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Resumen 

Antecedentes: Existe una relación bidireccional entre la diabetes y la 

enfermedad periodontal.  

Objetivo: Describir algunas consideraciones teóricas del nivel de conocimiento 

en pacientes diabéticos con enfermedad periodontal. 

Método: Se realizó una revisión bibliográfica empleando como método general 

de investigación el dialéctico-materialista y, de manera particular, métodos 

teóricos (análisis-síntesis e inductivo-deductivo) y prácticos (revisión 

documental) en la literatura científica en idioma español, inglés y portugués.  

Desarrollo: Existe una relación bidireccional entre la diabetes mellitus y la 

enfermedad periodontal. Sin embrago, no se precisa el grado de comprensión 

de este vínculo en los grupos poblacionales afectados al persistir una brecha 

crítica en la disponibilidad de instrumentos estandarizados y validados. 

Conclusiones: principal desafío ya no radica en demostrar la asociación 

bidireccional entre la diabetes mellitus y la enfermedad periodontal, sino en 

desarrollar y validar instrumentos de evaluación que permitan diagnosticar el 

nivel de conocimiento existente en la población. Superar esta carencia es un 

paso fundamental para diseñar e implementar estrategias educativas efectivas 

que sean conducentes a desarrollar intervenciones educativas óptimas en este 

grupo de riesgo.     

Palabras clave: diabetes mellitus, periodontitis agresiva, gingivitis, 

periodoncio, conocimiento. 
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Introducción 

La enfermedad periodontal se presenta con una etiopatogenia multifactorial, 

puede   aparecer desde épocas tempranas de la vida hasta la adolescencia, y 

persistir en ocasiones, durante toda la vida adulta.(1) 

Entre los factores de riesgo que la agravan se encuentran la diabetes mellitus, 

el embarazo, las enfermedades sistémicas, hábitos perjudiciales como el hábito 

de fumar y mala higiene bucal, la alteración de la microbiota oral, entre otros. 

Todos estos factores influyen en el desencadenamiento o agravamiento de la 

enfermedad periodontal.(2) 

Por otra parte, en las ciencias estomatológicas las clasificaciones tienen gran 

importancia, ya que constituyen una separación lógica y sistemática, así como 

la organización de los conocimientos acerca de las enfermedades. Entre las 

clasificaciones de las enfermedades periodontales se destaca la propuesta por 

la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1961, la cual fue adoptada por 

Cuba y básicamente se divide en tres procesos complejos que pueden ser 

inflamatorios, proliferativos o seudoneoplásicos y atróficos o distróficos.(3,4) 

Se conoce que la enfermedad periodontal inflamatoria crónica, tiene una 

distribución universal, y es considerada uno de los problemas más importantes 

de salud a nivel mundial. En Cuba la enfermedad periodontal inflamatoria 

crónica también es muy frecuente, alrededor del 72,2 % de la población la 

padece, aunque la prevalencia es mayor en determinados grupos poblacionales 

como los adultos mayores, las embarazadas y los pacientes 

inmunodeprimidos.(5)  

Por su parte, la diabetes mellitus provoca varias alteraciones fisiopatológicas, 

entre las principales están la retinopatía, neuropatía, nefropatía, 

complicaciones vasculares y complicaciones cardíacas; se ha establecido 

además, a la periodontitis como la sexta complicación de esta enfermedad.(6)   

Se plantea que la diabetes está asociada con un mayor riesgo de enfermedad 

periodontal y que puede modular de forma negativa en la reparación de los 

tejidos periodontales y periimplantarios.(7) No obstante, algunos autores(7,8,9) 

insisten que la enfermedad periodontal no es provocada solo por la condición 

diabética, sino que implica un deterioro en la respuesta del huésped ante la 

agresión bacteriana que ocurre por la presencia de biopelículas. 

Otros investigadores(10,11,12) concuerdan que la asociación entre las dos 

afecciones es bidireccional; es decir, no solo la diabetes mellitus aumenta el 
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riesgo de padecer enfermedades periodontales, sino que estas últimas pueden 

dañar el control de la glucemia.  

Ahora bien, estudios(13,14) realizados constatan que el nivel de conocimiento 

sobre la relación entre la enfermedad periodontal y la diabetes mellitus es poco 

considerado por los facultativos y los pacientes. Por tal motivo, un inadecuado 

automanejo de ambas enfermedades puede repercutir negativamente en la 

patogenia de dichas enfermedades. 

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, se decide realizar la presente 

investigación con el objetivo de describir algunas consideraciones teóricas del 

nivel de conocimiento en pacientes diabéticos con enfermedad periodontal. 

Método 

Se realizó una revisión bibliográfica empleando como método general de 

investigación el dialéctico-materialista y, de manera particular, métodos 

teóricos (análisis-síntesis e inductivo-deductivo) y prácticos (revisión 

documental) en la literatura científica en idioma español, inglés y portugués. 

Se utilizaron preferentemente las bases de datos Pubmed, Scopus, SciELO y 

Google académico.  

Desarrollo 

La diabetes mellitus es la enfermedad endocrina más frecuente e incluye un 

grupo de trastornos metabólicos caracterizados por la elevación de los niveles 

de glucosa en sangre acompañados de complicaciones a largo plazo. Puede ser 

clasificada en dos categorías principales diabetes mellitus insulino-dependiente 

o tipo I y diabetes mellitus no insulino- dependiente o tipo II.(13) 

La diabetes mellitus tipo I se debe a la destrucción (probablemente de etiología 

autoinmune), de las células beta de los islotes del páncreas dando como 

resultado niveles plasmáticos de insulina bajos o indetectables. El inicio es 

normalmente antes de los 40 años de edad, puede ser agudo, con sed, 

poliuria, polifagia y pérdida de peso. La enfermedad se controla mediante 

inyecciones diarias de insulina y es característicamente inestable en episodios 

de cetoacidosis.(14)  

Al mismo tiempo, la diabetes mellitus tipo II es de inicio insidioso, apareciendo 

en individuos de edad media como resultado de una utilización defectuosa de 

la insulina, siendo los niveles plasmáticos de insulina en valores absolutos, 

normales o altos. Estos pacientes no presentan episodios de cetoacidosis y 

controlan la hiperglucemia mediante dieta y/o hipoglucemiantes orales. Un 

elevado porcentaje de estos pacientes presenta problemas de obesidad.(13,14) 
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La asociación entre diabetes mellitus y la enfermedad periodontal ha sido 

motivo de estudio durante mucho tiempo. Clásicamente se ha atribuido una 

relación directa entre la diabetes mellitus y la incidencia y severidad de la 

enfermedad periodontal, sin embargo, los diversos estudios publicados en la 

literatura muestran resultados aparentemente contradictorios.(15) 

Los resultados de diversos estudios indican que los diabéticos insulino-

dependientes presentan mayor prevalencia de periodontitis y mayor severidad 

ya que la profundidad al sondaje, la pérdida ósea y la pérdida de inserción 

clínica resultó mayor. En otros estudios se pudo observar que los diabéticos 

mal controlados presentaban una periodontitis más severa en comparación a 

los que estaban bien controlados.(16) 

Por otro lado, algunos autores plantean que desde el punto de vista anatómico 

el periodonto es un órgano que rodea al diente y está constituido por un 

conjunto de tejidos que cumplen funciones de protección y soporte de la 

estructura dentaria: un periodonto de protección compuesto por la encía y un 

periodonto de inserción que lo forman el ligamento periodontal, el cemento 

radicular y el hueso alveolar.(5,6,7,20,34) 

El término enfermedad periodontal se refiere a un conjunto de enfermedades 

que afectan al periodonto y es el resultado del desequilibrio entre la interacción 

inmunológica del huésped y la microflora o microbiota de la placa dental 

marginal que coloniza el surco gingival.(3)  

Sin embargo, otros autores definen el término enfermedad periodontal o 

periodontopatías como un conjunto de enfermedades que afectan los tejidos 

que componen al periodonto de protección y de inserción del diente, o sea, la 

encía, el hueso alveolar, el cemento radicular y el ligamento periodontal. Las 

afecciones que con más frecuencia se presentan en estos tejidos son las 

inmunoinflamatorias crónicas (gingivitis crónica y periodontitis).(4) 

La gingivitis se caracteriza por la inflamación de la encía sin afectación del 

ligamento periodontal, del cemento radicular o del hueso alveolar y está 

asociada a la placa bacteriana dental. La periodontitis se caracteriza, 

principalmente, por cambios inflamatorios de los tejidos circundantes al diente 

que se traducen en la bolsa periodontal y la pérdida de soporte óseo. La 

periodontitis puede evolucionar episódicamente y seguir desde una forma 

inicial a una avanzada, tener un carácter crónico o agresivo y ser localizadas o 

generalizadas.(4) 

Los resultados de distintos estudios epidemiológicos han mostrado 

periodontitis más severa en aquellos diabéticos mal controlados, sugiriendo 
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que el control de la diabetes podría afectar a la presentación clínica de las 

periodontitis. (14) 

Otros autores(5,6,7,8,10,15)  han estudiado la relación entre la presencia de 

diabetes, el grado de severidad de la misma, el nivel de control metabólico y el 

riesgo de presentar periodontitis, pocos son los estudios que han evaluado esta 

misma relación, pero a la inversa, es decir, el efecto de la periodontitis sobre el 

nivel de control metabólico. 

Se sabe que el control glucémico afecta la resistencia del huésped frente a la 

infección, sin embargo, el mecanismo por el cual un pobre control metabólico 

aumenta la susceptibilidad a las infecciones permanece aún desconocido. Las 

investigaciones hasta la fecha han mostrado reducción en la quimiotaxis, 

fagocitosis y muerte intracelular de neutrófilos en diabéticos mal controlados, 

sin embargo, no se conoce si esto es clínicamente suficiente para predisponer 

a estos pacientes a las infecciones.(16) 

También se conoce que la presencia de infecciones produce una resistencia de 

los tejidos frente a la insulina y agrava el control metabólico, y que esto 

sucede tanto en sujetos diabéticos como en no diabéticos. Además, que el 

aumento de la resistencia tisular frente a la insulina persiste durante un 

período de tiempo extenso una vez desaparecida la infección.(17) 

En la literatura científica plantea que los factores del huésped ejercen gran 

influencia sobre la patogénesis de la enfermedad periodontal.(18) Autores(19,20,21) 

afirman que coexisten distintos mecanismos del huésped que afectan y 

modifican la expresión de esta enfermedad. 

Se han presentado modelos de patogénesis en los cuales los desórdenes 

sistémicos que afectan la función de los neutrófilos, monocitos y/o linfocitos 

alterando la producción o actividad de citoquinas y otros mediadores de la 

inflamación, conllevan frente a la agresión bacteriana un incremento localizado 

o generalizado de pérdida de inserción. Se ha documentado muy bien el 

impacto que diversos desórdenes sistémicos tienen sobre el periodonto, sin 

embargo, todavía permanecen sin aclarar las consecuencias que las 

periodontitis conllevan sobre el estado de salud general del paciente. (19) 

Las investigaciones en el campo de la "Perio-Medicina", (término acuñado por 

Offenbacher (WorldWorkshop 1996), sugieren que existe una relación mucho 

más compleja de la que se ha podido apreciar previamente entre estas dos 

ciencias y los resultados de diversos estudios indican la necesidad de una 

cooperación más estrecha entre médicos y estomatólogos con el fin de 
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establecer un enfoque integral para el manejo de la salud de estos enfermos. 

(20) 

Se presenta el modelo patogénico por el cual la periodontitis aumenta la 

severidad de la diabetes mellitus al complicar el control metabólico y viceversa. 

Según este modelo, la combinación de dos vías distintas explicaría la mayor 

destrucción tisular observada en pacientes diabéticos periodontales, y cómo la 

periodontitis complica la severidad de la diabetes y el grado de control 

metabólico, estableciendo que la relación entre periodontitis y diabetes mellitus 

sea bidireccional. (17) 

Varios estudios epidemiológicos(17-20) evidencian que la diabetes mellitus es un 

factor de riesgo para desarrollar la enfermedad periodontal y que la 

periodontitis es una complicación de la diabetes mellitus, de hecho, se le 

conoce como la sexta complicación de la misma. También existe evidencia 

científica para establecer que la severidad de la periodontitis se incrementa con 

una mayor duración de la diabetes. Igualmente, la mayor duración de la 

diabetes se relaciona con una mayor prevalencia y severidad de otras 

complicaciones propias de la enfermedad como son: la retinopatía, la 

nefropatía, la neuropatía, la micro y macroangiopatía.  

La clasificación de las enfermedades periodontales es compleja, para la misma 

se toma en consideración la presentación clínica, la edad al diagnóstico, el 

índice de progresión y la presencia de factores de riesgo local o sistémico. Las 

cuales se han clasificado por diferentes autores e instituciones de disímiles 

maneras. El Grupo Nacional de Periodoncia se dio a la tarea de realizar las 

adaptaciones pertinentes a la clasificación propuesta dada por la OMS con el 

objetivo de adecuarla a concepciones y características epidemiológicas de las 

enfermedades periodontales en Cuba. Surgiendo así la conocida clasificación 

cubana de la que se han realizado varias versiones. (1) 

Las periodontitis son infecciones bacterianas crónicas producidas por bacterias 

principalmente anaerobias gramnegativas que colonizan el surco gingival y se 

fijan a las superficies dentarias. Para que una especie bacteriana pueda ser 

considerada como un patógeno periodontal tiene que disponer de dos 

capacidades principales, por un lado, poder colonizar el área subgingival y por 

otro producir factores que, o bien dañen directamente los tejidos del huésped, 

o bien induzcan a que estos tejidos se destruyan. (21) 

Las reacciones del huésped tienen una función importante en la patogénesis de 

las periodontitis al contribuir al proceso patológico o modular los efectos de las 

bacterias. Son varios los componentes que participan en la respuesta inmune: 

neutrófilos, macrófagos, linfocitos, células plasmáticas, complemento, 
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anticuerpos, citoquinas pudiendo afectar la colonización por las bacterias, la 

invasión bacteriana y la destrucción hística puesto que las reacciones inmunes 

pueden ser beneficiosas (papel protector) o resultar nocivas para el huésped 

cuando dichas respuestas son exageradas al desencadenar destrucción tisular. 

(22) 

La periodontitis afecta a los tejidos de soporte de los dientes causando pérdida 

de inserción por destrucción del tejido conectivo y reabsorción del hueso 

alveolar, pero también conllevan una serie de cambios a nivel sistémico sobre 

las células inmunocompetentes y células que participan en la respuesta 

inflamatoria. (23) 

Se ha realizado una exhaustiva revisión sobre la patogénesis de la periodontitis 

y el papel de las bacterias y los mediadores de la inflamación responsable de la 

destrucción tisular. Las bacterias periodonto patógenas al presentar una serie 

de factores de virulencia que, o bien son secretados, o bien forman parte de la 

estructura del microorganismo (lipopolisacáridos, ácidos grasos de cadena 

corta, toxinas...) interaccionan con los mecanismos inmunes del huésped 

desencadenando la liberación de mediadores de la inflamación con carácter 

catabólico, principalmente IL-1, IL6, PGE2 Y TNF-a causando destrucción del 

tejido conectivo y reabsorción ósea.(24) 

Una exposición prolongada de hiperglucemia es el principal factor responsable 

para desarrollar complicaciones en el paciente diabético como la retinopatía, 

nefropatía y neuropatía. (6,7,9) 

La hiperglucemia da lugar a la formación de productos finales de glicosilación 

avanzados (AGEs). Los AGEs son compuestos derivados de la glicosilación de 

proteínas y lípidos de forma no enzimática y de carácter irreversible que se 

acumulan en el plasma, paredes de los vasos sanguíneos y los tejidos. Son los 

principales responsables de causar expansión de la matriz extracelular tras su 

unión al colágeno, causando el endurecimiento y engrosamiento de las paredes 

de los vasos sanguíneos. (25) 

El engrosamiento de las paredes de los vasos sanguíneos es el resultado de la 

combinación por un lado de la reducción en la degradación de los AGEs y por 

otro del aumento en la propia síntesis de los componentes de dicha matriz. 

Esta proliferación de la matriz extracelular es debida principalmente a la 

producción local aumentada de factores de crecimiento como TNF-a, IL-1 y 

PDGF. (25) 

Los macrófagos presentan receptores de alta afinidad para los AGEs (RAGE) y 

su unión determinará la puesta en marcha de la síntesis de perfiles 
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citoquínicos, principalmente se liberarán TNF-a e IL-1. Estas citoquinas tienen 

la capacidad de unirse a varias estirpes celulares que participan en la 

remodelación tisular en condiciones normales. Sin embargo, la excesiva 

acumulación de AGEs por la situación de hiperglucemia desencadenará la 

degradación del tejido conectivo.(1,25) 

También se ha demostrado que los AGEs se acumulan en el tejido gingival de 

los pacientes diabéticos. Los resultados del estudio de Schmidt demuestran 

que en pacientes adultos diagnosticados de diabetes que fueron sometidos a 

tratamiento periodontal quirúrgico, el tejido gingival presentaba mayores 

cantidades de AGEs que en los pacientes no diabéticos. Los autores plantean 

como hipótesis que la interacción entre los AGEs y los RAGE presentes en las 

células endoteliales y los fagocitos mononucleares a nivel del tejido gingival va 

a conllevar una sobreestimulación de las mismas que conducirá a una 

respuesta inflamatoria crónica. (26) 

La diabetes mellitus es un grupo heterogéneo de desórdenes con diferentes 

causas, pero todos ellos caracterizados por hiperglucemia, una deficiencia 

relativa o absoluta de insulina o resistencia frente a la misma y la tendencia de 

desarrollar ciertas complicaciones a largo plazo. Las complicaciones más 

comunes incluyen la aterosclerosis, la retinopatía diabética, la nefropatía 

diabética y la neuropatía diabética. (27) 

Las complicaciones de la diabetes mellitus se deben a cambios estructurales y 

funcionales que aparecen en tejidos susceptibles. Son varios los mecanismos 

que se han planteado como responsables: alteración del metabolismo del 

mioinositol, la glicosilación no enzimática, alteraciones hemodinámicas y 

factores genéticos. Sin embargo, en la actualidad se desconoce todavía cuál o 

cuáles son los responsables directos de la patogénesis de dichas 

complicaciones, al igual que tampoco se ha determinado si son diferentes los 

mecanismos involucrados según el tejido afectado. (28) 

Algunas observaciones sugieren que la hiperglucemia podría, de forma 

indirecta, exacerbar la destrucción del tejido periodontal; partiendo de la base 

que el estado de hiperglucemia va a inducir la glicosilación progresiva de 

diversas proteínas del organismos dando lugar a los llamados productos finales 

de glicosilación avanzados (AGEs) que actuarán sobre los fagocitos como 

factores quimiotácticos y a los cuales se van a unir vía receptores específicos 

RAGE, MSR quedando así activados para que liberen radicales de oxígeno y 

niveles exagerados de citoquinas proinflamatorias como la IL-1, IL-2 y TNF-

a.(29,30)  
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Estas van a exacerbar la respuesta inflamatoria y por tanto contribuirán a una 

mayor destrucción tisular a nivel periodontal, por lo que, tanto la 

hiperglucemia como la hipoglucemia podrían de forma directa alterar las 

funciones biológicas de dicho tejido a través de interacciones células-matriz. 
(29) 

Hasta la fecha, son varias las hipótesis que se tienen a la hora de explicar el 

mayor riesgo que presentan los pacientes diabéticos para presentar 

periodontitis, entre ellas cambios vasculares, alteración en el metabolismo del 

colágeno y disfunción de los polimorfonucleares neutrófilos (alteración en la 

quimiotaxis y la fagocitosis). (30) 

Algunos estudios(30,31,32) demuestran que la disfunción de los neutrófilos es 

mayor en aquellos diabéticos mal controlados donde la mayoría de los 

pacientes presentaron alguna complicación incluyendo la periodontitis y tenían 

una evolución de su diabetes de al menos 12 años. Esto podría indicarnos que 

la duración de la diabetes podría ser un importante factor en el desarrollo de 

complicaciones diabéticas.  

Se sabe que los diabéticos presentan alterada su capacidad de cicatrización. La 

hiperglucemia provoca un aumento en la producción de proteínas de matriz 

extracelular como la fibronectina, laminina, colágeno tipo IV que además de 

conllevar un engrosamiento de la membrana basal de los vasos sanguíneos 

(causando microangiopatía) intervienen modulando funciones celulares.(30,31)  

Por ejemplo, la hiperglucemia causa la diferenciación de los macrófagos para 

que adquieran un fenotipo catabólico causando daño tisular en lugar de 

anabólico que sería el responsable de liberar factores de crecimiento como el 

factor derivado de las plaquetas, factor de crecimiento fibroblástico que 

inducen la reorganización tisular.(31) 

Las interacciones células-matriz son mediadas por unos receptores de 

superficie celular específicos conocidos como integrinas para las 

correspondientes proteínas de matriz. El exceso de proteínas de matriz 

extracelular en los tejidos causa una alteración directa de las funciones 

celulares vía moléculas de integrinas del ligamento periodontal.(32)  

Aunque una gran cantidad de factores contribuyen a la pérdida de inserción en 

pacientes diabéticos (flora bacteriana, alteración en la respuesta del huésped), 

se sabe que la presencia de hiperglucemia, característica común a las distintas 

formas de diabetes, es un factor predisponente determinante en la patogénesis 

de la periodontitis en el paciente diabético. (25) 
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En los pacientes diabéticos se ha observado que la función de los polimorfo 

nucleares (PMN) está disminuida. Esta alteración en su función afecta a la 

quimiotaxis, la adherencia y la fagocitosis alterando la respuesta del huésped 

frente a la infección.(26) 

Niveles elevados de glucosa parecen afectar la síntesis, maduración y 

homeostasis del colágeno.(7) Algunos autores(6,7) realizaron estudios sobre 

fibroblastos humanos de piel y demostraron que en condiciones de 

hiperglucemia se produce una reducción en la proliferación y crecimiento de los 

fibroblastos y una reducción en la síntesis de colágeno y glicosaminoglicanos. 

Se ha demostrado(33,34) igualmente que los fibroblastos de la encía y del 

ligamento periodontal en sujetos diabéticos también sintetizan menos colágeno 

que en los sujetos no diabéticos. 

Además de una menor producción de colágeno en diabéticos también se ha 

observado que presentan una mayor actividad colagenasa en el fluido 

crevicular gingival. Se piensa que la principal fuente de esta colagenasa son los 

neutrófilos más que las bacterias. (35) 

Durante la presencia de hiperglucemia tiene lugar un proceso de glicosilación 

no enzimática y oxidación de proteínas (incluida el colágeno) y lípidos para 

reducir los azúcares. En primer lugar se forman unos productos con carácter 

reversible conocidos como bases Schiffy, ejemplo de este tipo de productos es 

la HbAlc, utilizada en la clínica como marcadores de control de la glucosa a 

largo plazo en pacientes diabéticos. Posteriormente tienen lugar una serie de 

reacciones moleculares complejas que dan como resultado la formación de los 

llamados productos finales de glicosilación avanzados (AGEs).(36) 

Los AGEs pertenecen a un grupo heterogéneo de compuestos de carácter 

irreversible, a este grupo pertenecen la carboximetilisina, la piralina y la 

pentosidina. Se ha visto que la forma de AGEs más predominante en pacientes 

diabéticos y relacionada con el envejecimiento tisular es la carboximetilisina. 

Los AGEs no sólo se acumulan durante el envejecimiento y en aquellas 

situaciones de hiperglucemia sino también en aquellos estados caracterizados 

por un acúmulo incrementado de lipoproteínas modificadas y el retraso del 

aclaramiento de proteínas como sucede en la amiloidosis.(36) 

Se sabe que los AGEs juegan un papel central en la patogénesis de las 

complicaciones del paciente diabético y se han descrito una gran cantidad de 

receptores celulares para los AGEs. El que mejor ha sido caracterizado es el 

RAGE perteneciente a la superfamilia de las inmunoglobulinas de moléculas de 

superficie celular.(37) 
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El RAGE está presente sobre la superficie de ciertas células diana en 

diabéticos, como por ejemplo en células endoteliales, en fagocitos 

mononucleares y ciertas células del sistema nervioso central y periférico. De la 

interacción entre los AGEs y los RAGE tiene lugar la apuesta en marcha de 

mecanismos de señalización intracelular que conllevan una alteración en el 

fenotipo celular. Esta alteración propicia la generación de un ambiente 

proinflamatorio resultando en el desarrollo de lesiones de los vasos y una 

alteración de la respuesta reparativa normal.(37) 

De la integración entre los AGEs y el RAGE presente en la superficie celular de 

las células endoteliales resultará la mayor expresión de la selectina VCAM-l 

(molécula de adhesión) favoreciendo la perpetuación de la respuesta 

inflamatoria y cambios que conllevan una trombosis focal y 

vasoconstricción.(36,37)  

Por lo tanto, se concluye que el principal desafío ya no radica en demostrar la 

asociación bidireccional entre la diabetes mellitus y la enfermedad periodontal, 

sino en desarrollar y validar instrumentos de evaluación que permitan 

diagnosticar el nivel de conocimiento existente en la población. Superar esta 

carencia es un paso fundamental para diseñar e implementar estrategias 

educativas efectivas que sean conducentes a desarrollar intervenciones 

educativas óptimas en este grupo de riesgo.     
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