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. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) se considera una enfermedad de salud publica en
donde el organismo tiene un deterioro generalizado y consecuencias
secundarias como la neuropatia. En nuestro trabajo, el objeto de estudio son

las alteraciones bucales.

La frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos es alta debido a
la falta de control médico de la enfermedad, aunado a otros factores como la

mala higiene lo que conlleva a un desequilibrio en la cavidad bucal.

La DM no es un grupo de enfermedades metabdlicas que se caracterizan por la
hiperglucemia. Existen varios tipos de DM debido a una compleja interaccién
entre genética, factores ambientales y estilo de vida. El trastorno es la
resultante de una resistencia a la insulina o defectos en la secrecion de esta.

La hiperglucemia crénica propia de la diabetes se asocia con dafio, disfuncion
o fallo de varios 6rganos, especialmente bucales, ojos, rifiones, nervios, y

corazén entre otros.

En la boca se dan las principales manifestaciones de la DM, como son:
xerostomia, halitosis, leucoplasia, candidiasis, sindrome de la boca ardiente,

caries, gingivitis, enfermedad periodontal y absceso periodontal.

Debido a la magnitud del problema es importante identificar la frecuencia de
estas alteraciones, ya que cada vez es mas frecuente que acudan pacientes
con DM en nuestra practica clinica y debemos saber brindar un tratamiento
adecuado y oportuno dependiendo en la etapa de la enfermedad que se

encuentre el paciente y si es controlado o no.

Es por eso que tomamos como poblacion de estudio a los pacientes que
acudieron a la Clinica Naval Cuemanco de agosto 2013 a julio de 2014, y se
realiz6 un estudio descriptivo, observacional donde se revis6 a cada uno de los
pacientes para determinar el tiempo de evolucion y las alteraciones bucales

gue presentaban.



Il. JUSTIFICACION

La diabetes es un problema de salud publica a nivel mundial, se estima que la
frecuencia de DM tipo 2 a nivel mundial seguin la OMS en el 2011 fue 366
millones de personas y se estima que para el 2030 esta cifra habra aumentado

hasta alcanzar los 522 millones.

En México segun la Encuesta Nacional de Salud durante las Ultimas décadas el
namero de personas que padecen diabetes en México se ha incrementado y
actualmente es la segunda causa de muerte en el pais, en el 2012 se
identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes, es decir 9.2% de
los adultos en México han recibido un diagndstico de diabetes. En el Distrito

Federal existe una prevalencia del 12.3 %.

Por otra parte un estudio transversal descriptivo realizado en el estado de
Morelos, en el centro de salud urbano de Xoxocotla, se encontré que la
frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos es alta, segun
algunos datos se reporta que la frecuencia de caries dental esta presente en el
94% de los paciente con DM; 58% de periodontitis, asi como xerostomia en el
73.5%; candidiasis eritematosa en el 28.4 % de los pacientes diabéticos; 2%
tuvieron sialoadenosis localizada en las glandulas parétidas, lengua geografica

e hiperplasia fibrosa en 1.2%.

El objetivo de realizar esta investigacion es porque consideramos de vital
importancia identificar la frecuencia de alteraciones bucales provocadas por la
Diabetes Mellitus en los pacientes que acuden a la Clinica Naval de Cuemanco
y asi poder tomar medidas para prevenir y tratar dichas alteraciones y con esto

disminuir la presencia de estas patologias en pacientes diabéticos.



lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La DM es un grupo de enfermedades metabdlicas que se caracterizan
principalmente por la hiperglucemia. Se estima que la frecuencia de diabetes
mellitus tipo 2 a nivel mundial segun la OMS en el 2011 fue de 366 millones de
personas y se estima que para el 2030 esta cifra habra aumentado, ésta
presenta diversas manifestaciones bucales como: caries dental, enfermedad
periodontal, candidiasis, halitosis, gingivitis entre otras, por lo que nos hacemos

la siguiente pregunta:

¢Cual es la frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos que

acuden a la clinica Naval Cuemanco de Agosto de 2013 a Julio de 2014?



IV. MARCO TEORICO
Alteraciones Bucales

Las alteraciones bucales se clasifican segun la zona de aparicion, etiologia y
gravedad, asi mismo tiene sus caracteristicas propias lo que las hace
heterogéneos. Sin embargo, se pueden definir como toda aquella afeccion de
cualquier érgano o tejido, blando o duro, dentro de la cavidad bucal o en su
periferia que limite la actividad mermando la nutricibn, comunicacion y

expresion.®

Los factores que las provocan son
l. Mecanicos
Il. Fisicos
[l Quimicos

V. Toéxicos

V. Metabdlicos

VI. Sistema inmune deprimido

VII.  Secundaria a otras alteraciones.
VIIl.  Endocrinos. @?

El padecimiento de la DM, es una enfermedad controlable, mas no curable, en
la cual hay niveles altos de azlcar en la sangre, provocando lesiones de los
tejidos blandos de la boca como candidiasis, Ulceras, sensacion de ardor, y en
tejidos duros como caries y periodontitis. El desarrollo de estas afecciones se
debe a la sequedad de boca, a la lenta cicatrizacion de las heridas y a la

alteracion de la respuesta inmune e inflamatoria. ®

Las alteraciones bucales en pacientes diabéticos son de alta frecuencia de

acuerdo a como lo muestran los siguientes estudios:

Reigada y Col. (2009) Venezuela, realizaron un estudio descriptivo transversal

con el objetivo de identificar la presencia de manifestaciones bucales en



portadores de DM tipo 2 de reciente diagndstico; la muestra se constituyd por
66 pacientes, 41 mujeres y 25 hombres con edades comprendidas entre 41 y
74 afios de edad, que asistieron a consulta con el diagnostico reciente de DM
tipo 2 (menos de dos meses) en los servicios de estomatologia de la Clinica
Docente Provincial “Ismael Clark Mascard” y el de endocrinologia del Hospital
Clinico — Quirurgico Docente Provincial “Manuel Ascunce Domenech”. En
cuanto a las manifestaciones orales se observd que la caries dental estuvo
presente en el 94% de los pacientes; la periodontitis continu6é en orden de

aparicion con 58%.®)

En otro estudio realizado por Barrios y Col. (2010) en América del Sur Los
Andes, en donde se incluyeron 35 pacientes diabéticos controlados, referidos
por la Unidad de Endocrinologia del Instituto Autbnomo Hospital Universitario
de los Andes, en el periodo comprendido entre Junio 2007 y Junio 2008. La
muestra estudiada correspondio a 21 del sexo femenino (60%), y 14 del sexo
masculino (40%). La edad promedio de la muestra fue de 54,89 £10.85 afos
con un rango de edades entre 24 y 75 afos. El grupo etareo mas
representativo fue el grupo de 41 a 60 afios con 65,71%, seguido del grupo
mayor a 60 afios con 28,57% y el grupo menor de 40 afios con 5,71%.

Los pacientes diabéticos tipo 2 representaron el 97,14% y los pacientes
diabéticos tipo 1 el 2,86%. Al considerar el tiempo de diagndstico de la
enfermedad, se observd que el 48,57% de la muestra tenian mas de 10 afios
con el diagnéstico, el 17,14% tenian entrel0 y 6 afios y el 34,29% menos de 5
afos. Respecto a las manifestaciones orales las mas frecuentes fueron: la
gingivitis con un 97,1%, la caries dental con un 91,4%, la periodontitis en un
85,7%, lengua fisurada y xerostomia con un 62,9% cada una, las alteraciones
del gusto en un 40%, los abscesos periodontales con un 22,9%, la candidiasis

oral en un 17,1%.%

Finalmente Gonzalez y Col. (2008) en Morelos realizaron un estudio
transversal descriptivo, en el Centro de Salud Urbano de Xoxocotla, de la
Jurisdiccion Il del estado de Morelos. Participaron 162 individuos los criterios

de inclusiéon fueron hombres y mujeres con diagnostico médico de Diabetes



Mellitus tipo 2 en esta poblacién, se encontré que la prevalencia de las lesiones
bucales en los pacientes fue muy alta: 99% presentaba al menos una lesion,
principalmente el sexo femenino. La enfermedad periodontal fue la mas
frecuente de las lesiones: 74.7%, la xerostomia ocup6 el segundo lugar con
73.5% de la poblacion afectada, candidiasis eritematosa se presentd en 28.4%
de los pacientes, 10 (6.2%) portaban prétesis maxilar total. Solo dos tuvieron
sialoadenosis localizada en las glandulas parétidas. En este estudio se
registraron otras lesiones como hiperplasia epitelial focal en 10 casos (6.2%),
infecciones de origen dentario en tres (1.8%), lengua geografica en dos (1.2%),

hiperplasia fibrosa en dos (1.2%). ®)

De acuerdo al estudio realizado en América del Sur, las alteraciones con mayor
frecuencia en pacientes con DM son:
o Gingivitis
Caries dental
Enfermedad periodontal
Xerostomia
Halitosis
Sindrome de la boca ardiente
Leucoplasia
Absceso periodontal

Candidiasis®

©O 0O O 0o 0o o o o

Todas agudizadas o provocadas por la DM, a continuacion describiremos la
DM y cada una de las alteraciones iniciando con la epidemiologia,

caracteristicas clinicas, diagnostico, complicaciones bucales entre otras.

Diabetes Mellitus

La DM no es una entidad nosoldgica Unica, sino un grupo de enfermedades
metabdlicas que se caracterizan fundamentalmente por la hiperglucemia.
Existen varios tipos de DM debido a una compleja interaccion entre genética,
asi como factores ambientales y respecto al modo de vida. El trastorno es la

resultante de defectos en la secrecién de insulina, de su accion o de ambas



cosas a la vez. La hiperglucemia cronica propia de la diabetes se asocia con
dafo, disfuncion o fallo de varios 6rganos, especialmente ojos, rifiones,

nervios, corazon, vasos sanguineos y bucales, entre otros. ¢7)
Epidemiologia:

Se estima que la frecuencia de Diabetes Mellitus tipo 2 a nivel mundial segun la
OMS en el 2011 fue 366 millones de personas y se estima que para el 2030

esta cifra habrd aumentado hasta alcanzar los 522 millones. ®

Por lo que se refiere a Latinoamérica incluye 21 paises con casi 500 millones
de habitantes y se espera un aumento del 14% en los préoximos 10 afios.
Existen alrededor de 15 millones de personas con DM y esta cifra llegara a 20
millones en 10 afios. Este comportamiento probablemente se debe a varios

factores entre los cuales se destacan el cambio en los habitos de vida.

Segun la Encuesta Nacional de Salud durante las Ultimas décadas el nUmero
de personas que padecen diabetes en México se ha incrementado y
actualmente figura entre las primeras causas de muerte en el pais, en el 2012
identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes, es decir 9.2% de
los adultos en México han recibido un diagnéstico de diabetes. En el Distrito
Federal existe una prevalencia del 12.3 %.(9

La DM se clasifica en diferentes tipos de acuerdo a la Norma Oficial

Mexicana, las cuales son:

I. Diabetes de tipo 1. Es destruccion de las célulasf, que provocan déficit
absoluto de insulina.

A. Mediada inmunitariamente

B. Idiopatica

Il. Diabetes de tipo 2. Varia entre una resistencia a la insulina predominante
con déficit relativo de insulina.

. Otros tipos especificos de diabetes.

A. Defectos genéticos de la funcion de las células



B. Defectos genéticos en la accion de la insulina

C. Enfermedades del pancreas exocrino

D. Endocrinopatias

E. Inducida por farmacos o productos quimicos

F. Infecciones

G. Formas infrecuentes de diabetes mediada inmunitariamente
H. Otros sindromes genéticos que a veces se asocian a la DM
|. Diabetes gravidica

J. Neoplasia

K. Fibrosis quistica

L. Sindrome de Cushing

M. Pancreatitis

N. Sindrome de Rabson—Mendenhall.(*V)

La de interés para nuestro trabajo es la tipo 2, que a continuacion se

describiremos:

La DM tipo 2 es un grupo heterogéneo de trastornos que se suelen caracterizar
por grados variables de resistencia a la insulina, alteracion de la secrecion de
insulina y un aumento de la produccién de glucosa. Diversos mecanismos
genéticos y metabolicos de la accion de la insulina, su secrecién, o ambas

influyen en el desarrollo de la enfermedad.

Suele iniciarse de forma progresiva después de los 40 afios a pesar de que

existe un incremento notable en personas mas jévenes incluso en nifos.

Los pacientes permanecen a menudo sin diagndstico, y como consecuencia sin
tratamiento durante afios dado el desarrollo lento, la ausencia de sintomas o su
infravaloracion; este hecho suele ocasionar que los pacientes ya tengan

complicaciones cronicas en el momento del diagnéstico. Todas las
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enfermedades son importantes, pero la diabetes y sus principales factores de
riesgo son una verdadera emergencia de salud publica ya que ponen en riesgo
la viabilidad del sistema de salud. ©: 710

Fisiopatologia:

Las células endoteliales sintetizan sustancias con efectos antagoénicos, de
forma que existe un equilibrio que garantiza un adecuado tono muscular y un
estado anticoagulante, antiagregante plaquetario, fibrinolitico y antiinflamatorio.
Si las condiciones a las que son sometidas estas células se modifican variaran
su funcidon hacia un estado proinflamatorio, lo cual implica una menor
disponibilidad local de 6xido nitrico, mayor sintesis de moléculas de adhesion
gue atraeran leucocitos y plaquetas, incremento de permeabilidad y sintesis de
citosinas, que favoreceran la proliferacion y migracion de células musculares
lisas y fibroblastos, a este conjunto de cambios se le conoce como disfuncién
endotelial; la cual esta asociada a la Diabetes, esta comienza afios antes de su
diagndstico. Se postula que se inicia por incremento del estrés oxidativo
intracelular, seguido de activacién de células inflamatorias. Dichos cambios
producen disfuncion de las células B del pancreas y resistencia a la insulina en
individuos més predispuestos genéticamente y, de forma paralela, el estrés

oxidativo generara disfuncion endotelial sistémica.

Se ha observado que la disfuncién de las células B ocurre tras exposicion a
niveles elevados de glucemia y acidos grasos libres, especialmente en fase
postprandial. Recientemente se ha demostrado que concentraciones elevadas
de glucosa aumentan los radicales libres intramitocondriales disminuyendo la

primera fase de la secrecion de insulina.

Ya que las células B son muy sensibles al estrés oxidativo por su bajo
contenido en enzimas antioxidantes. %

Los islotes de Langerhans del pancreas secretan al menos cuatro polipéptidos
con actividad hormonal. Dos de estas hormonas, la insulina y el glucagon,
tienen funciones importantes en la regulacion del metabolismo intermedio de

los carbohidratos, proteinas y grasas.
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La insulina tiene un efecto anabdlico, aumenta el almacenamiento de glucosa,
acidos grasos y aminoécidos. El glucagén es catabdlico, moviliza la glucosa,
acidos grasos y aminoacidos de las reservas hacia el torrente sanguineo. El
exceso de insulina origina hipoglucemia, la cual ocasiona convulsiones. La

deficiencia de insulina, ya sea absoluta o relativa, causa DM.

Como mencionamos antes, la insulina y el glucagéon actian de forma
antagonica para mantener las concentraciones plasmaticas de glucosa dentro
de un intervalo aceptable. Ambas hormonas estan presentes en sangre la
mayor parte del tiempo. Es la relacion entre las dos hormonas lo que determina

cual es la que domina.

En el estado de alimentacion, cuando el cuerpo esta absorbiendo nutrientes,
domina la insulina y el cuerpo realiza un anabolismo neto. La glucosa ingerida
es utilizada para la produccion de energia, el exceso de glucosa es
almacenado como glucogeno o grasas. Las proteinas se dirigen

fundamentalmente a la sintesis de proteinas.

En el estado de ayuno, la regulacién metabdlica evita que se produzcan bajas
concentraciones plasmaticas de glucosa (hipoglucemia). Cuando predomina el
glucagon, el higado utiliza glucégeno e intermediarios distintos de la glucosa
para sintetizar glucosa que libera en la sangre.

La glucosa es un estimulo importante para la secrecion de insulina, pero los

siguientes factores pueden estimular, amplificar o inhibir la secrecién:
1.- Aumento de las concentraciones de glucosa (mayor d 100 mg/dL.)
2.- Aumento de las concentraciones de aminoacidos.

3.- Efectos por prealimentacion de las hormonas gastrointestinales. Las
hormonas incretinas producidas por las células del ileon y el yeyuno en
respuesta a la ingestion de nutrientes. Las incretinas viajan a través de la
circulacion hasta las células B del pancreas y pueden llegar alli aun antes de
que se absorba la glucosa, en respuesta anticipatoria se da la liberacion de

insulina, produciendo altas concentraciones plasmaticas de glucosa.
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4.- Actividad parasimpatica, ya que las aferencias parasimpaticas que llegan a

las células B estimulan la secrecién de insulina.

5.- Actividad simpética. En periodos de estrés aumentan las aferencias
simpaticas que llegan al pancreas endocrino, lo cual se ve reforzado por la

liberacion de catecolaminas por la medula suprarrenal.

La hiperglucemia puede causar sintomas por si misma debidos a la
hiperosmolalidad de la sangre. Ya que ademas, hay glucosuria porque se
rebasa la capacidad renal para absorber glucosa. La deshidratacion resultante
activa los mecanismos que regulan la ingesta de agua, lo cual origina la
polidipsia. También hay una pérdida urinaria apreciable de sodio y potasio. Por
cada gramo que se excreta, se pierden 4.1 kilocalorias del cuerpo. El aumento
en la ingesta caldrica bucal para cubrir esta pérdida tan solo eleva la glucosa
plasmética aun mas y aumenta la glucosuria, por lo cual no se previene la
movilizacion de proteina endogena y las reservas de grasas, con la

consecuente pérdida de peso.(!21%

La neuropatia diabética puede afectar cualquier region del sistema nervioso
periférico, el cuerpo pierde su capacidad para regular el equilibrio y
manifestarse de forma aguda como mononeuropatia simple o combinada o en

forma crénica como polineuropatia periférica o neuropatia autbnoma.

Si bien la neuropatia diabética puede aparecer en las fases iniciales de la
enfermedad, su frecuencia y gravedad aumentan de forma proporcional al

tiempo de evolucion y el control de la enfermedad. 4

La DM tipo 2 se caracteriza por tres alteraciones fisiopatolédgicas: trastorno de
la secrecion de insulina, resistencia periférica a la insulina y produccion
hepética excesiva de glucosa. Los adipocitos secretan cierto niumero de
productos biol6gicos como son leptina, factor de necrosis tumoral alfa, acidos
grasos libres, que regulan procesos como la secrecion de insulina. A medida
gue progresa la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensadora,
los islotes pancreaticos se tornan incapaces de mantener el estado
hiperinsulinismo; se desarrolla entonces una intolerancia hidrocarbonada, que

se caracteriza por grandes elevaciones de la glucemia posprandial. Cuando
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declina mas la secrecion de insulina y aumenta la produccion de la glucosa por
el higado, aparece la diabetes manifiesta con hiperglucemia en ayunas.
Finalmente, después de afios de controlar adecuadamente la enfermedad, se

produce el fracaso de las células beta. 1

La segunda y la mayor causa de hiperglucemia en la diabetes es el desajuste
en la funcion glucostatica del higado. El higado capta la glucosa de la corriente
sanguinea y la almacena como glucégeno, pero como el higado contiene
glucosa 6 — fosfatasa, también descarga glucosa a la sangre. La insulina facilita
la sintesis del glucogeno e inhibe la liberacién hepatica de glucosa. El glucagon
también contribuye a la hiperglucemia y el gasto hepatico de glucosa es

facilitado por las catecolaminas y el cortisol. *3
Cuadro clinico

Muy a menudo la Diabetes Mellitus es asintomética y se diagnostica en un
andlisis de rutina.

Manifestaciones tempranas

Si la hiperglucemia es moderada los sintomas metabdlicos pueden ser
minimos o0 ausentes, en cuyo caso el diagndstico se sospecha por fenémenos
asociados como infecciones o complicaciones de la enfermedad. La poliuria y
polidipsia son signos claves para el diagndstico, pero no suelen valorarse de
forma adecuada y cuando se interroga al enfermo, manifiesta tenerlas de toda
la vida al igual que un excelente apetito. No suele haber astenia o es muy
discreta, y el peso no sufre variaciones significativas en los ultimos meses. La
cicatrizacion de las heridas esta alterada con menor frecuencia de la que
usualmente se cita. La caries dental y enfermedad periodontal son mas
frecuentes entre la poblacion diabética por la presencia de elevadas
concentraciones de azucar en la saliva o frecuentes lesiones tréficas en la

mucosa.
Presentacion asintoméatica

Es la forma mas frecuente de diagnostico de DM tipo 2 en la actualidad. El

diagndstico temprano es fundamental para modificar la historia natural de la
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enfermedad y permitir una prevencion secundaria eficaz, se pueden relacionar
las alteraciones bucales en boca con la DM como son: xerostomia, enfermedad

periodontal, abscesos periodontales y cicatrizacion retardada. )
Manifestaciones tardias

La polineuropatia periférica es de lenta aparicion y se caracteriza por una
afeccion sensitiva y simétrica que afecta a la parte distal de las extremidades
inferiores, solo excepcionalmente a las superiores. Los sintomas
fundamentales son el dolor y las parestesias. El dolor se puede expresar en
diversas formas, como dolor sordo de sensacion de quemazon, de calambre,

hasta de dolores lancinantes dificiles de soportar.

El dolor neuropético tiene intensificacién nocturna y la sensacién de mejoria al

apoyar los pies en el suelo y al deambular.

Las parestesias también se expresan de forma muy variada, como sensacion

de frialdad, de hormigueos, pinchazos, quemazén o de entumecimiento. 4
Diagnostico

Una caracteristica comun de la DM tipo 2 es la resistencia a la insulina,
demostrada por una postergacion de la respuesta a una sobrecarga de
glucosa. Esta respuesta puede detectarse con una prueba de tolerancia la
glucosa. Primero se determina la concentracion plasmatica de glucosa en
ayunas. Luego el individuo consume una bebida o una comida normal, se mide
periodicamente la glucemia durante mas o dos horas. El laboratorio constituye
el monitor del tratamiento y es fundamental disponer regularmente (cada 1-3
horas segun la gravedad) de datos con glucemia, pH, bicarbonato plasmaético,

potasio, sodio, entre otros. ()

Se establece el diagnostico de diabetes, si cumple cualquiera de los siguientes
criterios: presencia de sintomas clasicos y una glucemia plasmatica
casual >200 mg/dl (11,1 mmol/l); glucemia plasméatica en ayuno >126 mg/dl (7
mmol/l); o bien glucemia >200 mg/dl (11,1 mmol/l) a las dos horas después de

carga oral de 75 g de glucosa disuelta en agua. En ausencia de hiperglucemia
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inequivoca, con descompensacion metabdlica aguda, el diagnéstico debe

confirmarse repitiendo la prueba otro dia.

Se establece el diagnéstico de glucosa anormal en ayuno, cuando la glucosa

plasmética o en suero es >110 mg/dl (6,1 mmol/l) y <126 mg/dl (6,9 mmol/l).

Se establece el diagnéstico de intolerancia a la glucosa, cuando la glucosa
plasmética, a las dos horas poscarga, es >140 mg/dl (7,8 mmol/l) y <200 mg/dl
(11,1 mmol/l). @7

Tratamiento

Tratar a la persona con diabetes de forma integral significa: a). Corregir el
trastorno metabdlico, de modo que el comportamiento de la glucosa plasmatica
se aproxime el maximo posible a la fisiologia normal; b). Identificar las
situaciones de riesgo para la aparicibn de complicaciones y en consecuencia
prevenir su desarrollo o retrasarlo; ¢). Tratar los trastornos asociados como la
dislipidemia o la hipertension arterial; d). Ayudar a corregir conductas de riesgo,
por ejemplo tabaquismo, y e) contribuir a preservar o mejorar la calidad de vida

del paciente.

El control metabdlico depende de tres elementos fundamentales, la dieta, los
farmacos y el ejercicio. En general, un balance adecuado entre la ingestion de
hidratos de carbono, la dosis de insulina y la actividad fisica permite la mayoria

de los casos aproximarse con éxito a la situacion fisioldgica.
Farmacos
Segun su mecanismo de accion se pueden clasificar en:

a). Secretagogos de insulina, que estimulan principalmente la secrecién
enddgena de insulina, como las clasicas sulfonilureas y las glinidas, de accion

corta y rapida

b). Farmacos sensibilizadores de la accién de la insulina, como las biguanidas
y las glitazonas, que mejoran la utilizacion tisular de la insulina en los tejidos

sensibles a la misma, y
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c). Farmacos que modifican la absorcion de los hidratos de carbono, como los
inhibidores de las alfa — glucosidasas, que reducen la hidrolisis de algunos

hidratos de carbono y enlentencen el proceso absortivo.

Por su mecanismo de accion, los secretagogos de insulina son los Unicos
farmacos bucales capaces de producir hipoglucemia, mientras que los demas,
si se utilizan en monoterapia, son farmacos que deberian Illamarse

normoglucemiantes. ()
Manejo Odontologico

Los diabéticos previamente diagnosticados que no sigan tratamiento o de
guienes se sospeche que la terapia no esta siendo adecuada, se deben enviar
al médico para que revalore el caso. En este grupo estan los pacientes que a
pesar de seguir un tratamiento se observan signos y sintomas bucales de
manejo inapropiado. Tomando en cuenta que segun la Encuesta Nacional de

Salud el 80% de los pacientes reciben control médico. (10

En los pacientes aparentemente bien controlados se envia una prueba de
hemoglobina glucosilada, la cual indica hasta por un periodo de 45 dias si el
manejo ha sido adecuado. Dependiendo del resultado sera decidida la revision
del médico para la revaloracion del caso o solo la comunicacion oral o por
escrito con el médico responsable para intercambio de experiencias clinicas.

Siempre es fundamental conocer datos como:
0 Antigledad de la enfermedad para inferir dafios bucales.
o Labilidad o riesgos de descompensacién y las medidas precautorias
o Identificar las cifras adecuadas de glucemia

0 Saber si la diabetes es una entidad aislada o forma parte de un
sindrome mayor como cuando se relaciona con otros problemas

endocrinos.

Algunos aspectos que ayudaran a reducir el riesgo de complicaciones locales y
generales, y que hardn mas sencillo y exitoso el manejo dental del diabético,

pueden ser los siguientes:
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0 Asegurar que el paciente esta recibiendo el control médico para su caso

en particular.

o Dar instrucciones para que el balance medicamento — ingestion

alimentaria no se altere.

o Dar citas matutinas ya que el paciente tendra mas capacidad adaptativa

fisica y emocional para aceptar las visitas al consultorio dental.

0 Reducir al maximo posible el numero de visitas para atencion y planear

el mayor nimero de actividades.

o0 Promover un ambiente de tranquilidad y seguridad en el accionar, para
evitar sobrecarga emocional y fisica. El uso de tranquilizantes de tipo
diacepinico estd indicado en pacientes que requieran ayuda

complementaria.

o0 Las infecciones, sobre todo las pidgenas, deben atacarse firmemente

por medio de medidas locales y sistémicas.

o Los procedimientos de higiene del paciente deben ser eficientes.?)

Protocolos de atencion dental al paciente diabético

El paciente con DM que es conocido y maneja su patologia puede enfrentar
dos situaciones: 1- es controlado con hipoglucemiantes orales y/o dieta y
ejercicio, 2- es controlado con insulina o una combinacion de esta e
hipoglucemiantes orales pero para el efecto se asimila al tratamiento con

insulina.

El tratamiento odontologico electivo provoca una respuesta de estrés
adaptativa con secrecion de hormonas que elevan la glucosa en plasma y
reducen la sensibilidad de los tejidos a la insulina. Si asi como el manejo previo
del paciente con DM debe ser dirigido a mantenerlo normo glucémico y a evitar

una hipo o hiperglucemia por descompensacion.
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Procedimientos intraorales menores.

Los procedimientos menores incluyen; operatoria dental, extracciones simples,
biopsias y colocacion de implantes con anestesia local exclusivamente o con
sedacion y analgesia. Si el paciente diabético es sintomatico o ha tenido
niveles de glucosa por encima de 180 mg/dl es mejor diferir el procedimiento, a
menos que se considere una urgencia y el cirujano dentista valore el riesgo—
beneficio de dicho tratamiento o bien aplazarlo hasta cuando la condicién

metabdlica sea Optima.
Procedimientos intraorales moderados.

Los procedimientos moderados en los cuales factores como la extension del
acto como tal o los tejidos comprometidos es mayor, tales como la remocion de
organos dentarios incluidos e impactados, que requieren sedacién intravenosa
0 anestesia general, no son siempre bien asumidos por el paciente. Los
anestésicos pueden alterar el metabolismo de los carbohidratos y cuando se
combinan con el estrés quirdrgico, la anestesia tiene un efecto

hiperglucemiante.

Debe considerarse el manejo de los requerimientos de insulina del paciente
con DM en el quiréfano como un procedimiento de cirugia mayor. Se
suspenden los hipoglucemiantes orales el dia previo al procedimiento y se
inicia protocolo de manejo de insulina e infusiones de dextrosa al 5% normal
segun consideracion de medicina interna y anestesiologia. Los niveles de
concentracion de glucosa deben ser idealmente inferiores a 140 mg/dl post-
quirtrgico estos pacientes vuelven a su hipoglucemiante oral, la dieta

controlada no requiere consideraciones especificas.
Procedimientos mayores intraorales o extraorales.

Los procedimientos mayores como manejo de condiciones traumaticas, cirugia
de articulacion temporomandibular, neoplasias o malformaciones, infecciones
gue por su extension o tipo de tratamiento deben ser realizadas bajo anestesia
general, el protocolo prequirargico debe incluir medicion de la glucosa en
sangre, sodio, potasio, cloro bicarbonato, nitrégeno ureico, creatinina, cetonas

y un hemograma completo. El electrocardiograma debe ser realizado
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preoperatoriamente y para comparacion postoperatoria especialmente si algin

estrés quirdrgico ocurre.

Los pacientes bien controlados con dieta no requieren un tratamiento especial
antes y durante la cirugia si los niveles de glucosa en sangre son inferiores de
140mg/dl. 8

Protocolo para un paciente con proceso infeccioso

Se instaurara tratamiento médico con analgésicos y/o antiinflamatorios mas
antibioticos en caso de infeccion y, de ser posible, se pospondra la intervencion
odontolégica hasta que las glucemias se encuentre en un rango de 120-200
mg/dl (con niveles superiores a 200 mg/dl. aumenta la probabilidad de
complicaciones: mayor susceptibilidad a desarrollar infecciones y alteracion de
la hemostasia, con riesgo de hipercoagulabilidad por hiperagregacion

plaquetaria y la posible aparicién de fenémenos hemorragicos tardios).®)
Complicaciones

Las mas importantes de las complicaciones en diabetes a nivel sistémico son:
microangiopatia diabética, retinopatia, catarata, glaucoma, nefropatia,
neuropatia. )

Asi mismo diversas lesiones bucales acompafian la diabetes o son
patognomonicas de ella como son enfermedad periodontal, caries dental,
xerostomia, candidiasis, leucoplasia, sindrome de boca ardiente, halitosis,

abscesos periodontales y alteraciones en la cicatrizacion.??

Antes de describir cada una de las patologias mencionadas anteriormente es

de vital importancia conocer las caracteristicas de una cavidad bucal sana.
Caracteristicas de una cavidad bucal sana

La boca es la porcion inicial del sistema digestivo, esta limitada hacia delante
por los labios, hacia atrds por el istmo de las fauces que la separa de la

orofaringe y lateralmente, por los carrillos o mejillas.

La cavidad bucal contiene los elementos dentarios con sus respectivos

periodoncios de proteccion e insercion y tiene como otros limites hacia arriba la
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boveda palatina y hacia abajo el piso de la boca. Podemos dividirla en dos
compartimentos por las encias y érganos dentarios; el compartimento externo o

vestibulo y el compartimento interno o cavidad oral propiamente dicha. 2% 21)

Las distintas interacciones ecolédgicas que se producen en la cavidad bucal son
las que determinan las caracteristicas cualitativas y cuantitativas de la totalidad

de su microbiota. 23

La mucosa de la parte inferior del alveolo se encuentra laxamente unida al
periostio mediante una submucosa difusa a la que se denomina mucosa
alveolar, esta tiene un color rojo oscuro, mientras que la de la encia es de color
rosa palido. La encia puede dividirse en encia fija y encia libre. La encia fija se
encuentra firmemente unida al periostio del alveolo y a los 6rganos dentarios, y
la encia libre descansa sin union alrededor del cuello de los 6rganos dentarios.
Entre la encia libre y la fija puede observarse un surco. La papila interdental es
la parte de la encia que ocupa el espacio existente entre los érganos dentarios.
Una caracteristica de la encia fija es su superficie punteada. La encia libre no

es punteada.

Las mejillas se extienden desde las comisuras labiales por delante hacia el
interior de la boca hasta alcanzar por detras el reborde de mucosa que cubre la
rama ascendente del maxilar inferior. Los conductos de las glandulas parétidas

drenan en la mejilla enfrente del segundo molar superior.

El paladar se divide en paladar duro por delante y paladar blando por detras. El
paladar duro esta revestido por mucosa queratinizada. Los pliegues palatinos
son pliegues irregulares que irradian transversalmente a partir de la papila

incisiva y de la parte anterior del rafe palatino.

Paladar blando e istmo orofaringeo, puede distinguirse por un cambio de
coloracion, de manera que el paladar blando es de un color rojo més oscuro
con un tono amarillento. Extendiéndose hacia atras a partir del borde libre del
paladar blando se encuentra, en la linea media la Gvula. El istmo orofaringeo es

la zona donde se comunica la cavidad bucal y la orofaringe.
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Piso de boca

El suelo de la boca es en forma de herradura situada por encima del musculo
milohioideo y por debajo de la parte movil de la lengua, cerca de la base de la
lengua existe un pliegue de tejido denominado frenillo lingual que se extiende

hasta la superficie inferior de la lengua.

La lengua es un 6rgano muscular cuya base esta unida al suelo de la boca,
esta revestida por una fina mucosa no queratinizada intimamente unida a los
musculos subyacentes. En la linea media, extendiéndose hacia el suelo de la
boca, se encuentra el frenillo lingual, a ambos lados del frenillo se encuentran

los pliegues fimbriados.

El dorso de la lengua puede dividirse en los dos tercios anteriores y tercio
posterior o parte faringea. La union de las partes palatina y faringea se
encuentra marcada por un surco poco profundo en forma de V dirigido hacia

atras. En la linea media puede verse la depresion denominada agujero ciego.

(21,24)

Alteraciones Bucales
Xerostomia

Definiciobn: En términos patolégicos es la sequedad en la boca por mal

funcionamiento de las glandulas salivales.

Las glandulas salivales mayores son tres: parétidas, submaxilares vy
sublinguales. Las mas importantes son las par6tidas, que se sitian en la region
media y posterior de las mejillas, delante de los oidos, y vierten su secrecion,
(con predominio seroso) en la boca a través del conducto de Stenon o Stensen.
Las submaxilares o submandibulares se sitian en la porcion posterior del piso
de la boca y vierten su contenido (con predominio mucoso) por el conducto de
Warton. Las sublinguales (mixtas) se sitian en la base de la lengua, en un
plano superior que las submaxilares y vierten su contenido por el conducto de

Rivinus.

La produccion normal diaria de saliva total es de cerca de 1,000 a 1,500 mL.

Alrededor de 200mL se secretan durante las comidas y el resto corresponde a
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saliva no estimulada o de reposo. En este ultimo estado se produce 0,3mL por
minuto y 10 veces mas en estados de estimulacion salival (2 a 3 mL por
minuto). Se considera anormal una cantidad de saliva total no estimulada
menor de 0,1 a 0,2 mL por minuto y de saliva total estimulada menor de 0,5 a
0,7 mL por minuto. Una disminucion del 50% provoca la sensacion de boca
seca. Normalmente la saliva total no estimulada es la que aporta mayor valor
clinico en el diagnéstico de xerostomia y la que se observa para evaluacion. Es
neutra o ligeramente acida (pH 6, 4-6, 9). Su composicion tiene un 99,5% de
agua y el 0,05% restante son iones como sodio, potasio, cloruros, bicarbonato
y fosfato, agentes antibacterianos, mucina y enzimas (ptialina o amilasa salival,

lipasa lingual y lisozima entre las principales.
Su etiologia es variada y se puede agrupar de la siguiente manera:
1. latrogénica

2. Secundaria a cirugia, quimioterapia, radioterapia de zonas cercanas a

las glandulas.
3. Enfermedades autoinmunes

4. Otros factores: emocionales, deshidratacion, enfermedades

neurolégicas, cambios fisiolégicos por la edad, diabetes, entre otros.®

Tiene su origen en el aumento de la diuresis y la disminucién del volumen de

liquido extracelular, lo cual produce hiposalia.

Los estados hiperglucemicos conducen rapidamente a la hiposalia ya que el
aumento de concentracion de glucosa en sangre determina que aumente la
presion osmdética para poder diluir esa gran cantidad circulante y que no se

compromete la actividad renal.

La gran pérdida de liquidos estimula el centro de la sed con la consiguiente

polidipsia y el aumento del volumen urinario.
Caracteristicas clinicas

Se puede percibir la mucosa sin brillo, delgada y palida, la saliva escasa en

especial en piso de boca, gruesa y espumosa, disfagia, disfonia y disgeusia,
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aumento de volumen y dolor de las glandulas salivales asi como tos seca

persistente.

Esta alteracién va a dar como consecuencia candidiasis bucal, caries dental de

cuellos e incisales y lengua fisurada y atréfica.
Tratamiento

Como medidas generales se recomienda:

Restringir el consumo de café o de refrescos con cafeina
Restringir el consumo de bebidas alcohdlicas

No usar colutorios que contengan alcohol

Beber frecuentemente pequefios sorbos de agua a lo largo del dia o succionar

pequefios trozos de hielo.

Mantener una rigurosa higiene bucal y consultas al odontélogo cada seis
meses

Usar goma de mascar saborizada sin azlcar (estimula quimiorreceptores de las

papilas gustativas y mecanorreceptores)

Puede tratarse usando medicamentos sialologos como clorato potasico o

pilocarmina y/o sustitutivos artificiales de la saliva.

Clorato potasico: Poco usado actualmente puede ser util cuando no se dispone
de otra medicacion. Se vende en farmacias en forma de pastillas para
antisepsia bucal y tiene accion sialologa. Dosis: 200mg (un comprimido)

c/4horas (adultos).

Pilocarpina: Es un potente agente colinérgico que se emplea en dosis de 5mg
cada 6 a 8 horas. Sus efectos adversos se relacionan con los efectos
parasimpaticomiméticos, que pueden incluir sudoracioén, temblor muscular,

nauseas, vomitos o diarrea. Esta contraindicado en asmaticos y en glaucoma.

Saliva artificial: Contiene sustitutos de la saliva organica como cloruros de

potasio, sodio, magnesio, calcio, sulfato de calcio, metilparabeno,
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hidroxipropilmetilcesulosa, sorbitol, xilitol, fluoruro de sodio 2ppmy pH de 7.5~
29)

Halitosis
Definicién

El termino halitosis proviene del latin “halitus”, que significa “aliento” Este
trastorno afecta psiquicamente a quien lo padece por las dificultades que se le

plantean en su vida de relacion.
Etiologia

Dentro de la boca, la descomposicion bacteriana de particulas de alimentos,
células, sangre y algunos componentes de la saliva como las proteinas y otros
agentes quimicos producen componentes mas simples como aminoacidos y
péptidos; a partir de estos se producen muchas sustancias volatiles (4cidos
grasos y componentes de sulfuro). Otros productos de descomposicion pueden
pasar a ser parte de las vias metabdlicas de las bacterias en la boca y se van
desdoblando en compuestos volatiles, en particular aminoacidos que contienen

sulfuro, como metionina, cisteina y cistina.

Esto da como resultado compuestos sulfuricos volatiles (CSVS) como el sulfuro

de hidrogeno, metilmercaptano, dimetil sulfuro y otras sustancias quimicas.

Otras causas bucales de la halitosis pueden ser la ulceracion a causa de
diabetes, se relacionan con la excrecion en la saliva de metabolitos normales (o

anormales) de procesos y funciones corporales no bucales.

En esta relacion entre halitosis y DM se percibe un olor a manzana podrida-

acetona.
Diagndstico

Se debe realizar una historia clinica completa, incluyendo todos los aparatos y
sistemas, es importante también analizar los farmacos que el paciente este
tomando, sobre todo aquellos de uso crénico y xerostomizantes. Los habitos

téxicos, higiénicos y dietéticos pueden modificar el aliento.
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Una vez recogida toda la informacién pasaremos a la exploracion bucal, en la
gue no debemos olvidar ninguno de los tejidos. Hay que prestar especial
atencién en la cubierta lingual y la patologia periodontal, las dos causas mas
frecuentes de halitosis. La higiene debe analizarse no solo de la cavidad bucal
sino también de protesis y aparatos. El flujo salival es otro parametro

interesante a analizar.

Llegados a este punto, pasaremos a realizar las pruebas especificas del mal
aliento. Antes es importante dar una serie de instrucciones que el paciente
debe cumplir para que los resultados sean los mas exactos posibles. Le
indicaremos al paciente que no ingiera comidas fuertes 48 horas antes de la
prueba, no fumar ni beber café o alcohol 12 horas antes, no comer nada las 8

horas previas y no usar chicles, colutorios con olor esa misma mafana.
Criterios a considerar para establecer un diagnéstico:

1.- El aire expirado por la boca es fétido y por la nariz no lo es: la causa radica

en la boca.

2.- El aire expirado por la nariz es fétido y por la boca no lo es: La causa esta

por encima del velo palatino.

3.- Ambos aires son igualmente fétidos: Causa radicada en faringe, amigdalas,

aparato respiratorio, sistema digestivo, otras sistémicas.
4.- En boca:

- Posibles caries, obturaciones y protesis mal ajustadas. Areas retentivas de
alimentos, gingivitis, periodontitis, abscesos periodontales, retencion de

biopelicula.

- Ademas de los organos dentarios, debemos explorar el dorso de la lengua,
principal depdsito de gérmenes anaerobios responsables de la produccion de

gases sulfurosos malolientes.

- Las mucosas y mejillas también deben explorarse en busqueda de ulceras,
aftas y otras lesiones bucales, en general debemos prestar atencion a todo

lamento favorecedor de la retencion de placa biopelicula.
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Tratamiento

El tratamiento de la halitosis se enfoca a la reduccion mecéanica y quimica del
total de microorganismos de la cavidad bucal. Los procedimientos de higiene
representan un papel clave en el control de la halitosis, ellos disminuyen el
namero de bacterias bucales y sus substratos, por lo tanto, combaten el mal

olor.

1.- Pastillas de mentol sin azlcar, goma de mascar sin azlcar, enjuagues

bucales.
2.- Antibacterianos: cloruro de cetilpridino, cloruro de bencetonio, triclosan.

3.- Bicarbonato de sodio, cloruro de zinc, agua oxigenada (con el objetivo de

convertir las formas volatiles. 0 -34
Leucoplasia
Definicion

Es un término clinico que significa parche o placa blanca de la mucosa bucal
que no se desprende al frotar y no posee caracteristicas de alguna otra

enfermedad.
Etiologia

Se relaciona en su etiologia con el consumo de tabaco en cualquiera de sus
formas y pueden remitir después de que se suspende su consumo; ademas de
la anterior hay otros factores, puede ser causada por traumatisSmo

(hiperqueratosis bucal o friccional), producidas por protesis mal ajustadas.
Caracteristicas clinicas

Este trastorno suele presentarse en adultos mayores de 40 afos. Los sitios de
recurrencia predominante también presentan variaciones ya que puede llegarse
a presentar en mucosa mandibular y vestibular, con menor frecuencia en el
paladar, el proceso maxilar y el labio inferior, y en raras ocasiones afectan el

piso de la boca y las regiones retromolares.
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Al examen visual las leucoplasias varian desde una lesion simple vaga y
blanquecina sobre una base de tejido de apariencia normal, hasta una blanca,
engrosada, con aspecto de cuero, fisurada o verrugosa. En algunas
leucoplasias pueden observarse zonas rojas, en estos casos se denomina
“Leucoplasia moteada”. A la palpacion del area puede ser suave, lisa o de

textura granular fina; o bien rugosa, nodular o endurada.

Una forma de leucoplasia idiopatica, denominada leucoplasia simple, presenta
algunas caracteristicas que pueden distinguirla de las leucoplasias que se
observan en los fumadores como estrias, fisuras o rugosidad de la superficie,
bordes bien definidos y ausencia de induracion. Esta lesion se presenta con

mayor frecuencia en mujeres de edad mediana.
Diagnadstico

El diagndstico provisional se basa en el estudio clinico de la lesion. Los criterios

clinicos incluyen la apariencia, consistencia al tacto y localizacion de la lesion.

El diagnostico definitivo se lleva a cabo, tras la eliminacion de los factores
etiologicos, mediante el estudio histopatolégico de las lesiones persistentes. Se
realizara en todos los casos, incluso cuando se trate de leucoplasias
homogéneas con todos los rasgos de benignidad. Su principal objetivo reside
en excluir a otras entidades, fundamentalmente el carcinoma de células
escamosas. Ademas de la confirmacion del diagnéstico de leucoplasia es

importante conocer si existen signos de displasia y el grado de la misma.

Tratamiento

El primer paso a considerar en el tratamiento de la leucoplasia, es la supresion
de los posibles factores relacionados con su etiologia: excluir el tabaco y el

alcohol, eliminar cualquier factor irritativo de tipo mecénico, entre otros.

La situacion mas deseable seria la extirpacion quirdrgica de todas aquellas
leucoplasias que persisten tras la eliminacion de los posibles factores

etiolégicos.
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En lesiones grandes sin displasia, en las que la cirugia resulta complicada,
muchos clinicos aconsejan una actitud expectante: ademas de asegurar la
eliminacion de los posibles factores etioldgicos, revisar al paciente cada 6
meses y si se produce un cambio de aspecto de la lesion o se vuelve
sintomatica, volverla a biopsiar. Por el contrario, otros prefieren una actitud
intervencionista, eliminando la lesion si en la primera revision a los 6 meses no

muestra una mejoria evidente.

La extirpacion de la lesion puede ser llevada a cabo con cirugia convencional,

criocirugia o con laser de didxido de carbono (CO,) 5-38)
Céndida
Definicion

Una de las caracteristicas importantes en individuos diabéticos es la
predisposicion a infecciones por candida albicans, un hongo oportunista que se

encuentra dentro de la flora bucal como microorganismo saprdfito.

El equilibrio en el que se halla puede romperse debido a las variables
inmunoldgicas del paciente, el repetido uso de antibidticos o también los

estados de cetoacidosis.
Etiologia

Es una enfermedad causada por un hongo parecido a una levadura, la candida
(Monilia) albicans, aunque también puede conjugarse con otras especies. Se
ha demostrado que este microorganismo habita comiunmente la cavidad bucal,
aparato digestivo en personas que clinicamente no estan afectadas. Para que
este hongo se convierta en patdgeno de la cavidad bucal tienen que coincidir
una serie de factores tanto sistémicos como locales: DM, xerostomia, proétesis

mal ajustadas.
Caracteristicas clinicas

La candidiasis bucal forma placas de color crema, friables y blandas sobre la

mucosa. La caracteristica distintiva es que pueden ser facilmente desprendidas
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y dejar expuesta una mucosa eritematosa. Su extension varia desde pequefios

flecos aislados a placas confluentes diseminadas.

Esta enfermedad se puede manifestar de diferentes formas. Asi, cuando se
inspecciona la mucosa bucal, los signos principales seran el eritema y los
depdsitos blanquecinos. A veces podemos encontrar fisuraciones o queilitis

asociadas.

La sintomatologia asociada es variable y generalmente minima, desde
asintomatica hasta cuadros de disgeusia, ardor o quemazon de variada
intensidad.

Se considera forma aguda aquella lesion de corta duracion y que desaparece
con tratamiento. Distinguen dentro de este grupo 2 formas, una
pseudomembranosa (muguet) y una forma eritematosa (lengua dolorosa

antibiotica); como forma crénica de las de larga duracion.

Como formas asociadas a candidiasis se consideran una serie de cuadros
clinicos en los que ademas de la candidiasis hay asociados otros factores
como infecciones bacterianas, entre otros. Sin hacer distincion entre formas
agudas y formas cronicas, la variedad pseudomembranosa es aquella formada
por pequefios acumulos de color blanquecino amarillento que se desprenden
por el raspado, dejando una superficie enrojecida sobre la mucosa; como forma
eritematosa, aquella que cursa con zonas enrojecidas primarias o por la
eliminacién de la capa pseudomembranosa; como leucoplasia-candidiasis
aquella que cursa con placas blanquecinas que no se desprenden por el
raspado y que pueden ser causadas por una sobreinfeccion de una placa de
leucoplasia, o una candidiasis cronica que ha evolucionado hacia ella. La forma
nodular se corresponde con la antigua forma  vegetante.

Formas agudas

Forma pseudomembranosa: se denominan asi a las lesiones que recuerdan las
gotas de yogurt o leche coagulada. Aparece en nifios o en adultos. En el adulto
cursa igual que en el nifio y suele aparecer tras un tratamiento con antibioticos,

corticoides o en trasplantados renales y en inmunodeprimidos. Clinicamente
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aparecen las manchas blancas en toda la superficie bucal, siendo mas

frecuente en paladar. Suelen ser indoloras y provocan halitosis.

Forma eritematosa: también conocida como lengua dolorosa antibittica. Tras
un tratamiento con antibiéticos, el enfermo sufre una depapilacion de la mucosa
lingual, acompanada de la imposibilidad de ingerir alimentos 4cidos, picantes y
calientes; disfagia y pérdida del espesor de la lengua. Esta forma es muy poco
frecuente, y no es consecuencia de la eliminaciéon de las manchas de una
forma pseudomembranosa, ya que los enfermos no refieren en ningun
momento la presencia de los acumulos blanquecinos. Ambas formas curan con
tratamiento especifico en varios dias, si no son tratadas o no curan, daran

origen a las formas crénicas.
Formas crénicas

Forma pseudomembranosa: cursa igual que en la forma aguda,

diferenciandose por la persistencia del cuadro.

Forma eritematosa: sobre la mucosa bucal, especialmente sobre las mejillas y
sobre el paladar, aparecen unas zonas enrojecidas, bien delimitadas,
ligeramente dolorosas al contacto con los alimentos, que pueden acompafiarse
de formas pseudomembranosas, por lo que pueden ser una forma evolutiva de

las anteriores. En la lengua cursa con depapilacion en areas.

Leucoplasia-candidiasis: esta forma de presentacidbn es una de las que
plantean mayores problemas diagnosticos. Aparece sobre todo como una
formacion retrocomisural, generalmente de forma triangular de base anterior,
bilateral, o en forma de parches o placas alargadas o radiadas. En este sentido,
puede confundirse a la hora del diagnéstico con el liquen plano. Son indoloras.
Al palpar encontramos una consistencia dura similar a la de una leucoplasia.
Puede sufrir ulceraciones en su superficie, por lo que hay que realizar el

diagnostico diferencial con una lesidn cancerosa.

Forma nodular: es la forma mas rara de presentacion y por lo tanto mayores
problemas diagndsticos. Suele localizarse en la region retrocomisural, sobre la

gue aparecen unas formaciones nodulares, endurecidas, que no alteran la
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coloracién de la mucosa y que, a veces, estan recubiertas de una capa
queratdsica adherida, dando la impresion que se estd ante una lesion

leucoplasica, de la que clinicamente es muy dificil de diferenciar. %

Tratamiento

El control de las causas locales, como puede ser un tratamiento antibiético
tépico, puede por si solo provocar la curacion de las aftas. Si no es asi, la
microflofra bucal puede volver a la normalidad tras un tratamiento con nistatina
en suspension, las aplicaciones deben continuarse una semana después de la
desapariciéon de las manifestaciones clinicas de la enfermedad o bien se puede

emplear anfotericina. (49 42)
Sindrome de la boca ardiente
Definicién

El Sindrome de la boca ardiente (SBA) comprende glosodinia dolor de la
lengua, sensacion de quemazon; experiencia de malestar dentro de la boca.
Puede presentarse en la DM, a consecuencia de una moniliasis bucal o como

manifestacion de la neuropatia periférica.
Etiologia

Hasta la fecha no se conocen las causas que pueden provocar el SBA aunque
se han descrito multiples agentes relacionados con la enfermedad, para su
estudio se clasifican en cuatro grupos: factores locales, factores sistémicos,
factores psicoldgicos y factores neuropaticos. Dentro de los factores sistémicos

se encuentra la DM tipo 2.
Caracteristicas clinicas

Los sintomas de ardor que provoca el sindrome son referidos por los enfermos

de diferentes maneras y en distintos grados y tipos.

Tipo 1. Pacientes que manifiestan tener ardor durante el dia pero no al

despertar.

Tipo 2: Otros desde que se despiertan y persiste todo el dia.
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Tipo3: Se quejan de tener ardor bucal intermitente

Localizacion. El érgano comprometido mas a menudo en este sindrome es la
lengua, en su punta y bordes, seguido por la mucosa del labio inferior, el

paladar y los rebordes desdentados. El ardor se presenta en forma simétrica.

El ardor bucal suele aumentar progresivamente durante el dia, alcanzando su
intensidad mas alta al final de la tarde, en la mayoria de los pacientes el ardor

esta ausente durante la noche.
Diagnostico

El Sindrome de la boca ardiente se manifiesta en un grupo de personas con

antecedentes clinicos y psicolégicos muy diversos.

El diagndstico se basa fundamentalmente en la sintomatologia relatada por el
paciente, la ausencia de lesiones clinicamente observables en la mucosa
bucal, la evolucion de los sintomas y la evaluacion de estudios

complementarios de laboratorio.

Es obligatorio realizar una minuciosa anamnesis para excluir otras causas de

ardor o dolor bucal.
Tratamiento

Son multiples los tratamientos empleados en el SBA por su etiologia
multifactorial. Desde las caracteristicas emocionales de los pacientes y

contenerlo desde el punto de vista emocional.

Al dia de hoy, debido a los multiples factores implicados en el SBA, no existe
un tratamiento definitivo y resulta dificil establecer un protocolo que se validé
para todos los pacientes. Si se detecta cualquier tipo de factor local o sistémico
gue pueda estar relacionado con el SBA, el primer paso seria el control de los
mismos. Sin embargo en la mayoria de los casos esto no resuelve los
sintomas. A continuacion se describen los principales tratamientos propuestos

hasta la fecha.

Por una parte se ha propuesto el uso de farmacos psicoactivos como la

gabapentina a dosis 300 mg/ dia, la amisulprida, los inhibidores selectivos de la
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recaptacion de serotonina (paroxetina y sertralina) y el clonazepam, estimula el
acido gamaaminobutirico, que es inhibidor de los receptores y bloque la

excitacion cortical. 4347
Caries dental

La caries dental es una enfermedad infecciosa y transmisible de los 6rganos
dentarios que se caracteriza por la desintegracion progresiva de sus tejidos
calcificados, debido a la accion de microorganismos sobre los carbohidratos
fermentables provenientes de la dieta. Como resultado, se produce la
desmineralizacion de la porcion mineral y la subsecuente disgregacion de la

parte organica, fendmenos distintivos de la dolencia.
Etiologia

Los factores etioldgicos de la caries dental se pueden reunir en dos grupos:
primarios (microorganismos, dieta y huésped) y moduladores (tiempo, edad,
salud general, grado de destruccion, nivel socioecondémico, experiencia pasada
de caries). Los factores primarios constituyen causas necesarias pero no
suficientes, para producir lesiones de caries; por ello, la relacién de causalidad
no es simple ni lineal, estos constituye un complejo proceso que involucra

adicionalmente una serie de factores adicionales, llamados moduladores.

La DM modifica de manera sustancial las caracteristicas fisicoquimicas como
bioquimicas de la saliva, ya que los pacientes diabéticos presentan una
disminucién del pH salival, disminucion del flujo salival, incremento en la
concentracién de la glucosa y de carbohidratos totales; lo que los hace ser

susceptibles a la formacion de lesiones cariosas.
Caracteristicas clinicas

La caries dental se inicia en la periferia (esmalte o cemento radicular) y avanza
en sentido centripeto hacia la dentina, siguiendo un esquema inherente a la
naturaleza de cada uno de los tejidos ya sea esmalte, dentina 0 cemento;
debido a que cada uno de ellos presenta caracteristicas especificas, tanto en
su composicion quimica, propiedades fisicas, estructura, localizacion en

relacion al medio bucal, las cuales determinaran como se lleva a cabo la accién
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destructiva, sin dejar de lado los demas factores que intervienen en este

proceso.
Tratamiento

El tratamiento comprende la excavacion del tejido dentario infectado y su
reemplazo por materiales artificiales de restauraciéon como amalgamas, resinas
compuestas y cementos de ionédmeros vitreos. La invasion microbiana de la
estructura dentaria puede alcanzar la pulpa del érgano dentario e inducir una
respuesta inflamatoria o necrosar el tejido. En este caso en general se
recomienda realizar tratamiento de conductos, con la colocacién de una corona
para afiadir fuerza a la estructura dentaria coronal afectada, o bien realizar la

exodoncia del érgano dentario. (48-50)
Enfermedad Periodontal

La DM es una enfermedad de gran importancia desde el punto de vista
periodontal. Basicamente es un trastorno del metabolismo intermedio de los
carbohidratos, debido a una insuficiencia de las células beta de los islotes de

Langerhans del pancreas productoras de insulina. ¢1)

El periodonto esta constituido por la mucosa masticatoria (periodonto de
proteccion), hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento (periodonto de

insercion).

La enfermedad periodontal se considera una infeccion debido a su etiologia
microbiana, al establecimiento de una respuesta inmune y a la subsecuente
destruccidn tisular. La infeccion se define como el proceso mediante el cual
ciertos microorganismos patégenos penetran o invaden los tejidos u 6rganos
del cuerpo y causan dafios seguidos de un fenédmeno reactivo. En la mayoria
de las modalidades de la infeccion periodontal los microorganismos se

encuentran en la bolsa periodontal, por lo que ésta se infecta. (42

La enfermedad periodontal se caracteriza por la inflamacion de los tejidos
periodontales debido a un proceso infeccioso que puede llevar a una
destruccién cronica de estos tejidos, conduciendo a la formacion de sacos

periodontales (pérdidas de insercion) y a la consecuente pérdida dental.
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Por estas condiciones se puede decir que la enfermedad periodontal es uno de
los mas comunes desoérdenes crénicos de origen infeccioso conocido en los
seres humanos y se refiere a una condicion inflamatoria descrita anteriormente,
con una prevalencia que oscila entre 10 y 90% en los adultos, dependiendo de

los criterios de diagnadstico.

La forma mas predominante de la enfermedad periodontal es la periodontitis
cronica, que puede ser caracterizado por la extensidn (nameros de sitios

afectados) y severidad (grado de pérdida de insercién clinica).

La primera manifestacion clinica de la enfermedad periodontal es la aparicion
de bolsas periodontales, las cuales ofrecen un lugar favorable para la

colonizacion bacteriana.

Se puede diagnosticar mediante un examen clinico con una sonda periodontal
para determinar profundidad de las bolsas en combinacién con imagenes de
rayos X, utilizando técnicas microbiologicas para un andlisis preciso de los

agentes infecciosos.

La enfermedad periodontal se convierte en factor de riesgo de la DM porque en
ella la secrecion de productos finales de glucosilacion avanzados, se unen con
receptores de membranas de células fagociticas (monocitos hipersecretores) y
sobre regulan las funciones de los mediadores quimicos proinflamatorios que

mantienen una hiperglucemia crénica, tal y como ocurre en la diabetes. 2

Los pacientes controlados presentan tejidos periodontales normales, aunque
hay que tomar precauciones para su tratamiento por la posibilidad de un

descontrol.

Los pacientes no controlados presentan una reduccion de su resistencia a
infecciones, lo que predispone marcadamente a lesiones periodontales. La
enfermedad periodontal en diabéticos se caracteriza por frecuentes abscesos
periodontales, gran destruccion tisular de areas atacadas, retraso en la
cicatrizacibn de heridas, con la consiguiente respuesta desfavorable al
tratamiento periodontal, agrandamientos gingivales inflamatorios de tipo

polipoide y aumento de la movilidad dentaria.
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Tratamiento
Fase sistémica

La meta de esta fase es eliminar o disminuir la influencia de enfermedades
sistémicas sobre los resultados de la terapia y proteger al paciente de posibles
infecciones. La interconsulta con el médico permitirA que se adopten las

medidas preventivas apropiadas, si es necesario.
Fase inicial

Esta fase representa la terapia etiologica y su objetivo es lograr que la cavidad
bucal este limpia y libre de infecciones a través de la eliminacion completa de
todos los depdsitos suaves y duros y de sus factores retentivos. Otro motivo de
esta fase es motivar al paciente para que realice un control éptimo de la

biopelicula.
Fase correctiva

En esta fase se encaran las secuelas de las infecciones oportunistas y se
incluyen medidas terapéuticas como cirugia implantolégica y periodontal,

terapia endoddntica, terapia restauradora o tratamiento protésico.
Fase de mantenimiento

El proposito de este tratamiento es la prevencion de la reinfeccion y la
recurrencia de la enfermedad. Este tratamiento implica un control regular de las
restauraciones protésicas. Es fundamental el control 6ptimo de placa dental por
parte del paciente, para lograr una respuesta clinica y microbiologica favorable.
La recidiva de la enfermedad, es una indicacion para repetir los examenes
microbioldgicos, evaluar la respuesta inmunitaria del paciente y los factores

modificadores sistémicos. 4-59)
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Gingivitis

La inflamacion de la gingiva es la forma mas comun de enfermedad gingival,
produce una gingivitis marginal cronica. Esta gingivitis puede permanecer
estacionaria por periodos indefinidos o puede, a veces con rapidez, evolucionar

hacia una destruccion de los tejidos de soporte (periodontitis).

La gingivitis asociada a la diabetes es un cuadro gingival similar al de la
gingivitis asociada exclusivamente a placa, la diabetes juega un papel mas
importante en la etiopatogenia de este problema que el control de placa en si,

este es causado por el incremento de la glucosa.

Ademas de la gingivitis marginal cronica, las enfermedades gingivales incluyen

las siguientes condiciones:

o Gingivitis ulceronecrozante aguda, asociada o no con el sindrome de

inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
o0 Gingivoestomatitis herpética
0 Gingivitis alérgica (granuloma plasmocitario)

0 Lesiones gingivales asociadas con enfermedades dermatolégicas como

liquen plano, pénfigo y lesiones penfigoides, eritema multiforme y otros.

o0 Gingivitis de origen bacteriano pero modificadas por factores sistémicas,
por ejemplo nutricionales (vitamina C), hormonales (diabetes, embarazo,

pubertad), hematicos (leucemia) o inmunitarios

o Agrandamientos gingivales, como resultado de la administracion de

farmacos como fenitoina.
Diagnadstico

El diagndstico clinico se basa en el hallazgo de inflamacion gingival, y

formacién de bolsas periodontales.
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Tratamiento

El éxito terapéutico sobre la infeccidén radica en el control de la biopelicula vy,

por lo tanto de los microorganismos implicados.

Las enfermedades gingivales asociadas a biopelicula son condiciones
reversibles que desaparecen una vez eliminada la causa. Cabe deducir que si
el principal factor etiolégico es la presencia de cumulos de biopelicula, su
eliminacion mecanica sera la base del tratamiento que se debe ofrecer a los

pacientes.

Ciertos factores generales y locales pueden exacerbar y modificar la respuesta
del paciente a la presencia de biopelicula, y la enfermedad gingival ser el
resultado de ambas circunstancias, por lo que se hace necesario el control de

los factores concomitantes para la resolucion de la gingivitis.

La motivacién y las instrucciones de higiene bucal son el primer punto que
debemos contemplar en nuestro tratamiento. El control de la biopelicula por
parte del paciente es imprescindible para el mantenimiento a largo plazo de los
resultados del tratamiento. La eliminacion profesional del calculo y la
biopelicula por medio de profilaxis es por consiguiente, el siguiente paso de la
terapia que debe ir acompafada de la eliminacion de los factores retentivos de
biopelicula, para evitar el acumulo repetido en zonas puntuales de la encia. en
caso de existir cierta cantidad de célculo subgingival, deberé realizarse raspado

y alisado.®7-63)
Absceso periodontal

El absceso periodontal es una inflamacion purulenta localizada de los tejidos
periodontales. Se ha clasificado en tres grupos diagnosticos: absceso gingival,
periodontal y pericoronal. El absceso gingival afecta los tejidos marginales
gingivales e interdentales. El absceso periodontal es una infeccion localizada
de forma contigua a la bolsa periodontal y puede producir destruccion del

ligamento periodontal y el hueso alveolar.
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Etiologia

Por lo general el absceso periodontal se encuentra en pacientes con
periodontitis sin tratamiento y en relacion con bolsas periodontales moderadas
a profundas. Con frecuencia los abscesos periodontales se producen a partir
de una excrecion aguda de una bolsa preexistente. Los factores influyentes
incluyen un mayor numero Yy virulencia de bacterias presente, combinado con
una menor resistencia de tejido y una falta de drenado espontaneo. El drenado
puede estar obstaculizado por una morfologia profunda y tortuosa de la bolsa,
residuos, o un epitelio de la bolsa adaptado de forma cercana que bloque el
orificio de la bolsa. La DM mal controlada se ha considerado un factor que

predispone a la formacion periodontal de abscesos.
Absceso cronico — agudo

Los abscesos se categorizan como agudos o cronicos. El absceso agudo suele
ser una exacerbacion de una lesion periodontal inflamatoria crénica. Se
caracterizan por una tumefaccion dolorosa, roja, edematosa, lisa, ovoide de los
tejidos gingivales. Se puede expresar exudado con la presion ligera; el 6rgano
dentario puede estar sensible a la percusion y sentirse elevado del alveolo. La

fiebre y la linfadenopatia regional son hallazgos ocasionales.

El absceso cronico se forma después de que se controla la propagacion de la
infeccion por medio del drenado esponténeo, la respuesta del huésped o el
tratamiento. Una vez que se ha logrado la homeostasis entre el huésped y la
infeccidn, el paciente puede presentar pocos o nulos sintomas. Sin embargo, el
dolor ligero puede relacionarse con los hallazgos clinicos de una bolsa

periodontal, inflamacion y fistulas en el tracto.
Tratamiento

El tratamiento del absceso periodontal incluye dos fases: resolucion de la lesion

aguda, seguida de un tratamiento del padecimiento crénico resultante. 4

Drenado a través de la bolsa periodontal. Si la lesién es pequefia y el acceso
no es complicado, se puede realizar un desbridamiento en forma de raspado

radicular y curetaje. Si la lesion es grande y no se establece el drenado, se
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debe retrasar el desbridamiento radicular por medio de raspado radicular y

curetaje.

Drenado a través de la incision externa. Se realiza una incision vertical a través
del centro mas fluctuante del absceso. En los abscesos que se presentan con
tumefaccion e inflamacion graves, se debe retrasar la instrumentacion
mecanica en favor del tratamiento antibidtico para evitar dafio a los tejidos

periodontales contiguos sanos.

Las infecciones agudas o cronicas requieren atencion inmediata, incluyendo el
drenado de abscesos agudos y la administracion de antibidticos de amplio
espectro. El control metabdlico de la diabetes puede 0 no ser posible mientras
gue la infeccidn esta presente, si la glucosa en sangre puede ser reducida, la

condicion de la infeccion periodontal aguda puede mejorar. (64 - 66)
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V. OBJETIVOS
General

Identificar la frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos que

acuden a la clinica Naval Cuemanco de Agosto de 2013 a Julio de 2014.
Especificos

Identificar la frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos que

acuden por primera vez.

Identificar la frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos que

acuden subsecuentes.

Identificar la frecuencia de alteraciones bucales en  pacientes diabéticos

masculinos.

Identificar la frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos

femeninos.

Identificar la frecuencia de alteraciones bucales en pacientes diabéticos

dependiendo el tiempo de evolucion de dicha enfermedad.
VI. DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio

Segun Méndez y col.

Observacional, prolectivo, transversal, descriptivo.
Universo: Pacientes de la Clinica Naval Cuemanco

Poblacion de estudio: 126 pacientes de la Clinica Naval Cuemanco que
asistan a consulta odontologica en el periodo de agosto del 2013 a julio del
2014.

Muestra: Por conveniencia, pacientes con DM que acudan a la Clinica Naval
Cuemanco.
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Técnica:

Llega el paciente a consulta, se pide su historia clinica, se le coloca babero y

se procede a llenar el instrumento de recoleccion de datos que es ndmero de

historia clinica, motivo de la consulta, edad, sexo, tiempo de evolucion de la

Diabetes Mellitus y las manifestaciones bucales que presente, todo esto se

realiza con un equipo bésico, en la unidad dental, colocandonos guantes,

lentes de proteccion, ayudandonos por la luz de la unidad dental

VARIABLES
Variable Definicién Operacionalizacién | Nivel de mediciéon
Diabetes | Enfermedad endocrino- | 12. Vez
Mellitus metabdlica producida por | subsecuentes
una carencia parcial o | tiempo de Cualitativa
absoluta de insulina. evolucion de la DM | nominal
Genero El término distingue los
aspectos atribuidos a
hombres y mujeres desde | Masculino Cualitativa
un punto de vista social | Femenino nominal
de los determinados
biol6gicamente.
Alteracion | Es toda aquella afeccion | Caries
Bucal de cualquier o6rgano o | Enfermedad
tejido, blando o duro, | Periodontal
dentro de la cavidad bucal | Xerostomia
0 en su periferia que limite | Leucoplasia Cualitativa
la actividad Gingivitis nominal
Absceso
periodontal
Sindrome de boca
ardiente
Candida
Halitosis
Tiempo Tiempo que transcurre | 0 -5 afios
de desde el diagnéstico de | 6 — 10 afios Cuantitativa
evolucion | una enfermedad hasta la | 11 — 15 afios discontinua

fecha.

Mas de 16 afos
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DISENO ESTADISTICO

Recolecciéon de datos

Formar grupos de estudio de acuerdo a las variables, primer grupo pacientes

de primera vez, segundo grupo pacientes subsecuentes, tercer grupo del sexo

femenino y cuarto grupo del sexo masculino.

Concentracion y andlisis de los datos

Obtener frecuencias y porcentajes apoyados en cuadros y figuras.

VIl. RECURSOS
Humanos:

Pasantes en servicio social:

Franco Vargas Maria Guadalupe
Herndndez Laparra Alejandra.

Director de tesis: Josefina Morales Vazquez
Asesor de tesis: Penélope Pérez Gonzales
Pacientes de la clinica Naval Cuemanco.

Recursos Fisicos:
Clinica Naval Cuemanco, biblioteca, aulas.

Recursos Financieros:

Dinero para comprar material e impresiones, pasajes, financiado por las

pasantes.
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VIll. BASES ETICAS Y LEGALES
Declaracion de Helsinki

La Asociacion Médica Mundial ha promulgado la Declaracion de Helsinki como
una propuesta de principios éticos para investigacion médica en seres
humanos, incluida la investigacion del material humano y de informacion

identificables.

En investigacidbn médica en seres humanos, el bienestar de la persona que
participa en la investigacion debe tener siempre primacia sobre todos los otros

intereses.

El propésito principal de la investigacion médica en seres humanos es
comprender las causas, evolucion y efectos de las enfermedades y mejorar las
intervenciones  preventivas, diagnésticas y terapéuticas (métodos,
procedimientos y tratamientos). Incluso, las mejores intervenciones actuales
deben ser evaluadas continuamente a través de la investigacion para que sean

seguras, eficaces, efectivas, accesibles y de calidad.

En la investigacion médica, es deber del médico proteger la vida, la salud, la
dignidad, la integridad, el derecho a la autodeterminacion, la intimidad y la
confidencialidad de la informacion personal de las personas que participan en

investigacion.

El proyecto y el método de todo estudio en seres humanos deben describirse
claramente en un protocolo de investigacion. Este debe hacer referencia
siempre a las consideraciones éticas que fueran del caso. El protocolo debe
incluir informacion sobre financiamiento, patrocinadores, afiliaciones
institucionales, otros posibles conflictos de interés para las personas del

estudio.

Para la investigacion médica en que se utilice material o datos humanos
identificables, el médico debe pedir normalmente el consentimiento para la

recoleccioén, andlisis, almacenamiento y reutilizacion. ©¢7)
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LEY GENERAL DE SALUD

ARTICULO 30.- La investigacién para la salud comprende el desarrollo de

acciones que contribuyan:

I. Al conocimiento de los procesos bioldgicos y psicoldgicos en los seres

humanos;

II. Al conocimiento de los vinculos entre las causas de enfermedad, la practica

médica y la estructura social;
[ll. A la prevencion y control de los problemas de salud;

IV. Al conocimiento y evaluacion de los efectos nocivos del ambiente en la

salud;

V. Al estudio de las técnicas y métodos que se recomienden o empleen para la

prestacion de servicios de salud, y
VI. A la produccion de insumos para la salud.

ARTICULO 13.-En toda investigacién en la que el ser humano sea sujeto de
estudio, debera prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la proteccién

de sus derechos y bienestar.

ARTICULO 14.- La Investigacién que se realice en seres humanos debera

desarrollarse conforme a las siguientes bases:
I. Se ajustard a los principios cientificos y éticos que la justifiquen;

Il.- Se fundamentara en la experimentacion previa realizada en animales, en

laboratorios o en otros hechos cientificos.

lll.- Se debera realizar s6lo cuando el conocimiento que se pretenda producir

no pueda obtenerse por otro medio idoneo;

IV.- Deberan prevalecer siempre las probabilidades de los beneficiados

esperados sobre los riesgos predecibles;
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V.- Contara con el consentimiento informado y por escrito del sujeto de
investigacibn o su representante legal, con las excepciones que este

Reglamento sefiala;

VI.- Debera ser realizada por profesionales de la salud a que se refiere el
articulo 114 de este Reglamento, con conocimiento y experiencia para cuidar la
integridad del ser humano, bajo la responsabilidad de una institucion de
atencion a la salud que actle bajo la supervision de las autoridades sanitarias
competentes y que cuente con los recursos humanos y materiales necesarios,

que garanticen el bienestar del sujeto de investigacion.

ARTICULO 16.- En las investigaciones en seres humanos se protegera la
privacidad del individuo sujeto de investigacion, identificAndolo sélo cuando los

resultados lo requieran y éste lo autorice. (¢
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IX. ANALISIS DE RESULTADOS

Cuadro No. 1. Frecuencia por sexo de pacientes revisados en la Clinica Naval
Cuemanco de Agosto 2013 a Julio 2014 con lesiones en cavidad bucal que
acuden por primera vez y subsecuentes.

Pacientes Sexo Frecuencia
Primera vez F 35
M 15
Subsecuentes F 52
M 24
Total 126

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 1

Porcentaje por sexo de pacientes revisados en la Clinica Naval Cuemanco de
Agosto 2013 a Julio 2014 con lesiones en cavidad bucal que acuden por
primera vez y subsecuentes.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 1

El total de pacientes revisados fueron 126 que representaron el 100%, de los
cuales de primera vez fueron (35) 27.28% del sexo femenino y (15) 11.91%del
sexo masculino. Subsecuentes (52) 41.27% sexo femenino y (24) 19.04%del
sexo masculino.
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Cuadro No. 2. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes de
primera vez del sexo femenino.

Lesion de cavidad bucal Frecuencia
Caries 29
Enfermedad periodontal 18
Xerostomia 11
Leucoplasia 0
Gingivitis 12
Absceso periodontal 6
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 8
Total 84

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 2

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes de primera vez del sexo
femenino.

35
35
30
> 21
20 13 14
15 \ 7 10
E | S | /N |\
PV MV Y = DV DS = = 1
F ¢ L & F O SR
& q@c) 0(-'0 S & O F ¥
R AN % OQ<8‘ ™
9
%‘5& >
K
B PORCENTAJE

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 2

El total de alteraciones en cavidad bucal en pacientes de primera vez del sexo
femenino fueron 84 que representa el 100% de los cuales (29) 35% presento
caries dental; (18) 21% presento enfermedad periodontal; (12) 14% presento
gingivitis; (11) 13% presento xerostomia; (11) 13% presento halitosis; (6) 7%
presento absceso periodontal y el (0) 0% presento leucoplasia, sindrome de
boca ardiente y candida.
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Cuadro No. 3. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes de
primera vez de sexo masculino.

Lesion en cavidad bucal Frecuencia
Caries dental 14
Enfermedad periodontal 8
Xerostomia 4
Leucoplasia 0
Gingivitis 3
Absceso periodontal 3
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 1
Halitosis 3
Total 36
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 3

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes de primera vez de sexo
masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 3

El total de frecuencia de alteraciones en cavidad bucal en pacientes de primera
vez de sexo masculino fue de 36 que representa el 100% de los cuales caries
se present6 en (14) 39%; enfermedad periodontal (8) 23%; xerostomia (4) 11%;
leucoplasia (0) 0%; gingivitis (3) 8%; absceso periodontal (3) 8%; Sindrome de
boca ardiente (0) 0%; candida (1) 3% y halitosis (3) 8%.
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Cuadro No. 4. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes
subsecuentes del sexo femenino.

Lesiones en cavidad bucal Frecuencia
Caries 49
Enfermedad Periodontal 23
Xerostomia 15
Leucoplasia 0
Gingivitis 16
Absceso periodontal 4
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 1
Halitosis 8
Total 116

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 4

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes subsecuentes del sexo
femenino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 4

El total de frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes subsecuentes
del sexo femenino fue de 116 que representa el 100%, en donde la caries se
presentd en (49) 42%; enfermedad periodontal (23) 20.2%; xerostomia (15)
13%; gingivitis (16) 14%; absceso periodontal (4) 3%; Sindrome de boca
ardiente y leucoplasia el (0) 0%; candida (1) 0.8% y halitosis (8) 7%.
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Cuadro No. 5. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes
subsecuentes del sexo masculino.

Lesiones en cavidad bucal Frecuencia
Caries 23
Enfermedad periodontal 11
Xerostomia 11
Leucoplasia 0
Gingivitis 7
Absceso periodontal 4
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 4
Total 60

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 5

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes subsecuentes del sexo
masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 5

El total de frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes subsecuentes
del sexo masculino fue de 60 que representa el 100%, en donde la caries se
present6 en (23) 38%; enfermedad periodontal (11) 18%; xerostomia (11) 18%
leucoplasia (0) 0%; gingivitis (7) 12%; absceso periodontal (4) 7%; Sindrome de
Boca Ardiente (0) 0%; candida (0) 0% y halitosis (4) 7%.
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Cuadro No. 6. Frecuencia del tiempo de evolucion en pacientes de primera vez
del sexo femenino con Diabetes Mellitus tipo 2.

Tiempo de evolucién Frecuencia
0 -5 afios 21
6 — 10 afios 7
11 - 15 afios 3
16 afios 4
Total 35

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 6

Porcentaje del tiempo de evolucién en pacientes de primera vez del sexo
femenino con Diabetes Mellitus tipo 2.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 6

El total de frecuencia del tiempo de evolucion en pacientes de primera vez del
sexo femenino con DM tipo 2 fue de 35 que representa el 100% de los cuales
los que presentan un tiempo de evoluciébn no mayor a 5 afios fueron (21) 60%;
de 6 — 10 afos (7) 20%; 11 — 15 afios (3) 8.58% y de 16 afios en adelante (4)
11.42%.
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Cuadro No. 7. Frecuencia del tiempo de evolucién de DM en pacientes de
primera vez del sexo masculino.

Tiempo de evoluciéon Frecuencia
0 — 5 afios 7
6 — 10 afios 5
11 - 15 afios 2
16 afos 1
total 15

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 7

Porcentaje del tiempo de evolucion de DM en pacientes de primera vez del
sexo masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 7

El total de frecuencia del tiempo de evolucion en pacientes de primera vez del
sexo masculino con DM 2 fue de 15 que represento el 100% de los cuales los
qgue presentan un tiempo de evolucién no mayor a 5 afios fueron (7) 47%; de 6
— 10 afos (5) 33%; 11 — 15 afos (2) 13% y de 16 afios en adelante (1) 7%.
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Cuadro No. 8. Frecuencia del tiempo de evolucién en pacientes subsecuentes
del sexo femenino con Diabetes Mellitus tipo 2.

Tiempo de evoluciéon Frecuencia
0 -5 afos 16
6 — 10 afios 21
11 - 15 afios 11
16 afos 4
total 52

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 8

Porcentaje del tiempo de evolucion en pacientes subsecuentes del sexo
femenino con Diabetes Mellitus tipo 2.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 8
El total de frecuencia del tiempo de evolucion en pacientes subsecuentes del
sexo femenino con DM tipo 2 fue de 52 que represento el 100% de los cuales

los que presentan un tiempo de evoluciébn mayor a 5 afos fueron (16) 31%; de
6 — 10 afios (21) 40%; 11 — 15 afios (11) 21% y de 16 afios en adelante (4) 8%.
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Cuadro No. 9. Frecuencia del tiempo de evolucién en pacientes subsecuentes
del sexo masculino con Diabetes Mellitus tipo 2.

Tiempo de evoluciéon Frecuencia
0 -5 afios 5
6 — 10 afios 10
11 - 15 afios 3
16 afios 6
Total 24

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 9

Porcentaje del tiempo de evolucion en pacientes subsecuentes del sexo
masculino con Diabetes Mellitus tipo 2.

42
45

40

35

30 25
21

25

20 12

15
10 : : —
5

0-5 afios 6 — 10 afios 11 -15 afios 16 afios

[ Porcentaje

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 9

El total de frecuencia del tiempo de evolucion de DM tipo 2 en pacientes
subsecuentes del sexo masculino fue de 24 que represento el 100% de los
cuales los que presentan un tiempo de evoluciéon no mayor a 5 afios fueron (5)
21%; de 6 — 10 afios (10) 42%; 11 — 15 afios (3) 12% y de 16 afios en adelante
(6) 25%.
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Cuadro No. 10. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evolucién de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez
del sexo femenino.

Lesiones en cavidad bucal Frecuencia
Caries 17
Enfermedad periodontal 10
Xerostomia 5
Leucoplasia 0
Gingivitis 8
Absceso periodontal 3
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 4
Total 47

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 10
Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de

evolucion de 0 — 5 afos con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez del sexo
femenino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 10

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucién de 0 — 5 afios con DM tipo 2 de primera vez del sexo femenino es de
47 que representa el 100% de los cuales caries se presentdé en (17) 36%;
enfermedad periodontal (10) 21%; xerostomia (5) 11%; leucoplasia (0) 0%;
gingivitis (8) 17%; absceso periodontal (3) 6%; Sindrome de Boca Ardiente (0)
0%; candida (0) 0% y halitosis (4) 9%.

57



Cuadro No. 11. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evolucion de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera
vez del sexo femenino.

Lesiones Frecuencia
Caries 6
Enfermedad periodontal 5
Xerostomia 3
Leucoplasia 0
Gingivitis 1
Absceso periodontal 1
Sindrome de boca ardiente 0
Céandida 0
Halitosis 3
Total 19
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 11

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez del sexo
femenino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 11

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucién de 6 — 10 afios de primera vez del sexo femenino con DM tipo 2 fue
de 19 que representa el 100% de los cuales caries se presentd en (6) 32%;
enfermedad periodontal (5) 26%; xerostomia (3) 16%; leucoplasia (0) 0%;
gingivitis y absceso periodontal (11) 5%; Sindrome de boca ardiente y candida
(0) 0% y halitosis (3) 16%.
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Cuadro No. 12. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evolucion de 11 — 15 afios con Diabetes Mellitus, de primera vez

del sexo femenino.

Lesiones

Frecuencia

Caries

Enfermedad periodontal

Xerostomia
Leucoplasia
Gingivitis

Absceso periodontal

Sindrome de boca ardiente

Candida
Halitosis
Total
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Figura No. 12

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 11 — 15 afios con Diabetes Mellitus, de primera vez del sexo

femenino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 12

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 11 — 15 afos de primera vez del sexo femenino con DM tipo 2 es
de 10 que representa el 100%, de los cuales caries se presenté en (3) 30%;
enfermedad periodontal (1) 10%; xerostomia (2) 20%,; leucoplasia (0) 0%;
gingivitis (1) 10%; absceso periodontal (2) 20%; Sindrome de Boca Ardiente y
candida (0) 0% y halitosis (1) 10%.
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Cuadro No. 13. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evolucién de 16 afios en adelante con Diabetes Mellitus tipo 2, de
primera vez del sexo femenino.

Lesiones Frecuencia

Caries

Enfermedad periodontal
Xerostomia

Leucoplasia

Gingivitis

Absceso periodontal
Sindrome de boca ardiente
Candida

Halitosis

Total
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Figura No. 13

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 16 afios en adelante con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez
del sexo femenino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 13

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 16 afios en adelante con DM tipo 2 de primera vez del sexo
femenino es de 9 que representa el 100% de los cuales caries se presento en
(3) 34%; enfermedad periodontal (2) 22%; xerostomia (1) 11%; leucoplasia (0)
0%; gingivitis (2) 22%; absceso periodontal; Sindrome de Boca Ardiente y
candida (0) 0% cada una y halitosis (1) 11%.
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Cuadro No. 14. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evolucion de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus, de primera vez del
sexo masculino.

Lesiones Frecuencia
Caries 6
Enfermedad periodontal 3
Xerostomia 2
Leucoplasia 0
Gingivitis 1
Absceso periodontal 1
Sindrome de Boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 2
Total 15
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 14

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus, de primera vez del sexo
masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 14

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 0 — 5 afios de DM tipo 2 de primera vez del sexo masculino es de
15 que representa el 100%, de los cuales caries se presentd en (6) 40%;
enfermedad periodontal (3) 20%; xerostomia (2) 13%; leucoplasia (0) 0%;
gingivitis (1) 7%; absceso periodontal (1) 7%; Sindrome de Boca Ardiente (0)
0%; candida (0) 0% y halitosis (2) 13%.
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Cuadro No. 15. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evoluciébn de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera
vez del sexo masculino.

Lesiones Frecuencia

Caries

Enfermedad periodontal
Xerostomia

Leucoplasia

Gingivitis

Absceso periodontal
Sindrome de Boca Ardiente
Candida

Halitosis

Total
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 15

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez del sexo
masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 15

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucién de 6 — 10 afios con DM tipo 2 de primera vez del sexo masculino es
de 12 que representa el 100%, de los cuales caries se presenté en (5) 43%;
enfermedad periodontal (4) 33%; xerostomia (1) 8%; gingivitis (1) 8%; absceso
periodontal (1) 8%; Sindrome de boca ardiente, leucoplasia, candida y halitosis
(0) 0%.
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Cuadro No. 16. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un
tiempo de evolucion de 11 — 15 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera
vez del sexo masculino.

Lesiones Frecuencia

Caries

Enfermedad periodontal
Xerostomia

Leucoplasia

Gingivitis

Absceso periodontal
Sindrome de boca ardiente
Candida

Halitosis

Total
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Figura No. 16

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 11 — 15 afos con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez del
sexo masculino.
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Interpretacion

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

de cuadro y figura No. 16

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 11 — 15 afios de primera vez del sexo masculino con DM tipo 2, es

de 6 que rep

resenta el 100%, de los cuales caries se presento en (2) 32%;

enfermedad periodontal (1) 17%; xerostomia, leucoplasia, Sindrome de boca
ardiente y candida (0) 0% gingivitis, absceso periodontal y halitosis (1) 17%.
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Cuadro No. 17. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un

tiempo de evolucion de mayor
primera vez del sexo masculino.

a 16 afos con Diabetes Mellitus tipo 2, de

Lesiones

Frecuencia

Caries

Enfermedad periodontal

Xerostomia
Leucoplasia
Gingivitis

Absceso periodontal
Sindrome de boca ardiente

Céandida
Halitosis
Total
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Figura No. 17

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de mayor a 16 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, de primera vez del

sexo masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 17

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion mayor a 16 afios de primera vez del sexo masculino con DM tipo 2 es
de 4 que representa el 100%, presentandose caries, enfermedad periodontal,
xerostomia y candida (1) 25% cada uno, leucoplasia, gingivitis, absceso
periodontal, Sindrome de boca ardiente y halitosis el (0) 0%.
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Cuadro No. 18. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo de evolucion de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus, subsecuentes del

sexo femenino.

Lesiones Frecuencia
Caries 15
Enfermedad periodontal 7
Xerostomia 4
Leucoplasia 0
Gingivitis 8
Absceso periodontal 2
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 1
Halitosis 2
Total 39
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 18

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo de
evolucion de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus, subsecuentes del sexo
femenino.

438
40
30 ' 18 21
20 \ Y | 5 5
10 / \ £\l Z o 3 |
0 P28 s D e L) £S5 a» > >
T @ ) o ARG O
’b(\z") le’b \‘o((\\ Q\,b‘o\ ‘%A’\\'\ 6(?‘9 <Q®b ‘ Qb\b &06’\
¢ @@ & & ¢S e (AN
& 4% N2 (,')\Q
[ Porcentaje

F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 18

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes de 0 — 5 afios con
diagnostico de DM tipo 2, en pacientes subsecuentes del sexo femenino fue de
39, que representa el 100%, caries se presentd en (15) 38%; enfermedad
periodontal (7) 18%; xerostomia (4) 10%; leucoplasia y Sindrome de boca
ardiente (0) 0%; gingivitis (8) 21%; absceso periodontal (2) 5%; candida (1) 3%
y halitosis (2) 5%.
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Cuadro No. 19. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo de evolucion de 6 — 10 afos con Diabetes Mellitus tipo 2, subsecuentes
del sexo femenino.

Lesiones Frecuencia
Caries 19
Enfermedad periodontal 9
Xerostomia 6
Leucoplasia 0
Gingivitis 5
Absceso periodontal 1
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 3
Total 43
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 19

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo de
evolucion de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, subsecuentes del sexo
femenino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.

Interpretacion de cuadro y figura No. 19

La frecuencia de las lesiones en cavidad bucal en pacientes de 6 — 10 afios con
diagnéstico de DM tipo 2, subsecuentes del sexo femenino fue de 43, que
representa el 100%, caries se present6 (19) 44%; enfermedad periodontal (9)
21%; xerostomia (6) 14%; leucoplasia, Sindrome de boca ardiente y candida
(0) 0%; gingivitis (5) 12%; absceso periodontal (1) 2%; y halitosis (3) 7%.
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Cuadro No. 20. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes de 11 —
15 afos de evolucion con Diabetes Mellitus, subsecuentes del sexo femenino.

Lesiones Frecuencia
Caries 11
Enfermedad periodontal 4
Xerostomia 4
Leucoplasia 0
Gingivitis 3
Absceso periodontal 1
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 1
Total 24
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 20

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal en pacientes de 11 — 15 afios de
evolucion con Diabetes Mellitus, subsecuentes del sexo femenino.
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Interpretacion de cuadro y figura No. 20

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes de 11 — 15 afios con
diagnéstico de DM tipo 2, subsecuentes del sexo femenino fue de 24, que
representa el 100%, caries se presentd en (11) 46%; enfermedad periodontal
(4) 17%; xerostomia (4) 17%; leucoplasia, Sindrome de boca ardiente y
candida (0) 0%; gingivitis (3) 12%; absceso periodontal y halitosis (1) 4%.
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Cuadro No. 21. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo mayor a 16 afios de evolucibn con Diabetes Mellitus tipo 2,
subsecuentes del sexo femenino.

Lesiones Frecuencia
Caries 3
Enfermedad periodontal 2
Xerostomia 2
Leucoplasia 0
Gingivitis 1
Absceso periodontal 0
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 1
Total 9
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 21

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo mayor a
16 afios de evolucion con Diabetes Mellitus tipo 2, subsecuentes del sexo
femenino.
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Interpretacion de tabla y grafica No. 21

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con mas de 16 afos
de diagnéstico con DM tipo 2, subsecuentes del sexo femenino fue de 9, que
representa el 100%, caries se presentd en (3) 34%; enfermedad periodontal
(2) 22%; xerostomia (2) 22%; leucoplasia, absceso periodontal Sindrome de
boca ardiente y candida (0) 0%; gingivitis (1) 11%; y halitosis (1) 11%.
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Cuadro No. 22. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo de evolucién de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, subsecuentes
del sexo masculino.

Lesiones Frecuencia
Caries 5
Enfermedad periodontal 3
Xerostomia 3
Leucoplasia 0
Gingivitis 1
Absceso periodontal 1
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 1
Total 14
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 22

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo de
evolucion de 0 — 5 afios con Diabetes Mellitus tipo 2, subsecuentes del sexo
masculino.
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Interpretacion de cuadro y figura No. 22

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes de 0 - 5 afios con
diagnéstico de DM tipo 2, subsecuentes del sexo masculino fue de 14, que
representa el 100%, caries se presentd (5) 35%; enfermedad periodontal (3)
22%; xerostomia (3) 22%; leucoplasia, Sindrome de boca ardiente y candida
(0) 0%; gingivitis (1) 7%; absceso periodontal (1) 7% y halitosis (1) 7%.
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Cuadro No. 23. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo de evolucion de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus, subsecuentes del
sexo masculino.

Lesiones Frecuencia
Caries 10
Enfermedad periodontal 4
Xerostomia 4
Leucoplasia 0
Gingivitis 2
Absceso periodontal 2
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 0
Total 22
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 23

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo de
evolucion de 6 — 10 afios con Diabetes Mellitus, subsecuentes del sexo
masculino.
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Interpretacion de cuadro y figura No. 23

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 6 - 10 afios con diagnostico de DM tipo 2, subsecuentes del sexo
masculino fue de 22, que representa el 100%, en donde caries se presento en
(10) 46%; enfermedad periodontal (4) 18%; xerostomia (4) 18%; leucoplasia,
Sindrome de boca ardiente, candida y halitosis (0) 0%; gingivitis (2) 9%,
absceso periodontal (2) 9%.
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Cuadro No. 24. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo de evolucion de 11 — 15 afios con Diabetes Mellitus, subsecuentes del
sexo masculino.

Lesiones Frecuencia
Caries 2
Enfermedad periodontal 2
Xerostomia 2
Leucoplasia 0
Gingivitis 3
Absceso periodontal 1
Sindrome de boca ardiente 0
Candida 0
Halitosis 1
Total 11
F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 24

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo de
evolucion de 11 — 15 afios con Diabetes Mellitus, subsecuentes del sexo
masculino.
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F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Interpretacion de cuadro y figura No. 24

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes con un tiempo de
evolucion de 11 - 15 afios con diagnéstico de DM tipo 2, subsecuentes del sexo
masculino fue de 11, que representa el 100%, caries, enfermedad periodontal y
xerostomia se presentaron en (2) 18%, leucoplasia, Sindrome de boca
ardiente, candida (0) 0%, gingivitis (3) 28%, absceso periodontal y halitosis (1)
9%.
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Cuadro No. 25. Frecuencia de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un
tiempo de evolucion mayor a 16 afios de Diabetes Mellitus, subsecuentes del
sexo masculino.

Lesiones Frecuencia
Caries

Enfermedad periodontal
Xerostomia

Leucoplasia

Gingivitis

Absceso periodontal
Sindrome de boca ardiente
Candida

Halitosis

Total
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F.D. F.D. Fuente Directa. Franco VMG, Hernandez LP.
Figura No. 25

Porcentaje de lesiones en cavidad bucal de pacientes con un tiempo de
evolucion mayor a 16 afios de Diabetes Mellitus, subsecuentes del sexo
masculino.
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Interpretacion de la figura No. 25

La frecuencia de lesiones en cavidad bucal en pacientes mayor a 16 afios con
diagnostico de DM tipo 2, subsecuentes del sexo masculino fue de 13, que
representa el 100%, caries se present6 en (6) 47%; enfermedad periodontal (3)
23%; xerostomia (2) 15%; leucoplasia, absceso periodontal, Sindrome de boca
ardiente, candida y halitosis (0) 0%, gingivitis (2) 15%.
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X. DISCUSION

Reigada y Col. (2009) Venezuela encontraron que las manifestaciones bucales
mas frecuentes fueron la caries dental que estuvo presente en el 94% de los
pacientes; la periodontitis continu6 en orden de aparicion con 58%, lo que
coincide con nuestro estudio ya que estas dos alteraciones bucales fueron las

de mayor frecuencia.

Barrios y Col. (2010) en América del Sur Los Andes, al considerar el tiempo de
diagnostico de la enfermedad, se observé que el 48,57% de la muestra tenian
mas de 10 afios con el diagndstico, el 17,14% tenian entrel0 y 6 afios y el
34,29% menos de 5 afos, lo cual no coincidié con nuestro estudio ya que el
porcentaje mas alto de los pacientes revisados fue de 5 0 menos afos siendo
el 39%, después de 6 a 10 afios con el 34% siguiendo de 11 a 15 afios con un
15% vy finalizando con los que tienen 16 o mas afios de evolucién con DM con
12%.

Dentro de las manifestaciones bucales mas frecuentemente observadas en los
pacientes fueron: la gingivitis con un 97,1%, la caries dental con un 91,4%, la
periodontitis en un 85,7%, lengua fisurada y xerostomia con un 62,9% cada
una, las alteraciones del gusto en un 40%, los abscesos periodontales con un
22,9%, la candidiasis bucal en un 17,1%, coincidiendo solo las tres primeras
alteraciones con nuestro estudio, nosotros encontramos con mayor frecuencia

la caries seguida de la enfermedad periodontal y la gingivitis.

Por ultimo Gonzalez y Col. (2008) en Morelos, reportaron una alta prevalencia
de lesiones bucales el, 99% presentaba al menos una lesion, principalmente
el sexo femenino. La enfermedad periodontal fue la méas frecuente con el
74.7%, la xerostomia ocup6 el segundo lugar con 73.5%, candidiasis
eritematosa se presentdé en 28.4%. Relacionado con esto encontramos un
poco de varianza en el estudio que realizamos ya que la mayor frecuencia de

alteraciones bucales fue la caries siguiendo la enfermedad periodontal.
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Xl. CONCLUSION

La frecuencia de alteraciones bucales en los pacientes diabéticos de la Clinica
Naval Cuemanco fue alta, de un 99% donde la caries dental ocupo el primer

lugar, seguida de la enfermedad periodontal.

La frecuencia de alteraciones bucales por sexo fue mas alta en el sexo
masculino que en el femenino; solo cabe aclarar que los pacientes menos

atendidos son los del sexo masculino.

En cuanto a pacientes de 0 a 5 afios de evolucion de DM de ambos sexos, de
primera vez y subsecuentes se obtuvo en primer lugar la caries dental seguida
de enfermedad periodontal, gingivitis, xerostomia, halitosis, absceso

periodontal, sindrome de boca ardiente candida y leucoplasia.

En pacientes de 6 a 10 afios de evolucion de DM ambos sexos, de primera vez
y subsecuentes igual se obtuvo mayor prevalencia de caries dental, seguida de
enfermedad periodontal, xerostomia, gingivitis, halitosis, absceso periodontal,

sindrome de boca ardiente candida y leucoplasia.

Para los pacientes de 11 a 15 afios de evolucion de DM ambos sexos, de
primera vez y subsecuentes se obtuvo en primer lugar caries dental, después
enfermedad periodontal, seguido de gingivitis y xerostomia en un mismo lugar,
continuando con halitosis, absceso periodontal, sindrome de boca ardiente,

candida y leucoplasia.

Y por ultimo los pacientes de 16 o mas afos de evolucion ambos sexos de
primera y subsecuentes igual se encontr6 con mayor frecuencia en primera
lugar caries dental, después enfermedad periodontal, seguida por xerostomia,
halitosis y gingivitis en la misma posicion, absceso periodontal y sindrome de

boca ardiente y terminando con candida y leucoplasia.

No hubo diferencias entre la frecuencia de lesiones en pacientes de primera

vez y subsecuentes.

74



Xll. PROPUESTAS

Para mejorar la salud bucal de los pacientes nosotros proponemos crear
conciencia proporcionando tripticos, colocando material audiovisual y dando
platicas en la sala de espera para informarles la gravedad que conlleva el tener
una enfermedad como la DM tanto a nivel bucal como sistémico, también sobre
la importancia que tiene el tener una adecuada higiene bucal a cada paciente

gue se atiende asi como un buen control de la enfermedad.
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AVENMA DE

ANEXOS

UNAM

FES ZARAGOZA

MANIFESTACIONES DE PACIENTES DE PRIMERA VEZ CON DIABETES MELLITUS T2 QUE ACUDEN A LA CLINICA

e NAVAL CUEMANCO DE AGOSTO DE 2013 A JULIO DE 2014
N. | N. Motivo de consulta EDAD | SEXO | TIEMPO | CARIES | ENFERMEDAD | XEROS- | LEUCO- | GINGIVI- | ABSCESO SIN- CAN- HALITO-
Px | H.C DE PERIODONTAL | TOMIA | PLASIA TS PERIO- DROME DI- SIS
EVOLU- DONTAL DE DIASIS
CION BOCA
ARDIENTE
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UNAM

FES ZARAGOZA
VivERoAD Naconal MANIFESTACIONES DE PACIENTES DE SUBSECUENTES CON DIABETES MELLITUS T2 QUE ACUDEN A LA CLINICA
ME 3
NAVAL CUEMANCO DE AGOSTO DE 2013 A JULIO DE 2014

N. | N. Motivo de consulta EDAD | SEXO | TIEMPO | CARIES | ENFERMEDAD | XEROS- | LEUCO- GINGIVI- | ABSCESO SIN- CAN- HALITO-

Px | H.C. DE PERIODONTAL | TOMIA | PLASIA TIS PERIO- DROME DI- SIS
EVOLU- DONTAL DE DIASIS
CION BOCA

ARDIENTE
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