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1 RESUMEN 

 

El riñón es el encargado de excreción y absorción de glucosa, aminoácidos, sodio, potasio y 

otros electrolitos, además a través del filtrado glomerular puede manejar volúmenes sanguíneos 

por minuto de hasta 170 L, sin embargo, las disfunciones renales se observan cuando esta tasa 

de filtrado glomerular disminuye o cuando algunos compuestos proteicos o iones son retenidos 

o perdidos en abundancia a esto se le conoce como insuficiencia o fallo renal, este proceso puede 

ser reversible o no y generalmente se divide en aguda y crónica. Este proyecto se centra 

especialmente en la ERC crónica, en donde se aprecian lesiones renales y/o el descenso de la 

Tasa de Filtración Glomerular (TFG) de más de tres meses de evolución, donde los cambios 

estructurales y la disminución prolongada manifestándose con una TFG inferior a 60mL/min 

por más de tres meses, o bien con una relación de albumina/creatinina superior a 30 mg de 

albumina por gramo de creatinina en la orina. La clasificación de la ERC se va a realizar de 

acuerdo con la Iniciativa de los Resultados Globales de la Enfermedad Renal (KDIGO) de 2012, 

en donde se clasifica en seis categorías (G1-G5, donde G3 se divide en 3a y 3b).  

El objetivo de esta tesis es describir el estado de salud oral de los pacientes que asisten a la 

Unidad de Medicina Familiar No. 58 de San José Chiapa y que padecen ERC en etapas 3, 4 y 

5.   Esta tesis es una investigación transversal con un enfoque descriptivo, comparativo y 

analítico en la cual se consideraron los datos obtenidos de las exploraciones clínicas de la 

cavidad oral de los pacientes incluidos. La realización de esta investigación se llevó a cabo en 

la Unidad de Medicina Familiar No. 58 de San José Chiapa, Puebla perteneciente al Instituto 

Mexicano del Seguro Social (IMSS) en un periodo de enero a julio del año 2025. 

Para la inclusión de los sujetos de estudio se consideraron: ambos sexos, mayores de 18 años y 

los 60, con diagnóstico de ERC en estadio 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de diálisis y 5 con 

tratamiento de hemodiálisis. No se discriminaron las características orales. 

En los resultados se analizaron a 63 pacientes, donde la edad promedio estaba dada entre los 37 

y 44 años, respecto al género, predomino el género femenino en los primeros grupos, a 

excepción del grupo de hemodiálisis, en donde domino el género masculino. Respecto al índice 

de cálculo ningún grupo supero la escala para este índice de cálculo supragingival sin embargo 

el promedio más alto fue en el grupo de 3b. En el índice de O’Leary fue liderado por el grupo 

3a, el el índice gingival se muestra un promedio alto en el grupo 4 donde se encuentra diálisis. 

En la profundidad al sondaje no se observa tanta discrepancia, sin embargo, el grupo 2 de ERC 

G3a, en el nivel de inserción clínica, en el grupo de G4 se observa el mayor porcentaje y por 

último en el índice CPOD, el problema fue en el grupo de ERC G4.  
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2  INTRODUCCIÓN 

2.1 Antecedentes Generales  

2.1.1  Riñón y funciones Renales 

Los riñones sirven al cuerpo como un filtro natural, en ellos la sangre es depurada al eliminarse 

productos nitrogenados del metabolismo proteico, solutos orgánicos, fármacos unidos a 

proteínas y productos de desecho resultantes de la degradación de diferentes hormonas, como 

el glucagón y la insulina. Los elementos sustraídos son dirigidos hacia la vejiga urinaria donde 

se acumulan y eliminan por la orina. El riñón realiza un filtrado de 170 L diarios de sangre 

promedio, lo cual genera alrededor de 2 L de orina (1). 

 

2.1.1.1 Eritropoyesis  

La eritropoyetina es una hormona que controla la producción de los eritrocitos, es una citocina 

estimulante de los precursores eritrociticos en la medula ósea que estimula su maduración y 

puesta en la circulación sanguínea. Es producida por los riñones, aunque en cantidades menores 

se genera en el hígado; su disminución por afectación de la función renal provoca modificación 

en la producción de glóbulos rojos, lo cual puede conducir a anemia (1). La anemia es frecuente 

en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC), su prevalencia aumenta según disminuye la 

función renal, con una prevalencia entre 50-80% en ERC estadio V en pacientes que reciben 

hemodiálisis; es un factor de riesgo de mortalidad e influye en la calidad de vida (2).  

 

2.1.1.2 Regulación de electrolitos y pH 

El cuerpo humano requiere, que el pH de la sangre arterial se mantenga entre 7.35 y 7.45, 

mediante procesos como taponamiento extracelular e intracelular junto con mecanismos 

reguladores respiratorios y renales, para mantener el funcionamiento de procesos enzimáticos y 

metabólicos de las células en todo el cuerpo (3). Una función renal es la regulación del balance 

ácido bese y la concentración de electrolitos por medio de la reabsorción de agua, glucosa y 

aminoácidos, además de la eliminación de elementos iónicos (sodio, potasio, calcio, hidrógeno). 

El filtrado renal establece una homeostasis al perder o recuperar elementos iónicos de acuerdo 

con las demandas del organismo en general, el pH sanguíneo es de igual manera balanceado por 

la influencia de este delicado sistema de regulación (1).  
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2.1.1.3 Metabolismo del calcio 

La función renal es importante en la regulación del metabolismo óseo, por medio de la filtración 

tubular de calcio (Ca+) y la activación de la vitamina D. Para que este sea funcional, se hidroxila 

en el hígado y mas tarde en el riñón donde se forma calcitriol, el cual, a través de la hidrolización 

de 25-hidroxicolecalciferol se convierte en 1,25-dihidroxicolecalciferol o calcifediol y 

regulando así los niveles de Ca+ al aumentar su absorción intestinal, cuando los niveles séricos 

descienden o hubiera un motivo funcional o patológico (1). Los pacientes con ERC desarrollan 

alteración en el metabolismo del Ca+ y fósforo, con alteraciones en la producción de vitamina 

D y reducción de la absorción intestinal de Ca+, expresándose así una hipocalcemia, lo que 

estimula la producción de Ca+ por la paratiroides, provocando hiperparatiroidismo secundario, 

lo que incrementa la absorción ósea con el fin de revertir la hipocalcemia; sin embargo, esto 

origina hiperfosfatemia, que se agrava por la disminución del aclaramiento renal de fosfatos que 

tienen los pacientes con insuficiencia renal crónica (4).  

 

2.1.1.4 Filtrado glomerular 

El riñón promueve los fenómenos de excreción y absorción de glucosa, aminoácidos, sodio, 

potasio y otros electrolitos, además a través del filtrado glomerular puede manejar volúmenes 

sanguíneos por minuto de hasta 170 L; las disfunciones renales se observan cuando esta tasa de 

filtrado glomerular disminuye o cuando algunos compuestos proteicos o iones son retenidos o 

perdidos en abundancia (1).  

 

2.1.1.5 Enfermedad renal 

 La insuficiencia o fallo renal básicamente consiste en la incapacidad relativa o absoluta de los 

riñones para filtrar adecuadamente la sangre, eliminar toxinas y otras sustancias de deshecho; 

este proceso puede ser reversible o no y generalmente se divide en aguda y crónica (5). 

 

2.1.1.6 Enfermedad renal aguda  

La enfermedad renal aguda se caracteriza por un desequilibrio de la función renal, que conlleva 

a una disminución de la capacidad de los riñones para eliminar los productos nitrogenados de 

desecho. Generalmente aparece como una complicación de intervenciones quirúrgicas 
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complejas o como defecto secundario de algunos medicamentos y se desarrolla en un periodo 

de horas o días y aunque en muchos casos puede revertirse, la frecuencia con que deja secuelas 

graves es significativa (5). Se clasifica según sus causas y manifestaciones clínicas en: funcional 

o prerrenal, intrínseca y obstructiva o postrenal (6).  

2.1.1.7 Enfermedad Renal Crónica (ECR) 

La ECR se define por la presencia de lesiones renales y/o el descenso de la Tasa de Filtración 

Glomerular (TFG) de más de tres meses de evolución (7). Esta condición se define por cambios 

estructurales y una disminución progresiva en la función renal durante un periodo prolongado, 

manifestándose con una TFG inferior a 60 mL/min por más de tres meses, o bien con una 

relación albúmina/creatinina superior a 30 mg de albúmina por gramo de creatinina en la orina 

(8). 

En la mayoría de los casos, se observa una pérdida de nefronas, lo que desencadena hipertensión 

a nivel glomerular. Este proceso provoca una hipertrofia de las nefronas remanentes, además de 

activar el sistema renina-angiotensina, el factor de crecimiento transformante alfa (TGFα) y el 

receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR). Estas respuestas buscan mantener la tasa 

de filtración glomerular total y reducir la presión dentro de los glomérulos. Como consecuencia, 

los podocitos deben hipertrofiarse para preservar la barrera de filtración en una superficie de 

filtración aumentada. Una reducción en la presión a nivel pre-glomerular o glomerular 

disminuye el flujo sanguíneo peritubular, lo que, dependiendo del grado de hipoxia, puede 

causar daño tubulointersticial y llevar a una remodelación del tejido (9). 

La función principal del sistema renina-angiotensina es regular el volumen de líquido 

extracelular y la presión arterial. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA) bloquean la transformación de angiotensina I en angiotensina II, previniendo así la 

vasoconstricción y logrando una disminución de la presión arterial. Cuando se bloquea la acción 

de la angiotensina II, se reduce la presión dentro del glomérulo, lo que lleva a una baja en la tasa 

de filtración glomerular y un aumento en los niveles de creatinina en sangre. En un segundo 

mecanismo los antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM), que favorecen la 

excreción de sodio y la retención de potasio e hidrógeno, resultan en una disminución del 

volumen de líquidos circulantes y extracelulares, lo que reduce la presión arterial y mejora el 
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edema (10). En las etapas iniciales de la enfermedad renal crónica, suele observarse un 

incremento en los niveles de urea en sangre. 

El riñón tiene dos compartimientos: el primero es el compartimiento vascular o glomerular y el 

segundo es el compartimiento glóbulo-intersticial y estos tienen como objetivo dar función al 

riñón (11). Estos compartimentos son los encargados de la regulación vascular, flujo renal e 

hipertensión arterial, de la misma manera son encargados del metabolismo hidroeléctrico de 

iones como calcio y magnesio, regula el equilibrio de ácido-base, excreta productos 

nitrogenados, reabsorben sustancias a nivel tubular, sintetizan el calcitriol, eritropoyetina, retina 

y catabolizan la insulina y PTH (12).  El filtrado glomerular y creatinina son dos factores de 

gran utilidad para determinar la progresión de la enfermedad renal; en pacientes con enfermedad 

renal encontramos una mayor concentración de creatinina en la sangre y al mismo tiempo hay 

una disminución de filtrado glomerular (FG) y estos dos factores son indispensables para saber 

el grado de deterioro del riñón.  
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Figura 1. Etiología de la ERC.  

Nota: Tomado de Insuficiencia renal crónica por Carracedo, A. G., Muñana, E. A., & Rojas, 

C. J. (2010). Insuficiencia renal crónica. Tratado de Geriatría para Residentes. Madrid: 

International Marketing & Comunication, SA. 

 

2.1.1.8  Signos y Síntomas de la ERC 

Muchas personas que viven con ERC no tienen ningún síntoma hasta que llegan a etapas 

avanzadas o cuando comienzan a desarrollar complicaciones.  

Los síntomas más comunes son:  

● Orina espumosa 

● Orinar con menos frecuencia de lo habitual  

● Sequedad o picazón de la piel 

● Sensación de cansancio  

● Nauseas  

● Pérdida de apetito  

● Pérdida de peso sin intentar perder peso  

Las personas que se encuentran en etapas muy avanzadas de ERC pueden presentar síntomas 

adicionales, como los siguientes: (12) 

● Dificultad para concentrarse  

● Entumecimiento o hinchazón de brazos, piernas o pies  

● Dolor o calambres en los músculos  

● Dificultad para respirar  

● Vómitos  

● Problemas para dormir  

● Olor con aliento a amoniaco 

 

2.1.1.9  Clasificación de la ERC 

La clasificación de la ERC de acuerdo con la Iniciativa de Mejora de los Resultados Globales 

de la Enfermedad Renal (KDIGO) de 2012, en primer lugar, recomienda especificar primero la 

causa de la ERC para así poder clasificarla en seis categorías que va a ser dada por la TFG, (G1 

a G5, donde G3 se va a dividir en 3a y 3b). por otro lado, se incluye la estadificación de acuerdo 
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con los niveles de albuminuria (A1, A2 y A3). Cada estadio se va a subcategorizar por el 

cociente de albumina-creatinina (CAP; mg/g o mg/mmol) y será por una muestra de orina de la 

mañana (29).  

Las 6 categorías de ERC son:  

● G1:  TFG 90 ml/min/1.73 m2 y superior con evidencia de enfermedad renal, como 

hematuria o proteinuria.  

● G2: TFG 60 a 89 mL/min/1.73 m2 

● G3a: TFG 45 a 59 mL/min/1.73 m2  

● G3b: TFG 30 a 44 mL/min/ 1.73 m2 

● G4: TFG 15 a 29 mL/min/1.73 m2 

● G5: TFG menor a 15 mL/min/1.73 m2 o tratamiento mediante diálisis 

En las etapas G1 y G2 podemos encontrar: microalbuminuria/proteinuria, también hay 

sedimento urinario y en las pruebas de imagen. El 75% de los pacientes con edad mayor a 70 

años, se encuentran en estos estadios. La función renal es suficiente por la función adaptativa 

de las nefronas y es por ello por lo que el paciente se encuentra asintomático. El plan para poder 

actuar radica en el diagnóstico precoz y poder dar inicio de medidas preventivas para evitar que 

esta progrese (13).  

En las etapas G3a y G3b, las alteraciones que se pueden encontrar son: aumento de urea y 

creatinina en sangre, alteraciones clínicas como hipertensión/anemia, alteraciones de laboratorio 

como hiperlipidemia/hiperuricemia, alteraciones leves del metabolismo fósforo-calcio y 

disminución de la capacidad de concentración urinaria (poliuria/nicturia). A diferencia de las 

primeras etapas, en estas, la ERC aumenta con la edad, donde la prevalencia es mayor en 

mujeres, apareciendo en edades medias y persistiendo a edades mayores de 65 años; los 

pacientes deben someterse a una valoración nefrológica global, esto con el fin de recibir un 

tratamiento específico y así detectar complicaciones (14).  

En la etapa G4, existirá una intensificación de las alteraciones clínicas como anemia intensa 

refractaria, hipertensión acentuada, trastornos digestivos, circulatorios y neurológicos. Puede 

presentarse acidosis metabólica, alteraciones moderadas del metabolismo fósforo-cálcico y 

prurito. No obstante, se conserva la excreción adecuada de potasio. En este estadio además del 
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tratamiento terapéutico especifico, se debe valorar la preparación de un tratamiento sustitutivo 

(14).  

En la etapa G5 los síntomas son muy evidentes: osteodistrofia, trastornos endocrinos y 

dermatológicos. En este estadio encontraremos al síndrome urémico y como medida de carácter 

obligatorio será valorar el inicio del tratamiento renal sustitutivo como diálisis peritoneal, 

hemodiálisis o trasplante renal (15). 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figura 2. Clasificación de los estadios de la ERC. 

Nota: Tomado de Definición y clasificación de los estadios de la enfermedad renal 

crónica. prevalencia, claves para el diagnóstico precoz, factores de riesgo de 

enfermedad renal crónica por Cabrera, S. S. (2004). Definición y clasificación de los 

estadios de la enfermedad renal crónica. Prevalencia. Claves para el diagnóstico 

precoz. Factores de riesgo de enfermedad renal crónica. Nefrología, 24(6), 27-34. 

2.1.1.10 Epidemiología  

En 1990 la ERC ocupó el lugar 27 en la lista de causas de mortalidad global, con una tasa anual 

estandarizada por edad de 9.6 por cada 100 000 habitantes, que se incrementó a 11.1 por 100 

000 habitantes en 2010 (8). En México, la muerte prematura por ERC aumentó casi 400 % de 

1990 a 2010 (9). En 2008, México obtuvo la tasa de incidencia más alta de enfermedad renal 

terminal en el mundo, con 557 casos por cada millón de habitantes en el estado de Morelos y 

400 casos por cada millón de habitantes en el estado Jalisco, solo seguido por Taiwán y los 

Estados Unidos con 384 y 362 casos por cada millón de habitantes, respectivamente (10). 
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La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2012 identificó 22.4 millones de 

adultos con hipertensión arterial sistémica (HAS) y 6.4 millones de adultos con diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2) (11). Adicionalmente reportó un aumento en la prevalencia de la obesidad y 

sobrepeso, los cuales represen 

tan factores de riesgo para el incremento de la ERC (10). La combinación de padecimientos 

crónicos, con el consecuente impacto negativo para la salud individual y el alto costo social, 

convierte a la ERC en un evento catastrófico. En Centroamérica, fue la segunda causa de muerte 

en 2017 (12). Además, se ha reportado que aproximadamente el 75% de los pacientes que 

padecen DM2 no tiene buen control metabólico, lo cual incrementa el riesgo de desarrollar 

complicaciones como la ERC, que se presenta en promedio después de 10 años del diagnóstico 

de DM (10). Para 2040 se estima que la ERC será la quinta causa de muerte en todo el mundo 

(13).  

2.1.1.11 Diagnóstico de la ERC 

Los pacientes con ERC en los primeros estadios (1, 2, 3ª), suelen ser difíciles de diagnosticar, 

porque se presenta asintomática y cuando es detectada de manera oportuna es porque se está 

valorando alguna otra condición que está presentando sintomatología. La detección temprana 

está dirigida a los estadios iniciales de la enfermedad, en donde se tienen que identificar los 

factores de riesgo como la hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad 

cardiovascular, mayores de 60 años, con índice de masa corporal mayor a 30kg/cm2, diabetes 

tipo 1 que tenga un grado de evolución mayor a 5 años, antecedentes familiares de enfermedad 

renal o enfermedad renal hereditaria. En estas etapas se deben monitorear la tensión arterial y 

se deben realizar los estudios de laboratorio para medir la concentración sérica de creatinina y 

albuminuria, así como también medir el filtrado glomerular (16).  

Las pruebas y auxiliares diagnósticos comunes por utilizar son: 

● Estudios de imagen que pueden identificar anormalidades estructurales (forma y tamaño), así 

como obstrucciones en el sistema renal. Los estudios más frecuentes son la ultrasonografía, 

radiografía y tomografía computarizada, pueden incluir o no medio de contraste, pues se debe 

tomar en cuenta que pueden dañar a los tejidos renales.  
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● Biopsias renales solo en casos seleccionados con o sin microscopia con inmunofluorescencia 

o microscopia electrónica. Con inmunotinción, se puede determinar los antígenos expresados 

por diversas infecciones virales, incluso para identificar a los pacientes con rechazo de 

trasplante mediado por anticuerpos.  

● Examen de orina, considerando la concentración de albumina como un indicador temprano de 

daño renal. En los exámenes de orina se determina:  

o Proteinuria persistente en orina de 24 h, con concentración de >150 mg/24 h. Es la 

prueba de elección, principalmente en quienes padecen insuficiencia renal crónica 

temprana.  

o Microalbuminuria (A/Cr = >300 mg/g, detectable en tiras reactivas o dipstick) y 

microalbuminuria (A/Cr= 30-300 mg/g en orina de 24 h). Debe considerarse en los 

estudios de rutina, en la vigilancia temprana de cuidados renales de pacientes diabéticos, 

con alto riesgo de insuficiencia renal crónica.   

o Índice de proteína-creatinina en una sola muestra de orina en 

horas indeterminadas (S-UPCI, por sus siglas en inglés). El 

índice anormal es ≥ 0.20 mg/mg) aproximadamente, y su 

correlación con la prueba de proteína en orina de 24 h es de 0.83 

para 250 mg/24 h. 

o El índice albúmina-creatinina en una sola muestra de orina es 

anormal cuando es ≥30 mg/g, proponiéndose como punto de corte 

específico ≥ 17 mg/g en hombres y ≥ 25 mg/g en mujeres (17).  

El examen general de orina con una sola muestra incluye el uso de dipstick para determinar la 

proteinuria, análisis de hemoglobina y sedimento para eritrocitos, leucocitos, bacterias y 

formación de cristales, que también se consideran marcadores de daño renal. 

● Análisis de suero sanguíneo:   

o Creatinina: cuando hay un aumento de su concentración indica deficiencias de filtración, 

es utilizada para estimar el daño renal agudo en conjunto con el nitrógeno urémico. No 

debe indicarse solo para evaluar la función renal, pues la concentración normal tiene un 

amplio margen de variabilidad  
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o Cistatina C: es una proteína de bajo peso molecular, no glucosilada, filtrada por el 

glomérulo y se cataboliza en el túbulo proximal. Se considera un indicador de 

inflamación.  

o Nitrógeno ureico: en concentraciones elevadas es indicativo de daño renal severo.  

o Ácido úrico: en concentraciones elevadas se relaciona con daño renal, además se 

relacionada con hipertensión, obesidad, hipertrigliceridemia, enfermedad 

cardiovascular, enfermedad e insuficiencia renales crónica (18).  

2.1.1.12  Factores de riesgo para ERC  

Los factores de riesgo para desarrollar ERC son: 

● Diabetes Mellitus 

● Hipertensión Arterial 

● Enfermedad o insuficiencia cardiaca  

● Obesidad  

● Más de 60 años 

● Antecedentes de insuficiencia renal  

● Tabaquismo o uso de productos de tabaco  

● Glomerulonefritis 

● Enfermedad renal poliquística  

● Enfermedades autoinmunitarias  

● Infecciones graves   

● Cáncer de riñón  

● Cálculos renales  

● Infecciones urinarias que se dan de manera frecuente o que no han sido tratadas  

● Hidronefrosis  

● Anomalías renales y urinarias congénitas  

 

2.1.1.12.1 Diabetes Mellitus (DM) 

La DM es una enfermedad crónica no transmisible que se manifiesta como un conjunto de 

trastornos metabólicos que afecta a diferentes órganos y tejidos y se caracteriza por una 

alteración de los niveles de glucosa en sangre. La DM puede dar lugar a consecuencias severas 

que comprometen de manera significativa el correcto funcionamiento del organismo, entre ellas 

resulta de gran importancia la nefropatía diabética, la cual es la causa principal de ERC. La 

presencia de microalbúmina mayor o igual a 30mg en orina de 24 horas es un indicador de daño 

renal y un factor de riesgo (13).  

2.1.1.12.2 Hipertensión arterial (HTA) 
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La HTA es la más común de las condiciones que afectan la salud de los individuos adultos a 

nivel mundial. Se estima que, en 2025, la prevalencia global de HTA es de 1,56 billones de 

enfermos (el 29% de la población mundial adulta), considerada como un importante predictor 

de ERC. Existe evidencia de que la prevalencia de la HTA es muy alta entre los pacientes con 

ERC en los estadios iniciales y tiende a aumentar progresivamente con la gravedad de la ERC. 

 

2.1.1.12.3 Glomerulonefritis autoinmune (GA) 

La GA es una afección por la que se inflaman los tejidos del riñón y se dificulta la filtración de 

los desechos de la sangre. Las causas de la glomerulonefritis son infecciones, afecciones 

inflamatorias (como lupus), ciertas afecciones genéticas y otras enfermedades o afecciones. 

2.1.1.12.4 Enfermedad renal poliquística (PKD) 

La PKD es la afección renal hereditaria más frecuente. Se caracteriza por el desarrollo 

progresivo de múltiples quistes en los riñones que destruyen el parénquima renal (19). 

2.1.1.12.5 3.1.2.8 Tratamiento de la ERC  

El tratamiento de la ERC dependerá del estadio en el que se encuentra el paciente, así como el 

seguimiento de este. El primer paso es la prevención y promoción de la enfermedad, esto se 

debe hacer en todos los estadios, con énfasis en los primeros estadios (G1, G2, G3), debido a 

que, en estas etapas aún puede haber una regresión de la enfermedad (20). Las acciones iniciales 

son: 

● Control de hipertensión arterial 

● Las recomendaciones de disminución del consumo de sal en la dieta, eliminar el 

consumo de alcohol y control de peso 

● Control de la hiperglucemia  

● Control de hiperlipemia 

● Control del metabolismo calcio-fósforo  

● Consumir vitamina D 

● Dejar de fumar  

● Evitar el consumo de alimentos procesados y bebidas carbonatadas 

● Mantener una dieta balanceada con restricción proteica moderada  

● Ejercicio regulado 
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Cuando el paciente manifiesta sintomatología, se debe dar un tratamiento totalmente 

personalizado y al mismo tiempo debe estar en monitorización ya que los síntomas son evidentes 

hasta que se ha perdido un 80-90% de la función renal, razón por la cual se diagnostica hasta 

que se encuentra en estadios avanzados. A medida que la función renal se deteriora aparecen 

una gama de complicaciones como los trastornos electrolíticos, hipertensión arterial, anemia, 

alteraciones del metabolismo óseo mineral, trastornos digestivos, trastornos musculares, 

lesiones cutáneas, entre las más comunes. La farmacoterapia que atiende estas complicaciones 

debe ser prescrita con sumo cuidado en función de los ajustes requeridos con especial énfasis si 

la excreción de estos en vía renal y en función del estadio de la ERC. 

2.1.1.12.6 Tratamiento sustitutivo renal 

 El paciente que se encuentra en estadio 5 de la ERC, requiere terapia sustitutiva, entre las 

opciones que podemos existentes están: la diálisis peritoneal, la hemodiálisis y el trasplante 

renal.  

La diálisis peritoneal (DP) es definida como un tratamiento sustitutivo en donde la función 

principal es la depuración a nivel renal. Se trata de un tratamiento domiciliario, realizado por el 

propio enfermo tras un período de adiestramiento (21). Se clasifica en dos formas: la primera es 

llamada DP de inicio urgente (DP-IU), esto ocurre cuando el tratamiento inicia antes de las dos 

semanas de haber colocado el catéter peritoneal y la segunda clasificación es llamada DP 

convencional en la cual, el tratamiento se inicia después de haber pasado las dos semanas. Puede 

ser ambulatoria., técnica manual, que utiliza una solución dializante que se infunde en la cavidad 

peritoneal, debe pasar un tiempo de aproximado de seis a ocho horas, posterior a ese tiempo se 

drena y se expulsan toxinas urémicas o bien, puede ser automatizada, en esta técnica, se utiliza 

una cicladora para la infusión dializante y después se drena, normalmente es realizado por las 

noches. En esta técnica puede haber complicaciones, principalmente en adultos mayores, ya que 

aumenta la incidencia de peritonitis, diverticulitis, hernias, fugas del líquido dialítico y 

lumbalgias que se generan a causa de la postura lordótica artificial adquirida (22). La diálisis 

peritoneal es una técnica constituida por tres componentes básicos: la membrana peritoneal, la 

solución de diálisis y el catéter. El catéter permite la comunicación entre la cavidad peritoneal 

y el exterior; la solución peritoneal, es una preparación que contienen electrolitos a una 

concentración similar a la del plasma (23, 24). 
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La hemodiálisis es una técnica de depuración extracorpórea de la sangre que suple de manera 

parcial las funciones renales de excretar agua y solutos y al mismo tiempo, para equilibrar 

ácidos, bases y electrolitos. Solo cumple con funciones renales, no cumple funciones del sistema 

endocrino ni tampoco las funciones metabólicas renales (25). La localización más habitual de 

la inserción de los catéteres venosos centrales es la vena yugular interna, siendo su principal 

desventaja la fijación a piel y la limitación de la movilidad del cuello. Para la realización de un 

acceso vascular permanente se debe efectuar una adecuada evaluación preoperatoria teniendo 

en cuenta:  

● Historia clínica del paciente 

● Exploración física del sistema arterial y venoso 

● Estudios radiológicos.  

 

El trasplante renal es el tratamiento alternativo cuando la ERC se encuentra en una etapa 

terminal, es indicado para favorecer la calidad de vida, el desarrollo físico-psíquico y la 

integración social. El trasplante renal se puede obtener de un donante vivo o donante cadáver, 

la principal desventaja es que existe el riesgo de pérdida del injerto por recidiva de la enfermedad 

renal primaria. Este procedimiento se lleva a cabo a través de la nefrectomía por laparoscopia, 

esto hace que sea menos agresiva para el donante. Para poder hacer la donación se requiere de 

un estudio físico-psíquico del donante, una voluntad altruista y voluntaria de donación, un 

consentimiento médico legal, una confirmación por parte del comité de ética y el estudio de 

compatibilidad inmunológica, así como el grupo sanguíneo entre el donante y receptor (26).  

La cirugía del trasplante se realiza colocando el injerto en la fosa iliaca y mediante un abordaje 

extraperitoneal se accede a los vasos iliacos. Las anastomosis vasculares se realizan en posición 

terminolateral en el paquete iliaco o en la aorta y la cava, dependiendo del receptor. Durante la 

cirugía, se debe mantener una situación de hipervolemia y la presión arterial debe estar 

controlada para que se consiga una adecuada perfusión del injerto y evitar el riesgo de trombosis; 

en cuanto a las recomendaciones que se deben seguir después de la cirugía, la principal es la 

constante valoración de la función del injerto, un excelente control electrolítico, así como 

mantenimiento para un equilibrio hemodinámico y tratamiento para el dolor.  

Se debe seguir un protocolo de inmunosupresión con el fin de evitar el rechazo del injerto, se 

debe emplear una inmunosupresión potente, por ello, se recomienda una inducción inicial y 
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terapia múltiple como mantenimiento la cual debe incluir medicamentos como: 

anticalcineurínico, antimetabolito y esteroides (27).  

2.1.2  Salud bucal  

La salud bucal es parte importante de la salud general, pues a una persona no se le puede 

considerar completamente sano si existe presencia activa de enfermedades bucales. Estas 

enfermedades, en particular la caries dental, la enfermedad periodontal y las maloclusiones han 

sido subvaloradas porque no ocasionan mortalidad de manera directa, pero si causan molestias 

locales, estéticas y repercusión en la salud general (28).  

 

2.1.2.1 Placa dentobacteriana 

La placa dentobacteriana o biofilm se compone por diversas especies bacterianas que viven en 

un equilibrio; la saliva, los hábitos de higiene y la dieta son importantes para la formación de la 

placa. El biofilm es una película que recubre la superficie del diente, encía y otras estructuras 

como las prótesis y/o restauraciones; la adherencia a las superficies dentales es primordial para 

la formación de la placa. Esta película adquirida formada por proteínas y glucoproteínas es una 

capa fina la cual se forma en minutos después del cepillado (capa acelular), convirtiéndose en 

la primera colonización de microorganismos dando protección y siendo una barrera ante la 

abrasión y atricción dental, con una carga electronegativa. La formación del biofilm dental 

comienza con la adhesión sobre la superficie del diente, comenzando a multiplicarse los 

microrganismos y extendiéndose a otras superficies. La saliva protege a la cavidad bucal 

suministrando iones que ayudan a la remineralización del esmalte, pero al existir una 

disminución de flujo salival se favorece al acumulo de placa y si la dieta que se lleva es alta en 

carbohidratos, se incrementa su formación (29).  

Las bacterias que están asociadas a la formación de biofilm son: Porphyromona gingivalis, 

Streptococcus sanguis, S. actinomyces. y S. mutans, estas bacterias suelen ser persistentes y/o 

resistentes. La placa dentobacteriana se clasifica según su localización:  

● Supragingival: localizada por encima del margen gingival, compuesta de 80% agua y 20% 

de fase solida (bacterias 70% y 30% matriz orgánica o acelular).  

● Subgingival: localizada en el surco gingival, es la placa más común, donde crecen 

microorganismos facultativos y anaerobios.  
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● Radicular: solo se puede observar cuando existe una patología previa que deja descubierta 

la raíz que produce una retracción gingival. Los microorganismos que comúnmente se 

encuentran son S. sanguis y S. actinomyces. 

● Sobre prótesis o materiales dentales: su composición es similar a la de las superficies lisas 

dentales, estas son más fáciles de adherirse o colonizar por sus lugares de retención. Los 

microorganismos más presentes son Cándida albicans y Staphylococcus aureus. 

El biofilm es considerado un ecosistema complejo, de gran variabilidad, compuesto por 

estructuras microbianas y productos extracelulares, glucoproteínas salivales y detritus 

alimentario y epitelial, todos bien adheridos al esmalte. Tiene una coloración variable entre 

blanco y amarillo que no se aprecia a simple vista (30). Su producción es de manera continua, 

desarrollando ácidos que afectan de manera directa al órgano dentario. A largo plazo este 

biofilm puede generar diversas patologías de consideración variable (31).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Proceso de formación de la placa dental o biofilm.  

Nota: Tomado y adaptado de Biofilms en la industria alimentaria por Proquimia. Recuperado 

19 de abril de 2022 

 

2.1.2.2  Caries dental 

La caries se puede definir como los signos y síntomas de una disolución química localizada de 

la superficie del diente causada por eventos metabólicos que tienen lugar en el biofilm dental 

que cubre el área afectada (32). Es descrita como una enfermedad producida por un desequilibrio 

en el pH, llevando como consecuencia la formación de una biopelícula compuesta por 



 

22 
 

microflora cariogénica, al haber una disbiosis de la microflora bucal se convierta en una 

infección endógena transmisible (33). 

La caries es una enfermedad infecciosa oportunista que lleva a la destrucción de los tejidos del 

diente. Se considera la enfermedad crónica más prevalente, causando dolor agudo y perdida de 

órganos dentarios. Su vía de infección es a través de la pulpa, conectada a hueso por medio de 

vasos sanguíneos y fibras nerviosas. Los carbohidratos fungen un papel muy importante para la 

formación de ácidos que desmineralizan los tejidos dentales. La bacteria que más destaca como 

causante de caries es Streptococos mutans, aunque existe una variedad de Streptococos 

tolerantes y productores de ácido, los hongos también están involucrados en el proceso de caries 

(32). 

La caries es una enfermedad o proceso crónico, que tiene fases de mayor o menor actividad; 

considerada una infección bacteriana compleja, es un proceso multifactorial ya que                                                                                                                                             

no solo intervienen bacterias si no factores etiológicos como la dieta, alteraciones salivales, así 

como factores ambientales, la conducta individual e influencias genéticas. La susceptibilidad 

depende del grupo de edad, del tipo de dientes y superficies. En pacientes jóvenes que consumen 

más sacarosa y no tienen prevención en las superficies oclusales son las primeras en verse 

afectadas por la caries, por lo tanto, los dientes posteriores son más susceptibles; las superficies 

de los dientes anteriores son las menos afectadas porque son autolimpiables (34). 

2.1.2.2.1 Etiología de la caries dental  

La caries se caracteriza por un proceso de desmineralización que produce una lesión irreversible, 

los factores principales que intervienen son el tiempo, el huésped propenso, la microbiota 

cardiogénica y la dieta (fig. 4). El problema comienza cuando se ingieren frecuentemente 

azúcares, provocando periodos prolongados de acidez, acidificando el pH, a su vez, comienza 

la colonización bacteriana y la desmineralización (28). Para el desarrollo de la caries también 

intervienen factores biológicos, socioeconómicos y culturales (35). 

En 1889 Miller desarrolló la teoría químico-parasitaria, en la cual explicaba que primero los 

microrganismos fermentan los hidratos de carbono y producen ácidos, de los cuales el ácido 

láctico es el más presente; estos ácidos descalcifican los tejidos del diente, siendo el más 

expuesto a ellos el esmalte y el primero en destruirse. Posteriormente se descalcifica la dentina, 

facilitando la penetración de bacterias proteolíticas acelerando la destrucción de la dentina.  



 

23 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Etiología de Keyes. Factores etiológicos de la caries.  

Nota: Tomado y adaptado de Microbiología Oral por Ureña, J. L. (2022). 
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Figura 5. Etiología de la caries de Fejerskov 

Nota: Tomado y adaptado de Microbiología estomatológica: Fundamentos y guía práctica por 

Negroni, M. (2010)  

 

 

La fisiopatología de la caries dental se divide en tres etapas: 

1. Unión de los microorganismos al esmalte: mediada por las interacciones de las proteínas 

salivales, la saliva es un factor importante en el desarrollo de la caries por sus enzimas que 

limitan la adherencia de las bacterias.  

2. Acumulación de los microorganismos: comienza con la formación removible del biofilm, 

el cual fortalece la adhesión de los microrganismos cariogénicos al diente. 

3. Producción de ácidos: es el resultado de la adhesión y el metabolismo bacteriano que 

desmineraliza al órgano dental, a medida que avanza este proceso genera una pérdida de 

tejido mineral provocando una cavitación (36).  

 

W. Miller en 1882 se propuso la “patogenia de la caries”, mencionando los grupos de 

microorganismos orales considerados cariogénicos, donde el factor principal es la capacidad de 

las bacterias de producir ácidos por la fermentación de los hidratos de carbono de la 

alimentación. Paul Keyes en 1960, establece en su teoría que la patogenia de la caries dental se 

debe a la interacción de factores como: el microorganismo que con el sustrato afecta al órgano 

dental u hospedero (triada de Keyes) (37). Si este proceso propuesto se diera en un periodo 

breve de tiempo, no se produciría la caries, por lo tanto, a la triada se le agrego el tiempo como 

factor de riesgo. Por medio de estas teorías, se entiende que la causa principal de la caries es el 

desbalance ecológico en la composición y la actividad del biofilm, el alto consumo de 

carbohidratos fermentables y la pérdida de minerales del diente, aunque la saliva haga la 

remineralización, la desmineralización es más rápida.  

2.1.2.2.2  Clasificación de la caries  

La caries se puede clasificar según el sitio en el que aparezca la lesión, así como por la 

progresión de la lesión. En zonas lisas comienza con una mancha blanca que nos indica el 

proceso de desmineralización subsuperficial del esmalte. La caries en fosas y fisuras está 
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influida por su anatomía e histología y no se desarrolla en el fondo de las fosas y fisuras si no 

en las paredes lo cual hace progresar de manera divergente hacia dentina. En superficies 

radiculares como resultado de una retracción gingival se va a desarrollar en superficies 

proximales y en la unión esmalte-cemento. Aparte de su localización la caries se clasifica 

también por la gravedad y velocidad en la que avanza la lesión, puede clasificarse así en leve 

cuando solo afecta a caras oclusales, moderada cuando también hay lesión en interproximal y 

grave cuando está afectada superficie de dientes anteriores (38).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Localización y progresión de la caries.  

Nota: Tomado y adaptado de Microbiologia oral por Ureña, J. L. (2022). Microbiologia Oral 

(2.a ed.). MCGRAW HILL EDDUCATION. 

 

2.1.2.2.3 Según el número de superficies que abarca:  

● Simples (abarca solo una superficie dentaria) 

● Compuestas (dos caras involucradas de un diente) 

● Complejas (tres o más caras involucradas del diente) 
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2.1.2.2.3.1 Tipo de inicio:  

● Inicial o primaria: se da en superficies que no han tenido una restauración antes  

● Secundaria: se da de manera inmediata de una restauración o sellador 

2.1.2.2.3.2 Clasificación según el grado de evolución:  

● Primer grado (afecta el esmalte): es asintomática, poca profundidad, pero extensa y se 

presenta en forma de manchas blanquecinas granulosas. 

● Segundo grado (afecta esmalte y dentina): la caries se encuentra en dentina por lo tanto 

el proceso carioso es más rápido. 

● Tercer grado (afecta esmalte dentina y pulpa): la lesión abarca hasta pulpa, provocando 

inflamación y presentando dolor de manera espontánea. 

● Cuarto grado (necrosis pulpar): la pulpa esta destruida completamente, el paciente ya no 

refiere dolor.  

● Quinto grado (caries radicular): hay una recesión gingival con exposición de cemento. 

Hay mayor rapidez de la lesión y alcanza la dentina (39).  

2.1.2.2.3.3 Clasificación de Black  

Greene Vardiman Black propuso una clasificación de cavidades cariosas que es universal, esta 

clasificación se basa en la localización, grado de afectación del diente, evolución de la lesión 

cariosa, considerando cinco clases.   

 

Clase Descripción Imagen 

 

 

Clase I molar o premolar 
Se localizan en fosas, surcos y 

fisuras. 

               

 

 

 

 

 

 

Clase II 

Dos o más superficies de una 

pieza, en caries proximales en 

molares y premolares. 

  

 

 

 

              

 

 

Clase III incisivos y caninos 

Cuando afecta a las superficies 

proximales y el borde incisal 

no se encuentra afectado. 
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Clase IV incisivos y caninos 

Afecta a las superficies 

proximales y también el borde 

incisal se encuentra afectado. 

               

 

 

 

 

 

 

Clase V 
Afecta superficies lisas 

vestibulares o palatinas, caries 

en cuello o abrasiones en 

esmalte 

    

           
 

 

Clase VI 

No es fomentada por Black, 

pero esta afecta a cúspides de 

un diente posterior o borde 

incisal del diente anterior. 

      

         
 

Figura 7. Clasificación de Black de la caries.  

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de cavidades dentales, según Black por Ribes, L. 

(2021, 17 septiembre).  Blog de ILERNA Online. Recuperado 2 de abril de 2022 

 

 

2.1.2.3  Gingivitis  

 La gingivitis es una afección inflamatoria del tejido gingival, causada más comúnmente por 

una infección bacteriana. A diferencia de la periodontitis, no hay pérdida de inserción y, por lo 

tanto, no hay migración del epitelio de unión. La afección se restringe al área de tejido blando 

del epitelio gingival y el tejido conectivo (40). Inicia con depósitos de placa microbiana en el 

surco gingival o cerca de él, los microorganismos asociados a la gingivitis son Streptococcus, 

Fusobacterium, Actinomyces, Veillonella y Treponema, Bacteroides, Capnocytophaga y 

Eikenella. Existen otros factores de origen local o sistémico que colaboran intensificando el 

depósito de placa y al mismo tiempo, volviendo vulnerable al tejido gingival. Estas bacterias y 

el huésped juegan un papel importante, como consecuencia se produce un intento del huésped 

de defenderse de la amenaza que suponen las bacterias de la placa (41). Con una técnica de 

cepillado inadecuada se produce una acumulación de placa sobre el surco gingival, el huésped 

responderá con una capacidad de respuesta mayor o menor, generando un cuadro clínico de 

gingivitis. Las bacterias ponen en alerta al huésped, de esta manera se activan diferentes sistemas 

de defensa para intentar eliminar estas bacterias (42).  
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Los neutrófilos son los primero en intervenir, con el fin de evitar que progrese la penetración 

bacteriana y la lesión cronifique. Los polimorfonucleares actúan gracias a la extravasación de 

células de vasos sanguíneos y a la expresión de moléculas de adhesión en las paredes de los 

vasos y la atracción desde los tejidos por parte de factores quimiotácticos. En común con otras 

células inflamatorias migraran y seguir un gradiente quimiotáctico hasta los tejidos, donde se 

intentará frenar la proliferación de las bacterias, el huésped por su parte reclutara otras células 

y probará estrategias para poder detener la gingivitis, pero en caso de ser insuficientes progresará 

convirtiéndose en lesiones avanzadas que son propios de la periodontitis (41).  

2.1.2.3.1  Etiología de la gingivitis  

La placa dentobacteriana es el precursor de la gingivitis y esta puede ser reversible. Es 

clasificada en tres diferentes tipos:  

● Gingivitis inducida por placa: es una lesión inflamatoria resultante de las interacciones entre 

la biopelícula dental y la respuesta inmune-inflamatoria del hospedero, abarca sólo a la encía 

sin afectar la inserción periodontal (cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar). 

Existen factores anatómicos y locales que pueden favorecer el acumulo de placa como las 

obturaciones desbordantes, la ortodoncia fija, las raíces fracturadas, las perlas del esmalte, el 

apiñamiento dental, las prótesis mal ajustadas. Estas situaciones llevan al paciente a tener 

dificultad para eliminar la placa dentobacteriana haciendo que esta quede retenida y se 

mantenga en contacto con los tejidos desencadenando así el proceso inflamatorio (43).  

● Gingivitis nutricional: el principal factor puede ser una deficiencia de vitamina C, por otro 

lado, una mayor ingesta de carbohidratos refinados y una mayor proporción de ácidos grasos 

como omega-6 y omega -3 puede dar como resultado un proceso inflamatorio (44).  

● Gingivitis hormonal: durante el embarazo, no solo se producen cambios en los niveles 

hormonales, sino también una mayor predisposición a la dilatación de los vasos sanguíneos, 

estos factores contribuyen a una respuesta inflamatoria exagerada de los tejidos gingivales, 

incluso ante una pequeña acumulación de placa. En este periodo también se observan 

cambios, como una alteración de la composición salival, disminución del pH salival, así 

como de la capacidad buffer, resultando en la dificultad para regular los ácidos producidos 

por las bacterias y promoviendo el crecimiento y cambio en estas poblaciones. En el segundo 

mes de gestación comienzan a observarse los primeros signos y síntomas inflamatorios, y se 
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pueden mantener e incluso aumentar en el segundo trimestre del embarazo teniendo un pico 

máximo en el octavo mes y por último puede ser remitida después del parto (45).  

● Gingivitis inducida por fármacos: existen diversos fármacos utilizados para tratar afecciones 

sistémicas que pueden causar gingivitis como efecto secundario, como la fenitoína (utilizada 

para las convulsiones epilépticas), los bloqueadores de los canales de calcio (utilizados para 

la angina de pecho y la hipertensión arterial), los anticoagulantes, los agentes fibrinolíticos, 

los anticonceptivos orales, los inhibidores de la proteasa, la vitamina A y sus análogos. Un 

fármaco de suma importancia en los pacientes con ERC es la ciclosporina A, este 

inmunosupresor es utilizado para la prevención y rechazo en el trasplante de órganos, pues 

participa en la supresión de la producción de anticuerpos contra los antígenos dependientes 

de las células T. Aunque el efecto farmacológico de estos medicamentos va dirigido a tejidos 

específicos, siempre existirá un efecto secundario haciéndose notar en el tejido conectivo y 

epitelial de la encía (46).  

 

2.1.2.3.2  Epidemiología de la gingivitis  

La gingivitis es la forma más leve de las enfermedades periodontales, está presente en 

prácticamente todas las poblaciones. La gingivitis es la segunda causa de morbilidad bucal, la 

prevalencia de la gingivitis aumenta con la edad, comienza a partir de los 5 años y alcanza el 

punto máximo en la pubertad y va disminuyendo durante la adultez, sin dejar de existir (47). En 

el año 2004, se reportó 20.6% de prevalencia de gingivitis, en la zona anterosuperior en escolares 

de la ciudad de México (10), mientras que, en San Pedro Garza García, se encontró que un 15% 

de los escolares llevaban una dieta balanceada y rica en fibra, arrojando como consecuencia una 

disminución en el acumulo de placa dentobacteriana y de esta manera previniendo el inicio de 

gingivitis (49). Recientemente se realizaron tres estudios multicéntricos que evaluaron la 

prevalencia de gingivitis en individuos de 9 ciudades diferentes en 9 países latinoamericanos 

(Argentina, Chile, Brasil, Colombia, Costa Rica, República Dominicana, México, Uruguay y 

Ecuador), reportando que la Inflamación gingival estuvo presente en el 98% de la muestra total 

evaluada y que fue muy similar entre todos los países (50), siendo más frecuente en hombres 

que en mujeres ya que se ha demostrado que estas últimas tienden a seguir mejores hábitos de 

higiene bucal. 

2.1.2.3.3  Fisiopatología de la gingivitis 



 

30 
 

La fisiopatología de la gingivitis se ha dividido en cuatro etapas  

● Lesión inicial: la primera característica es la respuesta inflamatoria exudativa aguda, 

seguida de un aumento del flujo gingival y la migración de neutrófilos desde el vaso 

sanguíneo del plexo subgingival que se encuentra en el tejido conectivo gingival y que 

viaja hacia el surco gingival. Esta lesión se observa a los 4 días desde el inicio de la 

acumulación de placa, se caracteriza por una destrucción del colágeno causada por la 

presencia de colagenasa y otras enzimas que son secretadas por los neutrófilos y 

finalmente entre el 5 y el 10% del tejido conectivo estará ocupado por infiltrado 

inflamatorio. 

● Lesión temprana: aparece después de una semana desde que inicio el depósito de placa, 

comienzan a aparecer los signos clínicos de la gingivitis, primero un enrojecimiento 

seguido del sangrado.  Las células que destacan en esta etapa son los linfocitos en un 75% 

así como los macrófagos y una cantidad pequeña de células plasmáticas. La infiltración 

inflamatoria ocupará del 5 al 15% del tejido conectivo del margen gingival, mientras que 

existirá perdida de colágeno entre el 60 al 70% en el área afectada. Los fibroblastos locales 

presentan cambios patológicos y el flujo del líquido gingival y el número de leucocitos 

que migran a la región afectada aumentarán, de la misma manera se verán aumentados los 

neutrófilos y las células mononucleares, pero estos lo harán en el epitelio de unión.  

●  Lesión establecida: en esta etapa la actividad colagenolítica estará en aumento, también 

habrán aumentado el número de macrófagos, las células plasmáticas y los linfocitos T y 

B, pero quienes tendrán mayor actividad serán las células plasmáticas y los linfocitos B. 

La principal característica de esta etapa será la formación de una pequeña bolsa gingival 

que estará revestida por un epitelio de bolsa. La lesión presentará un alto grado de 

organización, la gravedad estará relacionada con el aumento de la población de células B 

y plasmáticas y disminución de las células T. Otra característica importante es que esta 

lesión puede tomar dos vías: la primera es que la lesión puede permanecer estable durante 

meses, años, o incluso progresar provocando ser una lesión totalmente destructiva o la 

segunda es que puede solo quedarse en una infección gingival. Esta etapa puede ser 

reversible al ser tratada con una terapia periodontal eficaz, provocando un aumento en el 

número de microorganismos asociados con la salud periodontal.  
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● Lesión avanzada: esta etapa representa una evolución a la periodontitis, puesto que en ella 

existe una pérdida de inserción que provocada por los cambios inflamatorios y la infección 

bacteriana afectando a los tejidos de soporte de los dientes y las estructuras circundantes 

como la encía, ligamento periodontal y hueso alveolar, desencadenando la destrucción 

ósea y consecuentemente la perdida de piezas dentales (51).  

2.1.2.3.4  Diagnóstico de la gingivitis  

El diagnóstico de la gingivitis se realiza de acuerdo con el índice gingival de Loe, en el cual se 

evalúan las 4 zonas de la encía marginal en relación con el diente de todas las piezas dentarias, 

secando la superficie dental previamente y se le dará una puntuación de acuerdo con las 

características clínicas observadas (52). A continuación, se detalla este índice: 

● 0: Encía normal  

● 1: Ligera inflamación y cambio de coloración, sin sangrado al sondeo 

● 2: Inflamación moderada, enrojecimiento y sangrado al sondeo  

● 3: Inflamación marcada, edema, ulceración, tendencia a hemorragia espontanea  

El puntaje que se obtiene en cada diente se suma y se divide entre el total de dientes examinados 

para obtener el valor del índice gingival de cada paciente, como se describe a continuación: 

● 0.1-1.0:  Inflamación leve 

● 1.1-2.0: Inflamación moderada 

● 2.1-3.0: Inflamación severa  

2.1.2.3.5  Tratamiento de la gingivitis  

El principal objetivo de las intervenciones para tratar la gingivitis es reducir la inflamación, esto 

se puede lograr utilizando diferentes instrumentos para eliminar los depósitos de placa dental. 

En etapas iniciales, la gingivitis se puede controlar siguiendo un protocolo de higiene bucal, 

comenzando con una técnica de cepillado adecuada a cada paciente, el uso de hilo dental o 

cepillos interdentales que son fundamentales para la higiene interproximal. Por último, la 

eliminación de placa y sarro en el consultorio resulta favorable según la gravedad de la afección 

(53). Si hay crecimiento excesivo por fármacos, lo más recomendable es que el médico pueda 

modificar la medicación con el fin de mejorar los resultados del tratamiento, si existe deficiencia 

nutricional, lo recomendables es recetar suplementos alimenticios. Finalmente, se sugiere el uso 

de enjuagues bucales con clorhexidina, acompañando al cepillado dental y el uso de auxiliares 

para la higiene (54). 
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2.1.2.4 Enfermedad Periodontal  

La enfermedad periodontal (EP) es un trastorno que afecta las estructuras de inserción del diente 

y se caracteriza por una exposición bacteriana que puede fomentar una respuesta destructiva del 

huésped, lo que lleva a la perdida de inserción periodontal, ósea y, por último, la posible pérdida 

de los dientes (55).  

Los productos producidos por la placa bacteriana (enzimas, ácidos, etc.) ocasionan daño a la 

encía, a su vez el mismo organismo responde con una respuesta de defensa, que conduce a una 

gingivitis crónica (inicio de la enfermedad periodontal) misma que puede convertirse en una 

periodontitis, por lo cual incrementa su severidad en base a la influencia que se puede dar en la 

combinación 8 de esos factores mencionados (56). 

2.1.2.4.1  Etiología de la enfermedad periodontal  

La EP se considera una infección debido a su etiología microbiana, al establecimiento de una 

respuesta inmune, y a la subsecuente destrucción tisular. Los productos bacterianos activan los 

mecanismos inmunológicos que, a su vez, influyen en el metabolismo del tejido conectivo y del 

hueso; los factores genéticos y comportamentales modifican la expresión de mediadores 

activados por los productos bacterianos, y producen alteraciones en los tejidos que resultan en 

los signos clínicos de enfermedad (57).  

2.1.2.4.2 Formación y desarrollo del biofilm oral  

La estructura de un biofilm necesita tener un contacto con un fluido de minerales, moléculas 

orgánicas y microorganismos.  La gran parte de estas bacterias poseen la capacidad de adherirse 

a las superficies y formar un biofilm. La primera etapa de la formación de biofilm oral es 

producida por la absorción de macromoléculas hidrofóbicas a la superficie dental las cuales van 

a formar la película adquirida. Las principales bacterias que se adhieren inicialmente son el 

estreptococo mutans y el lactobacillus usando las proteínas de adhesión Pac y 

glucosiltranferasas.  Después se produce la degradación de la sacarosa que da origen a la matriz 

extracelular interactuando por las fuerzas electroestáticas especialmente las prevotellas 

veillonellas y actinomices lo cual se caracterizan por una adhesión a la película adquirida (58). 

  

La película adquirida se forma por un conjunto de proteínas que productos de microorganismos 

que se liberan de la saliva adhiriéndose al esmalte dental. Estos microorganismos poseen una 
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matriz extracelular que le sirven de protección y los ayudan a reproducirse.  El éxito de un 

mircroorganismo es colonizar zonas nuevas, por ello se extiende en toda la boca.  Las principales 

características de los biofilms bacterianos son: se asocian a una superficie, produce una 

infección localizada, puede tolerar los tratamientos antimicrobianos, tienen una respuesta 

inmune. Inicialmente la película adquirida o biopelícula se va a localizar en zonas rugosas con 

las zonas interdentales y oclusales del diente, luego a los cambios y condiciones del nicho como 

lo son el pH, iones, temperatura.  Con el tiempo se extiende hacia el surco y allí, dados los 

cambios en las condiciones del nicho, en cuanto a la disposición de oxígeno y características de 

los tejidos blandos se coloniza con microorganismos anaerobios, especialmente prevotellas y 

porphyromonas que cambian la patogenicidad del biofilm oral y que van a iniciar las 

modificaciones clínicas propias de las periodontopatias. Las consecuencias de los biofilms 

orales intraoralmente se van a presentar las enfermedades periodontales, caries, halitosis, 

enfermedades periimplantarias entre otras. Extraoralmente van a producir alteraciones en el 

embarazo, diabetes, enfermedades cardiovasculares. Etc. Los cambios en el comportamiento de 

adhesión y la formación de biopelículas de los estreptococos orales en función de la glicación 

del colágeno explican la disbiosis de biopelículas. A través del mecanismo de adhesión a una 

superficie sólida, S. mutans es capaz de colonizar la cavidad bucal y también de formar 

biopelículas bacterianas. Las propiedades adicionales que permiten a S.  mutans colonizar la 

cavidad bucal incluyen la capacidad de sobrevivir en un ambiente ácido y la interacción 

específica con otros microorganismos que colonizan este ecosistema (58). 

2.1.2.4.3 Biofilm y enfermedad periodontal  

Las enfermedades periodontales comprenden una amplia gama de afecciones inflamatorias que 

afectan las estructuras de soporte de los dientes (encía, hueso y ligamento periodontal), lo que 

podría conducir a la pérdida de dientes y contribuir a la inflamación sistémica (15. Los 

microorganismos dentro de la cavidad oral forman dos tipos de biofilm oral sobre la superficie 

del diente. Estos son el biofilm oral supragingival presenta bacterias gram positivas, incluyendo   

Streptococcus   mutans, Streptococcus   salivarius, Streptococcus   mitis   y lactobacillus. La 

placa subgingival se presentan bacterias gram negativas, como son actinobacillus, prevotella, 

fusobacterium y phorphyromonas gingivales. La inflamación gingival en respuesta a la 

acumulación de placa bacteriana (biopelículas microbianas) se considera el factor de riesgo 

clave para la aparición de periodontitis. Por tanto, el control de la inflamación gingival es 
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fundamental para la prevención primaria de la periodontitis.  La Gingivitis comienza con la 

inflamación de la encía sus signos clínicos son: sangrado, enrojecimiento, inflamación, mal 

aliento, mal sabor, molestias, sensibilidad (58).  

2.1.2.4.4 Microbiología de la enfermedad periodontal  

Actualmente se describen más de 500 especies, como habitantes del área subgingival o el saco 

periodontal, haciendo de la microbiología periodontal, una de las más complejas áreas de estudio 

en toda la microbiología clínica. 

En el área subgingival destaca la presencia de una gran superficie factible de ser colonizada por 

estos patógenos, formándose en los sitios enfermos un saco periodontal donde difícilmente 

llegan los mecanismos de autolimpieza de la boca y donde se encuentran áreas con una baja 

tensión de oxígeno y otras, exentas de este elemento. Por otro lado, aumenta el fluido gingival 

crevicular, que es un extravasado de plasma a nivel de la encía, con lo cual se les aportan 

nutrientes a los microorganismos colonizadores de este territorio (59).  

Bacterias como P. gingivalis (Porphyromonas gingivalis), P. intermedia (Prevotella 

intermedia), P. nigrescens (Prevotella nigrescens), P loescheii (Prevotella loescheii) , F. 

nucleatum (Fusobacterium nucleatum), T. forsythia (Tannerella forsythia), C. rectus 

(Campylobacter rectus), E. corrodens (Eikenella corrodens) y T. denticola (Treponema 

denticola), que conforman la biopelícula subgingival han sido relacionadas con la periodontitis 

crónica y son consideradas como indicadores de riesgo para la progresión de dicha enfermedad; 

asimismo, cabe destacar que la presencia de P. gingivalis, T. forsythia y T. denticola, está 

directamente relacionada con el aumento de la profundidad de la bolsa periodontal y del índice 

de sangrado (60).  

2.1.2.4.5  Epidemiologia de la enfermedad periodontal  

Waerhaug en el año de 1967 reportó que en los países en desarrollo existen mayor severidad de 

la enfermedad periodontal. De acuerdo con el Sistema de Vigilancia Epidemiológica de 

Patologías Bucales (SIVEPAV), aproximadamente el 57.9% de la población mexicana tiene 

algún signo de enfermedad periodontal, específicamente el 3.5% de la población presenta signos 

de enfermedad periodontal leve y el 0.7% presenta enfermedad periodontal avanzada (61). 

Durante el período de 1990 a 2010, hubo un aumento del 57,3% en la carga mundial de 

enfermedad periodontal, en 2010, la pérdida mundial de productividad debido a periodontitis 

grave se estimó en 54 mil millones de dólares estadounidenses por año. Con base al Estudio de 
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la Carga Mundial de Enfermedades de 2016, la enfermedad periodontal grave fue la undécima 

afección más prevalente en el mundo, se informó que la prevalencia de la enfermedad 

periodontal oscilaba entre el 20% y el 50% en todo el mundo (62) y su presencia aumenta con 

la edad y en poblaciones con niveles socioeconómicos bajos. Se ha reportado que la prevalencia 

más alta de enfermedad periodontal crónica se encuentra en la población de edad avanzada 

(82%), seguida de los adultos (73%) y los adolescentes (59%). Una revisión de 75 estudios 

informó que la prevalencia de periodontitis severa aumenta con la edad y alcanza su punto 

máximo a los 40 años y luego permanece estable en la vejez, exhibiendo así una alta carga de 

enfermedad en la población anciana (63).  

2.1.2.4.6  Factores de riesgo de la enfermedad periodontal 

2.1.2.4.6.1 Tabaquismo  

Es el más importante factor de riesgo de periodontitis.  Son similares los efectos negativos sobre 

los tejidos periodontales de fumar cigarrillos, tabacos, pipas o cannabis. Los fumadores tienen 

3 veces mayor riesgo de presentar una forma severa de EP que los no fumadores (10). El tabaco 

agrava la EP al promover la invasión bacteriana patógena, inhibir las defensas inmunes, agravar 

la inflamación y aumentar la pérdida del hueso alveolar. El tabaco afecta la función y 

proliferación de las células periodontales, como fibroblastos periodontales y células de 

ligamentos periodontales, e induce la apoptosis. Un estudio demostró que el hábito de fumar 

interfiere con la homeostasis redox, altera los valores de antioxidantes e influye negativamente 

sobre la EP. El cemento es sintetizado por cementoblastos durante la formación de la raíz dental 

y desempeña un papel esencial en el anclaje del diente al hueso alveolar. Los cementoblastos no 

solo funcionan como células de soporte del periodonto, sino en el mantenimiento, desarrollo y 

regeneración de los tejidos periodontales (64).  

La nicotina provoca destrucción del tejido periodontal de forma directa o a través de la 

interacción con otros factores. Un estudio sugiere que la nicotina inhibe la migración y 

proliferación de los cementoblastos e induce la síntesis de citoquinas y especies reactivas de 

oxígeno por estas células 
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2.1.2.4.6.2 Higiene bucal deficiente 

La deficiente higiene bucal se vincula a la EP, porque favorece el depósito de bacterias y la 

formación de la placa dentobacteriana sobre dientes y encías, con el consiguiente cambio 

inflamatorio de los tejidos periodontales. (10) Existe una fuerte asociación entre la mala higiene 

bucal y la alta prevalencia y severidad de la EP.  en un estudio prospectivo de 15 años de 

duración, no encontraron deterioro de las estructuras periodontales entre personas con adecuada 

higiene bucal y cuidados odontológicos profesionales (64).  

Los azúcares de la dieta contribuyen a la caries dental y la EP, porque son fermentados por las 

bacterias hasta ácidos que originan desmineralización de la estructura dentaria. Un estudio 

encontró como principales factores de riesgo de periodontitis crónica en estudiantes la higiene 

bucal deficiente y el tabaquismo (64).  

 

2.1.2.4.6.3 Cambios hormonales en mujeres 

Los cambios hormonales en el sexo femenino incrementan la probabilidad de EP. Las mujeres 

pueden experimentar inflamación gingival antes de la menstruación y durante la ovulación, por 

los altos valores de progesterona que bloquean la reparación de las fibras colágenas y causan 

vasodilatación.  Un estudio en China encontró una prevalencia del 73,9% de EP en mujeres, 

principalmente enfermedad ligera y moderada.  De manera similar, las embarazadas exhiben 

frecuentemente cambios gingivales, gingivitis y en ocasiones crecimiento localizado de los 

tejidos gingivales. Afortunadamente, estos cambios inflamatorios desaparecen a los pocos 

meses del parto, sin causar daño persistente de los tejidos periodontales. La deficiencia de 

estrógenos después de la menopausia puede culminar en la pérdida del hueso alveolar y 

eventualmente en la caída de los dientes. Un estudio longitudinal en 42 171 mujeres 

posmenopáusicas demostró que le tratamiento de la osteoporosis con terapia de estrógenos 

redujo la pérdida dentaria (64).  

 

2.1.2.4.6.4 Diabetes Mellitus 

La diabetes mellitus tipo 2 es precedida por inflamación sistémica que provoca disminución de 

la función de las células beta del páncreas, apoptosis y resistencia a la insulina. La elevada 

inflamación sistémica provoca la entrada de organismos periodontales y sus factores de 

virulencia a la circulación, lo que proporciona evidencia de los efectos de la periodontitis sobre 



 

37 
 

la diabetes. La diabetes mellitus se asocia con destrucción del ligamento periodontal y caída de 

los dientes. Los líquidos gingivales y la saliva tienen mayores concentraciones de mediadores 

inflamatorios, como citoquinas, entre pacientes diabéticos con periodontitis, comparados con 

no diabéticos con EP (64).  

 

2.1.2.4.6.5 Medicamentos  

La vulnerabilidad a las infecciones y enfermedades periodontales se intensifica cuando 

disminuye el flujo saliva con algunos medicamentos. La hiposalivación se ha implicado también 

en el riesgo de caries de raíces, erosión dental, hipersensibilidad dentaria, mucositis crónica y 

candidiasis oral. (16) Los medicamentos más frecuentes que producen reducción de la cantidad 

de saliva y llevan a boca seca son antidepresivos tricíclicos, atropina, antihistamínicos y 

betabloqueadores. Algunos fármacos como fenitoína, ciclosporina y nifedipina inducen el 

crecimiento anormal de los tejidos gingivales, lo que dificulta la remoción de la placa dental y 

agrava la EP (64).  

 

2.1.2.4.6.6 Estrés  

El estrés reduce las secreciones salivales y favorece la formación de la placa dental. Se ha 

observado una asociación positiva entre puntajes de estrés y marcadores de estrés salival 

(cortisol, endorfina beta y alfa amilasa), pérdida dentaria y profundidad de la sonda de 5-8 mm. 

Las personas deprimidas presentan una mayor concentración de cortisol en el líquido crevicular 

gingival y responden peor al tratamiento periodontal. (10) El estrés académico también ocasiona 

mala higiene bucal e inflamación gingival, con incremento de la concentración de IL-1β (64). 

 

2.1.2.4.6.7 Otros factores  

Otras enfermedades con asociación con la EP son las enfermedades cardiovasculares y 

cerebrovasculares, enfermedades metabólicas (obesidad, síndrome metabólico), cánceres, 

artritis reumatoide y enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Además de las endocrinopatías, 

como diabetes, otras enfermedades se vinculan a la destrucción del periodonto, como la 

inmunosupresión (sida) y los trastornos hematológicos (neutropenia) (64).  
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2.1.2.4.6.8 Edad 

El riesgo de EP se incrementa con el envejecimiento, lo que explica la alta prevalencia de esta 

enfermedad en la población de adultos mayores.  Se sugiere que la edad es un factor de riesgo 

para la pérdida del hueso alveolar y del ligamento, además del aumento en el tiempo de 

exposición a factores de riesgo local y general que participan en la destrucción tisular (64).  

2.1.2.4.6.9 Herencia  

La herencia es uno de los factores asociados a la EP que hace que unas personas sean más 

susceptibles que otras a la enfermedad. Se plantea que existe una compleja interrelación entre 

factores genéticos con factores ambientales y demográficos que demuestran las amplias 

variaciones entre diferentes poblaciones étnicas y raciales (10). Dentro de los factores genéticos, 

en la EP parece predominar la herencia poligénetica, en vez de la herencia monogénica 

mendeliana (64).  

2.1.2.4.7 Clasificación de la enfermedad periodontal 

Varias clasificaciones de enfermedades y condiciones periodontales se han propuesto por la 

Academia Americana de Periodontología en 1986, 19892 y 19993 y por la Federación Europea 

de Periodontología en 1993, de acuerdo con su etiología, patogenia, diagnóstico, pronóstico y 

tratamiento. La clasificación de las enfermedades periodontales del año 19993 estuvo vigente 

durante 18 años; sin embargo, tenía sus debilidades, por ejemplo, los criterios para el diagnóstico 

no estaban claros en cuanto a la periodontitis crónica generalizada severa y la periodontitis 

agresiva, así como la periodontitis como manifestación de enfermedad sistémica (65). Se 

publicó en 2018 la nueva clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y 

periimplantarias. Se publicaron 19 artículos y cuatro reportes de consenso respaldando los 

cambios e incorporaciones. La nueva clasificación de enfermedades y condiciones periodontales 

y periimplantarias, así como sus consensos, buscan que los clínicos realicen diagnóstico y 

tratamiento a sus pacientes de una manera apropiada, y que los científicos puedan investigar la 

etiología, patogenia, historia natural y el tratamiento de tales enfermedades y condiciones (65). 

A continuación, se describe la clasificación 2018, de forma esquematizada.  
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Figura 8. Clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales y 

periimplantarias 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y 

periimplantarias 2018. Primera parte. Por. Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 

2022. Revista Odontológica Mexicana 25(1).



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Salud periodontal, enfermedades y condiciones 

gingivales 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y 

condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. 

Figura 10. Enfermedades y condiciones gingivales no inducidas 

por biopelícula dental 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y 

condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. 



 

41 
 

Por. Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 2022. Revista 

Odontológica Mexicana 25(1).  

Por. Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 2022. Revista 

Odontológica Mexicana 25(1). 
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Figura 11. Formas de periodontitis 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y 

condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. 

Por. Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 2022. Revista 

Odontológica Mexicana 25(1).  

Figura 12. Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el 

aparato de inserción periodontal 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y 

condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. 

Por. Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 2022. Revista 

Odontológica Mexicana 25(1). 
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Figura 13. Estadios de la periodontitis 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. Por 

Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 2022. Revista Odontológica Mexicana 25(1). 
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Figura 14. Velocidad o tasa de progresión de la periodontitis 

Nota: Tomado y adaptado de Clasificación de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. Por 

Vargas Casillas, A. P., & Yáñez Ocampo, B. R. 2022. Revista Odontológica Mexicana 25(1). 

 

 



2.2  Antecedente Específicos  

Los pacientes con ERC presentan con frecuencia alteraciones en los hábitos de la salud oral que 

predisponen a una mala higiene bucal y a cambios en los mecanismos protectores de la cavidad 

oral, lo que favorece la aparición de complicaciones tales como candidiasis, queilitis angular, 

lengua saburral, gingivitis, periodontitis, placa bacteriana, cálculo dental, movilidad dentaria y 

pérdida prematura de dientes entre otros más (66). Estas entidades en ocasiones pueden estar 

asociadas a la desnutrición, dietas restrictivas, mala higiene oral, inmunosupresión e influencia 

de medicamentos. El paciente con ERC tiende a aumentar los niveles de urea en la boca, por lo 

que puede contribuir a que exista un aumento de alteraciones orales como cambios en la 

composición salival, flujo salival reducido, el pH puede ser más alcalino, mayor capacidad de 

amortiguación salival y mayor formación de cálculo dental. También pueden presentar 

estomatitis urémica, halitosis, disgeusias, palidez de la mucosa bucal, pigmentación de la 

mucosa bucal, mayor frecuencia a presentar enfermedad periodontal, hipoplasia del esmalte 

dental, osteodistrofia, amiloidosis y equimosis. 

El sentido del gusto se puede verse perjudicado por la presencia de urea y su descomposición 

en amoniaco y dióxido de carbono en la saliva especialmente en pacientes en hemodiálisis, otra 

causa puede ser la toma de medicamentos o el bajo nivel se zinc. El paciente puede llegar a 

perder dientes debido a la interacción de la ERC y la inflamación periodontal y esto a su vez 

puede ocasionar problemas como trastornos minerales óseos, acidosis y alteración de la flora.   

 

La estomatitis urémica ocurre cuando la enfermedad renal esta avanzada, ocurre porque hay 

perdida de resistencia tisular, aparece en la lengua ventral y en las superficies anteriores de la 

mucosa. El cálculo dental juega un papel importante pues aparece a causa de un pH salival 

elevado, hay disminución de magnesio salival y altos niveles de urea, fosforo provocando 

precipitación de calcio-fosforo y oxalato de calcio y esto da como resultado la formación de 

cálculo. Este es frecuente en la parte lingual de los incisivos inferiores gracias a la aproximación 

que tienen a las glándulas submandibulares. En cuanto a caries y la gingivitis, se puede tener 

conocimiento que su incidencia es baja debido a la alcalinidad de la saliva además de contener 

calcio y fosforo lo que lo lleva a estar por encima de un nivel para la desmineralización del 

esmalte. El riesgo de caries puede darse principalmente por una higiene bucal deficiente, así 

como una dieta rica en carbohidratos, baja tasa de flujo salival y el uso de medicamentos por un 
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tiempo largo. Pueden existir agrandamientos gingivales que se derivan de uso de la 

farmacoterapia, principalmente en las pailas interdentales (66).  

2.2.1  Índice CPO-D 

El índice CPOD fue desarrollado por Klein, Palmer y Knutson en 1938 durante un estudio sobre 

el estado y la necesidad tratamiento dental en niños asistentes a escuelas primarias en 

Hagerstown (Maryland, EE. UU.). Este índice registra la experiencia de caries pasada y presente 

de 28 dientes (se excluyen los 3ros molares) considerando los dientes con lesiones cariosas 

cavitadas y los tratamientos realizados. Se obtiene mediante la sumatoria de los dientes 

permanentes cariados, perdidos y obturados presentes e incluye las extracciones indicadas (67).  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Cálculo e interpretación de Índice CPOD 

Nota: elaboración propia  

 

 

2.2.2 Índice O’Leary 

El índice de O’Leary fue dado a conocer a la comunidad científica estomatológica en enero de 

1972, por el doctor Timothy J. O’Leary, esta herramienta se emplea en la práctica de las 

consultas dentales en todo el mundo. Inicialmente fue nombrado el “registro de placa dental”; 

no obstante, poco tiempo después fue bautizado y acogido como el índice de O’Leary. El índice 

de O’Leary de forma sencilla mide el nivel de placa en las superficies lisas de los dientes. Este 

no solo sirve para obtener un registro del estado de la higiene bucal de forma numérica, sino que 

también resulta en una guía muy útil para probar el esfuerzo que ponen los pacientes para lograr 

una higiene bucal efectiva (68). 

 

Cuantificación de la OMS para 

CPOD 

0,0 a 1,1 Muy bajo 

1,2 a 2,6 Bajo 

2,7 a 4,4 Moderado 

4,5 a 6,5 alto 

CPO

D 

C = O = E= Ei =   

#D = 
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Figura 16. Cálculo e interpretación de Índice O’Leary 

Nota: Tomado y adaptado Índices aplicados en la profilaxis y el tratamiento periodontal. Por 

Kürschner, A. 2011. Quintessence: Publicación internacional de odontología, 24(9), 517-523. 

(69). 

 

 

2.2.3 Parámetros clínicos periodontales 

 

2.2.3.1  Profundidad al sondaje 

Es el espacio que se forma alrededor de los dientes, entre la encía y la superficie radicular, 

representa nuestro punto principal de análisis. Utilizamos una medida lineal en un solo plano y 

tomado en seis sitios de los dientes (70). 

 

2.2.3.2  Nivel de inserción clínica  

Esta medida hace referencia a las fibras de tejido conectivo gingivales, que se insertan al 

cemento radicular a través de fibras de Sharpey. Al igual que la profundidad de sondaje, es una 

medida lineal más que un área de soporte periodontal (70).  

 

2.2.3.3  Sangrado al sondaje 

El sangrado al sondaje ha sido uno de los parámetros periodontales mas debatidos y analizados 

ya que se considera que puede ser un predictor de enfermedad periodontal. Pero mas que un 

predictor de enfermedad, puede ser considerado en conjunto con signos clínicos de inflamación, 

como un indicador de inflamación periodontal (70). 
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Figura 17. Periodontograma estándar 
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Nota: Tomado y adaptado Determinantes del diagnóstico periodontal. Por 1. Botero, JE, 

& Bedoya, E. 2010. Revista clínica de periodoncia, implantología y rehabilitación oral, 3(2), 

94-99. 

 

 

3 JUSTIFICACIÓN  

 

La ERC es un trastorno sistémico progresivo que afecta múltiples órganos y funciones 

corporales, incluida la cavidad oral. La salud bucodental en estos pacientes no solo influye en 

su bienestar general, sino que también puede afectar directamente el curso y la gravedad de la 

enfermedad renal. Por esta razón, las evaluaciones periodontales y de salud oral en general 

deben formar parte integral del manejo clínico de los pacientes con ERC. 

 

Los pacientes con ERC presentan alteraciones en la composición de la saliva, disminución del 

flujo salival, y mayor susceptibilidad a infecciones orales como la periodontitis, la caries, las 

estomatitis y la candidiasis. La periodontitis, en particular, es una infección crónica inflamatoria 

que puede contribuir a un estado proinflamatorio sistémico, empeorando la progresión de la 

enfermedad renal. A su vez, la uremia, resultado de la insuficiencia renal, altera el sistema 

inmunológico, lo cual agrava las condiciones bucales existentes y dificulta la recuperación 

periodontal. Las evaluaciones periódicas permiten identificar tempranamente signos de 

enfermedad periodontal, lesiones bucales o infecciones que, de no ser tratadas, pueden 

desencadenar complicaciones graves, como bacteriemias o incluso endocarditis. Además, los 

tratamientos odontológicos pueden requerir ajustes especiales debido a las restricciones médicas 

propias de la ERC, como alteraciones en la coagulación, anemia o sensibilidad a ciertos 

fármacos. 

La relación bidireccional entre la salud oral y las enfermedad sistémica se acentúa en el caso de 

la ERC. Mejorar la salud periodontal puede ayudar a reducir los marcadores inflamatorios 

sistémicos y, en consecuencia, contribuir al control de la enfermedad renal y viceversa. 

Asimismo, el dolor bucal crónico, la pérdida de dientes y la dificultad para alimentarse afectan 

negativamente la nutrición y calidad de vida de estos pacientes, comprometiendo su estado 

general de salud y adherencia al tratamiento médico. Entonces, la relación entre el estado de 

salud oral y periodontal en pacientes con enfermedad renal puede tener una posible influencia 
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directa en la progresión de está afectando la calidad de vida de los pacientes en función del 

estadio en que se encuentre, así como también puede tener un impacto positivo en la evolución 

de la enfermedad. Integrar el cuidado bucodental al enfoque multidisciplinario de la ERC es una 

estrategia esencial para brindar una atención más completa, humana y eficaz. 

 

4  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

La ERC es una condición progresiva e irreversible que afecta significativamente la salud general 

del paciente y requiere un manejo médico constante, en muchos casos incluyendo terapias de 

reemplazo renal como la diálisis o el trasplante. La ERC representa un importante problema de 

salud pública a nivel mundial, debido a su alta prevalencia, morbilidad y mortalidad. Se estima 

que millones de personas padecen algún grado de daño renal, muchas de ellas sin diagnóstico, 

lo que incrementa la carga sanitaria y económica de los sistemas de salud. Un aspecto 

frecuentemente subestimado en estos pacientes es el deterioro de la salud oral, el cual presenta 

una alta prevalencia en esta población. Las manifestaciones bucales como la xerostomía, la 

halitosis, las infecciones periodontales, la pérdida dental y las alteraciones del hueso maxilar 

son comunes, y suelen estar relacionadas con la acumulación de toxinas urémicas, alteraciones 

metabólicas, medicamentos, y una higiene oral deficiente. 

Estos problemas no solo afectan la cavidad oral, sino que repercuten directamente en la calidad 

de vida del paciente renal. En el plano psicológico, las afecciones bucales provocan 

incomodidad, dolor crónico, dificultades para hablar y alimentarse, y alteraciones estéticas que 

pueden generar baja autoestima, ansiedad y depresión. En el aspecto social, muchos pacientes 

limitan su participación en actividades cotidianas o evitan interactuar por miedo al mal aliento 

o por vergüenza ante la pérdida dental, lo cual incrementa el aislamiento y la marginación. 

Además, en el ámbito económico, los tratamientos odontológicos necesarios para abordar estas 

complicaciones suelen ser costosos y no siempre están cubiertos por los sistemas de salud 

pública, lo que representa una carga adicional para pacientes que ya enfrentan altos costos por 

su tratamiento renal. 

A pesar de la evidente interrelación entre la salud oral y la condición sistémica del paciente con 

ERC, la atención odontológica suele estar ausente en los protocolos de manejo integral. La falta 

de conocimiento tanto en el personal de salud como en los propios pacientes contribuye a una 
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atención fragmentada, en la que se descuida un componente esencial para el bienestar físico, 

emocional y social. La literatura evidencia que las enfermedades orales pueden agravar la 

inflamación sistémica, aumentar el riesgo cardiovascular y dificultar el éxito de tratamientos 

como el trasplante renal. A pesar de estas evidencias, la salud oral de los pacientes con ERC 

suele recibir una atención limitada tanto por parte del personal médico como del odontológico. 

En muchos contextos clínicos, existe una falta de protocolos interdisciplinarios que integren la 

atención bucodental dentro del manejo integral del paciente renal. Asimismo, se ha observado 

un bajo nivel de conocimiento por parte de los pacientes sobre la importancia del cuidado oral 

en su condición, lo cual perpetúa el ciclo de complicaciones. 

Por lo tanto, es urgente visibilizar y analizar los problemas asociados a la salud oral en pacientes 

con ERC, entendiendo sus múltiples efectos en la calidad de vida. Este enfoque permitirá 

promover estrategias de intervención interdisciplinarias que integren el componente 

odontológico en la atención clínica, contribuyendo a un abordaje más humano, completo y 

eficiente del paciente renal. 

 

5  OBJETIVOS DE INVESTIGACION  

5.1  General  

Describir el estado de salud oral de los pacientes que asisten a la Unidad de Medicina Familiar 

No. 58 de San José Chiapa y que padecen ERC en etapas 3, 4 y 5. 

5.2  Específicos  

1. Definir que es la ERC.  

2. Describir la incidencia y prevalencia de la ERC. 

3. Identificar la etiología de la ERC. 

4. Describir la fisiopatología de la ERC 

5. Identificar los principales métodos diagnósticos de la ERC. 

6. Describir las principales manifestaciones orales asociadas a la ERC.   
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7. Describir el estado de salud oral a través de la aplicación del índice de cálculo, índice 

gingival, índice de O’Leary, determinantes periodontales y CPOD en pacientes con ERC 

en estadio: 

 

 

 

 

 

6  MATERIALES Y MÉTODOS  

6.1  Diseño del estudio  

6.2 Ubicación espacio temporal  

La realización de esta investigación se llevó a cabo en la Unidad de Medicina Familiar No. 58 

de San José Chiapa, Puebla perteneciente al Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en un 

periodo de enero a julio del año 2025.  

6.3 Población de estudio y muestra  

La investigación consideró a una muestra finita, donde la población fueron los individuos 

afiliados a la Unidad Familiar No. 58 del IMSS de San José Chiapa diagnosticados con ERC, 

los cuales cumplieron con los criterios de selección y fueron candidatos a ser evaluados 

oralmente. 

6.4 Criterios de selección  

6.5  Criterios de inclusión  

Para la inclusión de los sujetos de estudio se consideraron: ambos sexos, mayores de 18 años y 

los 60, con diagnóstico de ERC en estadio 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de diálisis y 5 con 

tratamiento de hemodiálisis. No se discriminaron las características orales.  

6.6  Criterios de exclusión 

Se excluyeron a los individuos menores de edad, mayores de 60 años, individuos que padecieran 

de manera subyacente otras afecciones sistémicas no relacionadas a la ERC, mujeres 

embarazadas e individuos diagnosticados con alguna patología oral no relacionada a la ERC. 

 

● 3a  ● 5 con Tx. de diálisis 

● 3b ● 5 con Tx. de hemodiálisis 

● 4  
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6.7 Criterios de eliminación  

Se eliminaron individuos que por alguna incapacidad técnica no se pudieran evaluar las 

variables, individuos que no aceptaran participar, individuos que se negaran a firmar el 

consentimiento informado. 

 

7  PLAN DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

7.1  Instrumentos, procedimiento y técnicas 

La recolección de la información se realizó durante el periodo comprendido de enero a julio del 

2025 mediante la exploración de la cavidad oral de los pacientes que cumplieron los criterios de 

selección, considerando el formato de periodontograma internacional aprobado por la OMS e 

índice gingival para los determinantes de enfermedad periodontal, el índice de O’Leary y cálculo 

dental para el grado de higiene oral y presencia de sarro, el índice CPOD, así como 

determinantes demográficas. Se citaron a los pacientes en el consultorio dental, posterior a sus 

cita de control médica con el médico familiar y/o especialista, se invitó a participar y se 

explicaron los objetivos de la investigación, se entregó el consentimiento informado, a aquellos 

que decidieron participar se procedió a ubicarlos en la unidad dental para realizar la exploración 

bajo el siguiente orden: 

● Sondaje periodontal y determinación del nivel de inserción clínica en seis puntos por 

cada dientes (mesial, medio y distal por vestibular y palatino/lingual); al mismo tiempo 

se registra el índice gingival observando la inflación del tejido gingival y/o sangrado 

durante el sondaje. 

● Registro de la presencia de sarro dental mediante la observación de este sobre las caras 

de los órganos dentales.  

● Registro del índice CPOD a la exploración visual y auxiliándose del explorador dental 

para verificar presencia de procesos carioso cavitados y/o obturaciones deficientes.  

● Registro del grado de higiene oral mediante la tinción de esta por una pastilla reveladora 

y aplicación de índice de O’Leary.  

Finalmente, los datos se vaciaron en una base de datos para su análisis. 

 



 

54 
 

7.2  Plan de análisis estadístico 

La información fue registrada y ordenada mediante el programa Microsoft Excel, los datos se 

analizaron realizando estadística descriptiva, tablas, distribución de frecuencia y gráficos 

correspondientes. 

8 VARIABLES  

 

Variables Definición Conceptual Definición Operacional 

ERC  

Es una condición caracterizada por la 

pérdida progresiva e irreversible de la 

función renal durante al menos tres 

meses, manifestada por daño renal o 

una tasa de filtración glomerular (TFG) 

estimada menor a 60ml/min/m². 

● Tasa de filtración glomerular 

(TFG 

● Etapa 1: 90 ml/min/1.73 m2 

● Etapa 2: 60 a 89 

mL/min/1.73 m2 

● Etapa 3ª: 45 a 59 

mL/min/1.73 m2. 

● Etapa 3B: 30 a 44 mL/min/ 

1.73 m2 

● Etapa 4: 15 a 29 

mL/min/1.73 m2 

● Etapa 5: Menor a 15 

mL/min/1.73 m2 o 

tratamiento mediante diálisis 

● Estudios de imagen  

● Análisis de orina  

DIALISIS 

 

Es definida como un tratamiento 

sustitutivo en donde la función 

principal es la depuración a nivel renal 

con un tratamiento domiciliario. 

● Dosis de diálisis  

● Tasa de ultrafiltración  

● Duración del tratamiento  
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HEMODIALISIS  

Es una técnica de depuración 

extracorpórea de la sangre que suple de 

manera parcial las funciones renales de 

excretar agua y solutos y al mismo 

tiempo equilibra el medio ácido básico 

y electrolitos. 

● Flujo sanguíneo 

● Flujo del líquido de 

diálisis  

● Duración de la sesión  

● Tasa de ultrafiltración 

HIGIENE ORAL  

La higiene oral es el cuidado que se 

tiene en los dientes, las encías, la 

lengua, los labios, el paladar y la 

garganta (toda la cavidad bucal) con la 

finalidad de prevenir enfermedades. 

● Índice de O’Leary 

  

PLACA 

DENTAL  

 

Es una biopelícula compleja que 

incluye bacterias (hasta 300 tipos 

diferentes), restos de alimentos y 

saliva.  

● Índice de O’Leary 

● Buena Higiene: 

Puntuación 0-15% 

● Regular Higiene: 

Puntuación16-49% 

● Mala Higiene: 

Puntuación 50 a 100% 

CALCULO 

DENTAL  

El cálculo dental es un acúmulo de 

sales de calcio y fósforo sobre la 

superficie de los dientes como 

resultado de la mineralización de la 

placa dental. 

● Índice de cálculo dental  

 

CARIES  

Es una enfermedad multifactorial de 

origen infeccioso. Se manifiesta como 

el reblandecimiento del tejido dental y 

la posterior destrucción del tejido 

dental, tanto en su parte inorgánica 

como orgánica.  

● Índice CPOD 
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GINGIVITIS 

Es una enfermedad inflamatoria de los 

tejidos gingivales causada por 

acumulación de placa dental, donde 

hay cambios de color, contorno y 

consistencia y la textura de encía sin 

pérdida de inserción periodontal o 

hueso de soporte.  

● Índice Gingival  

PERIODONTITIS 

Es una enfermedad crónica, 

multifactorial que destruye los tejidos 

de soporte del diente (ligamento 

periodontal, cemento y hueso 

alveolar).  

● Nivel de inserción 

clínica (NIC) 

● Profundidad al sondaje 

(PS) 

● Sangrado al sondaje (SS) 

 

PROFUNDIDAD 

AL SONDAJE 

Distancia vertical que existe entre el 

margen gingival libre y la base de la 

bolsa o surco periodontal. 

● 1-3 mm: Se 

considera un surco 

gingival normal y 

saludable. 

● ≥ 4 mm: Sugiere 

la presencia de 

una bolsa 

periodontal, 

indicando 

enfermedad 

NIC  

Es la medida de la distancia entre la 

línea amelocementaria y el fondo de la 

bolsa periodontal o surco.  

● Medición de 

profundidad al 

sondaje  

● Medición de la 

posición del margen 

gingival.  
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9  LOGÍSTICA  

 

9.1 Recursos Humanos 

Alumno: Karen Daniela Zalazar Marcos y director de tesis: D.C. Pedro Rosales García. 

 

9.2 Recursos Materiales 

Para la investigación se utilizó papelería para los registros de los índices, instrumental básico de 

exploración bucodental y periodontal (sonda periodontal carolina del norte), pastillas 

reveladoras de placa, equipo de cómputo, conexión de banda ancha, traductor de textos de 

Google, traductor de textos, impresora, escritorio y silla. 

 

9.3  Recursos Financieros 

Esta investigación no recibió apoyo financiero, los gasto generados fueron absorbidos por el 

propio investigador 

 

9.4 Cronograma de Actividades  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 18. Cronograma de actividades. Fuente: elaboración propia. 
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10  BIOÉTICA  

La presente investigación fue desarrollada en estricto apego a lo dispuesto en la Sección Quinta 

del Código General de Salubridad de los Estados Unidos Mexicanos, referente a la Investigación 

en Salud (capítulo único), conforme a los artículos 100 y 101. Dada la naturaleza del estudio y 

la cercanía que se establece entre el investigador y los participantes, se reconoció la sensibilidad 

de esta relación. Por tal motivo, se mantuvo una conducta ética rigurosa, libre de intereses 

políticos o económicos que pudieran poner en entredicho la objetividad del trabajo o la 

integridad del equipo investigador, evitando así cualquier vinculación como informantes, 

testigos o cómplices. Durante el desarrollo del estudio, se respetaron los principios éticos 

fundamentales siguientes: 

 

10.1 Confidencialidad, anonimato e intimidad 

Se garantizó la privacidad de cada participante. Los datos personales fueron codificados y 

únicamente el investigador principal tuvo acceso a la información que vinculaba dichos códigos 

con los nombres reales. Esta lista fue resguardada en un espacio seguro y restringido. La 

recolección de datos se realizó procurando no invadir el espacio personal ni la dignidad de los 

individuos. 

 

10.2 No coacción 

La participación en la investigación fue completamente voluntaria. En el caso de estudiantes de 

la institución, no se exigió su participación como requisito académico, ni se condicionó la 

evaluación o aprobación de materias. De igual manera, no se presionó al personal docente o 

administrativo para formar parte del estudio como parte de sus responsabilidades laborales. 

 

10.3 Consentimiento informado 

Se aseguró el respeto a la dignidad de los sujetos involucrados mediante la obtención del 

consentimiento informado de manera libre y consciente. A cada participante se le explicó con 

claridad el propósito del estudio, así como los posibles riesgos derivados del uso inadecuado de 
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la información proporcionada. El consentimiento informado, debidamente firmado, incluyó 

todos los elementos requeridos según el protocolo. 

Adicionalmente, el estudio consideró los lineamientos de la Declaración de Helsinki, la cual 

establece principios éticos internacionales para la investigación en seres humanos, haciendo 

énfasis en la protección de la vida, salud, intimidad y dignidad de los participantes. Se destacó 

el principio de beneficencia, que establece que el bienestar y la salud del participante no deben 

ser comprometidos en ningún momento, aun cuando se haya obtenido su consentimiento. 

Asimismo, se respetó plenamente la autonomía de cada individuo, garantizando que su 

participación fuera producto de una decisión libre e informada 

 

11 RESULTADOS  

En total aceptaron participar 75 pacientes derechohabientes de la Unidad Médica Familiar No. 

58 de San José Chiapa, de los cuales 63 cumplieron con los criterios de selección, de estos, 

ninguno fue eliminado. La distribución de los pacientes por estadio fue la siguiente: 11 pacientes 

en estadio 3a, 10 pacientes en estadio 3b, 6 pacientes en estadio 4, 18 pacientes en estadio 5 con 

tratamiento de diálisis y 18 pacientes en estadio 5 con tratamiento de hemodiálisis. Participaron 

en total 32 mujeres y 31 hombres; la edad de los pacientes se mantuvo en el rango de 21 a 60 

años.  

 

Tabla 1. Características de los grupos de estudios 

Grupos 3a 3b 4 5 diálisis 
5 

hemodiálisis 

 Promedio ± DE  

(rango) 

Edad  

44.7 ± 

11.3 

(26-60) 

43.4 ± 

11.2 

(20-55) 

52.1 ± 

11.9 

(28-59) 

37.6 ± 

11.0 

(21-57) 

42.1 ± 13.0 

(21-58) 

 f (%) 

Género  F 7 (11.2) 5 (7.9) 4 (6.3) 10 (15.8) 6 (9.5) 

 M 4 (6.3) 5 (7.9) 2 (3.2) 8 (12.8) 12 (19) 

 

f: frecuencia; %: porcentaje; DE: Desviación estándar; F: femenino; M: masculino. 
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En la tabla 1 se reportan las características generales de los grupos de estudio, como la 

distribución de la edad y género, se observó que las edades promedio se mantuvieron entre los 

37.6 y 44.7 años para los grupos 3a, 3b y 5 con diálisis y hemodiálisis, sin embargo, aumento a 

52.1 para el grupo 4, con rangos que iban de los 20 a los 60 años. También se observó en la 

distribución del género que existió una mayor presencia de individuos femeninos para todos los 

grupos con excepción del último grupo (5 hemodiálisis) en el cual se observó lo contrario, 

indicando una tendencia del género masculino a presentar estadios de la ERC con necesidad de 

tratamiento sustitutivo tipo hemodiálisis.  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

La gráfica 1 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el índice de 

cálculo dental en los grupos de estudio, si bien se encontraron sitios con puntuaciones por arriba 

de dos, considerando los promedios generales ningún grupo supero el punto uno el cual es la 
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escala para este índice se considera cálculo supragingival que cubre menos de un 1/3 de la 

superficie bucal de los dientes, sin embargo, el análisis de las puntuaciones obtenidas de los 

promedios indica una tendencia al aumento con base a la progresión de la enfermedad en sus 

respectivos estadios para los grupos 3a, 3b, 4 y 5 con tratamiento de diálisis, observando también 

una tendencia a la disminución de esta puntuación en el grupo 5 con tratamiento sustitutivo con 

hemodiálisis.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La gráfica 2 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el índice de 

O´Leary para el grado de higiene oral calculado con base al porcentaje de caras/superficies 

dentales teñidas con placa dentobacteriana, expresado sobre el total de superficies presentes en 

la cavidad oral examinada, considerando que menor a 10% es muy buena, de 11 a 25% buena, 
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de 26 a 35% regular y más de 36% mala higiene. Tomando en cuenta los promedios generales 

el grupo con ERC en estadio 3a presentó una regular higiene con 26.7%, sin embargo, el resto 

de los grupos (3b, 4, 5 con tratamiento de diálisis y 5 con tratamiento sustitutivo de hemodiálisis) 

presentaron mala higiene con porcentajes que oscilaron entre el 42.2 a 50.2%. Estos porcentajes 

se acercan a la mitad de las superficies/órganos dentales con presencia de placa dentobacteriana, 

destaca el grupo 3b con 49.8% y el grupo 5 con tratamiento de diálisis con 50.2% y el grupo 5 

con tratamiento de hemodiálisis, reflejando un incremento de esta materia patógena con base a 

la progresión de la ERC, sin bien el grupo 4 presenta un porcentaje ligeramente menor, se 

mantiene en la categoría de mala higiene.  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

  

 

  

La gráfica 3 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el índice 

gingival con base al grado de inflamación del tejido gingival evaluado a la observación clínica 

y a la presencia de sangrado durante el sondaje periodontal, considerando a la puntuación 0 

como ausencia de inflamación o tejido gingival sano; 1 como leve del tejido gingival con ligero 
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cambio de color, ligero edema y sin sangrado al sondeo; 2 como moderada inflamación con 

encía enrojecida, edema, lisura del tejido y sangrado al sondeo y 3 como inflamación severa con 

marcado enrojecimiento y edema, ulceraciones y sangrado espontáneo. Tomando en cuenta los 

promedios generales el grupo con ERC en estadio 3a presentó una puntuación de 0.87 la cual 

aún sin llegar a 1 marcó una tendencia en general a inflamación leve; el grupo 3b presento una 

puntuación de 0.66 mostrando una tendencia a la baja similar al grupo 3a; los grupos 4, 5 con 

tratamiento de diálisis y 5 con tratamiento sustitutivo de hemodiálisis sin en cambio, presentaron 

una puntuación de 0.98, 1.48 y 1.8 respectivamente indicando las características de inflamación 

leve y tendencia a moderada. Estos resultados muestran que con base a la progresión de la ERC 

avanza el proceso inflamatorio gingival de manera general, marcando una tendencia sostenida 

al aumento.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La gráfica 4 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar la 

profundidad de sondaje con base a la mediciones milimétricas con sonda periodontal calibrada 
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(carolina del norte) en seis puntos de cada diente presente (medial, medio y distal por vestibular 

y palatino/lingual). En consideración con los promedios generales de los grupo con ERC, el 

grupo en estadio 3a presentó una profundidad de 2.88mm; el grupo 3b presentó una profundad 

de 3.25mm; el grupo 4 presentó una profundidad de 3.16mm; el grupo 5 con tratamiento de 

diálisis 2.73mm y el grupo 5 con tratamiento sustitutivo de hemodiálisis 2.4mm. Estos 

resultados sugieren que los estadios de la periodontitis se muestran avanzados en los grupos 3b 

y 4, así mismo se observó que con forme progresa la ERC existe una tendencia a disminuir estas 

profundidad de estas mediciones. Sin embargo, todos los grupos superaron los 2mm fisiológicos 

de profundad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La gráfica 5 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el nivel de 

inserción clínica, con base a la mediciones milimétricas con sonda periodontal calibrada 

(carolina del norte) en seis puntos de cada diente presente (medial, medio y distal por vestibular 

y palatino/lingual). En consideración con los promedios generales, los grupos obtuvieron 
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mediciones de 3.30, 3.37, 3.53, 3.31 y 3.29mm para 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de diálisis y 5 

con tratamiento sustitutivo de hemodiálisis respectivamente. Destaca que todos los grupos 

mantuvieron mediciones por arriba de los 3mm sugiriendo que la pérdida de inserción epitelial 

puede ser una característica constante en pacientes con ERC. Así mismo, comparando con la 

profundidad de sondaje se observó que el grupo 5 con tratamiento de hemodiálisis fue el grupo 

con mayor discrepancia en general. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La gráfica 6 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el índice 

CPOD con base al número de dientes cariados, perdidos y obturados sobre el número total de 

dientes presentes en la cavidad oral de cada pacientes evaluados. Se tomó en cuenta que la 

puntuación 0 a 1,1 es muy bajo; 1,2 a 2,6 es bajo; 2,7 a 4,4 es moderado; 4.5 a 6,5 es alto y 6,6 

o superior es muy alto. Tomando en cuenta los promedios generales todos los grupos con ERC 
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mostraron puntuación de severidad muy bajo y bajo ya que el grupo en estadio 3a presentó una 

puntuación de 0.75, el grupo 3b presento una puntuación de 0.88, el grupos 4 presentó una 

puntuación de 1.50, el grupo 5 con tratamiento de diálisis presentó una puntuación de 0.73 y el 

grupo 5 con tratamiento sustitutivo de hemodiálisis presentó una puntuación de 1.31. Estos 

resultados muestran una variabilidad en este índice para los grupos estudiados, con una mayor 

tendencia al aumento en el grupo 4 y 5 con hemodiálisis. Sin embargo, en los análisis 

individuales de los grupos el grupo 5 con hemodiálisis mostro mayor cantidad de pacientes con 

este índice en grados moderados.  

12 DISCUSIÓN   

En esta investigación realizada en la Unidad de Medicina Familiar N° 58, San José Chiapa, 

fueron evaluados los derechohabientes con ERC en estadios 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de 

diálisis y 5 con tratamiento de hemodiálisis. La muestra final estudiada fueron 63 pacientes, los 

cuales se distribuyeron en 5 grupos, conforme a la progresión de la enfermedad. Los primeros 

datos mostraron que hubo una participación de un total de 32 mujeres y 31 hombres. El género 

femenino prevaleció en los estadios 3a, 3b, 4 y 5 con diálisis, pero en el grupo 5 con hemodiálisis 

se encontró mayor prevalencia de hombres, lo cual concuerda con el Informe Anual de Datos 

2023 del Sistema de Datos Renales de Estados Unidos, donde se menciona que los hombres 

tienen mayor probabilidad de desarrollar ERC terminal que las mujeres. Por otro lado, Méndez 

Durán et al., 2010, menciona que México no cuenta con un registro nacional centralizado de 

enfermedad renal pero los datos epidemiológicos de pacientes con ERC que reciben atención 

médica en los sistemas de salud han mostrado una razón hombre: mujer de 1.2:1.0.  

Respecto a la edad, el rango fue de 20 a 60 años, donde las edades se mantuvieron entre los 37.6 

y 44.7 años para los grupos 3a, 3b y 5 con diálisis y hemodiálisis, sin embargo, se observó un 

aumento a 52.1 para el grupo 4, lo cual contrasta con el perfil epidemiológico de Enfermedad 

Renal Crónica en México del año 2018, en donde se realizaron estimaciones a cargo de Global 

Health Data Exchange, el cual encontró que la prevalencia por grupo de edad incrementa a partir 

de los 55 años con una prevalencia de los 63.85 años. Gutiérrez Peña et al, 2021, mostraron que 

de manera sorpresiva la edad promedio para el desarrollo de ERC fue de 46 años, con picos 

entre los 20 y 40 años y entre los 50 y 70 años, lo cual concuerda nuestros resultados. 
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En la gráfica 1 se observan los promedios generales de cálculo dental, los promedios finales no 

superaron la puntuación de 1.0, es decir que el cálculo reportado fue de tipo supragingival y 

cubría menos de 1/3 de la superficie dental, sin embargo, en los grupos 3ª, 3b, 4 y 5 en 

tratamiento de diálisis, se observó un aumento del índice de cálculo, siendo el grupo 4 seguido 

del grupo 5 con diálisis los que mayor acumulación presentaron. Dado que en la ERC hay una 

alteración en la composición de la saliva, existe también un aumento de fosfato y urea, lo que 

favorece la mineralización de la placa dentobacteriana y la formación de cálculo, constituyendo 

un vínculo directo. Esto concuerda con el autor Lecca Velázquez, et al. 2014, el cual realizó un 

estudio en 119 pacientes con ERC encontrando que el 80.7% de los pacientes presentó cálculo 

dental en mayor o menor grado durante las inspecciones clínicas. De la misma manera 

concuerda con el estudio realizado por Souza C et al. 2008 y con Rebolledo C y cols. 2012, los 

cuales reportaron 86.7% y 61.6%, exponiendo que los pacientes con ERC se encuentran 

predispuestos a formar cálculo dental, debido al aumento de los niveles de urea en saliva, fósforo 

y por las grandes cantidades de carbonato de calcio que algunos ingieren como parte de su 

tratamiento. Resulta interesante, que en el grupo 5 con hemodiálisis hubo una disminución en 

la puntuación del cálculo dental colocándose en el tercer lugar, esto se puede deber a que el 

paciente se encuentra recibiendo la terapia sustitutiva de hemodiálisis que a su vez conducirá a 

una reducción de los niveles séricos de urea y otros metabolitos y de esta manera se puede estar 

modificando la composición salival y por ende evitar la calcificación de la placa dental; estos 

resultados resultan semejante a lo reportado por Vizuete Bolaños, et al. 2018., quien mostró en 

sus resultados poca cantidad de cálculo dental acumulado en pacientes con ERC. 

La gráfica 2 muestra los resultados del índice de higiene oral de O´Leary, los cuales muestran 

un deterioro significativo de la higiene oral en la mayoría de los grupos de pacientes, donde el 

grupo 3b, 4, 5 con diálisis y 5 con hemodiálisis obtuvieron porcentajes con valores de 42.2 a 

50.2% clasificándolos en mala higiene, concordando con Hamissi J y cols. 2009 quienes 

realizaron un estudio con 180 pacientes en Irán con ERC, su población obtuvo un índice de 

placa bacteriana elevado. Por el contrario, el grupo 3a de nuestro estudio obtuvo un porcentaje 

de 26.7% de regular higiene, concordando con lo reportado por Vizuete Bolaños, et al. 2018., 

donde los pacientes presentaron una buena condición en el IHO a pesar de tener una deficiencia 

en el cepillado dental. El grupo 5 con diálisis alcanzó el porcentaje más alto, obteniendo un 

valor de 50.2%, lo que representa más de la mitad de las superficies dentales examinadas con 
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presencia de placa, esto se puede relacionar con lo descrito por Craig R. 2007 quien ha 

informado que los pacientes en tratamiento con diálisis desarrollan comúnmente lesiones óseas, 

xerostomía, sabor desagradable, retraso en la erupción dental y calcificaciones que conducen a 

la obliteración de la cámara pulpar y los canales, y a esto se le puede agregar la pobre higiene 

oral por parte del paciente y algunos factores ya mencionados. 

La inflamación gingival es una respuesta a la acumulación de placa dentobacteriana, en los 

estados de uremia y desbalance metabólico que experimenta el paciente con ERC se manifiesta 

un aumento de los mediadores inflamatorios, especialmente de proteína C reactiva, la cual va a 

intensificar la respuesta inflamatoria en la encía.  Proctor R. et al., 2005 y Summers A. 2007, 

mencionan que el agrandamiento gingival es una manifestación común de la ERC y se puede 

encontrar en las papilas labiales e interdentales y en casos más graves pueden aparecer también 

en los márgenes gingivales de la zona lingual y palatina, esta inflamación puede contribuir a la 

inflamación sistémica y a su vez puede llevar como consecuencia a la periodontitis. La gingivitis 

en los pacientes con ERC va a depender del estado sistémico en el que se encuentren y de la 

higiene oral que presenten. Diaz y cols. 2010, mostraron que esta manifestación se encontraba 

en un 50% de los pacientes que estudiaron, semejante al índice gingival propuesto en nuestro 

estudio, el cual fue en aumento de acuerdo con la progresión de la ERC, pues en los estadios 3a 

y 3b se observaron puntuaciones por debajo de 1.0 que se interpreta como una inflamación leve, 

mientras que en los estadios 5 con diálisis y 5 con hemodiálisis se mostraron resultados de 1.48 

y 1.38 respectivamente en donde la inflamación progresa de leve a moderada, concordando 

también con Scannapieco y Panesar 2008 y Davidovich et al. 2005, quienes indicaron que los 

pacientes con insuficiencia renal tenían una mayor inflamación gingival, encontraron una 

prevalencia mayor a 78%.  

Summers A. 2007, expone que las personas con deterioro renal tienen más probabilidades de 

desarrollar enfermedad periodontal y los pacientes que reciben hemodiálisis y diálisis peritoneal 

tienen más probabilidades de tener mala salud bucal, con lo cual concordamos ya que en 

nuestros resultados se observó que la profundidad al sondaje (PS) fue superior a 2mm en todos 

los grupos, especialmente en los grupos 3b y 4 donde la profundidad fue en promedio de 3.25mm 

y 3.16mm respectivamente, lo que se conoce como periodontitis avanzada.  
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Fisher et al 2006, examinaron a 12,947 adultos en Estados Unidos en la tercer Encuesta de Salud 

y Nutrición para realizar un estudio transversal y descubrieron que la prevalencia de la ERC era 

dramáticamente más alta en personas con periodontitis que en aquellas que no la padecían, 

contrastando con nuestros resultados de profundidad al sondaje en especial en el grupo 5 con 

diálisis y hemodiálisis, en los cuales se obtuvieron promedios de 2.73 mm y 2.44 mm 

respectivamente mostrando una disminución , lo que se puede interpretar como una mejoría del 

tejido, esto se puede deber a que el paciente con ERC presenta un nivel alterado de calcio y 

fosfato que puede conducir a cambios en el hueso alveolar como la pérdida de la lámina dura,  

nuestros resultados pueden ser un reflejo de estos cambios óseos y minerales conocidos como 

osteodistrofia mineral que afecta al hueso alveolar, así como la capacidad de respuesta 

inflamatoria especialmente en etapas terminales.  

La pérdida de inserción de inserción clínica se presenta por alteraciones en el metabolismo óseo 

y mineral también, por lo cual es un indicador fiable en la perdida de soporte periodontal, 

nuestros resultados mostraron niveles de inserción superiores a 3 mm, similar a lo reportado por 

Diaz A. 1998 y Park et al. 2007, ya que todos los grupos mantuvieron mediciones de NIC por 

arriba de 3mm, oscilando entre 3.29mm y 3.53mm, en donde el grupos en estadio 4 fue el que 

presento mayor perdida con 3.53mm; de esta manera la perdida de inserción epitelial y conectiva 

es una característica constante y de gran significado en la población con ERC. No se omite 

destacar que el grupo 5 con hemodiálisis presentó mayor discrepancia entre el NIC y la PS, con 

la principal característica de la recesión gingival, es decir, existió recesión gingival alta, pero 

con un valor bajo en profundidad de sondaje, esto se puede deber al tratamiento sustitutivo de 

hemodiálisis, combinado a una higiene deficiente, así como anemia y fragilidad capilar, 

características clínicas de la ERC.  

La caries dental es causada por la desmineralización de la estructura dental que ocurre por la 

interacción del pH de la biopelícula. Menezes y cols. 2019 y Cengiz y cols. 2009, mostraron en 

sus estudios puntuaciones bajas en cuanto al índice CPOD, concordamos con estos autores ya 

que nuestros resultados de los promedios generales en cuanto a la prevalencia de caries se 

mantienen en las categorías de muy bajo y bajo donde las puntuaciones para este índice oscilan 

entre 0.73 y 1.50. Cengiz y cols. 2009, han sugerido que la actividad de la caries en pacientes 

con ERC en diálisis es menor debido al aumento de la concentración de urea en la saliva que 
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conduce a niveles de pH más altos, la alta presencia de urea salival podría potencialmente 

proteger los dientes de la desmineralización, lo que concuerda en especial con los resultados del 

grupo en estadio 5 de nuestro estudio, ya que este grupo el nivel más bajo con una puntuación 

de 0.73. Por el contrario, Lecca et al. 2014, reportó que la manifestación de mayor prevalencia 

fue la caries dental (85,7%), esto puede ser debido a que dicho estudio fue realizado en pacientes 

pediátricos, donde la mayoría presentaba hipoplasia del esmalte y por ende mayor riesgo a 

desarrollar lesiones de caries dental. 

Gavaldá C. et al., 1999. indicaron una mayor prevalencia de caries en pacientes adultos con 

ERC en tratamiento de hemodiálisis que en los controles sanos, lo que concuerda con nuestros 

resultados del grupo en estadio 5 con hemodiálisis, en cual la puntuación fue de 1.31, es decir, 

un índice moderadamente bajo, una parte de esta población en terapia sustitutiva enfrenta un 

riesgo de caries de manera significativa y puede estar relacionado a la dieta, especialmente con 

el consumo excesivo de carbohidratos, además de una xerostomía marcada por la restricción de 

líquidos, la cual hace a los dientes más vulnerables.  
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13  CONCLUSIONES   

Los resultados de este estudio ponen de manifiesto el gran impacto a nivel sistémico de la ERC 

y su presencia en la cavidad oral, la mayor parte de las entidades asociadas, se pueden atribuir 

a una higiene oral deficiente, que puede llevar al paciente a una alta prevalencia de enfermedad 

periodontal y de caries. En nuestros hallazgos, el deterioro de la salud bucal fue determinada 

por una mala higiene, resultante en altas puntuaciones del Índice de O´Leary en casi todos los 

grupos, por lo cual, se puede atribuir ser el factor principal. De inicio, este deterioro enmarca 

una necesidad de manera urgente para intervenir de manera educativa y clínica las prácticas de 

higiene oral para estos pacientes. La recomendación se encuentra enfocada a que el paciente no 

llega a desarrollar a la severidad de una enfermedad periodontal, lo que conduciría a la pérdida 

de inserción clínica de manera constante, mismo cuadro que observamos en casi todos los 

grupos de estudio, posicionando a la periodontitis como una comorbilidad manifiesta en la ERC 

avanzada, sobre todo a partir de los estadios 3b y 4, antes de que el paciente se encuentre en 

tratamiento sustitutivo.  

El tratamiento sustitutivo resulto demostrar un efecto importante, especialmente la hemodiálisis, 

destaca tener un patrón predominante en hombres, también la profundidad al sondaje mostro ser 

baja lo que indica que hay una posible recesión gingival con poca prevalencia de bolsas 

periodontales y, por último, el índice CPOD mostro un mayor riesgo de incremento, estos 

hallazgos se pueden atribuir a la farmacoterapia que recibe el paciente enfocado al estado de 

inmunosupresión. Los resultados obtenidos para las diferentes variables, al ser comparados con 

otros autores coincidimos con la mayoría de ellos, sin embrago se requiere de tamaños de 
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muestras más uniformes y abundantes que infieran una relación más profunda entre la cavidad 

oral y la ERC.  

Los hallazgos de este estudio justifican la integración del cuidado estomatológico en el manejo 

multidisciplinario del paciente con ERC. En primera instancia es necesario un protocolo de 

higiene oral donde se incluya las limitaciones físicas del paciente y la xerostomía, el diagnóstico 

y tratamiento oportuno de la periodontitis en estadios tempranos 3a, 3b y 4 ya que pueden 

contribuir a reducir la carga inflamatoria sistémica y local y muy probablemente ayude a que la 

ERC progrese de manera lenta.  
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