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1) Introduccién,

Teniendo en consideracifn el constante crecimiento de la poblacifn mundial y my
en especial la de M&wico, concluimos que la frecuencia en la aparicitn de 1a Dia-
betes Mellitus esti aumentando considerablemante, esto asociado a la imposibili-
dad de algunos sectores de la poblacitn de acudir periodicamente al m&dico, impli-
ca que haya muchos diabéticos sin diagnosticar. Los estudios de prevalencia indi-
can que por cada diab&tico que conoce su enfermedad, existe uno que lo ignora.

Por otro lado la Diabetes Mellitus, como muchas otras enfermedades sistfmicas, o—
casiona cambios clinicos inportantes en la cavidad oral, que en ocasiones suelen
ser severos y presentar cierta sintomatologfa. El odontologo debe conocerlos y pre—
venir cualquier otro padecimiento dental o kucal, y de esta manera evitar posibles
camlicaciones de la mizma enfermedad sistémica del paciente.

Existe una gran controversia con respecto a la relacibn que guarda la Diabetes con
la enfermedad dental, en especial la enfermedad periodontal, que parece ser dende
mis cambios patolfgicos se presentan, favorecidos por clla. Existen diversos cri-
terios, pero no se han establecido conclusiones universalmente aceptadas.

Por 0ltimo , se han realizado pocas investigaciones schre la salud oral del pacien
te diab&tico entre la poblacifn mexicana.

Mi propSsito con Esta investigacifn, es conocer de manera objetiva las caracteris-
ticas clinicas del paciente diabftico y la influencia que ésta ejerce scbre la en-
farmedad periocdontal y otros factores asociados.
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Diabetes Mellitus.

Es un sindrome metabSlico caracterizado por una elevaci®n inapropiada y excesiva
de la glucosa Sangufnea, acompafiada con alteraciones del metabolismo de los'1ipi-
dos ¥ las protefnas , cuya causa es la falta relativa o absoluta de insulina. Su
manifestacién mis grave es la cetoacidosis diab&tica. E1 sindrane vascular consis-
te en ateroesclerosis inespecffica acelerada (envejecimiento iro} y una mi-
croangiopatia mis especifica, que afecta scbre todo los ojos y los rifiones. Por
&sta raz6n, la gangrena de micmbros inferiores, la enfermedad cardiaca ateroescle-
r6tica, la ceguera y la uremia, son las manifestaciones mis frecuentes del sindro~
me vascular.,

Prevalencia.

La diabetes mellitus es una enfermedad que tiene distribuci6n mundial. En Estados
Unidos de Amfrica se calcula que hay 4.2 millones de personas con diabetes; se es-
tima que hay 1.3 diab&ticos por cada 1000 personas hasta la edad de 17 afos; 17 en
tre las edades de 25 y 44; 43 en el grupo de edad entre 45 y 64; y 79 por arriba
de los 65 afios de edad.

Se considera que por cada paciente diabStico conocido, existe sin duda otro no des
cubierto. Cano es imposible realizar pruebas a toda la poblacitn, se deben concen-
trar esfuerzos sobre aquellos individuos que presenten predisposicitn a la enfer-
medad. Estos son:

1) Parientes de diabBticos conocidos.

2) Las perscnas cbesas.

3) Las personas de edad avanzada.

4) Las madres que dan a luz nifios muy grandes.

Herencia.

Estf bien establecido que la diabetes mellitus es, en parte, hereditaria; aungue la
forma en que se hereda est& afin sujeta a discusi6n.

Puede descubrirse una historia familiar positiva en aproximadamente el 50% de todos
los pacientes recién diagnosticados.

Clasificacién.

Es @itil clasificar al paciente diab&tico no so0lo por el tipo de diabetes, sino tam—
bién segfin el estadfo presente de descanpensaci6n de hidratos de carbono. Esto Gl-
timo indica que la progresiGn o regresin de un estadfo al siguiente ocurre may
pronto, en forma muy lenta, o no se presenta nunca, Se aceptan de manera casi uni-
versal los siguientes estadfos de la diabetes:
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1) Diabetes clfnica o manifiesta, que es la diabetes franca, ya sea al propensa a
la cetoacidosis (juvenil), o la resistente a ésta (adulto). Las deteminaciones de
gluvosa en aywnas y al azarx, a cualquier hora, dan cifras definitivamente altas,
¥y se encuentran los signos y sintomas causados por la hiperglucemia y la glucosu-
ria.
2) Diabetes quimica o asintamdtica: la glucemia en ayunas estfi normal, por lo ge—
neral, pero las cifras postprandiales con frecuencia estén elevadas. La prueba a la
tolerancia a la glucosa, hecha en un estado sin stress, es anomual en forma clara.
No hay sintamas claros de diabetes. Si se cbserva en nifos, &ste estadfo es de poca
duraci6n, ya que progresan a diabetes franca con cierta rapidez.En adultos puede
encontrarse &sta etapa por afos, y algunos pacientes nunca pasan de ella, sin embar
go axiste angiopatfa diab&tica.
3) Diabetes latente o de stress: existe en personas que en 8se mamento tienen una
prueba de tolerancia nomal a la glucosa, pero que han tenido diabetes un tiempo
antes, esto es, durante el embarazo (diabetes de la gestaci6n), una infecci6n, con
la obesidad, o bajo stress, camo un accidente cerebrovascular, infarto al miocar-
dio, quomaduras extensas o endocrinopatfas.
4) Prediabetes o diabetes potencial: es solo un término conceptual, un diagnSstico
retrospectivo aplicado al periodo que precede cualquier estado de intolerancia a la
glucosa. Por definiciSn no alcanza a diagnosticarse con certeza, excepte cn el ge~
melo idéntico, hijo de padre diabGtico y en la descendencia de dos padres diab&ticos.
Respecto a los tipos de diabetes, se aplica la siguiente clasificacién etiol8gica:
!) Diabetes genftica: que se subdivide segfin la edad de aparicién, en diabetes ju-
venil y del adulto.
2) Diabetes pancreftica: la intolerancia a los hidratos de carbono se pucde atri-
bufr directamente a la destruccifn de los islotes de Langerhans del pincreas, por
inflamacifn crfnica, carcinama, hemocromatosis o excisitn quirurgica.
3) Diabetes endScrina: cuando la diabetes se acampafia de endocrincpatfas, camo acro
megalia, basifilismo, hipertiroidismo, hiperadrenalismo, etc. Es 6sta categorfa
también se deben inclufr la diabetes de la gestaciSn y las producidas por stress.
4) Diabetes yatrogfnica: cuando es precipitada por la administracién de corticoes-
teroides, ciertos diuréticos y también las combinaciones de estrégenos-progesterona.
El Camité de expertos de la O.M.S. clasificS a la Diabetes Mellitus y otras catego-
rfas relactonadas en 1985 de la siguicnte manera:
A. Clases clinicas.
Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus insulinc-dependiente (DMID) & tipo I.

Diabetes Mellitus no insulino-deperdiente {DMNID) 6 tipo II.



No obeso.
Obeso.
Diabetes asociada con otras situaciones o sindromes o tipo III.
Enfermedad pancrestica.
Enfermedad de etiologfia hormonal.
Inducida por sustancias quimicas o drogas
anopnalidades de la molécula de insulina o sus receptores.
Ciertos sindrumes-genfticos.,
Miscelancos.
Diabetes Mellitus gestacional (D) 6 tipo IV.
Anormalidades de la tolerancia de la glucosa {(ATG).
No obeso .
Obeso.
Asociada con otras situaciones o sindrames.
B, Clases de riesgo estadfstico.
Anormalidad previa a la tolerancia de glucosa.
DM & ATG provias, sin alteracifn biogquimica presente. Anonmalidad potencial de la
glucosa. Pacientes con historia familiar de diabetes mellitus, macroscmfa, proble
mas obstétricos, miembros de tribus con prevalencia alta de diabetes mellitus, ge
melo idéntico de otro con diabetes, cbesos:

Fisiopatologfa:
El sindrome diabftico sc caracteriza por la falta absoluta o relativa de insulina
circulante. Con toda certeza el sindrome diabftico se desarrolla cano consecuencia
de un desequilibrio en la produccidn y liberacitn de insulina por una parte, y por
la otra, factores hormonales o tisulares que modifican los requerimientos de insuli
na,
Hay carencia absoluta de insulina en las formas de diabetes secundaria en donde se
ha producido destruccifn o extirpacién del pincreas. De manera similar, la diabetes
de iniciacitn durante el desarrollo se caracteriza por una deficiencia absoluta de
insulina. Por naturaleza no hay insulina extrafble del p » no hay a
Jos agentes hipoglucemiantes bucales del tipo de la sulfonilurea, hay una marcada

5! ia a la cet idosis, y por lo tanto, el enfermmo deperde de la insulina pa-
ra poder sobrevivir.
Se supone que la diabetes en el nific se inicia cuando declina la produccin panctred
tica de insulina. Sin embargo, esto no es siawpre irrcversible, ya que al menos una
tercera parte de los diabéticos juveniles desarrollardn una fase de remisibn, por
lo camtin, despufis de tres meses de la aparicién sfbita de la enfermedad, Si existe,
la remisifn llega a durar de varios dfas a varios meses; rara vez excede un afo.
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Durante tal remisiSn, con frecuencia no es necesario el tratamiento con insulina,
y la tolerancia a la glucosa suele ser normal. Sin embargo, después de Este perio—
do la diabetes juvenil progresa con rapidez a un estado de deficiencia total de in-
sulina.
El paciente con diabetes de iniciaci6n en la edad adulta desarrolla su enfermedad
con mucha mayor lentitud. Al principio no hay sfntamas, y el diagndstico se hace me
diante una prueba de tolerancia a la glucosa o por descubrimiento de niveles de glu
cosa elevados 1 6 2 horas despufs de la caomida.
La medicibn de la insulina en el suero por cualquiera de los métodos citados indica
niveles cercanos a lo nammal; sin embargo, la respuesta insulfnica a la glucosa ad-
ministrada es anormal en el sentido de que tarda en presentarse. A medida que aumen
ta la liberacién de insulina con la elevaci6n de glucosa sangufnea,los niveles de
&sta sustancia en la sangre declinan; con exceso de insulina la glucosa sangufnea
desciende en forma precipitada, provocando los sintomas de hipoglucemia reactiva en
tre la tercera y la quinta horas despufs de las camidas. A medida que la enfermedad
progresa, la liberacifén de insulina se hace menos pronunciada, los episodios de hi-
poglucemia reactiva tienden a desaparecer, y finalmente la cantidad de insulina cit__
culante es insuficiente para hacer regresar a la glucosa a niveles normales entre
las canidas. En la diabetes de iniciacitn en la madurez estd disminufda la resexva
de insulina pancreftica, pero rara vez estd por camwpleto ausente. Por lo tanto, es
rara la presentacifn de cetoacidosis diabStica.
Por definici6n, independientemente del tipo de diabetes, el signo primordial es la hi-
perglucemia asociada por lo comfin, con glucosuria. La hiperglucemia tiene dos com—
ponentes: sobreproduccidn hepitica y escasa utilizacién periférica. La fuente de la
glucosa liberada por el higado son los hidratos de carbono'de la dicta, el glucSge—
no hepitico y la glucoglnesis a partir de las protefnas y el glicerol. la escasa u-
tilizaci6n de la glucosa por los tejidos periféricos tiene lugar scbre todo en los
tejidos adiposo y muscular, siendo ambos sensibles a la insulina, y esto se atribuye
a una carencia de insulina circulante. La disminuci6n de la captaci6n de glucosa por
el msculo produce desgaste del glucSgeno muscular y liberaci6n de aminodcidos para
gluconeogénesis. Los trastornos cn la captacién de glucosa por el tejicdo adiposo
causan alteracién en la sintesis de triglicéridos. AdemSs, con la falta de insulina
hay liberacién de &cidos grasos libres del tejido adiposo en la corriente sangufnea.
En el higado, los &cidos grasos se metabolizan a cuerpos cetfnicos. Aunque llegan a
ser utilizados por ciertos tcjidos, tales como el mfisculo, se forman en exceso en
las personas diabfticas. Sc acumilan en la sangre y producen cetonuria. Camo son
&cidos fuertes, es necesario que el rifon excrete una base unida a ellos, lo cual

. produce la pfrdida de sodio y potasio. Por lo tanto, el organismo diabético pierde
glucosa, agua, cuerpos cetdnicos y bases. Esto acarrerard deshidratacifn, cetoaci-
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dosis y, en los casos extremos, puede ir sequido de coma diabftico y muerte.
Continfia sin conocerse el mecanismo exacto de la accién de la insulina. En los teji-
dos muscular y adiposo, la insulina tal vez actle scbre la permeabilidad de la mame
brana celular,‘facilltando la entrada d¢ glucosa a la cfélula. Por otra parte, las
cilulas hepdticas no presentan una barrera de permeabilidad a la glucosa. El efecto
de la insulina scbre cl higado se ejerce en el mecanismo de fosforilacibn. Se ha su-
gerido que el higado contien dos enzimas para la fosforilacién de la glucosa, la he-
xocinasa y la glucocinasa.la hexocinasa es independiente a la insulina y a 1la gluco-
cinasa es dependiente de la insulina. Ademis, la insulina afecta la sintesis de glu-
cogeno. Es notable que &sta accifn antilipolftica reguiere un nivel mis bajo de in-
sulina que el necesario para la captacifn de glucosa. Por lo tanto, una deficiencia
absoluta de insulina circulante, camo en la diabetes juvenil, provocard hipergluce—
mia y lipolisis acentuada, con cetosis resultante, mientras que una disminucién en
la insulina circulante cane en la diabetes que camienza on la madurez, dard lugar a
hiperglucemia sin cetosis.

Precipitaci6n de diabetes por factores extrapancreaticos.

1) Obesidad: los estudios basados en biopsias muestran que la obesidad que se inicia

en la vida adulta se acanpana de hipertrofia de los adipositos y quc mientras mds

grarde es el tamafic de la eflula, menos responde ésta a la insulina. Como es menor

la cantidad de glucosa que se utiliza, La hiperglucemia resultante provocard hiper-

insulinemia. En pacientes con predisposicién genftica, esto da lugar a agotamiento

del plncreas, o al menos, a una deficiencia relativa de insulima,

2) El crbarazo: también ejerce una accifn diabetogfnica definitiva en las mujeres

predispuestas. Al principio, la diabetes se hace presente sflo durante el ambarazo

y desaparece despufs del parto; rara vez persiste, pero con frecuencia, varios afws

despufis se desarrolla la diabetes permanente.

3) Ciertos diuréticos del tipo de la benzotiadiazina inhiben la liberacitn de insu=-

lina.

4) La adrenalina en exceso provoca el aumento de la glucogenolisis hepdtica e inhibe

la liberacién de insulina.

5) La infeccitn de cualquier fase dificulta la tolerancia a la glucosa y emmascara

la terdencia a la diabetes.
~

Diagn8stico:

Con frecuencia el diagndstico de diabetes mellitus es sugerido por antecedentes de

polidipsia, polifagia, poliuria y pGrdida de peso. La sospecha clfinica de diabetes

se confirma al encontrar glucosa cn orina y al descubrir un contenido muy elevade

de glucosa en sangre. El valor normal para la glucemia en ayunas, es entre 60 mg.
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¥ 110 mg. por 100 ml. de sangre total.

En los pacientes sim s{ntomas claros sigerentes de diabetes, se recomienda el siguien
te procedimiento. La prucba mis sencilla consiste en obtener una prueba.de orina una
© dos horas despu€s de una camida rica en hidrates de carbono.

Existen diferentes prucbas de tolerancia a la glucosa, como es la prueba bucal y la
intravenosa.

Cuxiro clinico.

Forma juvenil: Este tipo de diabetes se caracteriza por un camienzo rdpido con sin- 3
tomas  camo polidipsia, polifagia,poliuria, pérdida de peso y de vigor, marcada irri
tabilidad, y en los nihos con frecuencia hay ancuresis. La diabetes pucde ser de ti-
PO inestable o ldbil, siendo bastante sensible a la administracifn de insulina ex6-
gena y es facilmente influfda por la actividad ffsica. El paciente es propenso a

la cetoacidosis. Para el tratamiento adecuado, son indispensables la dieta y el tra-—
tamiento insulfnico.

Forma madura: El paciente cuya diabetes se inicia en la madurez ticne un comienzo
menos aparateso. Los sintams son mfnimos o no existen. la principal molestia es

la pérdida moderada de peso y en raras ocasiones aumento. Suele haber nicturia.

Sin embargo, el paciente busca con frecuencia atencién médica debido a complicacicnos
vasculares, por visifn borrosa o disminufda ( por retinipatfa diabética), fatiga y
anemia (por nefropatfa diabftica). La neuropatfa diabGtica alcanza a hacerse evidente
oo parestesias, p&rdida de la sensacifn, impotencia, diarrea nocturna. Con cierta
frecuencia ol paciente se presenta con una flcera o gangrena de los dedos de los pies
o del tobillo, y a la exploracién tiene un pie indoloro y sin pulso. Este tipo de pa
ciente se presenta frecuentamente con un sfndrame vascular crénico.

Tratamiento.

Las metas en ol manejo de la diabetes son:

1} Correcci6n de las anormmalidades metab$licas subyacentes para remediar los sfntamas
diabéticas;

2) Legro y mantenimiento del peso ideal.

3) Prevencién , o cuando menos, retardo de las camplicaciones por lo comn ascciadas
con la enfermedad (trastormos visuales, renales, nexrviosos).

4) Contener la aterovesclerosis elevada inespecffica, a lo cual el diabético es ruy su-
ciptible.

Al iniciar el tratamiento de una paciente con diabetes, es esencial estar seguro de
que no existe una infeccitn activa, pues @sta agravard el estado diab@tico; sc debe
prestar especial atenci®n a la infecci6n de vias urinarias y es indispensable una ra-
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diograffa de torax.

Se aconseja el ejercicio metddico y evitar fuwar,

bDieta: Las metas principales de la dieta son:

1) Prevenir la vhipe::gluccmia postprandial excesiva, y por lo tanto, los sfntcmas de
la diabetes.

2) Prevenir la hipoglucamia cn el caso de que cl paciente sc encuentre bajo tratamicn
to de insulina exdgena.

3} Obtener el peso corporal ideal.

4) Normalizar el colesterol y los trigliceridos del cuerpo.

5} Prevenir o retardar la ateroesglerosis prematura,

Agentes hipoglucemiantes orales: estos agentes parecen tener un lugar en la terapéu-
tica de la diabetes del adulto, siempre y cuando &sta no sea del tipo cctosico, y no
se haya podido controlar solo con la dicta. Los hipoglucamiantes orales ho tienen
relacifn con la insulina, ni pueden recawplazarla en la cetoacidosis diabdtica.

Ios agentes ahora en uso pertenccen a dos tipos: las sulfonilurcas y las biguanila-
res.

El paciente de tipo adulto de diabetes, generalmente s6lo se controla con la dieta,
a 1a cual debe conscdfrsele posibilidades por varias samanas, a menos que el cuadro
clinico o la presencia de infecciones agudas lo contraindique.

Insulina: su uso estf indicado en el paciente juvenil y on enfermos con diabetes del
tipo adulto en quienes la dieta ha resultade insuficiente para mantencr concentracio
nes satisfactorias de glucosa sangufnea, tanto en ayunas camo en estado postprandial.
Su empleo es indispensable en la cetocacidosis diab&tica.

Existen diferentes tipos de insulina: cristalina, de acci6n intemedia y de accitn
prolongada.

Canplicaciones de la diabetes.

Cetoacidosis y coma diabfticos: la falta de insulina es la causa de la acidosis dia-
bética. ELl paciente puede ser un diabético no diagnosticado, un diabStico conocido
que no aunenta su dosis de insulina a pesar de los malos resultados de las prucbas
urinarias o un diabético conocido que sufre de ndusea y vémito y, porque no cane, no
crec necesitar insulina. La omisicn de la insulina suele ser la causa mds frocuente
de la dosis diab&tica. Otras 1sas son las infecciones y los infartos al miocar-
dio.

Cama hiperglucfémico no cetfsico: esta entidad se caracteriza por la clcvacién extre-
ma de la glucosa sarguinea (valores de 1000 mg. por 100 ml. o mds) y ausencia o dis-
creta cetonemia.la hiperglucemia acentuada y la hipernatromia concamitante por p6r-
dida de agua eausan un aumento en la osmolaridad del 1fquido extracelular, con la
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consecuente deshidratacién intracelular, cuyo efecto sohre el sistama nervioso cen~
tral contribuye para los sintomas neurolégicos y cama,

Acidosis lictica: osta es una camplicacién concomitante al clioque. También puede
asociarse a leucomia, diabetes, y ser secundario a la ingestién de etanol y fenfor-
min,

Retinopatfa diabética: las primeras lesiones reconocibles son la dilatacitn de las
venas v microaneurismas, que consisten en realidad en pequefias hemorragias puntifor-
mes. La degeneraci6n capilar provoca extravasacién de lfiquidos y zonas de edana en
el sitio de la formacién de exudados. Esta etapa de la retinopatfa permanece estacio—
naria durante muchos afos.

Neuropatfa diabStica: es una complicacién cowiin, afecta con mayor frecuencia a los
nervios periféricos, pucde alterar cualquier porcién del sistema nervioso, y por lo
tanto, tiene una variedad ilimitada de manifestaciones,

En nervios perifericos pueden presentarse alteraciones sensitivas (parestesias, do-
lor, pérdida del sentido viyratorio): neurcmusculares( debilidad, paralisis, ausen~
cia de reflejos tendinosos) .

Del sisterna nexvioso autSnamo puede haber alteraciones pupilares retardo del vacia-
miento glstrico, hipotensibn ortostftica, filcera neurfgena, edema de las regiones
pendientes entre otras.

Gongrena de los pies: es un2 camplicacitn grave y frecuente de la diabetes, en espe-
cial en pacientes de mayor edad. Puede deberse a alteraciones vasculares (pie sin
pulso) o neurcopatfa (pie indoloro), gencralmente con infeceibn o lesidn agregada.

La gangrena tanbién se asocia a enfermedad de peguefins vasos.

Enfermedad Periodontal.
El término " enfermedad periodontal * ha recibido diferentes significados y es em—
pleado con bastante ambigliedad. Se le usa cn sentido amplio para abarcar todas las
enfermcdades del periodencio. Puede ser considerado como sinénimo de periodontopatfa,
aunque &ste no es un t&mino empleado actualmente.
lLas enfermedades periodontales son de diversos tipos. La mis comfin se depomina tam-
bién "enfermedad periodontal®.
Ramfjord y Ash clasifican a las enformodades pericdontales de la siquiente maneras
Gingivitis

—Simple

Lanpleja

Hiperplasia gingival.

lesiones gingivales necrotizantes.



~Traumdtica.

Atrofia o retracci6n gingival.

~Factores sist&uicos

~Causas locales.
Trauna oclusal.
Periodontitis .

-Simple.

~Compleda.

-Juvenil.
La gingivitis es un proceso inflamatorio que se origina generalmente en la unifn den
togingival y afecta al camponente gingival funcional del periodonto. Es principalmen-
te una enfermedad de la encia, pero puade disaninarse en forma secundaria a la maco-
s8a alveolar u oral.
Los rasgos clinicos de importancia para el diagnfstico y evaluacifn de los resulta-
dos del tratamiento incluyen las alteraciones en el color de la encla, su forma, den
sidad, posicifn de la adherencia epitclial, y tendencia al sangrado.
El coler gingival normal varia desde el rosa pdlido hasta tonos mis obscures debideo
a los distintos grados de pigmentacitn nelénica y pucde apartarse de 0stos como ro-
sultade de la inflamaciGn. En la gingivitis, los vasos sanguineos estdn distendidos
y el mayor flujo sanguineo en la inflamacifn aguda tiende a awmsntar 1a intensidad
del erciecimiento; en la condestitn parcial, con una tasa reducida en el flujo san-
guineo asociada con la gingivitis crfnica de larga data, le encia es de un tono mis
plrpura o rojo azulado. Para el diagnfstico de la gingivitis debe enfatizarse en las
variaciones de color entxe la encia marginal o papilar en corparacifn con el resto
de la encia.
Las alteraciones en la forma gingival en la gingivitis se relacionan con la tumefac-
eifn, que es un signo cardinal de la inflamacibn. Asi el ongrosamiento del mirgen
gingival libre y el redondeamiento de las papilas interdentarias son rasgos clinicos
comunes en la gingivitis. El guntillads superficial puede perderse debido al edema
en la gingivitis aguda, pero en la gingivitis crénica de bajo grado puede haber pun-
tillade a pesar de la inflamacibn crevicular si la encia os estimilada con un masa-
je superficial.
1a densidad reducida cn la encia relacionada con la inflamacién se acompaiia de odera
y destruceibn del colfgeno. AsL , en la gingivitis simple la encia es qancralnentc
mis blanda y mzrnos resilente que lo normal,
La posicifn de la adherencia cpiteliil con relacibn al fondo del surco gingival (u-
bicado con una sonda delgada) y la unifn amelocomentaria es irportante para difercn=

clar entre gingivitis y periodontitis, y para determinar ¢l tipo de tratamicnto y
el prontstico.



~11-

£n los Gltimos afios se ha asignado creciente importancia a la tendencia al sangrado
asociada al sondew suave del sureo gingival. Tal sangrado no se produce cuando el
surco gingival es normal o sano. -

Gingivitis sinmple.

La gingivitis simple es inducida por la placa, y condenza en la superficie de la u-
ni6n dentogingival. Puede ~ncontrarse en algtn sitio de la boca en casi toda perscna
adulta y es la m3s comin de todas las enfermedades orales. Si ne se trata,phede di-
seminarse gradualmonte a las estruckuras gingivales mis profundas y eventualmonte
transfonmarse en una pericdontitis. La mayor importancia de la gingivitis simple es
que pucde transformarse cn periodintitis y un objetivo principal del tratamiento es
irpedir ese avance.,

Gingivitis eampleija.

En la gingivitis compleja la respuesta gingival a la placa y a otros irritantes ha
sido modificada por influencias tanto locales como sistémicas que no estin habitual-
mente presentes. Basandose en el aspecto clinico, a monudo hay un grupo de diversas
manifestaciones de Gste tipo que se dencmina hiperplasia gingival o agrandamiento
gingival.

Hiperplasia gingival: Incluye un incromento de tamafio de la encfa debido a un aumen-
to reactivo de las c&lulas y los liquidos de los tejidos y a la presencia de c&lulas
inflamatorias. Se incluyen en esta categorfa la gingivitis de los respiradores buca-
les, la fibrumatosis gingival hereditaria, la gingivitis dilantfnica, la gingivitis
del embarazo y la gingivitis leucGmica.

Gingivitis de los respiradores bucales: El secado y cl mojado alternativos de la mu-
cosa gingival en los respiradores bucales pucde modificar el aspecto de 1a pacte de
la encia que no estd cubierta por los labios en reposo. La mucosa sin cubrir pucde
volverse glaseadn, rojiza y agrandada en varios grados, Principalmente se ve afectada
la encia vestibular. El secado y el mojado alternativos de los dientes por la saliva
traer8 como resultado una ripida acumlacién de una gruesa pelfcula de saliva scbre
los dientes, aunque esto no parece aumentar la cantidad de placa.

Fibramatosis gingival hereditaria: Es una rara onfemmedad gingival hereditaria. En
muchos casos hay historias familiares convinventos de ¢que la enfetmedad se asocia a
una anamalia de desarrollo hereditaria transmitida aparentemente por un gen autostmi
co daminante. El agrandamiento gingival en toda la encfa ge nota gepuralnente duran—
te y despufs de la erupcién de la denticifn permancnte.El agrandamiento generalmente
toma tanto la encfa libre cono la adherida, extendiendose hasta la uniSn macogingi-
val, y puede, on casos graves, cubrir todas las corenas de los dientes. El mayor
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agrandamiento se produce en gencral en las caras palatinas de los molares superiores.
No hay dolor ni una mayor tendencia al sangrado, excepto a veces al sondar los sur-
cos. Los tejidos gingivales son de color normal y firmes, a menudo con puntillado
pronunciado, Histol6gicamente, los tcjidos gingivales hiperpldsicos estdn constituf-
dos por tejido conmectivo fibroso, con gruesos haces de fibras coligenas.

Gingivitis dilantinica: La hiperlasia gingival puede camenzar entre 1 a 6 meses des~
pués de la inicia'cién del tratamiento con drogas. Generalmonte comienza como un scbre
crecimeinto inflamatorie de las papilas intexdentarias, y en los estados tampranos
estd confinada a las papilas interdentarias, pero mis tarde puede tomar la encfa li-
bre. Las papilas aparecen inicialmente rojas, tumcfactas y blandas. Mis tarde los
tejidos edematosos e hinchados sufren una fibrosis, se hacen mis densos y de color
menos rojizo, y disninuye la tendencia al sangrade frente a la provocacidn hasta que
las lesiones de larga data la toxtura superficial de la encfa es casi normal, aunque
siempre hay evidencia de inflamacifn cuando la encfa contacta con el diente. En los
casos de larga duraci6én, las papilas hiperpldsicas sc acercan entre st y finalmente
se hacen confluyentes a la manera de una grave hiperplasia secundaria de la encia
adherida. Los tejidos fibroticos hiperldsicos tienden a acufar los dientes, scparan—
dolos y abriendo contactos, especialmente en la regifn anterosuperior

Gingivitis del embarazo: La gingivitis pucde agravarse on el embarazo. Sc ha supues—
to-.que Gste aumento en la inflamacién gingival es pravocado per una respucsta meta-—
bSlica modificada a la placa bacteriana de los dientes, mis que ser una entidad pa-
tolbgica especifica de la enfermedad periodontal provocada por cambios sist@micos y
principalmente debida al embarazo misme., Durante el anbarazo hay un marcado aumento
de los niveles hemfiticos de estr6genos y progestorona, y se sugiere que @stos modi-
fican la conducta de los tejidos gingivales durante cl ecnbarazo. No se presentan cam
bios notables en 1a encia durante el orbarazo en ausencia de irritantes locales, y no
hay evidencias que indiquen que el embarazo cause gingivitis por se. Pucde suceder
que alguna papila cresca y se proyecte como un tumor, tales lesiones han sido denami-
nadas tuwres del enbarazo o "granulomd gravidarnum" (dado dque no son neopldsicas).
Pueden tener el apecto ampedrado de una mora.

Gingivitis leucémica; En pacientes con leucomias agudas, principalmente monaciticas
y mielégena aguda, pueden encontrarse agrandamientos gingivales con terdencia aumen-
tada al sangrado. Los tejidos gingivales blandos y tumefactos , tiencn un aspecto
rojo azulado. Los cambios de color se extienden hasta la encfa adherida. lLas papilas
interdentarias bullosas pueden presentar necrosis superficial con una pscudananbrana
que se asaneja a la gingivitis ulceronecrotizante (GUN), pero la inflamacibn no cstd
tan bien delincada.

Lesiones gingivales necrotizantes: Hay varias foxmas de lesioncs necrotizantes agu-
das o crénicas, progresivas o autolimitantes que pucden tamar la encfa, ¢l pericdon-



to y las estructuras adyacentes como resultado de agentes ffsicos o quimicos, irra-
diacidn, infecciones y factores desconccidos. Ea lesidn mds comin es la gingivitis
ulceronecrotizante aguda (GUMA) o infeccifr de Vincent. La GUBY comicnza comd una
tumafaccitn y enrijecimiento doloroso agudo, generalmente ce las puntas de las papi-
las interdentarias en zonas de gingivitis previa asociada con placa, tdrtado y malas
restauraciones dentales, También puede empezae en los capuchones gingivales de los
terceros molares o frente a mirgenes de corcnas mal adaptadas. Estas zcnas son deno-
minadas zonas de "incubacidn”. Ln el término de horas o muy pocos dfas despufs do
haber experimentado la sensacifn dolorosa guomante inicial, aparece la ulceracién y
la hemorragia frente a la menor provocacién. Las Gleeras seo cubren de un exudado fi-
brinoso gris amarillento, gue constituye una pscudomembrana, quc es facilmente ramo-
vida y descubre una superficie cruenta sangrante muy dolorosa. El desprendimiento

de las papilas interdentarias progresivamente necroticas , crea lesiones en forma

de crater rodeadas por un intenso halo rojo y los bosdes tumefactos de la ulceracién.
Las ulceraciones pueden diseminarse desde las papilas a lo largo de los mirgenes gin
givales, creando depresiones en forma de criteres. En los casos graves puede haber
hemorragia esponténea y las lesiones ccasionalmente pueden diseninarse a la mucosa
alveolar adyacente. En los pacientes con una resistencia smy mala asociada con mal-
nutricifn grave, la necrosis gingival puede avanzar hacia la apsSfisis alveolar y ex-
ponerla. Estas graves lesiones se depominan “cancrum oris". Cuando hay nccrosis fa-
cial, es aln mds grave y se dencmina “noma”. Los pacientes con GUNA se queijan a me-
nudi de mal guste y sensacitn de acufamiento de los dientes. En los casos graves
pucde presentarse una halitosis pecaliar. A menudo hay linfoadencpatfa en los gan-
glios cervicales regionales. Rara vez hay ligero aumento de la temperatura corporal.
Las pacientes pucden quejarse sc disfagia, leve malestar, anorexia. La GUMA es pro~
vocada por una infeccibn por borrelia de Vincent {bacilos fusiformes y espiroguetas) .

Gingivitis traum&tica.

Es importante reconocer que ¢l impacto de los alimcntos con la ulterior irritaci6n
gingival puede producirse entre dientes gue aparentemente tienen relaciones de con-
tacto cerradas cuando se prueban fuera de la funcifn. El impacto de los alimentos
puede estar relacionado con effctes de clspides &mbolo o interferencias oclusales,
con contactos que se abren durante la funcifn masticatoria. Los aparatos dentales
tales coo los ganchos de las prétesis removibles o los retenedores indirectos que
se clavan, pueden provocar una gingivitis grave y retraccién gingival a pesar de la
buena higiene oral. La gingivitis asociada a mirgenes defectuwsos de las restauracio
nes, son producidas por la retencian de placa favorecida por éstos.

Con el uso dc cepillos dentales duros, es frecuente ver erosiones gingivales discmi-
nadas. Ios palillos y los estimuladores interdentarics usados incorrectarente tam—
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bién pucden provocar irritacién gingival. Las lesiovnes gingivales provocadas por la
agresibn mecinica generalmente son de naturaleza erosiva y superfieial, y ciecatrizan
ripidamente cuando se detecta y se elimina el origen de la irritacif6n. El cepillado
incorrecto puede producir atrofia gingival en periodeos prolongados de tiempo,

Las lesicnes traumiticas de la epcfa también pueden ser provocadas por la autamuti-
laci6n de la encfa con ufias o distintos objetos mecinicos. Fas lesiones gingivales
por malos hibitos de larga data pueden ser de naturalcza profunda y casi granulana-
tosa. Estos h&bitos pueden provocar una marcada retraccién gingival.

Atrofia o retracci6n gingival.

Generalmente después de los 60 afios de edad se produce una atrofia generalizada de
la piel y las mucosas. La produccién disminufda de hormonas sexuales parece afectar
las cubiertas mucosas de los genitales en mayor medida que la de la mucosa oral y
gingival, y aungque los cambios atr6ficos seniles de las encias puedan producir el
puntillads y dar a la mucosa un aspecto mis liso y brillante, que antes, no se ha
demostrado que ésto sefiale una menor resistencia a la placa © un mayor potencial

de inflamacisn gingival.

La atrofia puede desarrollarse con una superficic grisdcea en la encfa que se asemeia
a la leucoplasia temprana y el paciente puede toner la sensacién de sequedad y de
una leve quemaz6n cuando se expone a alinentos condimentados, frios o calientes.Es
te estado ha sido denominado “gingivitis atréfica senil", aunque no hay cvidencia
alquna de inflamacién.

La retracci6n gingival aparece con mayor frecuencia en las caras vestibulares de los
caninos, premolares y primeros molares superiores. La causa mds camlin de la atrofia
gingival o retracci6n gingival, es el uso defectuoso de los ccpillos dentales u
otros elementos empleados para la higiene oral, ¥ a menudo se acumpaia por una abra-—
si6n en forma de V de la sustancia dentaria. :

Otra causa importante de las retracciones gingivales es la malpesicitn de los dien-—

tes.

Trauma oclusal.

El trauma oclusal es por definicién una injuria a cualquier parte del sistema mas-
ticatorio, que se produce como resultado de contactos oclusales anomuales y/o fune
citn anormal o disfuncién del sistema masticatorio. El trauma oclusal puede manifes-
tarse asf en el periodonto, las estructuras duras de los dientes, la pulpa, las ar—
ticulaciones temporomandibulares, los tejidos blandos de la boca y el sistema neuro-
muscular.

En Parodoncia, el témmina "trauma oclusal” se aplica generalmente a una relacién o—
clusal con evidencias de dafio periodontal traunitico. El1 trauma oclusal se clasifi-
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ca a menudo came primario y secundario. El trauma oclusal primario se refiere al e-
fecto de las fuerzas oclusales anormales que actfian sobre estructuras pericdontales
basicamente normales, mientras que ¢l trauwx oclusal secundario se refiere al efec—
to de las fuerzas oclusales normales sobre estructuras periodontales debilitadas.
La expresibn "oclusifn traumitica" se emplea para caracterizar los rasgos oclusales
especificos que llevan al trauma oclusal.

El conocimiento actual sobre el papel del trauma oclusal en la etiologfa de la en~
fermedad pericdontal es s6lo circunstancial y estd limitada a las observaciones
clinicas realizadas en humanws y algqunos estudios experimentales an animales.

Periodontitis.

Es el tipo mis canin de enfermedad periodontal crénica producida por la extensién
hacia los tejidos periodontales de soporte de la inflamaci6n iniciada en la encfa,
causada primariamente por factores locales (placa dentobacteriana y trauma de la
oclusién} .

Lindhe y colaboradores han estudiade la secuancia de los periodos de desarrollo de
una lesisn periodontal y describen los siguientes periodos:

1.- Fase de gingivitis subclinica: caracterizada por aumento réipido de la exuwdacion
gingival y migracitn de leucoccitos surcales, esto es, signos de inflamacién aguda.
2.- Fase de gingivitis elfnica: caracterizada por alteraciones del color y la textu-
ra de la encfa, y tendencia a la hemorragia, perc s6lo alteraciones menores cn el
narero de leucocitos surcales migrantes.

3.- Fase de destruccitn perjodontal: caracterizada por pdrdida de la insercién de
fibras; aparecen alteraciones 6seas redigréficas.

La periodontitis puede ser clasificada como simple o margihal, en la cual, le destrug
cifn de los tejidos periodontales se relaciona unicamente con la inflamaci6n; can-
puesta, en la cunl la destruccifin del tejido ccasionada por la inflamacifn se modi-
fica mediante el trauma de la oclusiGn, y formas juveniles, que constituyen un gru-
po especial de lesiones avanzadas en nihos y adolescentes,

Periodontitis simple.

Caracteristicas clinicas: En la pericdontitis simple generalmente hay inflamacifn
crénica de la encia, bolsas pericdontales y pfrdida Gsea.

La movilidad y la migraci6n patol6gica de los dientes aparecen on Casos muy avanza=
dos. Esta enfermedad se loacaliza en un solo diente © en un grupo de dientes; o es
generalizada, segGn sea la distribuci6n de los factores etioldgicos,

La periodontitis simple progresa con un ritmo variable; sus estadfos avanzados, por
lo general, apareccen en la quinta o sexta dficada de la vida, Esto contrasta con la
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forma juvenil, cue alcanza etapas mis avanzadas al final de la adolescencia y comien
zoz de la edad adulta.

La pericdontitis simple puede ser indolora, pero pueden manifestarse sintamas camo:
1) sensibilidad a los carbios térmicos, a los alimentos, a la estimulacién tdctil,
como ia de 1la d dacién de las raices; 2) dolor irradiado, profundo y sor
do durante la masticaci6n y despus de ella, causado por el acufamiento forzado do
alimentos dentro de bolsas pericdontales; 3) sintomas agudos de dolor punzante y sen
sibilidad a la percusifn, proveniente de abscesos periodontales o gingivitis ulcero—-
necrosante aguda sobreagregada; 4) sintamas pulpares camo sensibilidad a los dulces,
carbios térmicos, dolores punzantes, como consecuencia de pulpitis, que se origina
en la destruccitn de la superficie radicular por la accitn de la caries.

Etiologfa: La periodontitis simple es causada por la placa dental. La acumilacién
de placa puede ser favorecida por una gran variedad de irritantes locales camo cil-

culos, restauraciones defectuosas y empaquetamiento de comida.

Pericdontitis campuesta.

Caracter{sticas elfnicas: Son las mismas que las de la periodontitis simple con las
siguientes excepciones: Hay una incidencia mds alta de bolsas infrafseas, y pérdida
angular (vertical) mis gue horizontal; ensanchamiento del espacio del ligamento pe-
riodontal, como hallazgos mis cammes; la movilidad dentaria suele aparecer antes

Yy a ser mis intensa.

Etioclogfa: La periodontitis compuesta se origina por los efectos combinados de la
placa dentobacteriana y a la inflamacifn resultante, y al trauma de la oclusién.
Sobre la base de la welocidad de la destruccién de log tejidos y ciertas caracter{s-
ticas clinicas, la periodontitis simple y campuesta suelen ser subclasificadas en
dos grupos. Uno es una lesién de evolucifn lenta vinculada con abundantes depSsitos
de placa y cilcules. Aparccen signos obvios de inflamaein gingival (cambios de co-
lor, forma, textura , abundante exudado).

El otro tipo es una lesién de evolucidn mis rdpida, con signos menos cbvies de infla
macién y menos cantidades de cdleulos y placa. En estos tipos de periodontitis se
comprobl  que la camposicifn y la estructura de la placa bacteriana es diferente.
1as caracterfsticas clinicas de ambos tipos de periodontitis no estdn atin claramente
definidas y por lo tanto el diagnfstico diferencial es diffcil, excepto sobre la base
de la determinacién de rapidez de avance de la destruceifn periodontal y su respues-
ta al tratamiento, Podrfa ser campatible con el diagnSstico del factor Gseo positivo
¥ negativo que determing Glickman,

Diabetes Mellitus y Periodontitis.
Se ha escrito mucho respecto a la relaci6n de la diabotes sacarina y las alteracio-
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nes patolfgicas de la cavidad oral. A pesar de la voluminosa literatura sobre el te-
ma, dificren las opiniones respecto a la relacidn exacta entre la diabetes y la en—
fermedad bucal. .

Maunos investigadores no reconocen la relacién de la diabetes y enfermedades buca-
les, y sostienen gue cuando los dos estados estdn presentes, es mis una coincidencia
que una relacién especifica de causa y efecto. Otros registran un aumtento de la in-
tensidad de la gingivitis y la enfermedad periodontal, con mayor wovilidad dentaria,
sin relacién con el aumento de la cantidad de irritantes locales, y ta pérdida co-
rrespondiente de dientes.

o obstante, la mayorfa de los estudios mucstra una mayor prevalencia y gravedad de
la cnfermmedad periodontal en diabfticos que en individuos no diabéticos con somejan—
te irritacién local. Las lesiones en ambos son similares y se sugiere que son causa—
das por los mismos macanismos bocterianos; la mayor destruccibn pericdontal de los
pacientes con diabetes de larga data pueden reflejar alguna deficiencia desconocida
en la resistancia del periodonto diabftico.

En pacientes diabfticos se desubri una variedad de carbios bucales, camo sequedad
en la boca (xerostomfa), lengua saburral, roja, cen indentaciones marginales y ten—
dencia a la formacién de abscesos periodontales.; "periocdontoclasia diabStica™, en-
cfa agrandada, pOlipos gingivales sésiles o pediculados, papilas gingivales sensibles
¢ hinchadas, que sangran profudamente; proliferaciones gingivales polipoides, aflo-
jamiento de dientes, mayor frecuencia de enfermedad periodontal, con destruccitn al-
veglar tanto vertical come horizental.

Los diabfiticos prosentan una MOnNOT resistencia a 1las infeeciones, poro no estd cla-
1o si posecen una frecuencia real mds elevada de infecciones, o, si una vez contari-
das, las infecciones prosperan, Esta suceptibilidad a las infecciones resultarfa ser
una conbinacién de microangiopatfa, acidosis metabblica y fagocitosis ineficaz de
los macréfagos.

La enfermodad pericdontal no sigue patrones fijos en pacientes diabGticos. Es fre-
cuente gue haya inflamocién gingival de intensidad poco camin, bolsas periodontales
profundas y abscesos pericdantales frecuentes en pacientes con mala higiene oral y
acumulacitn de cdlculos.

En pacientes con diabetes juvenil hay destruccién periodontal amplia cque es notable
a causa de la edad. En nuchos pacientes diabéticos con enfermedad pericdontal, los
cambios gingivales ¥ la pérdida 6sea no son raros, aungue on otros la intensidad de
la pSrdida 6sca es: grande .

Se ha demostrado recientanente que en los diabfticos infantiles con la enfermedad
bien controlada, tiene mis gingivitis que los controles correspondientes sin diabe-
tes; ambos grupos tenfan los mismos niveles de placa.

En la diaketes, la distribucién y la cantidad de irritantes locales y fuerzas oclu-
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sales afectan a la intensidad de la enfemedad periodontal.

1a diabetes no causa la gingivitis ni las bolsas pericdontales, pero hay signos de
gue altera la respuesta de los tejidos periodontales a los irritantes lccales y a
las fuerzas ocl'usales, que acclera la pérdida 6sca en la enfermedad periedontal, y
retarda la cicatrizacién postoporatoria de los tejidos periodontales.

Las alteraciones microscfpicas que se describen cn la encfa de diab&ticos incluyen:
Hiperplasia con hipergueratosis, o la transformmacifn de la syperficie punteada en
lisa, con menos queratinizacidng; vacuwolizaeién intranuclear del epitelio; con mayor
intensidad de la inflamacién; infiltracién de grasa en los tejidos inflamados; aumen-
to de cuerpos extrafos calcificados, ensanchaniento de la mambrana fundamental de ar-
tericlas y capilares, pero no cambios osteosclerSticos; engrosamiento de fusciniffli-
co PAS de poquenos vasos samquineos, y menor tincifn de mucopolisacéridos Seidos. El
consurne de oxfgeno de la encfa y la oxidaci6n de la glucusa decrecen. Las observacio
nes caracterfsticas incluyen una notable proliferacitn e hinchazfn de las células
endoteliales y engrosamiento y reduplicacifn de la marbrana basal. Los estudios ul-
tracstructurales confimmaron tales hallazges. Esos incramentos en ¢l espesor de las
paredes vasculares gingivales, pueden producir una disminucisn del flijo sangufneo,
con lo cual sc altera potencialmente la resistencia de los tejidos del huesped a la
capacidad de reparacifn.

1o0s estudios experimentales indican que la enfermedad gingival es mds severa en los
animales diabéticos que en los de contxol cuando sc introducen factores irritativos
locales. Si no se mezelan estas irritaciones, no hay incramento de la profundidad de
l1la bolsa. Estas observacicnes experimentales y en seres humanos sugieren que la Dia-
detes Mellitus puede actuar cato factor modificante en el progreso de la enfermedad
periodontal.

Epidemiclogfa de las enfermedades periodontalcs.

Ia epidemiologfa es ¢l estudio de las distribuciones y las detenninantes de los es-
tados de salud en las poblaciones mmanas. Estos se realizan para la prevenciodn, vi-
gilancia y control de las alteraciones de salud,

La prevalencia se refiere se refiere a la cantidad de casos de enfermedad que s¢ en—
cuentren en un momento particular, sin tener en cuenta el tiempo de aparicidn.

Los estudios epidemiclégicos descriptived se llevan a cabo parxa establecer ponmas y
1fmites de distribucién de variables. Asf, los atributos especificos de las poblacio
nes pucden estudiarse para determinar la extensitn de un probleoma de salud, tal co—
mo la enfeymedad periodontal.

Se ha realizado una cantidad de estudios de la enfennedad periodontal para determinar
si la prevalencia y la severidad de la enfermedod difiere entxe las poblaciones, ba-
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sandose en variables tales como raza, educaciGn, sexo, dieta, cultura, ubicaciSn
geoyrdfico y edad,

@n objetivo importante de estudios epidemiclfégicos as evaluar la influcneia y la im-
portancia de distintos factores etiol6gicos y las condiciones ambientales que pueden
gobernar el desarrollo y la evolucifin de la enfermedad periodontal.

Antes de la producciSn de Indices pericdontales, lo camfin ora clasificar la salud
periodontal en buena, reqular o mala. Tales criterios subjetivos ng permitieron al-
canzar resultados comparables de los distintos estudios. El uso de los criterios de-
pendfa sustancialmonte del interds y adiestramiento del examinador, como lo muestran
los indices de prevalencia de gingivitis oscilante entre B y 98% en poblaciones si~
milares. BEsta manera de clasificar fue utilizada hasta fines de la dfcada de 1950,
Las enfermedades gingivales y periodontales parecen ser aflieciones humanas univer-
sales y constituyen un problema de salud pblica de grandes proporciones a nivel mun
dial, La cnfermedad pexiodontal crénica destructiva es la principal causa de pérdi-
da de dientes en todas las poblaciones humanas adultas estudiadas.

Ia prevalencia ¥ la extensi®n de la gingivitis y la enfermedad periodontal parecen
ser muy mayores ch poblaciones mal alimentadas.

Dentro del &rden mundial, Estados Onidos ocupa una posicién relativamente baja en lo
referente a la magnitud y prevalencia de la enfermedad periodontal,

Aungue no hay un método preciso de determinar la magnitud absoluta de la enfermedad
periodontz). en Bstadeos Unides, hay suficientes datos como para reconocer una estima-
cin relativamente exacta do la prevalencia. Bn a dultos de 18 a 79 afos por ejawplo,
tres de cada cuatro personas (75 por 100) tiene alguna forma de enfermmedad periodon-
tal y una do cada cuatro personas (25 por 100) tiene enfannedad periodontal destruc
tiva. Por 1d tanto, el 50por 100 de €stos individuos tiene gingivitis de love a inten
sa. Del 11,2 por 100 de la poblacifn adulta quc es totalmente desdentada, es razonable
supoher que un nGmero sustancial de gente perdid sus dientes debido a la enfermedad
pericdontal. Asimismo, los adultos gue tiencn dientes con solo un arcoe tiencn enferme
dad periodontal mAs avanzada que las perscnas que tienen algunos dientes en 10§ arcos.
Todos los adultos, en algin memento de su vida, experimentan ¢ierto deterioro de sus
estruwturas pericdontales. Colectivamente todas &stas observaciones conducen a la
conelusitn de qua la enfermedad pericdontal tiene un efecto mis deletdreo sobre la
salud de 1o que los valores porcentuales indican. A medida que mis personas conservan
susg dientes durante toda su vida y a medida qae aumenta la proporcibe de personas

‘con mis edad, mis dientes correrdn el ries§o de scer atacados por la enfermedad perio
dontal.
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1a prevalencia y severidad de las enfermedades periodontales varfa de acverdo a
factores geofrificos, sociales, locales orales y sistfmicos y hibitos orales.

Llos signos tempranos de la enfermedad periodontal son frecuentemente asociados a la
segunda década de la vida, y la destruccidn avanzada es camnmente observada despubs
de los cuarenta aiios de edad.

La 0.M.S. colectl datos de 35 paises, mostrando nuy alta prevalencia {sobre 758) en=
tre personas de 35 a 44 aios de edad en 7 paises, una alta prevalencia (40 a 75%) en
13 paises y una moderada prevalencia en cada pais fue micho mayor cuando estados me—
nos avanzados de la enfermedad fueron inclufdos.

Muchos estudios mestran la naturaleza generalizada de gingivitis en nifios, una pre~
valencia sobre el 80% ha sido informada. la enfermedad es mucho mds prevalente y nu-—
cho mds severa en muchos paises de Asia y Africa que en Estados Unidos o Escaridina—
via.

La camnparacisn de prevalencia y severidad entre paises es diffcil por los diferentes
criterios diagnGsticos y métodos de evaluacitn de la enfermedad periodontal que han
sido usados. Sin embargo, la adopcidn en afios recientes de internacionalmente reco—
nocidos fndices y criterios "standard" para la cvaluacifn de la enfermedad periodon—
tal y la "calibracifn" de examinadores provee mejores bases para camparacién.

La gingivitis intensa necrosante aguda es canfin en algunas camnidades © grupos, va-
riando la prevalencia desde virtualmente cerv en algunos paises, a 10% en nifos de 2
a 6 afivs de cdad en Nigeria. La prevalencia en adultos decrece déspués de la tercera
década de la vida, y los harbres son mis afectados que las mujeres. La enfermedad
ha sido informada en muy variados climas, ambos, tarmplados y ecuatoriales.
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£I)Material y método.

Se estudiaron 100 pacientes diabéticos camprobados que ingresaron a la consulta ex-
temna del Pabellén de Endocrinologfa del Hospital General de México de la Secretarfa
de Salud , sin tomar en cuenta su edad, sexo, tipo de diabates y tiempo de evolu -
cifn; de quienes se registraron los dates en las fonmas “Datos del paciente". Para
el efecto se les cuestionf lo referente a su ficha de identificacitn, antecedentes
‘@iablticos en su familia, su tipo de diabetes, su fecha de inicio, el tratamiento
gue estd llevando y la higiene oral que practica. Se les realizé una exploracitn ar-
mada de la cavidad bucal, que incluyS el sondeo de las seis piezas dentarias elegi-
das por Ramfjord para la obtencién del Indice de Enfermedad Pericdontal {IEP)

Campenente de gingivitis del Indice de Enfermedad Periodontal (Ramfjord).

El Indice de Enfermedad Pericdontal (IEP), es utilizado para medir la presencia e
intensidad de~ la enfermedad periodontal. lo logra mediante la cambinacifn de la e- i
valuaci6n de la gingivitis y la profundidad del surco gingival en seis dientes se-
leccionados ( primer molar superior derecho, central superior izgquierde, primer pre—
molar superior izquierdo, primer molar inferior izquierdopentral inferior-derecho, H
primer premolar inferior derecho). También son examinades los cilculfa y la placa i
para ayudar a fonmular una valoracién mis completa del estado periodontal.

El tejido que rodea a cada uno de los dientes seleccionades es valorado aplicando

los criterios del Indice de Enfermedad Periocdontal de Ramfjord. Se ha comprobado que
los seis dientes utilizados para efectuar el fodice, son indicadores confiables de
lasdiferentes partes de la boca. Se obtiene un resultado numérico para el estado
gingival del IEP surando todas las unidades gingivales y dividiendo cntre el ntmero
de codientes que hay en la boca (esto es, fndice de gingivitis por persona), Este fn-
dice ha sido empleado para estudios epidemiol&gicos, estudios longitudinales de en-
fermedad periodontal y pruebas clfnicas de procedimientos terapfuticos y preventivos.
Se coonsidera que es el Indice gingival mis adecuado para efectuar estudios longitu-
dinales de la enfermedad periodontal.’

Camponente de medicitn del surco gingival en el Indice de Enfermedad Periodontal de
Ramfjord.

La tfcnica creada por Ramfjord para medir la profundidad del surco gingival con una
sonda periodontal calibrada, es el mis cuantitativo de que se diépone actualmente
para valorar el estado del soporte periodontal. COnsiste en medir la distancia desde '
la unidn amclocementaria, hasta el mirgen gingival libre y la distancia entre el m#r
gen gingival libre y el fondd del surco gingival o la bolsa. la diferencia entre

1
;
;
;
i
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las dos medidas df la profundidad del surco gingival, que se traduce en altura de la
adherencia epitelial., Se considera cue es la medicién clinica mds importante para
determinar el estado del periodonto. Se lo estima de utilidad en estudios epidemio-
logicos, estudios longitudinales de la enfermedad periodontal y pruebas clfnicas de
agentes preventivos o terapfuticos,

La primera medicion de @sta téenica en dos pasos, puede sor ampleada para valorar

la p&rdida ( resecifn ) o la ganancia gingival. Se estima que es mis exacto y confia
ble para prucbas clfnicas que el Indice de resecifin gingival empleado en estudios e-
pidemicl&gicos.

La sonda empleada para la medicién de la profundidad del surco estd gradunda en in-
cromentos de 3 mm. Todas las mediciones son redondeadas al milfmetro mids préximo. To
da distancia menor de 0.5 mm. es redondeada al nmero enterc inferior. Esta "puntaje
en menos" ha aumentado la reproductibilidad  de la medicifn aplicardo los criterios
antes mencionados. La colocacién de la sonda periodontal scbre el diente y el surco
gingival cin una posicifn tipificada también es decisiva. Las mediciones son hechas
sobre la cara vestibular, en un punto equidistante entre las caras mesial y distal;la
arista amesiovestibular en la zona de contacto interproximal; la cara lingual en un
punto equidistante entre las caras mosial y distal, y la arista distolingual en la
zona de contacto interproximal, Al efectuarse las mediciones mesicvestibulares y dis
tolingquales, la sonda estf en ocontacto con el diente adyacente. Se considera que las
mediciones de la arista distolingual son opcionales, porgue su cmisi6n no reduce
significativamente la exactitud de las mediciones del surco por persona en el resul-
tado del Indice de Enfermedad Periodontal (IEP).

Cuando las mediciones sc¢ han redonacado al milfmetro mds préximo cam se ha descri-
to, los criterios de Ramfjord son aplicables .a estudios lengitudinales de la enfesma
dad periodontal y pruchas clinicas dc agentes preventivos o terapfuticos. Pueden ser
evaluados seis dientes (primer molar superior derecho, ihcisive central superior iz~
quicrdo, primer pramolar superior izquierdo, primer molar inferior izquierdo, incisi
vo central inferior derecho, primer pramlar inferior derecho)}, ompleados por Ramfjord
‘o cualquier diente apropiado para el objetivo del estudio.

En estudios cpidamiol&gicos (esto es en estudios transversales) cuyo propdsito cs
conocer la prevalencia de la enfermodad periodontal (IEP) habrd que examinar Gnica-
mente seis dientes del fndice. Los criterios para los estudios transversales son de=
nominados "Indice de Enfermedad Periodontal (IEP)Y

Por definieifn extricta. el IEP incluye Gnicamente la evaluacin de los tejidos y
los surcos gingivales. El puntaje por individuo del Indice de Enfarmedad Periodontal,
se obtiene sumando los puntajes de cada diente y dividiendo entre el nGmere de dicn-
tes examinados (un miximo de 6).
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Criterio para varios ccmponentes del Indice de Enfermedad Periodontal de Ramfjord.

Estado gingival. {indice de gingivitis).

0.~ Ausencia de signos de inflamacién,

i.~Alteraciones gingivales inflamatorias leves a moderadas que no rodean al diente.

2.~ Gingivitis leve a moderada gue rodea al diente.

3.~ Gingivitis avanzada que se caracteriza por intenso enrojecimiento, tumefaccisn,
tendencia a sangrar y ulceracicones.

Mediciones del surco.
A) Si el mSrgen gingival estd sobre el esmalte, medir desde el mirgen gingival has-
ta la wnitn amelocanentaria, y anotar la medicidn. Si la adherencia epitalial os-
td sobre scbre la corona ¥y la unifn amele cementaria no puede ser percibida con
la sonda, registrar la profundidad del surco gingival sobre la corona. Tuego
registrar la distancia desde ol mdrgen gingival hasta ¢l fondo de la bolsa si

la sonda puede ser desplazada apicalmente hasta la uni®n amelocomentaria sin ro-
sistencia ni dolor. La distancia entre la unibén amelocemnentaria y el fordo de la
bolsa --se halla restando el valor de la primera medicién del valor de la segqurda,
Bl Si el mirgen gingival est3 sobre comento, registrar la distancia entre la unién
amelocementaria y el mirgen gingival cams valor menos. Lucgo registrar la distan~-
cia desde la unifn amelocementaria hasta el fondo del surco gingival con valor mds.

Tanto la ptrdida de insercifn camo la profundidad real del surco pucden ser fa-
cilmente establecidas con los puntajes.

Criterios del Indice de Enfermedad Periodontal para estudios (1EP)-

i el surco gingival no es ninguna de las zonas medidas extendidas apicalmente a la
unitn anelocementaria, el puntaje registrado para gingivitis es el puntaje IEP pa-
raese diente.

Si el surco gingival es alguna de las dos zonas medidas extendidas apicalmente a la
unién amelocamentaria, pero no mis de 3 mmn. ( inclufdos 3 mn an cualquier zona) al
diente se le asigna un puntaie IEP de 4. En ese ¢aso no se toma en cuenta el puntaje
de~ qingivitis en el puntaje IEP de ese dientc. Si el surco gingival en cualquicra
de las dos zonas registradas del diente se extiende apicalmente de 3 a 6 mm. (incly
fdos 6 nm, con relacitn a la unién amelocomentaria), al diente se le asigna un pynto
IEP de S (nuevamante Se descarta ¢} puntaje de gingivitis). Siompre que el surco
gingival se extienda mds de € nm. apicalmente a la unidn amclocementaria en cualguie-

ra de las zonas medidas del diente, se asigna un valor de 6 al puntaje IEP pora ese
diente (descartando nuevanente el puntaje de gingivitis).
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Modificaci6n de Shick - Ash de los criterios de piaca.

0.- Ausencia de placa.

1.~ Placa dental interproximal o en el mirgen gingival cubriendo menos de un tercio
de lamitad gingival de la cara vestibular o gingival.

2.~ Placa dental que cubre mis de un tercio, pero menos de dos tercios de la mitad
gingival de la cara vestibular o lingual

3.- Placa dental que cubre dos tercics o mis de la mitad gingival de la superficie
vestiladar o gingival del diente.

Criterio para ciiculos,
0.- Ausencia de cdlculos.
1.- Cileulo s-upragingi.va'l que se extiende solo ligeramonte debajo del mérgen gingival
+ libre{no mas de 1 .} .
2.- Cantidad moderada de cllculo supra y subgingivales o cdleoulos subgingivales Gni-
camente. )
3.~ Abundantes cllculos supra y sub gingivales,

Material.
- 100 jucgos de formas de "Datos del paciente", que constan de:
a) Ficha de identificacitn.
b) Datos sobre la enfermedad diabGtica del paciente.
c} Anteccdentes familiares diabGticos.
d) Datos clinicos sobre la salud bucal del paciente.
©) Tablas de resultados.
£) odontograva.
- Espejos dentales.
- Scndas periodontales milimatradas.
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Datos del paciente.

Nombres

Direccibn:

Teléfono:

Edad:

Ocupaecibns

Eda. civil:

lugar de nacimicnto:

Tipo de diabetes:

Fecha de injcio:

Antecedentes familjares: padre; medre; abuelo m & p; abuela m & p; otros:
Tratamiento:

Higiene bucal que practica: cepillado; frecuencia al dfa, seda, otros:

Regifn gingivals

Encia: sangrante, dolorosa, sensible.

Papilas gingivales: sangrante, doloresa sensible.
Gingivitis: papilas interdentarias, generalizada.
POlipos gingivales: sGsiles, pediculados.
Coloracidn: violdcca, rojiza, rosa coral.

Focos infecciosos.

Parodonto:
Movilidad dentaria: 3 9 12,19, 25 .28 .
Bolsas periodontales.

Tendencia a la formacitn de abscesos.

Tendencia a la formacitn de cdlculos: supregingival, infragingival.

Pirdida dentaria: No. 7 causa: caries, perjodontitis, trawatismo, extraccisn.
Focos infeeciosos.

saburral , enrojecida,

Mal gusto.
Sequexdad de labios
Aftas.
Sialorrea.
Hexpes.
Candidiasis,
Hamorragias en axtracciones.
Tratamiento pericdontal previo. g; E‘st% periodontal: 4,5,6.

R Fstado gimgival: 0,1,2,3.
Fechas O Uloca o,102.3, )

d)} CSlculos: 0,1,2,3,

a b c a AT b ¢ T k

3
3 19 ' :
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III.- Resultados.

Los resultados que se cbtuvieron en &ste estudio, que a continuacifn se expondrén,
han procedido de los cuestionarios y del trabajo elinico, que ha sido detallado en
material y método,

En la primera parte de los resultados se agrupan los datos gencrales y antecedentes
familiares diabSticos.

En la segunda parte se encuantran los datos sobre la higiene oral, cepillado dentai
¥ uso de otros aditamentos para la higiene oral.

En la tercera parte estin los resultados sobre signos y sintamas bucales de la dia-
betes.

En la cuarta parte sc encuentran los resultados de los pacientes edentulos,

En la quinta parte se agrupan los resultados de los pacientes dentadod en cuanto al
estado gingival, estado pericdontal y focos infecciosos.

En la Giltima parte se agrupan los resultados del Indice de Enfermcdad Periodontal
de Ramfjord (IEP).



Resultados.
Caracterfsticas gﬁnarales.

-.2e-

L3 3
NGmero 100 100% Dentados 80%
Femaninos 75 5% Desdentados| 20 20%
Masculinos 25 25%
Edades. e
tasculinos
No. %
15 ahos a 24 afos 1 1t 2 2%
25 " "34 " 1 1% 6 6%
EC " 44 " 3 3% 13 13%
45 " n"54 " 5 ! 5% 14 14%
55 " "e4 ¢ 6 ' 6% 20 20%
Mis de 65 aios g 9% 20 20%
. - S AR N U N =]
Total 25 253 75 75%
Antecedentes familiares diabfticos.
No. 1
Con antccedentes 54 54%
No reportaron ante- 46 463
cedentes.
Con antecedentes diabfticas.
No. %
Madre 12
Familiares maternos 19
Padre 17 I
Familiares paternos 11 '
Ambos padres 6 |
Hermanos 18 I
Hijos 3 l

= 100
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Higiene oral.

Cepillado dental Uso de otros aditamentos

Na. ® No. 2
Nunca 10 10% Ningfin otro aditamento 84 84q
‘Ocasional B8 8% Bicarbonato de Na. 4 4:1
Una vez al dia 27 274 Enjuagues 6 6% l
Dos veeces al dfa 28 283 Scda dental 3 3%
Tres veces al dfa 30 30% Palillos 3 32

Total 16
Signos y sfintamas orales.
Presente Ausente
No. % HNo. 3

Rerostamfa 4 74% 26 26%
Sialorrea 19 19% 81 813
Sequedad de labios ' 67 67% 33 In
Altas 20 20% 80 80%
Herpes 5 5% 95 95%
Cndidiasis 2 2% 98 98%
PGlipos sésiles 7 7% 93 93t
PSlipos pediculados 2 2% 98 98%
Lengua enrojecida 15 153 85 853
Lengua saburral 45 45% 55 55%
licmorragias en extracciones 10 10% 90 907
Tratamiento periodontal previo 3 3% 97 97¢

Bdentulos %

N{mero 20%
Coloracién de la encfa Causa de pérdida dentaria

No. % No. %
Vielscea 0 o Caries 14 70%
Rojiza 13 659 Periodontitis |12 603
Rosa_coral 1 359 | Traumatismos 1] 0%
Otras causas 4 20%!

ESTA TESIS RO DEBE
SALUR BE LA oIBLIGTECA



Dentados.
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No. 2

Mlteraciones gingivales 73 91w

Sin alteraciones gingivales 7 8.8%

hlteraciones pericdontales 66 881

Sin alteraciongs periodontales)ld 17.7%
Altcraciones gingivales

Lncfa Papilas
__to. 3 No. Y
Sangrante 56 72.5% 58 75%
Dolorosa 26 39.5% 20 25%
Sensible I 13 16.28 [ _13 16. 2§
No. *
{c'mm on papilas intordentarias 24 l 30%
Gingivitis generalizada 50 62%
Coloraci6n
No. %
Viol&cea o 0
Rojiza 52 65
Rosa coral 8 109
Alteraciones pericdontales.
No. 1Y

Bolsas puriodonmibs - _—j ~-‘-:;-6 45%
Sin bolsas periodontales 42 52.5%|
Resecitn gingival 66 B2.5%
Sin resecifn gingival 14 17.7%
Movilidad 58 75%
Sin movilidad 22 27.7%
|Sin_movilidad cen bolsas o miqracifn 10 12.5%
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Movilidad dentaria.

Primer molar superior derecho
No. %

Sin movilidad
tovilidad grado
Movilidad grado
Movilidad grado
Ausente

Primer premolar

Incisivo central superior izquierdo

in movilidnd

JR-TR g Py i |

Primer molar inferjor izquierdo

No. e

53 66.2
povilidad grado 1 11 13.7%
fovilidad grado II E] 6.25%
IMovilidad grado IIT 5 6.25%

i

No. T

Sin movilidad Sin movilidad 486 | 57,54
Movilidad grado tovilidad grado I 15 | 18.7Y
Movilidad grado Movilidad grado IT 14 Doy
Movilidad grado Movilidad grado III 3 3.75%
Ausente Ausente 2 2.5%
Ineisivo central inferior derecho Primer pramolar inferior derccho

Na. % No. A
Sin movilidad 30 37.5% Sin movilidad 43 55%
Movilidad grado I 27 33.75% Movilidad grado I 20 25%
Movilidad grado II 11 13,75% Movilidad grade II e 10%
Movilidad grado IIT 10 12.5% Movilidad grado III 6 7.7%
Ausente 2 2.5% Auscnte 2 2.5%
Pérdida dentaria. Causa de la pérdida dentaria
‘No, de dientes perdidos No. 13 No. %
0 6 7.5% carics | so [ 7 |
l1as 19 23.7¢% Periodontitis 48 60%
6a10 16 20% Traumatismos 8 10t
1 als 15 18.7% Otras causas 9 11.25%
16 a 20 14 17.5%
21 a’2% 7 8.75%
26 a 30 3 3.75%
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No. %
Tendencia a la fomacicn de abscesos 36 45%
Sin tendencia a la formaciSn de abscesos 44 55%
Tendencia a la formaci6n de sarro supragingival 17 21.2%
Terdenciaa la fommaci6n de sarro subgingival 5 6.25%
Tendencia a la formacitn de sarro supra y sub gingi-=
vales 51 63.7%
Sin tendencia a la formacifn de sarro 7 8.7%
Caries 68 85%
Ausencia de caries 12 15%
[Restos radiculares 16 20%

NO. L]
Cirugfa de glandula sublingual por sialolitis 1 1%
[Cirugfa de lengua por cancer 1 1%
Angina de Ludwig por absceso de origen periodontal |1 13
Encfa edematizada por altos niveles de glucosa 2 2%
PCrdida del sentido del gusto 1 1%
Pelagra 1 1%
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Indice de Enfermedad Periodontal de Ramfjord.

Primer molar superior derecho.

Estado pericdontal Estade gingival PLaca Cédlculos.
No 3 % No. L 3
4) 3705% o 108 o 25 31.25%
5) 43.75% ||1) 20% 1) 23 2B.75%
6) 13.75% ||2) 30t 11 2) 17 21.25%
A) 4 5% 3) 358 |13 11 13.75%
n) 5% A) 4 5%
Incisive central superior izquicrdo.
Estado periodontal Estado gingival Placa Cdlculos
No. % No, % No. % No, 13
) 5T T 6358 [0 |6 |7.53 [fo [ 9 [1it.2se [0y |26 | 32.58
5) 16 20t 1} 20 25% 1) | 16 j20% Mlzo | 283
6} 6 7.5% 2) 26 32.5% || 2) 21 26.25% {| 2) |17 21.25
A) 7 8.75% 3) 21 26.25% || 3 27 33.75% 3) |10 12.5%
A) 7 8.75% [Ay | 7 8.75% a {7 8.75%
Primex premolar superior izquierdo.
Estado periodontal Estado gingival Placa Cédlculos
No. L] No. L] NO. s No. )
4) 36 452 0) |6 7.5% o) |8 10% 0) |25 31.25%
5) 26 32.5% 1) j21 26.25% 1) 117 21.25% [} {21 26.25%
6) 11 13.75% l12) {26 32.5% 2) |21 26.25% {R) 19 23.75%
A) 7 B.75% 3) |20 25% 3) |27 33.75% |3y |8 10%
A) |7 8.75% A} 17 8.75% ) 17 8.75%
Primer molar inferior izquierdo.
Estado periodontal Estado gingival Placa Cdlculos
No A3 No. 3 Ho. 3 No, A3
4) [32 | 4o [T E] 3.75% 0 i1 1.25% 15 118.75¢
5) 139 | 48.75% 1)]19 23.75% 1} {13 16.25% 15 18.75%
6) 17 8.75% 2)|28 358 2) 121 26.25% 21 28.75%
A) '2 2.5% 3)i28 358 3) |33 41.25% 27 32.75%
) mlz J2.s8 A |2 2.5 2 |25




Incisivo central inferior derecho

Estado periodontal Estado gingival Placa Cilculos
ro. [ No. % No. % Mo. . %
o T 27 [33.75% [[ 6 f4 5% T oeTTs 128 lo]s 10w
5) 034 {3875 1 J1s f22.58 [ 118 | 22.5% H 1,15 18.75%
6) 1 17 ,21.25% l 2) 125 §31.258 |' 2) {20 | 258 21 )24 | 308
A ‘ 2 gzt @ (3 {38758 || 3|3 | s7se Ja |3 | 3svse
TR R PV Pl Borten P P P o Pl e
Primer pramlar inferior derecho
Estado periodontal Estado gingival Placa cdlculos.
No. % No. % No. % No. [l
q) ' 2¢ '353 |I 0l 2 2.5% 0 [9 [11.25% o) | 14 17.5%
5) L 36 l4sa pb Vie ) 225 [ln |17 {arezse || 1) 1s [ ae.7se
6 14 17,58 Colao ] arss |2 |19 | 23.7e 2) | 23 | 28.75%
:
Mo, 2 2.5% i3l 28| 3s% 3) | 33 {41,258 Uf 3) | 36 | 4se
i | [{ A | 2 4 2.5 A j2 | 2.5 A ]2 2.5%
Puntaje por individuo del IEP.
valor 4 24 302
valer 5 49 61.25%
U [V IPPRSSS
Valor 6 7 8.75%
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Iv.~ Discusicn.

La mayorfa de los pacientes diabfticos estudiados sc encontrs conprendida entre las
edades de 45 a ) 80 afos. L1 75% de los pacientes fueron mujeres y cl 25% hombres.

De los 100 pacientes estudiados, el 20% son edentulos. La causa quc reportaron de la
pérdida dentaria fue: el 708 caries, el 60% pcriodontitis y @l 20% por otras causas.
De éste grupo de pacientes, el 65% presentd coloracidn gingival rojiza.

El 46% de los pacientes no reportaron antecedentes diabéticos, mientras que el 54%
restante sI 1o reports.

En cuanto a la higiene oral, se encontr6 que el 10% de los pacientes estudiados nun~
ca 1llevan a cabo el copillado dental, el B ccasionalmente, 27¢ una vez al dfa, 28%
dos veces al dia y el 30% tres veces al dfa.

El 16% del total, utilizan algln aditamento auxiliar para la higiene oral.

La xerostanfa, la sialorrea y stquedad de labios soh datos caracterfsticos del pa-
ciente diabStico, sobre todo en xuellos cuyo control es deficiente.

Los resultados sobre la presencia de uleeraciones y aftas en 1a mucosa oral y homo-
rragias en extracciones, dcben ser tomados en cuenta, ya que el 20% rcport6 la pro—
sencia de las primeras y el 10% trastornos en ol tiompo de coagulaci6n y de sangrado.
Esto Gltimo suele presentarse con mayor frecuencia en pacientes on descontrol.

Un dato importante es que la mayarfa de los pacientes habfan recibido tratamientos
odontolégicos de difercntes tipos, pero s6lo el 3% habfa recibido tratamiento perio-
dontal previo,

Los resultadoes de las alteraciones gingivales y periodontales son las de mayor sig-
nificado, ya que son las mis frecucntes.

el 91,2% de los pacicntes dentados presentS alteraciones gingivales, el 82.5% alte-
raciones periodontales. El  75% prescnt6 movilidad dentaria en varias piezas desde
primer a tercer grado, el 82.5% presentd resecidn gingival,

De un estudio realizado en 1980, se hizo una comparacidn del grupo control de Gste,
y el grupo de pacientes estudiados en €ste  trabajo. Se encontré 1o siguiente:

El 15% de los pacientes del grupo control presentS bolsas periodontales, on el gru-
po de pacientes diabfticos fue de 45%, Gl 232 del grupo control presentd resccidn
gingival, mientras que en los diabdticos fue del 82.5%
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En cuanto a la movilidad dentaria, en el grupo control, 18.6% la presentaron en
diferentes grados, mientras que en el grupo de pacientes diabfticos fue del 75%.

Dc esta comparacifn se concluye que la diabetes puede actuar camo factor modifican-
te en el progreso de la cnfennedad periodontal, haciendola mis ¢rave y con peor pro—
n6stico que en pacientes que no padecen esta enfermedad.

El paciente diabftico es mis propense a la aparicidn de la enfermedad periodontal y
a que 8sta evolucione répidamente; a las infecciones orales, cowo la candidiasis,
que en pacientes no diabStiecos.

Es importante que el paciente diabltico sea atendido con regularidad por el odontf—
logo, para prevenir padecimientos dentales o bucales y evitar posibles camplicacio-
nes de la diabetes,
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