermedades crónicas (insuficiencia cardíaca congestiva, 

enfermedad respiratoria obstructiva crónica, diabetes, cáncer de pulmón, e infarto de 

miocardio),  encontró que,  la diabetes era la enfermedad más común y  entre los factores de 

estilo de vida, el tabaquismo intenso tuvo la asociación más fuerte  con el riesgo de 

experimentar, al menos, alguna  enfermedad crónica (causa- cociente de riesgo= 3.86; 

intervalo de confianza del 95% = 3.46, 4.31). El hábito de fumar cigarrillos, en la actualidad, 

aumenta los riesgos de padecer muchas de las enfermedades crónicas. También encuentra 

que el consumo de alcohol se asoció con un mayor riesgo de sufrir varias enfermedades 

crónicas, entre ellas la diabetes en ambos sexos. Podemos concluir que todos los hallazgos 

concuerdan, que el consumo moderado de alcohol está asociado con una incidencia de 

enfermedades crónicas, como son la enfermedad coronaria y la diabetes.  

Podría ser que los pacientes una vez diagnosticados de su enfermedad, abandonen los hábitos 

tóxicos. Según indica Śliwińska Mossoń et al., dejar de fumar no solo es importante para 

prevenir complicaciones macrovasculares en la diabetes, sino que también tiene un papel en 

la limitación de la enfermedad microvascular y también puede facilitar el control glucémico 

en esta afección (169). 

5.1.2.2. Enfermedades crónicas y tratamiento farmacológico habitual. 

 

5.1.2.2.1.  Enfermedades Crónicas. 

 

En nuestro trabajo encontramos la existencia de múltiples patologías crónicas en un mismo 

paciente, siendo la multimorbilidad considerada como la condición crónica más prevalente 

(170) (Tabla15, Figura 31). Una revisión sistemática realizada por Merengoni A et al. (167) 
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en que agrupaba 41 estudios realizados en todo el mundo, reporto porcentajes de 

multimorbilidad de 55% a 98% en personas mayores de 65 años. Este hecho concuerda con 

nuestro estudio, donde encontramos que los pacientes, no solo tenían diabetes mellitus tipo 

2 sino también otros antecedentes patológicos, como la patología digestiva con un 84,6% y 

la cardiovascular (incluida la hipertensión) con 65,8% que eran las más prevalentes. Estos 

resultados concuerdan también con el estudio realizado en el 2015 por Alonso Moran et al. 

(170), donde encontraron que los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tenían mayor 

tendencia a padecer de enfermedad vascular periférica, fallo cardiaco y enfermedad renal 

crónica, además de esto los autores al analizar sus datos hallaron diferentes grupos de 

enfermedades crónicas que pudieron asociar a la DM2 y que se presentaban en conjunto.  En 

otra investigación realizada por Iglay et al. (171) en el 2016, con una muestra de 1.389.016 

pacientes con DM2 se encontró que las enfermedades con mayor comorbilidad eran la 

hipertensión (82,1%), sobrepeso y obesidad (78,2%), hiperlipidemia (77,2%), enfermedad 

renal crónica (24,1%) y enfermedad cardiovascular (21,6%). Como se puede observar la 

prevalencia de enfermedades unidas a la diabetes mellitus tipo 2, varía en diferentes estudios 

coincidiendo solo en la presencia de enfermedad cardiovascular y renal, es importante el 

conocimiento sobre este grupo de enfermedades que se pueden asociar a la diabetes mellitus 

ya que puede ayudar a un mejor manejo y prevención de estas patologías. En el 2019, Mata 

Cases et al. (172), en su investigación realizada en Cataluña, analizaron un total de 373 

pacientes, de los cuales 185 con DM2. Las comorbilidades más frecuentes que se encontraron 

en estos pacientes fueron hipertensión (72%), hiperlipidemia (60%), obesidad (45%), EPOC 

(33%), (IRC) (28%) y enfermedad cardiovascular (23%). Los pares de afecciones crónicas 

coprevalentes más frecuentes fueron la combinación de hipertensión con hiperlipidemia 

(45%), obesidad (35%), EPOC (28%), IRC (25%) o ECV (19%), así como la combinación 

de hiperlipidemia con obesidad (28%), EPOC (21%), IRC (18%) o  ECV (15%); Otros pares 

comunes de comorbilidades fueron obesidad / EPOC, obesidad / IRC, hipertensión / 

retinopatía, hipertensión / albuminuria, hipertensión / infección del tracto urinario, ECV / 

IRC y ECV / EPOC, que estaban presentes en más del 10% de los pacientes, concluyendo 

que los pacientes con diabetes tipo 2 tienen una alta frecuencia de coprevalencia de factores 

de riesgo metabólico, enfermedad cardiovascular y EPOC , por lo tanto, requieren un enfoque 

de manejo integrado.  
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En el mismo año Quiñones et al. (173), en su estudio de cohortes prospectivo sobre la 

Diabetes-Multimorbilidad, relacionando la diabetes con otras enfermedades crónicas como 

la hipertensión, la artritis y enfermedad cardiovascular, comenta que, las tres combinaciones 

de multimorbilidad más prevalentes fueron, de diabetes, artritis e hipertensión (n = 694, 

18,1%); diabetes-hipertensión (n = 481, 12.5%); y diabetes-artritis-hipertensión-enfermedad 

cardíaca (n = 383, 10%).  También en el 2019, Halon et al. (174) en su estudio mediante 

ensayos, las comorbilidades más comunes en orden decreciente de prevalencia fueron (dolor 

crónico, enfermedad cardiovascular, artritis, trastornos afectivos, trastornos relacionados con 

el ácido, asma / EPOC y diabetes). Estas condiciones también fueron comunes en pacientes 

control. El recuento medio de comorbilidad para los participantes del ensayo fue 

aproximadamente la mitad que el observado en pacientes control. No obstante, una 

proporción sustancial de los participantes del ensayo tuvo un alto grado de multimorbilidad. 

Por ejemplo, en los ensayos de asma y psoriasis, el 10-15% de los participantes tenían ≥ 3 

condiciones en general, mientras que, en los ensayos de osteoporosis y EPOC, el 40-60% de 

los participantes tenían ≥ 3 condiciones en general. Según la encuesta nacional de salud 2017 

(ENSE 2017) (175), la prevalencia de enfermedades crónicas, los factores de riesgo 

cardiovascular metabólicos (diabetes, hipertensión, hipercolesterolemia, obesidad), y las 

enfermedades del aparato locomotor (artrosis, dolor lumbar), también se incrementa en la 

población mayor, lo cual también coincide con los datos obtenidos en nuestro trabajo. 

 5.1.2.2.2. Tratamiento Farmacológico habitual. 

 

En nuestro trabajo hay un gran número de pacientes que toman uno o varios medicamentos, 

siendo los antidiabéticos orales con una n 98 pacientes (83,8%) los más frecuentes, ya que es 

el medicamento de primera elección para el tratamiento de la DM2, seguido de los 

hipolipemiantes con una n de 69 pacientes (59,0%) y los antihipertensivos con n de 62 

pacientes (53,0%) y los antiagregantes plaquetarios 42 (35,9%), (Tabla 16, Figura 32).  Los 

pacientes con diabetes tipo 2 (DM2) tienen un mayor riesgo de sufrir eventos 

cardiovasculares (CV).  En la literatura científica podemos encontrar estudios que afirman 

esta relación como recientemente lo afirma De Ferrari et al., en el 2020 (176) con una muestra 

de 11,066 pacientes DM2 y enfermedad CV estaban en tratamiento hipolipemiante y tomaban 
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antiagregantes plaquetarios como prevención cardiovascular, solo 1: 3 tenían C-LDL <70 mg 

/ dL y 1: 6 tenían C-LDL <55 mg / dL. Cada valor de LDL-C 10 mg / dL más alto se asoció 

con un 5% y un 6% más de incidencia a 5 años de MACE (MACE; es decir, muerte CV, 

infarto de miocardio no fatal o accidente cerebrovascular no fatal) y muerte CV, 

respectivamente. En el 2019 Álvarez Guisasola et al. (177), encontró que el fármaco de 

elección inicial para el tratamiento de la DM2, salvo contraindicación o intolerancia, es la 

metformina, coincidiendo con esto, en nuestro estudio encontramos que la mayoría de 

nuestros pacientes (75) tomaban metformia para el control de la diabetes; en caso de mal 

control, se dispone de 8 familias terapéuticas (6 orales y 2 inyectables) como posibles 

combinaciones. En prevención secundaria cardiovascular se recomienda asociar un inhibidor 

del cotransportadormsodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) o un agonista del receptor de glucagon-

like peptide-1 (arGLP1) en pacientes con obesidad o sobrepeso, la metformina deberá 

combinarse con iSGLT2, arGLP1 o inhibidores de la dipepti-dilpeptidasa tipo 4 (iDPP4). Si 

el paciente no presenta obesidad, podrán emplearse los iDPP4, los iSGLT2 o la gliclazida, 

sulfonilurea recomendada por su menor tendencia a la hipoglucemia. En nuestro estudio 22 

pacientes tomaban a metformina (18,78%), sulfonilureas 14 pacientes (11,95%), gliclazida 7 

(5,97%), inhibidor DPP4 5 pacientes (4,26%) y inhibidor SGLT2 4 (3,41%) (Tabla 34), datos 

que se asemejan a los registrados en la literatura donde la las bigunidas y sulfonilureas son 

los antidiabéticos de primera elección para la DM2. 

En cuanto al número de medicamentos que consumían nuestros pacientes destacamos que 18 

(15,38 %) toman 4 medicamentos, 15 (12,82%) ingerían 3 medicamentos, 14 (11,96%) 2 

medicamentos y un solo 1 paciente (0,85%) ingiere 13 medicamentos al día y otros datos se 

ven reflejados en la (Tabla 17, Figura 33) por tal motivo tienen que consumir protectores 

gástricos que  se utilizan para evitar  problemas de salud y molestias que causan los ácidos 

del estómago, cuya función es  proteger  de los ácidos propios de la digestión como del ácido 

por reflujo; entre nuestros pacientes 36 (30,8%) tomaban protectores. En el estudio de Martin 

Pérez et al. (178), en el 2017, en su estudio descriptivo, transversal realizado con datos de 

individuos de 65 años o más, de ambos sexos, procedentes de las Encuestas Nacionales de 

Salud de España (ENSE) 2006 (n = 7.835) y 2011/12 (n = 5.896). Se estimó la prevalencia 

de polifarmacia (consumo de más 4 fármacos) y prevalencia de consumo de al menos un 

fármaco (91 y 82,98% en la ENSE 2006 y 2011/12, respectivamente) (179,180). En la ENSE 
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2006 (179), 2.621 adultos mayores de 65 años declararon haber consumido algún fármaco. 4 

medicamentos (polifarmacia), dando lugar a una prevalencia del 32,54% (IC95%: 31,16-

33,95%), mientras que en la ENSE 2011/12(180), la prevalencia de polifarmacia fue 

ligeramente superior (N=2.132; 36,37%, IC95%: 34,89-37,88%); dicho aumento fue 

estadísticamente significativo (p<0,05). Estos datos son superiores a los obtenidos en nuestro 

estudio, se puede decir que podría diferir debido al bajo tamaño de nuestra muestra en 

referencia las poblaciones estudiadas en los trabajos anteriores. 

 

5.1.3.  Datos relacionados con la diabetes Mellitus tipo 2.  

 

 El control glicémico es el objetivo principal del manejo terapéutico de los pacientes con 

diabetes tipo 2. La evidencia científica de ensayos controlados ha demostrado que un 

tratamiento hipoglucemiante intensivo reduce significativamente el riesgo de desarrollar 

complicaciones microvasculares a largo plazo (Azriel et al. 2014) (181), un gran porcentaje 

de personas no consigue realizar un correcto control de su diabetes, según los criterios 

actuales se considera una diabetes bien controlada cuando los niveles de HbA1c son ≤ 6,5 % 

(6,7). Estos datos coinciden con los hallados en nuestro estudio, donde el porcentaje 

promedio de HbA1c fue de: 7,69% (DE = 1,157) (Tabla 1) donde los pacientes en su mayoría 

no estaban controlados.  Estos datos coinciden en diferentes estudios realizados sobre 

población española donde los valores promedios de HbA1c van de 7.3% ( Pérez et al. 2012) 

(182), 7.1% ( Pérez et al. 2014) (183), 7.4% (Caballero Corchuelo et al. 2019) (184).  

 

5.1.3.1. Tiempo de evolución de la DM2. 

 

También en el estudio de Caballero Corchuelo et al. (184), los pacientes que no presentaban 

buen control glicémico eran aquellos con un mayor tiempo de evolución de la diabetes entre 

5-10 años (182,183), datos que coinciden con el presente trabajo, donde el tiempo de 

evolución de la diabetes en nuestros pacientes era prolongado (10 años) y el control. (Tabla 

18)  
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5.1.3.2.  Tratamiento de la diabetes. 

 

Uno de los antidiabéticos orales que más se prescriben para el tratamiento de los pacientes 

con diabetes tipo 2 es la administración de biguanidas (metformina). La metformina, aparte 

de disminuir la glucemia (40), actúa sobre el metabolismo de los lípidos con disminución de 

los triglicéridos (15%-45%) y el LDL colesterol (10%) y aumento modesto del HDL-

colesterol. Además, mejora la actividad fibrinolítica, reduce el inhibidor del activador del 

plasminógeno tipo 1 (PAI-1), de modo que todos estos efectos inciden positivamente sobre 

el síndrome pluri metabólico y riesgo cardiovascular asociado. (1) 

Algunos pacientes diabéticos, que no se pueden controlar con un solo medicamento, toman 

más de un antidiabético oral. En el estudio de Pérez et al. en el 2012 (182),  proponen como 

justificación a  la falta de control glicémico, la mayor dificultad para controlar a los pacientes 

con diabetes fisiopatológicamente más evolucionada y que requieren tratamientos más 

complejos, que incluyen la combinación de antidiabéticos orales y/o insulina, mientras que 

los pacientes con diabetes menos evolucionada, son más fáciles de controlar con dieta y 

antidiabéticos orales;  esto concuerda con nuestros resultados ya que la gran parte de los 

pacientes estaban bajo este tipo de tratamiento ( ADO 44,4%;  Insulina + ADO 39,3%) (Tabla 

19, Figura 34). En cambio, el estudio del 2019 de Caballero Cochuelo et al. (184), el 78,7% 

de los pacientes con DM tipo 2 estaban tratados con insulina, con o sin otros 

hipoglucemiantes asociados. El 21,3% restante se trataban con antidiabéticos orales, 

principalmente glibenclamida. En cambio, en nuestro estudio el antidiabético con una mayor 

prevalencia es la metformina con 22 pacientes (18,78%), seguido de sulfonilureas 14 

pacientes (11,95%), gliclazida 7 (5,97%), inhibidor DPP4 5 pacientes (4,26%) e inhibidor 

SGLT2 4 (3,41%) (Tabla 19). 
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5.1.4. Datos de salud oral y exploración bucodental. 

 

5.1.4.1.  Hábitos de higiene oral. 

 

Si hacemos referencia a la higiene oral, en nuestro estudio la mayoría de los pacientes solo 

utilizaban el cepillado como medida de higiene dental (91,5%) y solo un pequeño porcentaje 

utilizaban cepillado dental, colutorio y seda dental, como métodos de higiene oral (12,8%) 

(Tabla 20, Figura 35). Estos datos presentan una mediana semejanza a los reportados en el 

2016 (185) en libro blanco de la salud oral del consejo de dentistas, donde el 80% de la 

muestra afirma cepillarse los dientes al menos 2 veces al día (78% en 2010). La prevalencia 

de hábito de cepillado correcto no ha variado en este periodo de 5 años y que aún 2 de cada 

10 españoles no se cepilla los dientes con la frecuencia mínima recomendada.  

Esta frecuencia es significativamente mayor en las mujeres (86% vs 74%) y menor en los 

mayores de 65 años (68%). Los peores patrones de hábitos de cepillado corresponden a las 

áreas Noreste y Levante (72% y 74% respectivamente). Cabe resaltar que el 64% de los 

encuestados afirma recurrir a los enjuagues bucales (colutorios), cifra parecida a la 

encontrada en 2010 (62%). Sin embargo, la frecuencia en su utilización si ha experimentado 

cambios: mientras en 2010 solo el 23% usaba colutorios a diario, actualmente esta cifra es 

del 63%. El 18% usan cepillos interdentarios y el 34% usan hilo o seda dental (180). Un 

estudio realizado en Taiwán sobre pacientes diabéticos, donde el 70% de la población 

diabética estudiada reportaba no utilizar el hilo dental, pero si acostumbraban a cepillarse los 

dientes (Huang et al. 2013) (186). En otra población diabética estudiada, se encontró que el 

66% de los pacientes nunca utilizaban el hilo dental como medida higiénica, pero si 

cepillaban sus dientes al menos una vez al día (Eldarrat et al. 2011) (187).  

5.1.4.2. Dientes Sanos e Índice CAOD. 

 

 En los pacientes estudiados en la presente investigación, se observo que la mediana de 

dientes sanos y el índice CAOD es de dientes sanos 12 e índice CAOD: 17(Tabla 21, Figura 

36). En la última encuesta de salud dental en España (Pérez Bravo et al. 2016) (188), se 
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determinó que el índice CAOD para el grupo de adultos mayores (cohorte 65-74 años) fue 

de 16,3, por lo tanto, se puede decir que los datos obtenidos en la población analizada en este 

estudio son un poco más altos que los de la encuesta de salud de 2015. Si comparamos estos 

datos con otra investigación realizada en pacientes diabéticos del condado de Kuopio en 

Finlandia oriental (Collin et al. 1988) (189), encontramos que en una muestra de 25 pacientes 

con DM2 el índice CAOD fue de 23,8   lo cual difiere de lo encontrado en el presente trabajo, 

posiblemente debido a que es un estudio más antiguo y en otras condiciones poblacionales. 

En contraste con esto, en otro estudio realizado por Patiño et al. realizado en 2008 (190), en 

México con una muestra de 35 pacientes con DM2 el índice CAOD fue de 19,6, la diferencia 

con nuestro estudio podría estar en la cantidad de pacientes estudiados. Son pocos los trabajos 

encontrados en la literatura que investigan la prevalencia de caries y/o el índice CAOD en 

pacientes diabéticos tipo 2, ya que la mayoría de ellos se centran en los pacientes con diabetes 

tipo 1 es por esto por lo que los datos aquí mostrados son tan heterogéneos. 

 

5.1.4.3. Nivel de Salud gingival. 

 

5.1.4.3.1. Índice Gingival. 

 

En nuestro estudio se obtuvo que 58 (49,6%) pacientes presentaron inflamación moderada 

de la encía, 33 (28,2%) inflamación leve y 25 (21,4%) inflamación severa de sus encías 

(Tabla 22, Figura 37). Datos que se asemejan a los encontrados en el estudio de Arrieta 

Blanco et al. (191), donde valoraron el índice gingival en pacientes diabéticos y control: El 

índice medio de gingivitis en pacientes diabéticos fue de 55.1 y de 45.2 en la población 

control, siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p<0.01). Al estudiar el 

índice de gingivitis en la muestra total por grupos de edad, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre diabéticos y controles en pacientes menores de 25 años. 

En los grupos de edad de 25-39 años y mayores de 70 años hubo diferencias para p<0.05; 

entre 40-55 y 56-70 años las diferencias fueron significativas para p<0.01. El índice de 

gingival en diabéticos (tipo I y II) no mostró diferencias estadísticas (IC en diabetes tipo I: 

50.22%- 48.96%; en diabetes tipo II: 59.80%-52.28%). La media de gingivitis fue de 
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53.59±11.71 y 56.04±12.18 en pacientes con diabetes tipo I y tipo II respectivamente. El 

control metabólico de la diabetes mellitus no afectó al índice gingival ni globalmente ni en 

ningún grupo de edad.  

5.1.4.3.2. Índice de Higiene oral Simplificado (IHOS). 

 

Al realizar referencia sobre el índice de higiene oral en el presente estudio (Tabla 23, Figura 

38), resulto ser regular para la mayoría de los pacientes (42,7%). Estos datos son importantes 

porque reflejan la falta de conocimiento de los pacientes diabéticos sobre las complicaciones 

orales de la diabetes y sobre como las medidas higiénicas influyen sobre estas 

complicaciones. En el 2019 Farcas Berechet et al. (192), confirman que la diabetes 

contribuye desfavorablemente a la evolución de la enfermedad periodontal, con un pobre 

control glucémico y una higiene oral inadecuada, cuya muestra estaba formada por 53 sujetos 

control y 107 diabéticos de entre 19 y 80 años. Evaluaron los siguientes parámetros: índice 

de placa (PI) y el índice de cálculo (CI), de acuerdo con el índice de higiene oral simplificado, 

y el índice gingival (GI), de acuerdo con los criterios de Löe y Silness, correlacionado con la 

hemoglobina glicosilada y los niveles de azúcar en la sangre, teniendo un impacto negativo 

en la salud del periodonto, resaltado por el aumento de las puntuaciones en las escalas PI, CI 

y GI. Siddiqi et al. (193), en el 2019, en su trabajo de revisión en 13 países diferentes con 

10.550 participantes, 9.843 pacientes con DM y 974 controles sanos. El análisis general de 

los estudios mostró que aproximadamente el 73% de los pacientes diabéticos desconocían el 

vínculo entre su condición sistémica (DM) y la salud periodontal. Los resultados del estudio 

muestran que un gran número de pacientes diabéticos desconocen el vínculo entre la salud 

oral / periodontal y la DM. Existe una gran necesidad de implementar las directrices recientes 

establecidas por la Federación Internacional de Diabetes y Federación Europea de 

Periodoncia (FID / EFP) con respecto al cuidado mutuo de pacientes diabéticos por parte de 

los profesionales de la salud médica y dental. Esto dará como resultado una mejor salud 

general y oral de nuestros pacientes diabéticos.  
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5.1.4.4. Datos de salud periodontal. 

 

5.1.4.4.1. Necesidad de Tratamiento Periodontal. 

 

En nuestro trabajo el índice CPTIN, tenían  64 (54,7%) pacientes necesitan instrucciones de 

higiene bucal y/o eliminar obturaciones desbordantes, 52 (44,4%) necesitan instrucciones de 

higiene bucal, detartraje supragingival y subgingival, pulido radicular y solo 1(0,9%) 

paciente requiere “únicamente instrucciones de higiene bucal” (Tabla 24, Figura 39). Datos 

parecidos a los encontrados por el grupo de Arrieta Blanco et al. (191), donde las necesidades 

de tratamiento (por individuo) en los pacientes diabéticos y controles. Todos los pacientes de 

ambos grupos (100%) precisaron de instrucciones de higiene oral (Código 1). Profilaxis, 

raspado y alisado radicular (Código 2) se indicó en el 68.57% de los pacientes diabéticos y 

en el 75.68% de los controles (p<0.01). El 15.71% de los pacientes diabéticos y el 10.81% 

de los controles precisaron de un tratamiento complejo (no hubo diferencias estadísticas). 

 

5.1.5. Exploración dental y periodontal de los pacientes con relación a las 

Ortopantomografia (OPG). 

 

5.1.5.1. Diagnóstico de la patología periapical (Índice PAI). 

  

Una puntuación superior a igual o superior a 3 en el PAI (PAI ≥ 3) se ha considerado como 

indicativa de patología periapical (110), como ya se describió en la metodología en nuestro 

trabajo de investigación, con una muestra de 117 pacientes, encontró 86 pacientes (73,5%) 

con PAI ≥ 3 y 31 pacientes (26,5%) con PAI <3 (Tabla 25). Y si nos referimos al número de 

dientes endodonciados, fueron 105 dientes (84,6%) con PAI<3 y 19 dientes (15,3%) con PAI 

≥3. 

Respecto al tratamiento de conductos (endodoncias), en nuestro estudio la cantidad de dientes 

endodonciados fueron 124 dientes. En cuanto a los pacientes con dientes endodonciados 

(Tratamiento de conductos), se encontro que 52 pacientes (44,4%) no tenían ningún 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

164 
 

tratamiento de conductos realizado y 65 (55,6%) presentaban tratamiento de conductos en su 

cavidad oral, de los cuales 34 (29,1%) presentaban al menos un diente endodonciado, 18 

(15,4%) con 2 dientes endodonciados; 8 (6,8%) con 3 dientes endodonciados; 1 (0,9%) con 

4,5 y 6 dientes endodonciados y 2 (1,7%) pacientes con 7 dientes endodonciados. (Tabla 26, 

Figura 40). Si comparamos la prevalencia de dientes endodonciados (Tratamiento de 

conductos) en los pacientes diabéticos, con los estudios de casos y controles previamente 

publicados en la literatura, podría considerarse que nuestra muestra presenta una menor 

prevalencia de dientes endodonciados,  que la obtenida por Marotta et al. en 2012 (149), De 

30 pacientes con una prevalencia tratamiento de conductos  por paciente del 77%, López 

López et al. en 2011(125) (50 pacientes con una prevalencia de tratamiento de conductos por 

paciente 70%), pero similar a la obtenida por Segura Egea et al. en 2005(125) (38 pacientes 

diabéticos con una prevalencia TC por paciente 31%).  

Si analizamos la prevalencia de tratamiento de conductos (TC) por diente, con los resultados 

obtenidos en los estudios publicados, se puede observar que nuestra prevalencia de 

endodoncias es menor que la obtenida por Marotta et al. en 2012(149) (30 pacientes DM2, 

prevalencia de endodoncias por diente 13%) pero medianamente similar a la obtenida por 

Segura Egea et al. en 2005(124) (38 pacientes DM2, prevalencia TC por diente 2%). 

Podemos concluir que los pacientes diabéticos tienen más endodoncias que los no diabéticos 

 

5.1.5.2. Diagnóstico y evaluación de los tratamientos endodóntico. 

 

5.1.5.2.1. Valoración de la endodoncia.  

 

Del total de la muestra n 117 pacientes, encontró 114 dientes endodonciados con una media 

de 0,97 dientes por paciente. 

En nuestro estudio, se observa que la mayoría de los dientes tenían una buena longitud y 

calidad del relleno, así como una restauración coronal adecuada (74,2%, 91,1% y 86,3%) 

respectivamente (Tabla 27, Figuras 41, 42,43). Marotta et al. (149), en un estudio publicado 

en 2012, analiza la calidad del tratamiento endodóntico en pacientes diabéticos de casos y 

controles, donde en 30 pacientes con DM2, el 20 % de los dientes presentaban un adecuado 
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tratamiento de conductos, pero 35% presentaban PA; por lo que podemos observar que en 

nuestra muestra de estudio se ha observado una mejor calidad en los tratamientos 

endodónticos. En un estudio de Castellano Casano et al. (194), evalúan la calidad del 

tratamiento de conducto radicular y la calidad de la restauración coronaria en dientes con 

TCR (n = 68), junto con el control glicémico (niveles de HbA1c) en relación con el estado 

periapical de los pacientes con diabetes mellitus y la adaptación del relleno a las paredes del 

conducto radicular, una obturación adecuada estuvo presente en el 76,5% de todos los dientes 

con TCR. Solo el 7,3% de los dientes endodonciados con una obturación radicular adecuada 

mostraron una LRP, siendo este porcentaje más elevado en los dientes endodonciados que 

presentaban una obturación radicular inadecuada (25%; p > 0,05). Con respecto a la relación 

entre la longitud de la obturación radicular y el estado periapical, el 54,4% de los dientes con 

TCR (n = 37) mostraron una longitud de obturación radicular adecuada. Entre los dientes 

endodonciados con longitud de obturación radicular adecuada, el 8,1% (n = 3) presentaban 

una LRP. Por el contrario, el 16,1% de los dientes con TCR con una longitud de obturación 

radicular inadecuada mostraron una LRP (p > 0,05). La longitud de la obturación radicular y 

la adaptación del relleno a las paredes del conductosradicular fue adecuada en 31 dientes 

endodonciados (45,6%), donde el 9,7% presentaban una LRP (n = 3). En los dientes 

endodonciados en los que tanto la longitud de la obturación radicular como la adaptación del 

relleno radicular fueron inadecuadas, se observó que aumentaba el porcentaje de dientes 

asociados a una LRP (13,5%; p > 0,05). También se evaluó la relación entre la calidad de la 

restauración coronal y el estado periapical. Los dientes endodonciados, solo 53 dientes (78%) 

mostraron restauraciones coronales adecuadas, de los cuales 4 dientes (7,5%) presentaban 

una LRP. Este porcentaje aumentó al 26,7% en aquellos dientes endodonciados que 

presentaron una restauración coronal insuficiente (p = 0,056). 

 

 

5.1.5.3.  Estado periodontal de los dientes endodonciados. 

 

De los 124 dientes endodonciados encontró 99 (79,8%) dientes con un periodonto sano, 

21(16,9%) con perdida horizontal y 2 (1,6%) con perdida vertical o de ambas 
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respectivamente (Tabla 28, Figura 44). En la actualidad no hay ningún estudio comparable 

que relacione el tratamiento de conductos en pacientes diabéticos y el estado periodontal 

 

5.1.5.3.1. Valoración de Índice PAI. 

 

En nuestro estudio de los 117 pacientes de la muestra encontró n 86 pacientes (73,5%) con 

PAI ≥ 3 y n 31 pacientes (26,5%) con PAI <3. (Tabla 25). 

Varios estudios han utilizado el PAI (índice periapical) como guía diagnóstica radiográfica 

de la periodontitis apical (Marques et al. 1998 (195); Sidarivicius et al. 1999 (196); 

Kirkevang et al. 2001 (197); Dugas et al. 2003 (198); Jiménez Pinzón et al. 2004 (102); 

Loftus et al. 2005 (199); Skudutyte Rysstad y Eriksen 2006 (200); Sanchez Dominguez et al. 

2015 (128). El PAI se basa en un estudio realizado por Brynolf en 1967, con el fin de revelar 

en qué medida los cambios histológicos se reflejaban radiográficamente, comparando la 

apariencia histológica y radiográfica de los cambios periapicales en tejidos de autopsia 

humanos, el cual ha sido explicado en la introducción. 

Para valorar la presencia de periodontitis apical (PA), hemos utilizado ortopantomografías 

(OPG), bajo los criterios PAI. Podemos observar en la evidencia científica, que otros trabajos 

han utilizado tanto las OPG como radiografías periapicales en diferentes estudios 

epidemiológicos y estudios experimentales para evaluar el estado periapical. En las OPG se  

pueden observar todos los dientes del paciente en boca y la exposición a la radiación ionizante 

es baja; teniendo en cuenta que la dosis de radiación de una radiografía periapical con placas 

de fósforo y colimador rectangular es de 1,5μSv al realizarse un examen completo (14 

radiografías) la dosis es de 21μSv en cambio con una OPG el promedio de exposición al 

paciente es  una dosis de 2,7 a 24,3μSv27 es aproximadamente 2-4 radiografías intraorales 

es decir con una reducción de la dosis del 40-50%28, la comodidad de las OPG y la velocidad 

con que se pueden obtener son ventajosas en comparación con las radiografías periapicales. 

Por lo tanto, la utilización de OPG es una herramienta viable para implementar en los estudios 

de una manera rápida y segura. Por otro lado, aunque el sistema de puntuación PAI se 
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describe por primera vez para radiografías periapicales, se ha utilizado en muchos estudios 

epidemiológicos mediante radiografía OPG (196-200). 

 Sánchez Dominguez et al. en 2015(128), sus resultados revelaron que el estado periapical 

era marginalmente significativo con respecto a los niveles de HbA1c (odds ratio=3.6; 

p=.049). Cintra et al. en 2014(139). Ellos, estudiaron la influencia de la periodontitis apical 

(PA) y la enfermedad periodontal mediante  el examen de hemoglobina glicosilada HbA1c, 

mediante un modelo animal  en ratas normoglucémicas e hiperglucémicas, observando que 

la incidencia de infecciones endodónticas afecta el control glucémico en ratas diabéticas 

aumentando así los niveles de glucosa  en sangre y de HbA1c. Iwama et al. (201), en el año 

2003 evaluaron los efectos de la diabetes tipo 2  en el desarrollo de lesiones perirradiculares, 

sugiriendo que  las condiciones metabólicas producidas por la diabetes  tipo 2 mejoran el 

desarrollo de lesiones perirradiculares en ratas.  En estudios en humanos, como el López 

López et al. (125), en su estudio transversal del 2011 estudiaron una muestra de 100 

pacientes, con un grupo tratamiento de 50 pacientes con historial de diabetes mellitus y un 

grupo control de 50 pacientes sin diabetes mellitus. Encontraron una mayor prevalecía de 

dientes con periodontitis apical en los pacientes diabéticos tipo 2 que en los no diabéticos 

(odds ratio=3.9; P=.002) y un mayor número de pacientes con al menos un tratamiento 

endodóntico en el grupo diabético que en el control (odds ratio=2.3; P=.043). La regresión 

logística multivalente concluyó que la probabilidad de padecer PA era casi 4 veces mayor en 

los pacientes diabéticos comparados con los pacientes no diabéticos (OR=3.9; p<0.01).  

Marotta et al. (149), en su estudio transversal del 2012, analizaron una serie de radiografías 

periapicales. Grupo tratamiento: 30 pacientes con diabetes mellitus tipo 2; Grupo control: 60 

pacientes sin diabetes mellitus. Encontrando que la PA era estadísticamente significativa en 

dientes de pacientes diabéticos (15%) que en los pacientes control (12%) (p=0,05). En el 

2014 Mesgarani et al. (152), en su estudio transversal, analizaron pacientes diabéticos de 

larga duración: 85 pacientes (94,4% con PA) y pacientes diabéticos de corta duración: 37 

pacientes (82,2% con PA). Evaluaron los niveles de hemoglobina glicosilada: considerando 

bien controlada si la HbA1c era <7%; y mal control, si la HbA1cera >7% y en base si la 

diabetes es de larga o corta duración. Concluyen que la frecuencia de lesiones periradiculares 

en pacientes diabéticos es mayor en aquellos de larga duración que los pacientes diabéticos 

de corta duración. Sánchez Dominguez et al, (128) en el 2015 llevan a cabo un estudio 
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transversal en 83 pacientes diabéticos que utilizaban ortopantomografía (OPG) y PAI. 

Evaluaron el control metabólico de la diabetes mellitus, medición de los niveles de HbA1c. 

Consideran pacientes diabéticos bien controlados (HbA1c <6,5%) y mal controlados 

(HbA1c>6,5%). Los resultados revelaron que el estado periapical correlacionó 

significativamente con los niveles de hemoglobina glicosilada. El análisis de regresión 

logística multivariable demostró una asociación significativa entre el estado periapical de los 

niveles de HbA1c y tratamiento de conductos (p <0,05). Limas et al. (202), en una revisión 

del 2013, la evidencia clínica concluyó que las lesiones periapicales en pacientes con DM 

afectan el éxito del tratamiento de conductos, aumentando el fracaso de la endodoncia y de 

la periodontitis apical. En un metaanálisis realizado por Segura et al. (127) en 2016, 

analizaron 7 estudios epidemiológicos con 1.593 tratamiento de conductos. GC: n=1.011 

pacientes no diabéticos y GT: n=582 diabéticos. Los resultados son un OR=1,42; IC del 

95%=1,11 a 1,80; p=0,0058. Indicando que la PA se relaciono significativamente con la 

diabetes mellitus teniendo una mayor prevalecía de lesiones periodontales. En 2017 Samadi 

(130), encontrarón en su estudio que la prevalencia de periodontitis apical fue mayor en el 

grupo diabético que en el grupo no diabético (13.5 y 11.9% respectivamente). El grupo 

diabético tuvo más dientes con tratamiento endodóntico en comparación con el grupo no 

diabético (4,18 frente a 1,82%, respectivamente); esta diferencia fue estadísticamente 

significativa (p = 0.001) junto con una relación periodontitis apical/tratamiento endodóntico 

más alta (27.7 y 19.3 respectivamente). El grupo de DM mal controlado tuvo una mayor 

prevalencia de lesiones periodontitis apical (PA) en comparación con el grupo de DM bien 

controlado (18,29 frente a 9,21, respectivamente). Esta diferencia fue estadísticamente 

significativa (p = 0.001); también tuvieron un mayor porcentaje de tratamiento endodóntico 

(5,55 y 3,13% respectivamente) y una relación PA/Tratamiento endodóntico (32,0% frente a 

21,8%, respectivamente). Concluyendo que hay una mayor prevalencia de PA en pacientes 

con DM en comparación con el grupo no diabético, con una mayor prevalencia de PA crónica 

persistente. En comparación con un grupo diabético bien controlado, un control glucémico 

deficiente puede asociarse con una mayor prevalencia de PA y una mayor tasa de fracasos 

endodóntico.  

En nuestro estudio a diferencia de la literatura mencionada, solo encontro que existe relación 

marginalmente significativa entre el PAI con la HbA1c, (p-valor 0,064), pero sí encontró 
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relación estadísticamente significativa con la glicemia, (p valor 0,042), si aumenta la glicemia 

aumenta el PAI (Tabla 33). Encontró que 86 pacientes (73,5%) presentaban PAI ≥ 3 y 31 

pacientes (26,5%) con PAI <3. (Tabla 25). En lo referente al número de dientes 

endodonciados, hay 105 dientes (84,6%) presentaban PAI<3 y 19 dientes (15,3%) con PAI 

≥3 (Tabla 25). 

De esta manera se destaca que el índice periapical (PAI) mayor o igual a 3, el cual se 

considera como presencia de patología periapical, es positivo en un pequeño porcentaje de 

dientes (15,3%). Lo cual contradice  estudios donde encuentran un alto porcentaje de 

patología periapical en pacientes diabéticos, como es el caso del estudio realizado por 

Sánchez Domínguez et al. en 2015(128) quienes describen un 62,7% de patología periapical 

en sus pacientes o el estudio de Segura et al. en 2005(124), donde 83% de los dientes con 

tratamiento de conductos tenía patología periapical, también podemos mencionar los estudios 

de López López et al. en 2011(125), con un porcentaje de dientes endodonciados y con 

patología periapical de 46% y el de Marotta et al. 2012)(149), con un porcentaje de 46%. 

Esta variabilidad entre los resultados encontrados en los diferentes estudios y la presente 

investigación puede ser debida al tamaño de la muestra, ya que el número de pacientes y 

dientes endodonciados es menor en los diferentes estudios antes mencionados, estos datos 

van de 12, 35 a 85 dientes endodonciados en pacientes diabéticos y en el presente trabajo se 

estudian 65 dientes con tratamiento de conducto. Otra justificación para esta diferencia en 

resultados está en la metodología utilizada para el diagnóstico de la patología periapical ya 

que un estudio utilizo radiografías periapicales (Segura Egea et al., 2005), mientras que en 

otra investigación (Marotta et al. 2012; Rudranik et al. 2016) (149,151) se utilizó el criterio 

de Strindberg y no el índice periapical. 

Smadi L 2017(130) y Al Nazhan et al. 2017(147) también realizó estudios transversales y 

encontró una mayor prevalencia de PA en pacientes con DM, pero no fue estadísticamente 

significativa. 

NG et al. 2011(148), realizó un ensayo clínico prospectivo en 1214 pacientes y 1617 dientes, 

analizando los factores que influyen en la supervivencia dental después del tratamiento 

primario o secundario del tratamiento de conducto. El tratamiento primario del conducto 

radicular se realizó en 759 dientes de 572 pacientes. El tratamiento secundario del conducto 
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radicular después de 4 años de seguimiento se realizó en 858 dientes de 642 pacientes. 

Llegaron a la conclusión de que la supervivencia de los dientes con tratamiento de conducto 

radicular primario o secundario después de 4 años de seguimiento fue del 95%, teniendo en 

común 13 factores de pronóstico, donde la historia de diabetes se consideró uno de los 

factores significativos del paciente. 

Sánchez Dominguez et al. 2015(128), realizó un estudio transversal en 83 pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2. Evaluaron los niveles de hemoglobina glicosilada y consideraron un 

buen control de la diabetes cuando la HbA1c <6.5% y un control deficiente de la diabetes 

cuando la HbA1c ≥ 6.5%. Sus resultados revelaron que el estado periapical se asoció 

significativamente con los niveles de HbA1c. El análisis de regresión logística multivariante 

mostró que el peor estado periapical se correlacionó significativamente con los niveles de 

HbA1c ≥6.5% en pacientes con diabetes tipo 2 (p = 0.03). 

Por el contrario, Ferreira et al. 2014(150), realizó un ensayo clínico retrospectivo para 

analizar la influencia de la diabetes mellitus en los tejidos periapicales y el éxito del 

tratamiento endodóntico. Compararon la tasa de éxito del tratamiento del conducto radicular 

con el análisis clínico y radiográfico en 37 dientes del grupo de estudio y 25 dientes del grupo 

de control. No encontraron una diferencia estadísticamente significativa en el índice 

periapical de ambos grupos (p> 0.05). 

Rudranaik et al. 2016(151), llevó a cabo un estudio prospectivo para evaluar clínica y 

radiográficamente la condición periapical de los dientes en pacientes con diabetes tipo 2 y 

evaluar el resultado curativo del tratamiento endodóntico de visita única en ellos. Dividieron 

su muestra n = 80 en dos grupos (Grupo con diabetes y grupo Control) y evaluaron a estos 

pacientes preoperatorios y luego postoperatorios en la primera semana, segunda semana, 

primer mes, segundo mes, sexto mes y después de un año, utilizando los criterios de 

Strindberg. Observaron que las lesiones periapicales fueron mayores en el grupo con diabetes 

en la evaluación preoperatoria y su período de curación fue más lento en comparación con el 

grupo control; Además, los pacientes con diabetes pobremente controlada (15%) no 

mostraron una curación exitosa de las lesiones periapicales al año de seguimiento. Estos 

resultados son similares a los datos de Arya et al. 2017, donde se encontró una menor tasa de 

éxito en la curación periapical después de un seguimiento de 1 año en pacientes diabéticos 
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en comparación con el grupo no diabético, pero no encontraron una diferencia significativa 

en la curación entre el grupo controlado bueno y el pobre, quizás esta diferencia se deba al 

hecho de que Arya et al. (129), la muestra es más pequeña. 

La asociación entre el estado diabético y una curación lenta de la lesión periapical está 

confirmada por dos revisiones sistemáticas con metanálisis, Segura Egea et al. 2016(127) y 

Cabanillas et al. 2019 (155) Estas revisiones sistemáticas concluyen que la diabetes es un 

factor de riesgo preoperatorio principal para enfermedad cardiaca. Además, una revisión 

general publicado recientemente sobre la asociación entre diabetes y el resultado de para 

enfermedad cardiaca concluye que el pronóstico del para enfermedad cardiaca es peor en 

pacientes diabéticos (Nagendrababu et al) (203), descubrieron que la periodontitis apical 

estaba significativamente relacionada con la diabetes mellitus, con una mayor prevalencia de 

lesiones periapicales. Estos resultados están en conjunción con los resultados del metanálisis 

(Pérez Losada et al) (135), sugiere que existe una asociación entre periodontitis apical y 

diabetes mellitus. 

5.1.5.4. Relación PAI y Variables. 

  

Al realizar el análisis sobre la relación de las variables más significativas con la presencia o 

no de patología periapical, se observa que existe una relación estadísticamente significativa 

entre el género masculino y la presencia de patología periapical en la muestra (p<0.05). Esta 

relación coincide con Britto et al. 2003) (159), encontraron en su estudio que los hombres 

diabéticos tenían mayor número de dientes con lesiones periapicales. Sin embargo, otros 

estudios (Kirkevang et al. 2001(197); Jiménez Pinzón et al. 2004(102); Georgopoulou et al. 

2005(204); Kamberi et al. 2011(205); López López et al. 2011(125); Sánchez Domínguez et 

al. 2015(128);  Segura Egea et al. 2005 (124) no muestran este tipo de relación en cuanto al 

género.   

También se encontró una relación entre la presencia de patología periapical y la toma de 

broncodilatadores, así como una relación entre la presencia de patología periapical y la 

glicemia en la muestra. Aunque en la literatura científica encontramos una mayor prevalencia 

de enfermedad cardiovascular y diabetes, datos que difieren a los encontrados en nuestro 

estudio. 
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Se encontró que existe una relación estadísticamente significativa en la muestra con 

endodoncia no realizada con respecto a la administración de diuréticos (p<0.05) y 

endodoncia realizada con ansiolíticos versus PAI (p-valor 0,077). En el análisis multivariado 

sólo el hecho de ser hombre influye significativamente la posibilidad de tener PAI ≥3 (OR 

2,852, IC 95% de 1,156-7,037). Podemos decir que los pacientes diabéticos hombres de 

nuestro estudio, no presentan un cuidado de su salud oral aumentando así la prevalencia de 

tener PAI ≥3.  

No hay un resultado estadísticamente significativo en las endodoncias si/no en relación con 

el PAI y todas las variables del estudio (alergias, fumar, alcohol, neoplasia, tratamiento 

quirúrgico, cepillado, colutorio, hilo). A excepto en la relación del sexo y endodoncia 

realizada versus PAI donde se ha encontro estadísticamente significativa (p-valor 0,040) 

(Tabla 41 y 42) Donde los hombres presentaban un PAI >3 con un 61,7% en cambio las 

mujeres presentaban un 38,3% con un PAI > 3. Hasta el momento no hay ningún estudio 

comparable entre el PAI con las variables mencionadas. El presente estudio hasta la fecha es 

el único que realiza este tipo de relación, por tal motivo no encontramos en la literatura 

científica este tipo de relación. 

Como ya hemos mencionado, en nuestro trabajo, existe relación marginalmente significativa 

entre el PAI con la HbA1c, (p-valor 0,064), pero sí encontro relación estadísticamente 

significativa con la glicemia, (p valor 0,042), si aumenta la glicemia aumenta el PAI (Tabla 

33). 

Al realizar el análisis bivariado no se encuentro diferencia significativa entre la frecuencia 

de cepillado y colutorio con respecto al PAI. En cambio, sí se ha encontrado relación 

estadísticamente significativa entre los dientes sanos y el PAI (p-valor < 0,001)   y también 

se ha encontrado relación estadísticamente significativa entre el CAOD versus PAI <3 y ≥3 

(p-valor < 0,001) (Tabla 35 y 36). 

Sólo el hecho de ser hombre influye significativamente la posibilidad de tener PAI ≥3 (OR 

2,852, IC 95% de 1,156-7,037) (Tabla 47). 
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6. CONCLUSIONES. 

Los resultados de nuestro estudio orientan las siguientes conclusiones: 

1. Los pacientes diabéticos tipo 2 con peor control metabólico, tenían un índice PAI más 

elevado que los estaban mejor controlados; aunque la relación que encontramos en 

nuestro estudio fue estadísticamente significativa para la glicemia basal y 

marginalmente significativa para la HbA1c. 

 

2. La prevalencia de periodontitis apical en la población estudiada fue del 73,5%. 

 

3. Hay una relación significativa en los hombres diabéticos de tener PAI ≥3. (OR 2,852, 

IC 95% de 1,156-7,037). 

 

4. Los antidiabéticos orales es el tratamiento de primera elección para la diabetes tipo 

2. 

 

5. Existe una relación estadísticamente significativa con la glicemia basal, (p valor 

0,042), si aumenta la glicemia aumenta el PAI. En cambio, encontramos una relación 

marginalmente significativa entre el PAI con la HbA1c, (p-valor 0,064). 

 

6.  En el estudio encontramos relación estadísticamente significativa entre los dientes 

sanos y el PAI (p-valor < 0,001) y también se ha encontrado relación estadísticamente 

significativa entre el CAOD versus PAI <3 y ≥3 (p-valor < 0,001). 

 

7. No se encontró relación estadísticamente significativa en el índice de higiene oral, 

índice gingival y CPTIN con respecto al PAI. 
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ANEXO 1 

 

PROTOCOLO DIABETICOS 

Nombre………………………… Apellidos……………………………………………………………… 

Edad………Sexo: V….    M….              N° de historia………………………………………………….  

-Anamnesis 

1-Antecedentes patológicos familiares: 

Cardiovasculares….  Metabólicos….  Hematológicos….  Digestivos….  Genitourinario….  

Neurológicos….  Oncológicos….  Infecciosas….  Otras……………………………………………….... 

Comentarios………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………. 

2- Antecedentes patológicos personales: 

Alergias: Farmacológicas….  Alimenticias….  Metales….  Otras………………………………………. 

Especifique tipo y antecedentes…………………………………………………………………………... 

Neoplasias: No....  Si…, especifíquese…………………………………………………………………… 

Hemopatías: Anemia….  Leucemia….  Hemofilia….  Otros…………………………………………… 

Metabolismo y endocrinopatías: Diabetes….  Colesterol….  Ácido úrico….  Tiroides……………….  

Suprarrenales…, Otras…………………………………………………………………………………… 

Digestivos: Aftas….  Hernia de hiato….  Úlcera péptica….  Enteropatía…. (Intolerancia al gluten, colitis 

ulcerosa) Cirrosis….  Otras…………………………………………………………………………………. 

Cardiovasculares: HTA….  Insuficiencia cardiaca….  Ángor….  IAM….  AVC…Valvulopatía…….  

Válvula artificial….  Arritmia….   Marcapasos….  Varices….  Otros…………………………………… 

Respiratorios: Rinitis….  Asma….  Infecciones crónicas (TBC)….  EPOC….  Otras………………… 

Locomotores: Trastorno de la marcha….  Artralgia….  Artrosis….  Artritis…Otras…………………. 

Reumatismo: Fiebre reumática….  Artritis reumatoide….  S-Sjögren….  Fibromialgia….  

SFC……Otras…... 

Genitourinario: Litiasis….  Infecciones….  Insuficiencia renal….  Diálisis….  Prostatismo…………. 

Otras………………………………………………………………………………………………………. 

Ginecológicas: Menorragia....  Candidiasis vaginal….  Partos….  Abortos....  Otros…………………… 
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Enfermedades infecciosas: Hepatitis VHA….  VHB….  VHC….  Otros……………………………… 

ETS: VIH….  Sífilis….  Gonocócica….  Herpes genital….  Papiloma….  Otras………………………. 

Cutaneomucosas: Alergias….  Acné….  Herpes simple….  Liquen plano….  Verrugas……………….  

Alopecia….  Otras………………………………………………………………………………………… 

Neuropsiquiátricos: Cefalea….  Epilepsia….  Ansiedad….  Depresión….  SBA…. Esquizofrenia…… 

Otras……………………………………………………………………………………………………… 

Tratamientos quirúrgicos: Si… No…, especifíquese…………………………………………………... 

…………………………………………………………………………………………………………….. 

Medicación Actual: Si....  No…. 

Antibiótico., Antivírico., Antifúngico., Ansiolítico., Antidepresivo..., Anticomicial., AINEs., 

Antiarrítmico., Antiagregante plaquetario., Anticoagulante., Bifosfonatos., Broncodilatador..., 

Diurético..., Corticoides..., Digitalicos..., Hipoglucemiante oral..., Hipotensor..., 

Hipocolesterolemiante..., Insulina..., Levotiroxina..., Oligoelementos y vitaminas..., Protector 

gástrico..., Uricosúrico..., Otros………………… 

…Indique nombres………………………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………………………………………….. 

 

3- Antecedentes diabéticos 

Tipo I.…, Tipo II...  Evolución en años……….   Insulina…  ADO…  Ambos…Dieta…. 

Glucemia (cifra y fecha) …………………………………………………………………………………. 

HbA1c (cifra y fecha) ……………………………………………………………………………………. 

4-Antecedentes odontológicos: 

Tipo de higiene dental: 1 v/día…, 1-2/v día…, 3/v día…, más de 3 v/día……………………………… 

Usa colutorio: 1 v/día…, 1-2/v día…, 3/v día…, más de 3 v/día………………………………………. 

Pasta………………………Colutorio……………………… 

Otros métodos de higiene: Hilo…, Otros…………………………………………………………………. 

Parafunciones: Apreta…, Frota…, Succiona…, Mordisqueo…, Palillos…, Uñas……………………. 

Usa prótesis: Si…, No…, Superior: Fija..., Removible…, Total…, Inferior: Fija…, Removible...,  

-Examen Físico 

1. Exploración bucodental 

Higiene bucal: Buena…, Regular…, Mala… 
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Patología periodontal: Dolor…, Gingivitis…, Sangrado espontaneo…, GUNA…, PUNA…,  

Patología dental: Dolor…, Caries…, Traumatismos…, Alteraciones Si..., No.…, Forma…, 

Color……... 

Prostodoncia: Coronas o puentes…, PPR resina…, Esquelética…, Implantes…, Férula oclusal………. 

Odontograma: 

 

 

 

                   18       17       16        15      14      13       12       11        21       22       23      24       25       26      27       28 

                

                

                    48        47       46       45      44      43        42       41       31      32        33      34       35       36       37      38 

 

 

                 C: Caries; O: Obturado; A: Ausente; R: Resto radicular; E: Extracción; P: Prótesis; I: Implante; En: Endodoncia 

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 

          

          

85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 

 

IHO: 0…, 1…, 2…, 3…. 

IG………. CPTIN……… 

          17                           16                       11                           26                          27              

     

     

         47                           46                       31                            36                           37 

 

Patología de mucosas: 

- Mucosa: Dolor..., Ulceración…, Mancha blanca…, Mancha roja…, Pápula o nódulo…, Tumor…, 

Otros……………………………………………………………………………………. 

- Labios: Queilitis descamativa…, Queilitis angular…, Queilitis actínica…, Mucocele…, Herpes…, 

Impétigo…, Verruga…, Fisuracion…, Sequedad…, Linfedema…, Frenillos…, Otros…………… 

- Lengua: Glosodinia…, Fisurada…, Seca…, Depapilada…, Macroglosia…, Indentada…, 

Candidiasis…, Disgeusia…, Papilitis…, Lengua geográfica…, GRM…, Anquiloglosia…, Otros… 
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- Glándulas salivales: Dolor…, Boca seca…, Xerostomía…, Signo de rocío…, Mucocele…, 

Litiasis... 

Tumefacción…, Sialoadenitis…, Sialodenosis…, Tumor…, S-Sjögren…, Otros…………………. 

 

 

Patología ósea: Si…, No…………………………………………………………………………… 

ATM: Dolor articular…, Dolor muscular…, Bruxismo…, Crujido…, Otros………………. 

Exámenes Complementarios 

Ortopantografia: Si…, No…. 

Radiografía periapical: Si…, No…. 

Radiografía oclusal: Si…, No…. 

TC: Si…, No…, RM: Si…, No…, Gammagrafía: Si…, No…, Otras: Si…, No…… 
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ANEXO 2 

 

 

                                                 CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Estado de salud bucodental de una muestra de diabéticos: estudio 

clínico y radiográfico 

 

 

Yo, _________________________________________declaro que: 

 

He leído y comprendido la información que me han dado, las dudas que me han surgido 

se me han respondido de manera satisfactoria. Recibiendo suficiente información 

sobre el estudio. 

He hablado con _______________________________ y deseo participar en este 

estudio de investigación de manera libre y voluntaria, comprendo que puedo retirarme 

del mismo en el momento que estime pertinente sin tener que dar explicaciones y sin 

que repercuta en mis cuidados médicos. 

De conformidad con lo establecido en la Ley Orgánica 15-1999, de 13 de diciembre, de 

protección de datos de carácter personal, declaro haber sido informado de mis 

derechos, de la finalidad de la recogida de mis datos y de los destinatarios de 

información. 

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 

 

 

Firma del Participante    Firma del Investigador 

Fecha……………….    Fecha………………… 
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ANEXO 4: COMUNICACIONES Y POSTERES 

RELACIONADOS CON LA TESIS 

 

1.- Titulo: Periodontitis Apical y Diabetes Mellitus tipo 2 

     Autores: Pérez Losada F de L, López López J, Jané Salas E, Segura Egea JJ, Estrugo  

                     Davesa A. 

     Tipo de participación: Comunicación Oral. 

     Congreso: XXX Reunion SEDCYDO – XV Congreso SEMO.  

     Lugar de celebración: Bilbao – España Año: 2019. 

 

2.- Titulo: Relación entre el control metabólico y el estado periapical de una población  

                  diabética. 

     Autores: Pérez Losada F de L, Jané Salas E, Segura Egea JJ, López López J,  

                     Estrugo Davesa A 

     Tipo de participación: Comunicación Oral. 

     Congreso: XIX Congreso Nacional y VIII Internacional de la Sociedad Española de  

                       Gerontologia. 

     Lugar de celebración: Ciudad Real - España     Año: 2019. 

 

3.- Titulo: Periodontitis Apical y Diabetes Mellitus. Revisión de la Literatura. 

     Autores: Pérez Losada F de L, Schemel Suárez M, Jané Salas E, Segura Egea JJ,  

                     López López J, Estrugo Davesa A. 

     Tipo de participación: Comunicación Oral. 

     Congreso: XVIII Congreso Nacional y VI Internacional de la Sociedad Española de  

                       Gerontologia. 

     Lugar de celebración: Soria- España      Año: 2018. 

 

 



Tesis Doctoral  Flor de Liz Pérez Losada 
 

207 
 

4.- Titulo: Correlación de la Periodontitis Apical y la Diabetes Mellitus. 

     Autores: Pérez Losada F de L, Mauri Obradors E, Schemel Suárez M, Estrugo  

                        Devesa A, Segura Egea JJ, López López. 

     Tipo de participación: Poster 

     Congreso: I Reunion Cientifica de Diabetes y Patologia Oral. 

     Lugar de celebración: Madrid - España     Año: 2015. 

 

5.- Titulo:  Salud Bucodental en Pacientes Diabeticos: ¿Qué hacemos en la consulta de  

                   Odontologia de Atencion Primaria? 

     Autores: Sabater Recolons, M.M, Flores Gudiño E, Ventura Soriano D, Perez Losada FL,  

                     Lopez Lopez 

     Tipo de participación: Poster 

     Congreso: I Reunion Cientifica de Diabetes y Patologia Oral. 

     Lugar de celebración: Madrid - España     Año: 2015. 

     PREMIO AL MEJOR POSTER (ACCÉSIT). 

 

6.- Titulo: Relación entre la periodontitis apical y la diabetes mellitus tipo 2. 

     Autores: Pérez Losada F de L, Sabater Recolons MM, Segura Egea JJ, López López J. 

     Tipo de participación: Comunicación Oral. 

     Congreso: XII Congereso Nacional de la Sociedad Española de Gerontologia.   

     Lugar de celebración: Valencia - España     Año: 2012. 

 

6.- Titulo: Enfermedad periodontal y control Metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus:   

                 Estudio clínico en atención Primaria 

     Autores: Perez Losada Fde L, Sabater Recolons MM, Molina Ayala MJ, Flores Gudiño  

                     E, Estrugo Devesa A, Lopez Lopez J, Chimenos Küstner E. 

     Tipo de participación: Comunicación Oral. 

     Congreso: X Congereso de la Sociedad Española de Gerontologia.   
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     Lugar de celebración: Cadiz - España      Año: 2009 

 

7.- Titulo: Estado buco y estetica dental en un grupo de pacientes mayores de 65 años. 

     Autores: Sabater Recolons MM, Flores Gudiño E, Viñals Iglesias H, Jané Salas E,  

                    Perez Losada FL, Lopez Lopez J, Chimenos Küstner E. 

     Tipo de participación: Poster. 

     Congreso: X Congreso Nacional e Internacional de la Sociedad de Gerontologia 

     Lugar de celebración: Granada - España     Año: 2009  
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Cross-sectional study. J Clin Exp Dent. 2020; 12:964-71. 

 

2.- Pérez Losada FL, Estrugo Devesa A, Castellanos Cosano L, Segura Egea JJ, López López 

J, Velasco Ortega E. Apical Periodontitis and Diabetes Mellitus Type 2: A Systematic 

Review and Meta-Analysis. J Clin Med. 2020; 9:540. 

 

3.-Pérez Losada FL, Jané Salas E, Sabater Recolons MM, Estrugo Devesa A, Segura Egea 

JJ, López López J. Correlation between periodontal disease management and metabolic 

control of type 2 diabetes mellitus. A systematic literature review. J Med Oral Patol Oral Cir 

Bucal. 2016; 21:440-6. 

 

4.-Castellanos Cosano L, López López J, Pérez Losada FL, Machuca Portillo G, Velasco 

Ortega E, Segura Egea JJ. Quality of root canal treatment in type II diabetic patients.  

Endodoncia 2016; 34:229–42. 
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