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Resumen

Diabetes is a chronic, common and complex disease that has an increasing 
presence within the world population due to people's eating disorders. This disease also has 
an adverse effect on the periodontal tissues and especially on the healing process, which 
affects the formation of collagen and growth factors. Healing is the process by which the 
affected tissue is replaced by a new one in order to restore its function; therefore, it is 
important that this process is not disturbed. In this sense, the objective of this article was to 
carry out an updated bibliographic review in search engines of indexed journals (PubMed 
and SciELO) searching to demonstrate the relationship between diabetes and healing of 
periodontal tissues in diabetic patients. At the end of this review process, it is concluded that 
diabetes is a risk factor for adequate healing of periodontal tissues. Likewise, the 
importance of verifying a stable glucose level in the patient before performing a surgical 
procedure is highlighted, in order to avoid adverse postoperative results.

Palabras clave: diabetes mellitus, cicatrización de heridas, periodoncia, tejido 
periodontal, glucosa (DeCS) 

Abstract

La diabetes es una enfermedad crónica, común y compleja, que cada vez tiene más 
presencia dentro de la población mundial debido a los desórdenes alimenticios de las 
personas. Esta enfermedad también tiene un efecto adverso en los tejidos periodontales y 
sobre todo en el proceso de cicatrización, lo cual afecta la formación del colágeno y a los 
factores de crecimiento. La cicatrización es el proceso por el cual ocurre el reemplazo de 
tejido afectado por uno nuevo a fin de restablecer su función; por tanto, es importante que 
este proceso no sea alterado. En ese sentido, el objetivo de este artículo fue realizar una 
revisión bibliográfica actualizada en motores de búsqueda de revistas indexadas (PubMed 
y SciELO) buscando evidenciar la relación entre la diabetes y la cicatrización de los tejidos 
periodontales en pacientes diabéticos. Al término de este proceso de revisión, se concluye 
que la diabetes es un factor de riesgo para una adecuada cicatrización de los tejidos 
periodontales. Asimismo, se resalta la importancia de verificar un nivel de glucosa estable 
en el paciente antes de realizar un procedimiento quirúrgico, a efecto de evitar que se 
presenten resultados adversos en el posoperatorio.
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Cicatrización de heridas 

D e s p u é s  d e  u n a  l e s i ó n ,  e l 
subendotelio expuesto, el colágeno y el factor 
tisular activan la agregación plaquetaria, 

La cicatrización es un proceso 
complejo que involucra a numerosos actores 
c e l u l a r e s  y  m o l e c u l a r e s .  E n  t a l e s 
circunstancias, la inflamación es considerada 
como un iniciador de la curación, siempre que 
no escape de los mecanismos reguladores y 

 5se torne patológica.  La curación de las 
heridas es un proceso que se da en cuatro 
pasos: 1) hemostasia; 2) inflamación; 3) 
proliferación/granulación celular; y 4) 
remodelación/maduración. Los plazos para 
cada paso en el proceso son entre 1–3 días, 
3–20 días, 7–40 días y 40 días a 2 años, 
respectivamente, con superposiciones de 

5
subprocesos.

Introducción

La periodontitis y la diabetes son 
enfermedades crónicas y complejas con una 
relación bidireccional establecida. Esto es, la 
d iabetes  se  asoc ia  con  una mayor 
prevalencia y gravedad de la periodontitis y la 
periodontitis se asocia con el control 

1glucémico del paciente.  Por tanto, la salud 
o ra l  se  re lac iona  con  l a  d iabe tes ; 
consecuentemente, es importante que los 
d iabé t icos  sean consc ien tes  de  su 
predisposición a la enfermedad periodontal 

1(EP),  lo cual podría afectar el sistema de 
2soporte del diente y su posterior pérdida.

La cirugía periodontal facilita el 
acceso para realizar un correcto raspado y 
alisado radicular a fin de restablecer la 
morfología gingival y el tejido conjuntivo de 

3 
las apófisis alveolares y de los dientes. La 
morbilidad de la diabetes aumenta con la 
edad, y es más predominante en el sexo 
femenino. Esta afección compromete la 
cicatrización periodontal por la alteración de 
la actividad celular y menor resistencia a la 
infección, lo cual repercute en la respuesta a 

4la cicatrización.  

To m a n d o  e n  c u e n t a  e s o s 
antecedentes, este estudio tiene el objetivo 
realizar una revisión bibliográfica actualizada 
para evidenciar cómo sucede el proceso de 
cicatrización periodontal en los pacientes con 
diabetes mellitus.

originando el tejido de granulación y la 
l iberación de factores quimiotácticos 
(quimiocinas) con factores de crecimiento. 
Todo esto para formar el coágulo y obtener 

6
una hemostasia exitosa.  Los neutrófilos son 
los primeros en aparecer en la lesión 
limpiando los desechos y las bacterias, de 
esta forma, proporcionan un buen ambiente 
para la curación de la herida. Luego, los 
macrófagos se acumulan y facilitan la 
fagocitosis de las bacterias. La hemostasia y 
la fase inflamatoria a menudo tardan 72 h en 

7terminar.  En la fase proliferativa (que se da 
entre días y semanas) la herida presenta 
fibroblastos, queratinocitos y células 
endoteliales, originando la matriz extracelular 
(MEC). Esta matriz incluye proteoglicanos, 
ácido hialurónico, colágeno y elastina, y 
forma el tejido de granulación que reemplaza 
al coágulo. Para ese efecto, participa el factor 
de crecimiento transformante b (TGF-b, 
incluidos TGF-b1, TGF-b2 y TGF-b3), la 
familia de interleucina (IL) y los factores de 
angiogénesis (factor vascular de crecimiento 

6,7,8epidérmico).  

Posteriormente, sucede el último paso 
de la curación que es la fase de remodelación. 
Esta fase necesita un equilibrio preciso entre 
la apoptosis celular y la producción de nuevas 
células. A este respecto, la degradación 
gradual de la MEC, el colágeno inmaduro tipo 
III y la formación de colágeno maduro tipo I 
son críticos en esta fase. La duración de esta 

6,7,8
fase oscila entre unos meses a años.

Cicatrización periodontal

Durante la cicatr ización de un 
paciente sano en la MEC se libera un número 
significativo de proteínas de señalización 
celular (factores de crecimiento, quimiocinas 
o citocinas) y productos de la actividad celular 
(enzimas, moléculas de adhesión). posterior 
a la lesión tisular asociada con la cirugía 
periodontal, en una situación sin diabetes el 
epitelio posee la E-cadherina que es una 
molécula de adhesión que actúa en el 
mantenimiento de la integridad estructural y la 
función de la barrera epitelial, pero esta 
molécula de adhesión esta reducida en el 

9proceso de periodontitis.  El factor de 
crecimiento epitelial (EGF) juega un papel 
importante en la est imulación de la 
proliferación y diferenciación del epitelio, de 
los tejidos mesenquimales y la reepitelización 
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La MEC proporciona un andamio que 
promueve la repoblación de fibroblastos, 
vasos sanguíneos y epitelio de los tejidos 
adyacentes, los cuales a su vez estimulan la 
adhesión, diferenciación y proliferación 
celular; también, facilitan la angiogénesis 
aportando vascularización. Posteriormente, 
las células epiteliales migran rápidamente 
cubriendo el coágulo de fibrina donde se 
forma una barrera epitelial de protección que 

11
es similar al epitelio original.

9
de la herida cuando hay una lesión aguda.  En 
el tejido conectivo, el factor de crecimiento 
transformante beta 1 (TGF-b1), el factor de 
crecimiento endotelial vascular (VEGF), el 
factor de crecimiento de fibroblastos 2 (FGF-
2), la metaloproteinasa de matriz 1 (MMP-1) y 
las metaloproteinasas inhibidoras de tejido 
(TIMP-1) son proteínas de señalización 
celular que funcionan orquestando y 
estimulando la angiogénesis, la formación de 
tejido de granulación, la regeneración y 
remodelación del tejido conectivo. En tales 
circunstancias, la MMP-1, perteneciente a la 
familia de las metaloproteinasas de la matriz 
–MMP, desempeña un papel importante en el 
mantenimiento de la matriz extracelular, en la 
m ig rac ión  de  quera t inoc i tos ,  en  la 
reepitelización y en la diferenciación 

9,10
osteoblástica.

La herida periodontal ocasiona una 
situación compleja, ya que los márgenes de la 
herida no son dos superficies vasculares 
opuestas, sino una relación entre una 
superficie rígida avascular y el tejido 
conectivo del colgajo. En esa secuencia, se 
forma un primer evento de curación en la 
interfaz raíz y colgajo, es decir, la absorción y 
adhesión de proteínas plasmáticas en la 

12superficie de la raíz.  Seguidamente, a los 
pocos minutos se forma un coágulo de fibrina 
unido a la superficie de la raíz; luego, las 
células inflamatorias (neutrófilos y monocitos) 
se acumulan en la superficie de la raíz en una 
cuestión de horas. El proceso de curación 
domina aproximadamente al tercer día la fase 

12 tardía de la inflamación.  Y, a los siete días, 
se observa un accesorio de tejido conectivo 
en la superficie de la raíz con áreas del 
coágulo de fibrina en diversas etapas de 

12  
maduración.

Además, el cierre por primera 
intención es un factor crucial para el éxito y 

También, se debe considerar los 
factores que pueden interferir en el proceso 
normal de cicatrización, tales como: a) déficit 
proteico y vitamínico, que obstaculiza la 
síntesis de colágeno y fibroblastos; b) 
radiac ión terapéut ica,  que a l tera la 
vascularidad reduciendo el potencial óseo 
para la reparación; c) vejez, que reduce la 
respuesta del organismo y su capacidad 
regeneradora; d) trastornos metabólicos 
(diabetes, hipercalcemia), que ocasiona una 
cicatrización tisular deficiente y una menor 
defensa ante la infección; e) trastornos 
med i camen tosos  (an t ime tabó l i cos , 

15
inmunosupresores) y hormonales.

Diabetes

mantenimiento de la estabilidad de la herida 
13en las primeras semanas posquirúrgicas.  

Esto sugiere que la estabilización de los 
colgajos solo sea posible por la sutura 
durante la fase temprana, siendo importante 
la elección del material de sutura para los 
procedimientos periodontales regenerativos 
y los cuidados post operatorios, los mismos 
que deben destinarse a proteger el sitio 

12 
quirúrgico de la infección.  Todo esto con el 
fin  de  regene ra r  de l  t e j i do  na t i vo , 
r e c o n s t i t u y e n d o  y  r e s t a u r a n d o  s u 

14arquitectura y función.

También se debe considerar que 
16

Pellegrini et al.  indicaron que la expresión 
local de la matriz de metaloproteinasa-1 y la 
proteína morfogenética ósea-7 se asocian 
con el éxito clínico de la cirugía periodontal. 

1 7Igualmente, Chen et al. destacan la 
importancia que tiene el diseño del colgajo 
para no interferir en la cicatrización 
periodontal.

La diabetes es un grupo de trastornos 
m e t a b ó l i c o s  c a r a c t e r i z a d o s  p o r 
hiperglucemia y causa complicaciones macro 
y microvasculares, afectando a los órganos 
del cuerpo, presentándose como diabetes 

1,18tipo 1, tipo 2 y la diabetes gestacional.  

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1), se 
produce por la deficiencia de insulina y se 
diagnostica a edad temprana. Es de inicio 
rápido, raramente diagnosticada y es 
ocasionada por la destrucción autoinmune de 

19
las células β del páncreas.  La diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2), se presenta a mediana 
edad y puede permanecer sin diagnostico 



54

p o r q u e  l a  h i p e r g l u c e m i a  a p a r e c e 
gradualmente y a menudo no manifiesta 

2 0s ín tomas .  Es te  t i po  su rge  de  las 
in te racc iones  en t re  fac to res  med io 
ambientales que originan la resistencia a la 
insulina y las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad; de modo tal, que se presenta 
alteración en la producción de insulina, 
debido a que no se observa destrucción 

 20autoinmune de las células β.

La diabetes gestacional ocurre en 
gestantes sin antecedentes de diabetes que 
desarrol lan hiperglucemia durante el 

1 , 1 8
embarazo.  Presenta reducción de 

1,18
secreción y resistencia a la insulina,  y suele 

1,18
mejorar después del embarazo.

Cicatrización periodontal en pacientes 
diabéticos

La principal complicación de una 
her ida  qu i rú rg ica ,  es  la  morb i l idad 
postoperatoria que no se resuelve hasta que 
suceda la epitelización de la herida, lo cual 

21demora de 2 a 4 semanas.  Sin embargo, se 
ha demostrado una correlación positiva entre 

19la DM2 y la EP,  ocasionando deterioro de la 
cicatrización y el desarrollo de lesiones 

20  perirradiculares; además, esto afecta 
negativamente los resultados del tratamiento 

22periodontal no quirúrgico y quirúrgico.

En la diabetes, la cicatrización se 
torna defectuosa por el deterioro de la 
activación y respuesta de los neutrófilos, la 
migración y proliferación de fibroblastos, y la 

23,24
angiogénesis;  debido a que los diabéticos 
tienen niveles elevados de productos finales 
de glicación avanzada en los tejidos 
g i n g i v a l e s  q u e  i n t e r fi e r e n  c o n  l a s 

23,24
interacciones matriz-célula,  al alterar la 
reticulación de la MEC y perjudicar la 

23,24
cicatrización de heridas.

25 
Ghaisas et al. mencionan que el 

deterioro de la angiogénesis y falla en las 
funciones de la matriz de metaloproteinasas 
(MMP), queratinocitos y fibroblastos; afecta la 
curación y hace al paciente más propenso a 

19infecciones y úlceras. Kido et al.  confirmaron 
que debido a la deficiencia de insulina se 
afecta el proceso de curación a través de la 
resistencia a la insulina causada por la 
hiperglucemia. Demostrando, que el estrés 
oxidativo inducido por la glucosa alta puede 
causar resistencia a la insulina de los 

Un punto importante a tomar en 
cuenta, en base a los antecedentes 
revisados, es que todos los estudios 
mencionan que los participantes en grupos 
control, donde el nivel de glucosa está 
controlado, no sufren alteraciones, retrasos o 
cuadros infecciosos en las zonas de las 
heridas.

Conclusiones

La diabetes es un factor de riesgo que 
interfiere con la cicatrización de los tejidos 
periodontales. Por tal motivo, el paciente 
debe tener controlada su glucosa previa a una 
cirugía periodontal, a manera de evitar 
complicaciones durante el procedimiento 
quirúrgico. 

fibroblastos gingivales originando una 
proliferación celular anormal y la cicatrización 

26tardía. Del mismo modo, Li et al.  mencionan 
que una alta concentración de glucosa puede 
comprometer la curación y la regeneración 
periodontal en pacientes diabéticos.

27
Shirakata et al.  hallaron que en 

procesos regenerativos con matriz derivada 
del esmalte, se presentó inflamación 
excesiva debido a la colonización bacteriana, 
anquilosis y fracturas óseas, en animales 
diabéticos. 

21
Chang et al.  mencionan que los 

productos finales de la glicación avanzada 
(AGE) se acumulan en los tejidos de animales 
con diabetes, así como en los tejidos 
periodontales que están experimentando 
inflamación progresiva. Lo que interfiere con 
las interacciones matriz-célula, al alterar la 
reticulación de la matriz extracelular y 
perjudica así la cicatrización de las heridas. 
Encontrando que los agentes anti-AGE 
(aminoguanidina y la sintasa nítrica oxidasa 
inducible) parecen facilitar la cicatrización de 
heridas al reducir la inflamación asociada a la 
AGE y promover el proceso de cicatrización.

2 2
Yaman et  a l .  invest igaron la 

regulación de las citocinas en las heridas 
orales diabét icas que podrían estar 
relacionadas con la disminución de la 
angiogénesis, el reclutamiento disminuido de 
las células del músculo liso y la cicatrización 
tardía de las heridas, en DM2; encontrando 
que histológicamente, la migración del tejido 
epitelial para el cierre de la herida se retrasó.
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