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I) Intro:fucci&l. 

Teniendo ~ consideraci6n el. constante crecimiento de la población f!'l.lndial. y nuy 

en especial la de Mbdco, caiclu!rros que la frecuencia en la apariciOn tle la Dia

betes Mellitus estli auncntando cxmsiderilblarcnte, esto asociado a la inp::>sibili

dad de algunos sectores de l.a poblacilín de acudir periodicarrente al. m6.:lic:o, .inpl.i

ca que haya rruchos di~ticos sin diagnosticar. !Ds estudios de prevalencia indi

can que p:ir cada dia,bl;tico que conoce su enfermedad, existe uno que lo ignora. 

Por otro lrufo la Diabetes Mellitus, caro muchas otras cnferrredades sistlmicas, o
casiona cambios cltnicos iftt:ortantcs en la cavidad oral, que en ocasiones suelen 

ser severos y presentar cierta sintc:m'ltolog1a. El odontologo debe conocerlos y pre

venir cualquier otro padecimiento dental o l.:luc.!!l, y de esta manera evitar posibles 

C011plicaciones de la misna cnfcrroodad sist.6nica del p.:lciente. 

t::xiste una gran controversia con respecto a la relación qua quarda la Diabetes con 

la enfenrcdnd dental., en especial la. enfcnoodnd pcriodontal, que parece ser donde 

mas cambios patol.6gicos so presentan, favorecidos p::¡r ella. Existen diversos cri

terios, pero no se han establecido conclusiones universallrcnte aceptadas. 

Por Olt.irro , se han realizado p:xas investigaciones sobre la salud oral del paci~ 

te di~tico entre la f0blaci6n mexicana. 

Hi. prop5sito can f!sta invcstigaci6n, es conocer de tn.:'.lllera objetiva las caractcris

ticas cl1nicas del paciente diab'Stico y la influencia que lista ejerce sobre la en

fcr?OC!dad periodontal y otros factores asociados. 
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Diabetes Z.~llitus. 

Es un s!n<iratn netab5lico caracterizado i::or una elc!vaci6n .in..1propiada y excesiva 

de la glucosa Sangu!nea, ao:rnpa.ñada ron alteraciones del metal::olisrro de los· U:pi

dos y las proteínas , cuya causa es la falta relativa o absoluta de insulina. Su 

rranifestaci6n nás grave es la cetoacidosis di~tica. El s:índrare vascular consis

te en ateroesclerosis ine~fica acelerada (envejecimiento prematuro) y una rni

croangiopatra más específica, que afecta sobre todo los ojos y los riñones. Por 

t!sta raz6n, la gangrena de mianbros inferiores, la cnfc.mx:rlad cardi<lca aterocscle

r6tica, la ceguera y la uremia, son las manifestaciones m.."is frecuentes del s1ndro

rre vascular. 

Prevalencia. 

la diabetes rrellitus es una enfc.rrredad que tiene distri.bJci6n m.md.ial. En Estados 

Unidos de 1'.nli1rica se calcula que hay 4. 2 millones de personas con diab:!tes; se es

tima que hay 1.3 clial:éticos ¡:.or cada 1000 personas hasta la edad de 17 años; 17 ~ 

tre las adades de 25 y 44; 43 en el grupo de edad entre 45 y 64; y 79 por arri.h:i 

de los 65 años de cdild. 

Se considera que por cada paciente di~tico conocido, existe sin duda otro no de.§_ 

cubierto. cnro es imp:isible realizar pruebas a tOOa la FQblaci6n, se deb:?n concen

trar esfuerzos sobre aquellos individuos que presenten predisposici6n a ln cnfcr

roodad. Estos son: 

1) Parientes de dial::6ticos conocidos. 

2) Las personas obesas. 

3) Las personas de edad avan2ada. 

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

Herencia. 

Est:i bien establecido que la diabetes mellitus es, en parte,, hereditaria; aunque la 

forma en que sa hereda está alln sujeta a discusi6n. 

Puede descubrirse Wla historia familiar positiva en aproximadamente el 50\ de tedas 

los pacientes reci6n diagnosticados. 

Clasificaci6n. 

Es Qtil clasificar al paciente diabético no solo ¡::or el tipo de diaretcs, sino ta'in
bi6n segGn el estadía presente de descanpensaci6n de hidratos de carl::ono. Esto 01-

t.ino indica que la progresi6n o regresi6n de 1..lll cstad!o al siguiente ocurre nuy 

pronto, en forma ruy lenta, o no se presenta nW'lCil. Se aceptan de manera casi Wl.i.

versal los siguientes cstad!os de l.a diabetes: 
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1) Diabetes cllnica o manifiesta, que es la diab:ites franco., ya sea al propensa a 

la cetoacidosis (juvenil), o la resistente a l:sta (adulto). Las determinaciones de 

glum:>sa en ayunas y al azar, a cualquier hora, dan cifras definitivamente altas, 

y se encuentran los signos y s!ntcmas causados por la hipergluc:ani.a y la glucosu

ria. 

2) Diabetes química o asint~tica: la glucemia en aywias estti normal, por lo ge

neral, pero las cifras postprandiales con frecuencia están elevadas. La prueba a la 

tolerancia a la glucosa, hecha en un estado sin stress, es anormal en foona clara. 

No hay síntcmas claros de diabetes. Si se observa en niños, ~ste estadía es de pxa 

duraci6n, ya que progresan a diabetes franca con cierta rapidez.En adultos puede 

encontrarse l!sta etil.pa por años, y algun::>s pacientes nunca pasan de ella, sin anha.!:, 

go existe angiopatla diabética. 

31 Diabetes latente o de stress: existe en personas que en ~se noncnto tienen una 

prueba de tolerancia noonal. a la glucosa, pero que han tenido diabetes un tian¡::o 

antes, esto es, durante el enbarnzo (diabetes de la gestaci6n) , una infección, con 

la o~sidad, o bajo stress, caro un accidente ccrebrovilSCUlar, infarto al miocar

dio, quemaduras extensas o endocrinopat!as. 

4} Prcdfobetes o dial:etcs potencial: es solo un t~ conceptual, un diagn6stico 

retrospectivo aplicado al pe.ricxlo que precede cu.tlquier estado de intolerancia a la 

glucosa. Por definici6n no alcanza a diagnosticarse con certeza, excepto en el ge

rrelo idlmtico, hijo de padre diabt!tico y en la desct?rrlcncia de dos padres diabt!ticos. 

Respecto a los tipos de diabetes, se aplica la siguiente clasificaci6n etiol6gica: 

ll Dialx!tcs gen6tica: que se sub:livlde segt1n la edad de aparici6n, en diabetes ju

venil y rlcl adulto. 

2) Diabates pancreática: la intolerancia a los hidratos de carOOoo se puede atri

b.l!r directamente a la dcstrucci6n de los islotes de Langerhans del p.'increar¡, por 

infl.amaci6n crónica, carcincma, herocranatosis o cxcisi6n quirurglca. 

3) Diabatcs errl6crina: cuando la diabetes se ao:npaña de e.ndocrioopatías, caro act:E 

ttr:!qal.ia, basifilisro, hipertiroid.isro, hiperadrenalisrro, etc. Es (J;sta. calC<JOda 

tmibi6n se deben inclu!r 1a diabetes de la gcstaci6n y las producidns ¡::or stress. 

4) Diabetes yat.rogOnica: cuando es precipitada p::ir la adrninistraci6n de cortiex>cs

t:croides, ciertos diurEticos y tanbi6n las ccnbinacioncs de estr6gcnos-progcstcrona. 

El Ccrnitti de expertos de la O.M.S. clasific6 a la Diabetes Mellitus y otras catcgo

r1as relacionadas en l 985 de la siguiente manera: 

A. Clases cl!nicas. 

Diabetes Mellitus 

Diabates M::!llitus insulincrdcpeOOicnte {CMID) 6 tip:> I. 

Diabetes Mellitus no insu1ino-deperdiente (LttUD) 6 ti[X> II. 
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No obeso. 

creso. 
Diabetes asociada con otras situaciones o sírvlra:ncs o tif() III. 

Enfe.medad pancrclitica. 

Enfeone:dad de etiol.oq!a honronal. 

Inducida p::lr sustancias qu!roic:as o dro:Jas 

Anonnalidades de la rrolkula de insulina o sus receptores. 

Ciertos stndrares•·gen6ticos. 

Miscelancos. 

Diabetes t-k?llitus gcstacional lt.M:3) 6 tip::t IV. 

Anonnalida.des de la tolerancia de la gluco&'.1 (Am) • 

No ateso • 
Obeso. 

Asociada con otras situaciones o stnd.rarcs. 

B. Clases de riesgo estadístico. 

Aroanalidad previa a la tolerancia de glucosa. 

(1.1 O A'I'G previas, sin alteraci6n bic::qu!nU.ca presente. A:oormalidrul p:>tencial de la 

gluoosa. Pacientes con historia familiar de diabetes mellitus, tro.crosan!a, problE_ 

mas obst6tricos, miembros de tribus con prevalencia alta de di.:i.l.X!tcs m2llitus, ge 

ne.lo idéntico de otro con diabetes, obesos; 

Fisiopatolo;rta: 

El s!nd.rc::rre dial::ético se caracteriza ¡:or la fal.ta absoluta o relativa de insulina 

circulante. Con toda certeza cl s!n:irarc dinMtico se desarrolla COTO consecuencia 

de un desc;quilibrio en la prcxlucci6n y libc.raciCSn Oc insulina ¡::or una parte, y por 

la otra, factores ho:rm:inales o tisulares que rrodificnn los ttqucrimicntos de insuli _ 

na. 
Uay carencia absoluta: de insuli.rui en las fonnas de diabetes secundaria en donde se 

ha producido destrucci6n o extirpación del pc'incrcas. De m:mera similar, la diabetes 

de iniciaci6n durante el desarrollo se caracteriza ¡::or una deficiencia absoluta de 

insulina. Por naturaleza no hay insulina extraíble del p;increas, no hay respuosta a 

los agentes hipogluamiantes b.lcales del tipo de la sulfonilurca, hay una m;:u:cadn 

tendencia a la cetoacidosis, y por lo tanto, el cnfe.rno <mpcndc de la insulina p.'.l

ra pc:ider t;;Obrevivir. 

Se sup:me que la diabetes en el. rdño se inicia cuando declina la proJucciGn panel-e! 

t.ica de insW..i.na. Sin embargo, esto no es siO'l'flra irreversible, ya que al JrerOS una 

ter<:era parte de los diabéticos juveniles dcsarrollar:ín una fase de ranisi6n, por 

lo ccmtln, despul'.!s de tres meses de la aparici6n st:ibita de la enfc.tll:ICdad. Si existe, 

la ranisión llcga a durar de varios d!as a varios meses¡ rara vez excede un año. 
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Durante tal ranisi6n, con frecuencia na es necesario el tratamiento con insulina, 

y la tolerancia a la glucosa suele ser rormal. Sin Embargo, clcspull?s de ~ste perio

do la diabetes juvenil progresa oon rapidez a un estado de deficiencia ?'tal de in

sulina. 

El paciente con diabetes de iniciaci6n en la edad adulta desarrolla su enfcrrrcdad 

con mucha mayor lentitud.. Al principio oo hay sfntanas, y el d.iagn6stico se hace "'!::. 
diantc una prueba de tolerancia il la glucosa o ¡:x:ir descubrimiento de niveles de gl.!:!_ 

cosa elevados 1 6 2 horas dospu6s de la can.ida. 

La ncdici6n de la insulina en el suero ¡:or cualquiera de los nétodos citados inlica 

niveles cercanos a lo nannal; sin cmbargo, la respuesta insul!nica a la glucosa ad

ministrada es anorrra.1 en el sentido de que tarda en presentarse. A IOC!dida que a~ 

ta la liberación de insulina con la elcvaci6n de glucosa sangu!nca,los niveles de 

ésta sustancia en la sangre declinan; con exceso de insulina la glucosa sanguínea 

desciende en forma precipitada, provocando los s!ntanas de hipoglucania reactiva en 
tre la tercera y la quint.:i. hor'1B dcspu6s de las cernidas. A m:dida que la enferrredad 

progresa, la li..beraci6n de insuli.nil se hace rrcnos pronunciad<i, los episcdios de hi

p:igluccmia reactiva tienden a desaparecer, y fi.nal.rrente la cantidad de insuli..ru:t cir_ 

culantc es insuficiente para hacer regresar a la glucosa a niveles normales entre 

las amidas. En la diabetes de iniciaci6n en la madurez está disnimúda la rc!7el.Va 

de insulina pancreática, pero rara vez está p:>r cc:niplcto ausente. Por lo tanto, es 

rara la pre5cntaci6n de cetoacidosis di~tica. 

Por dcfinici6n, indepcndientcrncntc del ti¡:o de diabetes, el signa·pri.nordial es la hi

pc.rglucania ascx::iada por lo cant.in, con glucosuria. La hipcrglucania tiene dos can

p:>nentes: sobreprcxlucci6n hep.5.tica y escasa utilizaci6n pcrif6ricn. La fuente de la 

glucosa liberada por el lúgado son los hidratos de cartcno' de la dicta, el glucóge-

no hepático y la glucogl!ncsis a partir de las proteínas y el glicerol. La escasa u

tilizaci6n de la glucosa ¡:or los tejidos p:!rif&icos tiene lugar r.QJrc t.cxlo en los 

tejidos adip:iso y muscular, siendo runl:os sensibles a la insulinn, y esto se atribuye 

a una carencia. de insulina circulante. La disminuci6n de la capta.ci6n Ge glucosa ¡:or 

el mtlsculo produce d!.!sgastc del gluc6gcno muscular y libcraci6n de aminoácidos fl<ll'il 

gluconeog~is. Los trastornos en la captaci6n de glucosa. ¡x>r el tejido adiposo 

causan altcraci6n en la síntesis de trigli~ridos. AdC!Tlás, con la falta de insulina 

hay libcraci6n de ~cidos grasos libres del tejido adip;>so en la corriente sangu!nea. 

En el hi:gado, los :icidos grasos se rretabolizan a cuerp:is cet6nicos. Aurquo llegan a 

sor utilizados p::ir ciertos tcj idos, tales caro el mtísculo, se fornan en exceso en 

las personas diab6ticas. Se oJ.cunula.n en la sangre y prcrluccn cetonuria. Coro son 

ácidos fuertes, es necesario que e1 riñen excrete una base un.ida a cllos, lo cual 

produce la ~rd.ida de scxlio y FOtasio. Por lo tanto, el organisro diaMtico pierde 

glucosa, agua, cue..tpJ:S cct6nicos y b.lses. Esto acarrerará dcshidrataci6n, cctoaci-



-G-

dosis y, en los casos extrenos, puede ir seguido de cana diaMtico y muerte. 

ContinQa sin conocerse el irecanisro exacto de la acci6n de L."\ insulina.. En los teji

dos muscular y adi¡x:iso, la insulina ta1 vez actae sobre la pemcabilidad de la mcrn
brana celular,· facilitarrlo la entrada dC glucosa a la cllula. Por otra p.:r.rtc, las 

dlulas hepáticas no presentan Ullél barrera de penreabi.lidad a la glucosa. El efecto 

de la insulina sobre el lúgado se ejerce en el rrecanisno de fosforilaci6n. se ha su

gerido que el hígado contien dos enzimas para la f0sforilaci6n de la glucosa, la hc

xocinasa y la glucocinasa. ta hexocinasa es i.ndcpandientc a la insulina y a la gluco

cinasa es dependiente de la insulina. J\denás, la insulina afecta la s!ntcsis de glu

cogeno. Es notable que l!sta acci6n antili¡:olítica requiere W"I nivel m1s bajo de in

sulina que el necesario para la captilci6n de glucosa. Por lo tanto, una deficiencia 

absoluta de insulina. circulante, caro en la diabc!tes jwenil, provocará hiperglucc

mia· y lip:llisis acentuada, oon cetosis rt:?sultante, mientras que UJ1ll disninuci6n en 

la insulina circulantc cerro en la diabetes que o::micnza en la rrudurcz, dará lugar a 

hiperglucatú.a sin cetosis. 

Precipitación de diabetes por factores cxtrapancrcaticos. 

1) Obesidad: los estudios basados en biopsias muestr.:in que la ol::csidad que se inicia 

en la vida adulta se accJJpafu de hipertrofia de los adl¡:ositos y que micntrns m'is 

grande es el tamafu de la célula, m:m:is resp:mde t?sta a la insulira.. Ceno es menor 

la cantidad de glucosa que se utiliza, La hipergluceni.a resultante provccilrá hipcr

insulincr.da.. En pacientes con prcd.isposici6n genl?tica, esto da lugar a agot.um.icnto 

del páncreas, o al rrcnos, a una deficiencia relativa de insulim. 

2) El embarazo: también ejerce una acción diabctog6niro definitiva en las [l1Jjcrcs 

predispuestas. Al principio, la diabetes se ha.ce presente? s6lo durante el anbarazo 

y desaparece desput!s del parten rara vez persiste, pero con frccucncfo., varios afus 

des~s se desarrolla lLt diabetes pcnnanentc. 

3) Ciertos diur~tioos del ti¡:o de la lxmzotiadiazina inhiben la libcraci6n de insu

lina. 

4) La adrenalina en exceso provoc:a al amento de la glucogi:molisis hepática e l.nhil:X? 

la liberaci6n de insulina. 

5) La infección de cualquier fase dificulta la tolerancia a la glucosa y crtroscara 

la tendencia a la diabetes. 

Diagni'Sstico: 

con frecuencia el diagr6stico de diabetes mellitus es sugerido p::>r antecedentes de 

p:::>lidipsia, polifagia, [X!liuria y p6.rdida de peso. La sospecha cU:niro de diabetes 

se confirma a1 encontrar glucosa en orina y al descubrir un contenido muy elevado 

de gluoosa en sangre. El valor normal. para la glucemia en ayunas, es entre 60 ng. 
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y 110 rrg. por 100 ml. de Silngre total. 

En los pacientes sirn s!ntanas claros sige.rcntcs de diabctes, se recanicnda el sigui~ 

te procedimiento. La pruC"ba nás sencilla coasiste en obtener una prueba. de orina una 

o dos horas dcspurJs de una canida rica en hidrates de carl:ono. 

Existen diferentes prueOO~ de tolerancia a la glucosa, caro es la prueba bucal y la 

intravenosa. 

Cl.la,lro clínico. 

Fornia juvenil: Este tipo de diabetes se caracteriza por un canicnzo r."'ipido con s!n

ta1".as caro p:ilidipsia, ¡::olifo.gia,poliuria, p&tlida de peso y de vigor, marcada irr!,. 

tabilidild, y en los niños con frecuer.cfo hay ancuresis. La diabetes puede ser de ti

FO inestable o l~H, siendo restante sensible a la administración de insulina cx6-

gcna y es facilrnente influida p:ir la actividad física. El paciente es propenso a 

la cetoacidosis. Para el tratamiento .xlC'CUado, son indispensables la dieta y el tra

tamiento insultnico. 

Forma madura: El paciente cuya diabetes se inicia en la madurez tiene un ccrnienzo 

menos aparatoso. res s!ntanas son mfni.Jros o no existen. La principal rrolcstia es 

la p1rdicla m::x:lcradn de peso y en raras ocasiones aurrcnto. Suele h.:iber nicturia. 

Sin anbargo, el paciente busca con frecuencia atenci6n m6:1ica debido a ccmplicacioncs 

v.:i.scularcs, ror visiGn l:.orro~ o disminuídü l p:lr rctinipatía diab6tica), fatiga y 

anemia (¡:or ncfrop<ltta diül:;6tica) . La. neuropatra diab6tica alcanza a hacerse evidente 

a:no parestesias, p6rdida de la sensaci6n, ün¡::otcncia, diarrea noctun'lil. Con cierta 

frecuencia ol paciente se presenta con una tílccra o gruigrcru de los dedos de los pies 

o del tobillo, y a la exploraci6n tiene w1 pie indoloro y sin pulso. Este tiFO de ?::!. 
ciente se presenta frccuentanente o:m un sfndrarc vascular cr6nico. 

Tratamiento. 

Las rretas en el manejo de la diabetes son: 

1) Corrccci6n de las ano:c:malidadcs metal:6licas subyacentes p.:tra rcrocrliar los síntanas 

d.iab6ticos: 

2) Logro y m:mtenimicnto del peso ideal. 

3} Prcvcnci6n , o cuando m:mos, retardo de las ccmplicacioncs por lo ccrnOn asociad.."ls 

con la enfenredad (trastonx>s visuales, renales, nc..rviosos). 

4) Contener la aterocsclcrosis clevadil. incspccífica, a lo cual el diab6tico es muy su

ciptible. 

Al iniciar el tratrunienLo de una paciente con diabC?tcs, es csencinl estar seguro de 

que no cxist<? una infccci6n activa, pues Gst.J. agra•1.:ir~ el cst.ildo diab6tico; se dcl.oc 

prestar especial atenci6n a la infccci6n de vías urinarias y es indispensable un.:>. ra-
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d.io:;¡raf!a de torax. 

Se aconseja el ejercicio rnet6dico y evitar funar. 

Dieta: Las metus principales de la dieta son: 

1) Prevenir la hipcrgluccmia postprandial excesiva, y por lo tanto, los sl'.ntcroas de 

la diabetes. 

2) Prevenir la hipoglucania en el caso de que el paciente se encuentre b.:ljo tratWliC!l 

to de insulina ex6gena. 

3) Obtener el peso cor¡:ora.l ideal. 

4) Normalizar el colc>stcrol y los trigliceri<los del cuctro. 

5) Prevenir o retardar la atcroesclerosü:; prcm:itura. 

Agentes hipoc;¡:lucaniantes orales: estos agentes parecen tcnt'.!r un lugar en la. tcrdp6u

tica de la diOO::ietcs del adulto, sianpre y curuido 6sta no sea del tip.:> cctosico. y no 

se h.lya p::xlido controlar solo con la dicta. los hi¡:oglucaniantcs orales no tfoncn 

relaci6n con la insulina, ni pueden rcanplazarla en la cetoacidosis diab:!tica. 

ros agentes ahora en uso p::?rtencccn a dos tipos: las sulfonilurcas y las biguanlla

res. 
El paciente de tipo adulto de diabetes , gcner.:ilm:mtc s6lo se controla con la die" a, 

a la cual debe conscd&sele {:Osibilidildcs por varias saronas, a nv.mos que el cuadro 

cl!nico o la presencia de infecciones agudas lo contr.:i.inc:UCJUQ. 

Insulina: su uso estc'i indicado en el paciente juvenil y en cnfcnros con diabetes del 

tip:> adulto en quienes la dicta ha resultado insuficiente para mmtcne:r conccntn1ci~ 

nes satisfactorias de glucosa sanguínea, tanto en ayuna.s coro en estado r:ostprarKliül. 

Su a:rQ?leo es indisp"JlSable en la cetoa.cidosis diab6tica. 

Existen difcrcntcs tip:>s de insulina: cristalina, de acción intcnncdia y de acci6n 

prolongada. 

Catt;>licacioncs de la dillbetes. 

Cetoa.cidosis y o:rna cliaMticos: la falta de insulina es la c.:i.us.:"l de la acidosis dia

Mtica. El paciente pucó.e scr un diab6tico no diagnosticado, un diab6tico conocido 

que no auronta su dosis de insulina a pesar de los ro.:tlos rcsul tados de las pruch.ls 

urinarias o un diab6tico oonocido que sufre de ntíusca y vónito y, porque no o::rre, no 

cree neccsi tar insuli.ro. L.:i anisi6n de la insulina suele ser la causa nds frecuente 

de la acidosis diabética. Otras causas son las infecciones y los info.rtos al rniocn.r

dio. 

Com hipcrglucCrn.io:i no cet6sico: esta entidad se caracteriza por la clcvaci6n extre
ma. de la glucosa sangu!nca (valores de 1000 m:J. p::>r 100 ml. o m.15) y ausencia o dis

creta cetonl3ni<i .La hipc.rglucania acentuada y la hipernatrunia concanitantc p:Jr p6r

dida de agua musan un aurento en la osnolaridad del líquido extracclular, con la 
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consecuente deshidrataci6n intracelular, cuyo efecto sobre el sistana nervioso a::m

tral contribuye para los s!ntanas ncurol6gicos y o:ma, 
Acidosis láctica: esta es una o::mplicaci6n cona:rnitante al choque. Tarnbi6n puede 

asociarse a leucemia, diabetes, y ser secundario a la ingesti6n de etanol y ícnfor

m!n. 

Retinopat:La diab6tica: las prirreras lesiones recorociblcs son la dilataci6n de las 

venas y rnicroancmrismas, que consisten en realidad en pequeñas harorragias puntifor

rrcs. ta degeneración capilar provoca cxtravasaci6n de lfquidos y zonas de cdana en 

el sitio de la fonnaci6n de exudüdos. Esta etapa de la rctinopaUa pennanccc estacio

naria durante muchos afus. 

Ncuropatfo. di~tica: es una canplicaci6n canún, afecta con mayor frecuC'ncia a los 

nervios perifllrioos, puede alterar cual.quier porci6n del sistrnia. nervioso, y por lo 

tanto, tiene una variedad ilimitada de manifestaciones. 

En nervios perifcricos pueden presentarse alteraciones sensitivas (parestesias, do

lor, pérdida del sentido viHratorio); neurcmusculares( debilidad, paralisis, ausen

cia de reflejos tcrdioosos) . 

Del sistana nervioso aut6raro puede haber alteraciones pupilares retardo del vacia

miento gtistrico, hipotcru;;i6n ortosU'itica, 0.lcera nemtlgcna, cikroa de las regiones 

¡::endientes entre otras. 

Gangrena de los pies: es una conplicnci6n grave y frecuente de la diabetes, en espe

cial en pacientes de mayor edad. Puede d.cbersc a alteraciones vasculares (pie sin 

pulso) o ncuropatra (pie indoloro) , gencralncntc con infección o lesión agregada.. 

La gangrena tambi6n se asocia a cnfcnrcd.:td de ~eñes vasos. 

Enfermedad Pcricrlontal. 

El t6.cmino " enfci:rocdad pcric::dontal. " ha recibido diferentes significados y es an

plcado con bastante ilmbigUcdad. Se le usa en sentido amplio para abarcar tOOas las 

enfermedades del pcriodoncio. PUcde ser considerado caro sin6nim::I de p::=riodontopat!il, 

aunque l!stc no es tm t&:mino anpleado actllill.ncntc. 

tas enfcrtrcdades pcriodont:alcs son de diversos tipos. La más canCln se denanina tam
bi6n "cnfenoc.>dad pcriodontal". 

namfjord y Ash clasifican a lus en.fcrm::xbdcs pcriO'iontales de la siguiente naner.:t: 

Gingivitis 

.Simple 

...canpleja 

Hi¡:crplasia gingival. 

Lesiones gingivalcs necrotizantcs. 



-Traun.titica. 

Atrofia o retracci6n gingival. 

-Factores sist6ni.cos 

-causas locales. 

Tra\It\a oclusal. 

Periodontitis • 

-Simple. 

-o:mpleja. 

-Juvenil. 
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La gingivitis es un proceso inflilrM.torio que se origina generalmente en la uni6n d~ 

togingival y afecta al catpJncnte gingival funcional del pcrio::lonto. Es pri.ncipa.lrrcn

te una enfc:rncdad de la enc1a, pero puede diseminarse en fornu so=undaria a la 1TUco

sa alveolar u oral. 

IDs rasgos clinicos de ilrp:irtancia para el diagnóstico y evaluación de los resulta

dos del tratamiento incluyen las alteraciones en el color de ln cnc1a, su fornu, d~ 

sidad, p:JsiciOn de la adherencia epitelial, y tendencia al sangrado. 

El color gingival OOl.itill varia desde el rosn pálido hasta tonos m1s obscuros debido 

a los distintos grados de pigm:mtaci6n nclánica y puede apartarse de éstos croo re

sultado de fo inflrur..,ci6n. En la gingivitis, los vaoos Süllgufncos cst.in distendidos 

y el rrayor flujo sangu1noo en la inflrurociOn aguda tiende a aum:·ntm- la intc.•nsid.:id 

del enrojecimiento; en la congesti6n pan::L:tl, con una tasa reducida en el flujo sM

C]U!neo asociada con la gingivitis crfnica de larga dala, le cncia. es de un tono m1s 

p(írpura o rojo azulado. Para el diagnóstico de la gingivitis debe enfatizarse en las 

variaciones de color ent.J:e la enc!n nurginnl o papilar en carp.iración con el resto 

de la enc1a. 

Las alteraciones Qr'I la forma gingival en la gingivitis se relacionan can la tumefac

ci6n, que es un signo ca..ttlinal de la inflam.i.ci6n. 1\.St el cncjros.:imiento del m."i.rgcn 

gi.ngival libre y el redondcruniento de las p¡J.pilas intcrdentarias son rasgos clínicos 

carunes an la gingivitis. El puntillado superficial pUede perderse debido al edam 

en la gingivitis aguda, pero en la gingivitis crónica de hljo grado p.icdc habur p.m

tillado a pesar de la inflüIMCi6n crovicular si la cncia es cstinulada con un masa

je superficial. 

La densid.:td reducida en la enc1a relacionada con la inflrum.ci6n se acoopañn de cdaro 

y destrucci6n del colágeno. Ast , en la gingivitis si.Jtt>lc la enc1a es gcneralrrcntc 

nás blanda y 11~.os re.silente que lo normal. 

La posicif:n de la adherencia cpitcli.il con relaci6n a1 foodo del f>'UJ:(.-0 <,Jingiv.:il (u

bicado con una sonda dal1Jada) y la uni6n rurclocancntaX"ia es iJrt:ortante p.:ira diferen

ciar entre gingivitis y pcriodontitis, y para dcte.tminar el tip:> de tratamiento y 

el pron6stico. 
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En los Gl tim:::is años se ha asignndo creciente importancia a la tendencia al sar1grado 

asociada al sondeo suave del surco gini;ival. Tal sangrado no se p.roéiucc cuando el 

surco gingival es normal o sano. 

Gingivitis sllrplc. 

La gingivitis simple es inducida por la placa, y canienza en la superficie de la u

ni6n dcnto;ingival. Puede 0ncontrursc en algún sitio de la b:xa en c.:i.si todil persona 

adulta y es la m'ls can.in de todas las cnfcnroclades orales. Si no se trata,pttcdc di

seminarse gradualm:!nte a las estructuras gingivalcs rn.1s profundas y eventual.rn:!ntc 

transfonna.rse en Ul'li1 pcriodontitis. La rna.Yor irnp.:lrtancia de la gingivitis s!Jrple es 

que! puncie trannforrnw.rsc l.:Il ¡;criodintitis y un objetivo princip.:i.l del trat.:uniento es 

ilrp8dir ese avancc. 

Gingivitis ccmplcja. 

En la gingivitis ccrnpleja la respuesta gingival il la plac.:i. y a otros irritantcn ha 

sido rrodificada r_:or influencias tanto locales CClTO sistfmicas que no csttin habitllill

rrcnte presentes. Busandosc en el üS[)(!Cto cUnico, <:i m:mudo hay un grupo de diversas 

nunifcstaciones de éste tipo que se denanina hiFerplasia gingival o agrandamiento 

gingival. 

Hipcrplasia gingival: Incluye un incrCll'CfltO de l:aJM.00 de la cnc!a debido a un al.Dl'Cl1-

to reactivo de las célulus y los líquidos de los tejidos y a la presencia de cl';lulas 

influ.matorias. Se incluyen en esta catC']or!a la gingivitis de los respiradores l::uca

les, la fihrcmatosis gingival hcrc<litaria, la gingivitis dilant!nica, lü gingivitis 

del crob.J.razo y la gingivitis lcucCmica. 

Gingivitis de los respiradores bucales: El secado y cl nojado alternativos de la mu

cosa gingival en los respiradores bucales puede rrotlificar el aspecto de la parte de 

la enc!a que no cst:i cubicrt.'.l por los labios en reposo. La mucosa sin cubrir puc<lc 

volverse glaseada, rojiza y agrandada en varios grados. Princip.:ilr.cntc se ve afectada 

la enc!a vestibular. El secado y el rrojado alternativos de los dientes por la saliva 

traerá caro resultado un.a r:ipida acunulaci6n de una grucS.:t pcl!cula e.le saliva sobre 

los dientes, aunque esto no parece aurrcntar la cantid:ld de placa. 

Fibranatosis gingival hereditaria: Es una rara cnfcnocrlad gi.ngival hc.rQditaria. En 

muchos casos hay historias familiares convinvt'ntcs de ~e la cnfcniK'dad so asocia a 

una anar.alta de dt.!sarrollo hereditaria transnitida nparcntcnc.ntc r.:.or un gen autoslin.!, 

co daninantc. El a.grandilmiento qingival en trrl;:i la cnc!a .Ge nol.:!. g(.:lluralm:.~.nte duran

te y después de la crupci6n de la dcntici6n p.mnancnte.El a.gr.:inclamicnto gcnC!ral.ncnte 

tema tanto la cncfo libre croo la adherida, cxtendicndosc hasta la uni6n mtiCO)ingi

val, y puede, en casos graves, cubrir tedas las coronas de los dienten. El m:lYor 
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agrandamiento se produce en general en las ec"U'as palatinas de los rrolares supcriorcs. 

No hay dolor ni una rrayor tendencia al sangrado, excepto a \.'e<..."CS al sondar los sur

cos. Los tejidos gingivales son de oolor normal y fintes, a menuC.o con puntil.lado 

pronunciado, Histol6gicarrente, los tejidos gingivalcs hiperpHisicos están constitui

dos p::>r tejido conectivo fibroso, con gruesos hac<is de fibra.:> colt'Sgcnas. 

Gingivitis dilan~ínic.:i: La hiperlasia gingival puede cancmzar entre 1 a 6 rrcscs dcs

puf!s de la iniciación del tratamiento con drogas. Gcneral.rrcntc ccrn.icnza caro un sobra 

crecineinto inflamatorio de las papilas intcrdcntarias, y en los estados tcmpr.3l10s 

est:í confinada a las papilas interdcntarias, pero m.."is larde puede tanar la encía li

bre. Las papilas aparec:C'n inicia1.m:mte rojas, trn-.:::.'foctas y bl.:i.ndas. ?-l..1s tarde los 

tejidos edematosos e hinchados sufren una fibrosis, se hacen mtis densos y de color 

rrcnos rojizo, y disminuye la tendencia al sangrado frente a la provocaci6n hasta que 

las lesiones de larga data la textura su~rficial de la encía es casi normal, .:utnqUe 

siempre hay evidencia de inflmnaci6n cuando la enc:ía cantil.eta con el diente. En los 

casos de largu duración, las papilas hipcrpl:ísicns se acercan entre si y final.rrcntc 

se hacen confluycntcs a la manera dc una grave hipcrplasia SL'<..-und.:i.ria de lu cncfo 

adherida. Los tcjidos fibroticos hipcrlá.sicos tienden a acuñar los dientes, scparan

dolos y abriendo contactos, especialmente en la regi6n nntcrosuperior 

Gingivitis del embarazo: L> gingivitis puede agravarse en el rnibarazo. se ha supue>s

to·. que Gstc aurento en la inflillt\Llci6n gingival es provocado por \.10.:l respuesta mctn

l:61ica m:xlificilda a la pl¿¡ca bactcrinna de los dientes, mis que ~cr una entidad pa

to16;ica espc:e:ífica de la cnfc:mcdad p.1ric:d.ontal provccada ror cambios sist6nicos y 

principalncnte dcbidil al anbarazo misno. Durante el anbarazo hay un mar.cado awcnto 

de los niveles hrnáticos de estr6genos y progestcrona, y se sugiere que l!stos modi

fican la conducta dc los tcjidos gingivalcs durante el rnibarazo. No se prcscnt..-ui c~ 

bios notables en la enc:ía durante el ar.büraz~ cn auscncia de irritantes locales, y no 

hay evidencias que indiquen que el embarazo cause gingivitis ~r se. l>ucdc suceder 

que alguna papila cresca y se proyectc can:::> un turor, tulu~ lüsioncs han ni<lo dL!l10Tl.i.

nadas turores del embarazo o "granulcmJ. gravida.rum" (dado que no son neoplásicas) , 

Pueden tener el apecto enpcdrado de una nora. 

Gingivitis lcuc!mica: En pacientes con leucemias agudas, principalrrcntc nonocíticas 

y micl6gena aguda, pueden encontrarse agran:iamicntos gingivalcs con tcr.dcncia atltlC!n

tada al sangrado. Los tejidos gingivales blarxlos y turefactos , tienen un <i-"ipccto 

rojo azulado. Los Cilltlbios de color se cxticrdcn hasta la cnc!D. adhcridil. Las papilas 

intertlentari.J.S Lull:.oSiJ!; pueden prc~cntnr nccrosi ~ !=l11pcrficial con 1JJlü pscu::lanar.brana 

que se asaneja a la gingivitis ulccronccrotizantc (GUN), ¡:ero la infl.:irnaci6n no cst.1 

tan bien delineada. 

Lesiones gingivales necrotizantcs: Hay varias foi:mas de lesiones nccrotizantcs agu

das o cr6nicas, progresiv.:i.s o autolimitantcs que pucclen temar la cncfo, el pcria:lon-
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to y las estructuras adyacentes caro resultado de agentes f!siccis o químicos, irra

diación, infecciones y factores desconocidos. La lesión más ccmtín es la gir.givitis 

ulceronecrotizante aguda (GUN1\) o infecci6r- de Vincent. La Glm/-.. canü.nza cerro una 

tumcfacci6n y enrijecimiento doloroso a-;,-u-:!o, gcnc;:rnlrrc.nte e:~ las puntas de las ¡:..:ipi·· 

las interdentarias en zonas de gingivitis previa asoci.:ida con placü, tártado y malas 

restaurüciones dentales. Ti!mbi6n pu~e cmpezae en los capuchones gingivalcs de los 

terceros rrolares o frente a rrárg~:i.es de corcnas mal adaptndas. Estas zcnas son deno

minadas zonas de "incubaci6n". i.::-1 c:l témir:o de horas o muy p:x:cs dfas tlespuGs <lt.. 

haber experimentado la salsaci6n dolorosa quemante inicial, aparece la ulccraci6n y 

la hanorragia frente a la menor provocaci6n. Las úlcc.:ras se cubren de un c>.-udado fi

brinoso gris amarillento, que constituye unu. pseudarcmhrnna, que es fa..:ilrnente raro

vid.:i y descubre una sui;crficie cruenta sangrante muy dolorosa. El dcspre.ndimicnto 

de las papilas interdentarias progresivamente nccroticas , crea le::iiones en fonna 

de cráter rodeadas por un intenso halo rojo y los bo..:-des turrefactos de la ulceración. 

Las ulceraciones pueden diseminarse desde las papilas a lo largo de los m."irgencs gi~ 

givales, creando depresiones en forma. de cráteres. En los casos graves puede haber 

herorragia esp.::mtánea y las lesiones cc.:i.sionalrnente pueden discmin<l.rsc a la mucosa 

alvcolur adyacente. En los pacientes con una resistencia muy mala asnciada con mal

nutrición grave, la necrosis gingival puede avanz.:u- hacia la ar..6fisis alveolar y ex

ponerla. Estas graves lesiones se denoninan "cancrum oris". Cuando hay necrosis fa1-

cial, es aún más grave y se dencmina "nema". tos paci<?ntes con GUNA se quejan a mc

nudi de mal gusto y sensación de acuñar.U.ente de loE dientes. En los casos graves 

puede presentarse una halitosis peculiar. A menudo hüy linfoa.deno¡:iatía en los gan

glios cervicales regionales. Rara vez ha.y li')ero auncnto de la tarrpcratura cor¡:oral. 

Los rxicientes pueden quejarse se disfogic:., leve malestar, anorexia. La CUNA. es pro

vocada p:::ir una infección r-or borrclia de Vincent (bacilos fusifonres y cspircquct.:.s), 

Gingivitis tral.lrk'1tica. 

Es importante reconocer que el impacto de los alimc:ntos con la ulterior irritación 

gingival puede prcxlucirsc en~re dientes que aparcntarcnte tii:mC'!ll relaciones de con

tacto cerradas cuando se prueban fuera de la funci6n. El impacto de los ali.rrcntos 

puede estar relacionado con ~íl!ctc::; a~ ci'i~pides &nbolo o interferencias oc:lusalcs, 

con contactos que se abren durante la funci6n masticiltoria. Los aparatos dcntal(:!s 

tales ccm:> los ganchos de las pr6tesis rrn'O'V'ibles o los rctcnedoros indirectos que 

se clavan, pueden provocar una gingivitis grava y retracción gingival a r_:esar de la 

buena higiene oral. La gingivitis asociada a mcirgenes defecttv:>sos de las restil.uracio 

nes, son prOOucidas p:Jr la retencian de placa favoracida ¡:;or 6stos. 

Con el uso de cepillos dentales duros, es frecuente ver erosiones gingivalas disani

nadas. IDs palil.los y los estimuladores intcrdentarios usados incorrecti'llrcntc t.am-
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bi~n pueden provocar irritaci6n gingival. Las lesiuncs gingivales provocadas p::ir la 

agresión mec.1nica 9.cncralrrentc son de natura.lcza erosiva y sur-crficial, y cicatrizan 

r~pidancnte cuando se detecta y se elimina el origen de la irritación. El cepillado 

incorrecto puede pro:lucir atrofia gingival en periodos prolongados de tiallfO. 

Las lesiones tra\..l11\'.Í.ticas de la encía tambi6n pueden sé'r provocadas por la autanuti

laci6n de l~ cncfo con uñas o distintos objetos mecánicos. r..as lesiones gingivales 

p::r malos hábitos de larga data puc.-Ocm ser de naturaleza profunda y casi granulana.

tosa. Estos hábitos pueden provocar una rro.rcada retnicci6n gingival. 

Atrofia o retracción gingival. 

Generalmente después de los GO <l.fus de edad se prcrlucc una atrofia generalizada de 

la piel y las mucosas. La pro:1ucci6n disminu!da de horrn::mas sexuales parece afectar 

las cubiertas mucosas de los gcni tales en mayor rredida que la de la mucosa oral y 

gingival, y aunque los crutibios atr6ficos seniles de las encías puedan prcrlucir el 

puntillado y dar a la mucosa un aspecto más liso y brillante, que antes, no se ha 

denostrado que ~sto señale una rrenor resistencia a la placa o un mayor p::itencial 

Ue fr1flama.ci6n gingival. 

La atrofia puede desarrollarse con una superficie grisácea en la encía que se asemeja 

a la lcucoplasia temprana y el paciente puede tener la sensaci6n de sequedad y da 

una leve quanaz6n cuando se e.xp:::me a alinentos oondimcntados, frios o calientes.Es_ 

te estado ha sido denaninado "gingivitis atrófica senil", aunque no ha.y evidencia 

alguna de infl,JIT\aci6n. 

La retracci6n gingival aparece con mayor frecuencia en las caras vestibulares de los 

caninos, prarolares y prilreros rrolarcs superiores. La cgusa más ccrntin de la atrofia 

gingiva1 o retr~cci6n gingival, es el uso defectuoso de los cepillos dentales u 

otros elarentos empleados para la higiene oral, y a menudo se aco:npaña FOt" una abra

si6n en forma de V de la sustancia dentaria. 

Otra causa irn¡:ortante de las retracciones gingivales es la malp::isici6n de los dien

tes. 

TrallT\a oclusal. 

El trauna oclusal es ¡:or definición una injuria a cualquier parte del sistema mas

ticatorio, que se prcduce caro resultado de cuntdctos vclu.::.all.!s anoun...alcn y/o !w1-

ci6n anormal o disf\.Ulci6n del sistana. masticatorio, El tra.una oclusal puede manifes

tarse así en el periodonto, las estructuras duras de los dientes, la pulpa, las ar

ticulaciones tem¡::oranandi..bularcs, los tejidos blandos de la boca y el sistema ncuro

muscular. 

En Parodoncia., el ténnirld "tcauma oclusal" se aplica generalmente a una rcla.ci6n o

clusal con evidencias de daño pericrlontal tratm'itico. El trauma oclusal se clasifi-



-15-

ca a rrenudo caro pri.nario y secundario. El trauma oclusa.l primario se refiere al e

fecto <le las fuerzas oclusales anormales que actGan sobre estructuras periodontalcs 

basicarrcnte nonnales, mientras que el trauna oclusal secundario se refiere al efe....

to de las fuerzas oclusales nornales sobre estructuras pericxlontales debilitadas. 

La expresi6n "oclusí6n tral.lllática" se anplea para caractcri-zar los rasgos oclusales 

específicos que llevan al trauma oclusa1. 

El conocimiento actual sobre el papel del trauma oclusal en la etiología de la en

fenoodad peric::dontal es s61o circunstancial y está limitada a las observaciones 

clínicas realizadil.s en humanos y algunos estudios experimentales an animales. 

Perio:lonti tis. 

Es el tip::> iros c:arún de enfe:mcdad periOOontal crónica producida ¡:or la cxtensi6n 

hacia los tejidos períodontalcs de so¡:orte de la inflam.:ici6n iniciada en la encia, 

causadu priroariammte p:ir factores locales (placa dentobacteriana y trama de la 

oclusi6n). 

Lindhe y colaOOradorcs han estudiado la secuancin de los pe.ricxlos de desarrollo de 

una. lcsi6n pc.riodontal y describen los siguientes pc.riOOos: 

1.- Fase de gingivitis sulx:U'.nicn: caracterizada ¡:or amento rtipido de la cxud.:lción 

gingival y rnigraci6n de leuccx:itos surcales, esto es, signos de inflamación agu:lil. 

2.- Fase de gingivitis cl!nica: caracterizada ¡:or alteraciones del color y la textu

ra de la enc!a, y tendencia a la herrorragia, pero s6lo alteraciones rrcnores en el 

nGrrero dC! leucocitos surca.les migrantcs. 

3.- Fase de destrucci6n pariodontal: caract.c.rizada por p6..rdida de la inserción de 

fibras¡ aparecen alteraciones óseas redigrc'.ificas. 

La periodontitis puede ser clasificada ocrro sinple o rnargihal, en la cual., le destrus:, 

ción de los tejidos periodontalcs se relaciona unicmncntc con la inflamación; c:x::m
puesta, en la cual la dcstrucci6n del tejido ocasionada por la inflamación se m:rli

fica mediante el trauna de la oclusi6n, y formas juveniles, que consU tuyen Wl gru

po especial de lesiones avanzadas en niños y adolescentes. 

Periodontitis simple. 

características clfnicas; En la periodontitis si.Jnple gcneral.Jrente hay inflmiaci6n 

crónica de la encS:a, l:ols.s periodontales y pl!rdida 6sea. 

La rrovilidad Y la migración patol!Sgica de lo:¡ d.ienles aparecen en casos muy avilJ12a

dos. Esta. enfermedad se localiza en un solo diente o en un grupo de dientes; o es 

generalizada, segúit sea la distribJción de los factores ctio16gio:>s. 

La periockmtitis simple progresa con un ritrro variable; sus estad!os avanzados, por 

lo general, aparecen en la quinta o sexta d6cada de la vida. Esto contrasta con la 
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forma juveni1, c:ue alcanza etapas rrtis avanzadas al final de la adolescencia y ccmi~ 

zoz de la edad adu1ta. 

La pericxlontitis silrple puede ser indolora, pero pueden manifestarse síntanas caro: 

1) sensibilidad a los cambios t&mi.oos, a los alimentos, a la estirnulaci6n táctil, 

cerro consecuencfo de la denudación de las raices; 2) dolor irradiado, profUndo y SO,!: 

do durante la masticaci6n y dcsput!!s de ella, causado ¡::or el acuñaniicnto forzado do 

ali.rrentos dentro de b::>lsas periodontalcs; 3) síntcrnas agudos de dolor punzante y 5C!! 
sibilidad a la percusión, proveniente de abscesos periodontalcs o gingivitis ulccro

necrosante agudil sobreagregada; 4) síntcrnas pulparcs caro sensibilidad a los dulces, 

cambios tlh:m.ioos, dolores punzantes, cerro consecuencia de pulpitis, que se origina 

en la destrucción de la superficie radicular por la acción de la caries. 

Etiología: La pcriodontitis sintJle es causada ¡::or la placa dental. La acunulaci6n 

de placa puede ser favorecida por una gran variedüd de irritantes locales caro cál

culos, restauraciones defcctoosas y anpaquetamiento de ccmida. 

Pcriodontitis carpucstil. 

Caracter'.tsticas clínicas: Son las misros que las de la pariodontitis sinple con las 

siguientes excepciones: Hay una incidencia más alta de l:olsas infra6seas, y pl!rdida 

angular (vertical) más que OOrizontal: ensanchruni.cnto del espacio del lig.:munlo ¡:c

riodontal, cx:rro hallazgos m.1s a:munes: la rrovilidad dentaria suele apa.rcccr antes 

y a ser m1s intensa. 

Etiología: La periodontitis cx::rtplCSta se origina p::>r los efectos carbi.nndos de la 

placa dentobacteriana y a la inflamación resultante, y al trauna de fo. oclusi6n. 

Sobra la b3sc de 1a velocidad de la destrucci6n de los tejidos y ciertas caracterís

ticas clínicas, la periodontitis simple y catpmsta suelen ser subclasificada.s en 

dos gru¡:os. uno es una lesión de evolución lenta vinculada con abundantes dc¡:6sitos 

da pl;;ica y cfilcul.os. 1\pürcc'Qn sigrDs. obvios de inflamación gingiva1 (cambios de co

lor, forma, textura , abundnnte exudado). 

El otro tipo es una lesión de evolución m:1s rápida, con signos rrcnos obvios de infl!!, 

maci6n y neros cantidades de cálculos y placa. En estos tip:>s de paricdontitis se 

c:atlprobl5 que la cat{Xlsici6n y la estructura de la placa bacteriana es diferente. 

las características clinicas de mtbos ti¡:os de pcricdontitis no están atln clararrentc 

definidas y p:>r lo tanto el diagn6stico diferencial es dif!cil, excepto sobre la base 

de la detel.'.rn.i..naci6n de rapidez de avance de la destrucción periodontal y su respues

ta al tratamiento. Po:::lría ser ccrnpatihlc con el diagnóstico del factor óseo p:>sitivo 

y negativo que detcmú.n6 Glickm.Jn. 

Diabetes Mellitus y Periodontitis, 

Se ha escrito mucho respecto a la relación da la d.ialx?tcs sacarina y las alteracio-



-17-

nes patol.Cgic~s de la cavidad oral. A pesar de la voluninosa literatura sobre el te

rru, difieren las opiniones respecto a la relaci6n exacta entre la diabetes y la en

fermedad bucal. 

Algunos investigadores no reconocen la relaci6n de la diabetes y cnferm:<lades buca

les, y sostienen que cuando los dos estados están presentes, es J'l'l.5.s una coincidencia 

que una relación es~ifica de causa y efecto. Otros registran un a~to de la in

tensidad de la qinqivitis y la enfenrcdad p::-rio::bntal, con ma::r"Or ,rovilidad dentaria, 

sin relación con el at.niehto de la cantidad de irritantes locales, y La ¡:::6rdida co
rrespc:mdientc de dientes. 

No ob~tantc, la mayoría de los estudios muestra una m.lycr prevalencia y gravedad de 

la cnform:.d:id periodontal en di.:ib6ticos que en individuos no d.iab6ticos oon sarcjan

te irritaci6n local. Las lesiones en rorOOs son similares y se sugiere que son causa

das {X)r los mism:is macan.isros bncterianos; la mayor destrucción pcriodantal de los 

pacientes con diabetes de larga data pueden reflejar alguna deficiencia desconocida 

en la resistancia del pe.rio:lonto diabGtico. 

En pacientes dial:éticos se desubri6 una vuricdad de c<JIOOios bucales, o:m'.) sequedad 

en la l:ocD (xerost.an!a) , lengua saburra!, roja, con i..ndcntacioncs marginales y ten

dencia a la formación de abscesos pcricdontales.; "pericdontoclasia diab6tica", cn

cta agrardada, p.1li¡::os gingivales sésiles o pediculados, papilas gingivales sensibles 

e hinchadas, que sangran profuSi'l!TCntc; proliferaciones ginqivalcs polipoidcs, aílo

ji!Jl\Íento de diontcs, mayor frecuencia de cnferrn::rlad periodontal, con destrucción al

veolar tanto VC!rtical cerro horizontal. 

Los diabG.ticos presentan una menor resistencia a la.::; infecciones, pero no está cla

ro si ¡:osceen una frecuencia real más elevada de infecciones, o, si una vez conta.r1'.

das, las infecciones prosperan. Esta succptibilidad a las infecciones resultad.a ser 

una ccr.binaci6n de mic:roangiopat1'.a, acidosis mctab!ilica y fagocitosis ineficaz de 

los macr6fagos. 

La enfcrrncdrui pcric:dontal no sigue patrones fijos en pacientes dia.b6ticos. Es fre

cuente CJUí! haya inflam.:i.ci6n gi.ngival de intensidad poco canG.n, l::olsas pcrio::lontales 

profundas y abscesos periodontalcs fI'QCUCJltcs c.n pacientes con nula higiene oral y 

acum.tlaci6n de cfilculos. 

En p<ieicntcs con diabetes juvenil hay destrucción pc.riodontal rurplia que es nolüblc 

a causa de la edad. En nruc:hos pacientes diab6ticos con rnfermcdad peric:dontal, los 

cambios gingivalcs y la ~rdida ósea no son raros, aunque en otros la intensidild de 

la p1rdida 6sca es· gr.'.lnde . 

Se hil dcrrostrmlo recicntarcnt.e que on los diab6ticos infnntiles con la cnfc..-rmcdad 

bien controlada, tiene m.'.is gingivitis que los controles corrcsp::>ndientcs sin diabe

tes; a!"lb:ls grup::is terúan los rnisnos niveles de placa. 

En la diabetes, la distribución Y la c.mtidad de irru:antes lc.lcdlt.:s y fucr::.:m oclu-
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sales afectan a la intensidad de la enfcrrredad tx?riodont.,l. 

Ul diabetes no causa la gingivitis ni las tx:>lsas pcricdontalcs, tr-ru hay signos de 

que al.tera la respuesta de los tejidos pcriadontales a los irrituntes locales y a 

las fuerzas ociusales, que acelera la p(!rdidn 6sca en la c.nfcrmedaU pcrioduntal, y 

retarda la cicatrizaci6n p:>stor..oratoria de los tejidos i:criodonlalcs. 

Las alteraciones microscópicas que se descr.il:cn en la cncfo de c1i~ticos incluyen: 

Hiperpla.sia con hipcrqueratosis, o la transform.:ici6n 00 la superficie punteudn en 

lisa, con trenos qucratinizaci6n1 vacuolizaci6n intranuclcar del epitelio; con mayor 

intensidad de la infl.:unaci6n; infiltraci6n dc grasa en los tejidos inflamados; auren

to de cucrros extraños calcifieüdos, ensanchamiento de la mambrana fundttn'Cntal de ar

teriolas y capilares, pero no cümbios osteosclcrótiros¡ engrosamiento de fU!3cinif!li

oo PJ\S de 1?0=1Ucfus vasos sanguíneos, y ncnor tinci6n de mucofOlisacáridos ticiOOs. El 

consUTD de oxígeno de la encía y la ox.idaci6n de la glucosa decrecen. Las observaci2_ 

nes características incluyen una notable proliferación e hinchazón de las ~lulas 

cndoteliales y engrosamiento y rcduplicnci6n de la m:::IT'lbrnna basal. t.os estudios ul

tracstructurales confil:maron tales hallazgos. Esas incrarentos en el espesor de las 

paredes vasculares ginqivalcs, pueden producir una dismi.nuci6n del flijo sanguíneo, 

con lo cual se altera rotencialrrcntc la resistencia de los tejidos del hucspcd a la 

capacidad de reparación. 

Los estudios exparirrentales indican que la cnfenoodad gingival es m.'1s severa cm los 

animales ~tioos que en los de control cuando se intrcxlucen factores irritativos 

locales. Si no se rrezclan estas irritaciones, no hay incrarento de la profundiili!.d de 

la bolsa. Estas observaciones experimentales y en seres hllll'anOs sugic1:cn que la Dia

dctes Mellitus puede actuar caro factor m::dificantc en el progreso de la cnfci:tPCdad 

pcrio:iontal. 

Epidemiología do las enfarrrcdados periodontillcs. 

la epidemiología es el estudio de las distribuciones y las ilctenninantes de los es

tados de salud en las poblaciones hunanas. Estos se realizan para la prevención, vi

gilancia y o::mtrol de las al.teracioncs de salud. 

La prevalencia se refi~ se refiere a la e<intidad do casos de enfcmTXXlad que se en

cuentren en un m:rnent.o partic:ular, sin tener en cuenta el tiertp) de aparici6n. 

Los estudios epidcmiol6gic:os dc!scriptivrxi se llevan a cilOO para establecer normas y 

límites de dist.r.i.buci6n de variablf'.>s. l\SÍ, los atributos específicos de las p:>blacig 

nes pueden estu:liarse· para deternU.na.r la extensión <le un problaM de salu:l, tal ar 

mo la enf~ pcricx1ontal. 

Se ha realizado un<i cantidad de estudios de la cnfcnrcdad periodontal pura determinar 

si la prevalencia y la severidad de la cnfcnrcdüd difiere entre lns p:>blnciones, ba-
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sandose en variables ta1es caro raza, educación, sexo, dieta. cultura, ubicaciCSn 

geocirllico y edad. 

an objetivo irrportante de estudios epidaniol6gicos ~s evaluar la i.nflucnc.ta y la im

p:>rtancia de distintos factores etiol6gicos y las eondiciones ~ientales que pueden 

gobernar el desarrollo y la evolucitln de la enfenocdad pcri,odontal.. 

Antes de la producción de tndices ·periodontal.es, lo cernan era clasificar la sa1ud 

periodontal en buena, regular o rrala. Tales criterios subjetivos no permitieron al

canzar resultados croparables de los distintos estudios. El uso de los criterios dc

perd!a sustrulcia~te del intcr6s y adiestramiento del examinador, caro lo muestran 

los !ndiccs de prevalencia de gingivitis oscilante entre B y 98% en poblaciones si

milares. Esta mane.ra de clasificar fue utilizada hasta fines de la d&:ada de 1950. 

tas cnfenredades gingivüles y pcriodontales p:ireccn s~ afliccionas hunanas univer

sales y constituyen un problana de sa1ud pClblicu de grarñcs proporciones a nivel mun, 
dial. La cnfcr::rnedad pericxlonta.l crónica destructiva es la principal causa de ~i

da de dientes an tedas las poblacionas hunanas adultas estudiadas. 

L<.1. prev.alencia y la extensi6n de la gingivitis y la enfa~d pericxlontal ¡xt.rccen 

ser muy na yo res c?f1 poblaciones mal al:inentadas, 

Dentro del 6rden mundial, Estados r}nidos ocupa W1il posici6n telativ.lmento baja en lo 

referente o. la magnitud y prevalencia de 1a enfenred.ld perlcrlontal. 

l\l.1rqUe no hay un rrdtc:do preciso de detenninar la ma.gnitud absoluta de la enfcnredad 

pcriodontal en Estados Unidos, ha.y suficientes dntos caro para reconocer una cstim::a

ci6n relativam::mte exacta de la prevalencia. En a: dultos de lS a 79 años por ejanplo. 

tres de cada cuatro ~senas (75 ¡:or 100) tiene alguna fonna. do. cnfcrroodad pcriodon

tal y un.1 da cada cuatro personas (25 por 100) tiene cnf~ pcriodontal <lcst:.ruc 

tiva. Por 10 tanto, el SO¡:or 100 de c!stos individuos tiene gingivitis de love l:t in~ 

sa. Oel U.2 p::ir 100 de la población adulta qua es tota.l.n'Cnte desdentada, es razonable 

su¡::oner qu~ un n~ro sustancial de gente perdió sus dientes debido a la cnfenredad 

pcriCdontaL Asimisro, los adultos que tienen dientes en solo un arco tienen cnfo .. ro~ 

dad p:?riodontal mtis av.:mzadil que las personas que tienen algunos dientes en los arcos. 

Todos los adultos, en al..gún nancnto de su vida, e>cperi.rrcntan cierto doteri:oro de sus 

estructuras pcricdontales. coloctivznrente t.odas 6stas oOOervaciones o:mduccn a la 

a:mclusHSn de qua la cnfemcdad periodontal tiene un afecto más ck!lcb'!roo sobre la 

sa.J..trl de lo que 1os valores µ:irccntualJ?s indican. J\ rredida que más personas conservan 

sus dientes duran~ toda su vida y a medida qOO m.l'/lenta la proporción de pcr:xmcirs 

con m.'.ís edad, m1s dientes correrán el riesgo de ser .oit:Dcados p::>r la cnfc.rmcdad pc.:d2 

don tal. 
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La prevalencia y severidad de las enfcmcdades pericrlontales varia de acuerdo a 

factores geofr~ficos, sociales, locales orales y sistt!micos y Mbitos orales. 

Los signos ten{lranos de la enferncdad peric.dorital son frecuentarente asociados a la 

segunda d6cada de la vida, y la dest.rucci6n avanzada es CCITll.lJ1JTCllte observada despul!s 

de los cuarenta años de edad. 

La O.M.S. col.cct6 diltos dp 35 paises, nostran::lo muy alta prevalencia (sobre 75~) en

tre personas de 35 a 44 años de edad en 7 paises, unn alta prevalencia (40 a 75%) en 

13 paises y una m:derada prevalencia en ca.da país fue mucho mayor cuando estados me

nos avanzados de la enfermedad fueron incluidos. 

Muchos estudios nuestran la naturaleza generalizada de gingivitis en niños, una pre

valencia sobre el 80% ha sido informada. La cnfenredad es rrucho más prcvalente y nu

cho m:is severa en rruchos paises de Asia y Africa que en Estados Unidos o Escarldina

via. 

La carparaci6n de prevalencia y severidad entre paises es difícil p:>r los diferentes 

criterios diagnósticos y trétodos de evaluación de la enfcrm:rlad periodontal que han 

sido usados. Sin embargo, la adopción en afus recientes de interna.cional.n't"41tc rco::>

rócidos :indices y criterios "standard" para la evaluación de la en[ei:rrcdad ¡::ericx1on

tal. y la "calibración" de examinadores provee rrcjores bases para ccmparación. 

La gingivitis intensa necrosante aguda es can1in en algtmas ccrnunidadcs o grupos, va

riando la prevalencia desde virtualmente cero en algunos paises, a 10% en niibs de 2 

a 6 años de edad en Nigeria. La prevalencia en adultos decrece déspul!s de la tercera 

d&:aaa de la vida, y los hc:mbres son nás afectados que las mujeres. La enfcnocdad 

ha sido informada en muy variados climas, aml:o~, tan:p!D.dos y ecuatoriales. 
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ll)Materia1 y rrétcrlo. 

Se estudiaron 100 pacientes di~ticos cart>robados que ingresaron a la consulta ex

terna del .Pabell6n de Endocrinología del Hospital General de M6xico de la Sccretar1'.a 

de sair.ud , sin tanar en cuenta su edad, sexo, tipo de d.iabates y tiemp::1 de evolu -

ci6m de quienes se registraron los datos en las fonl\as "Datos del paciente". Para 

el efecto se les cuestion6 lo referente a su ficha de identificación, antecedentes 

diab6ticos en su familia, su tip::> de diabetes, su fecha de inicio, el tratimtlento 

que est:i llevarrlo ~ la higiene oral que practica. Se les rcaliz6 una e.-cploraci6n ar

mada de la cavidad bucal, que incluy6 el sondeo de las seis piezas dentarias elegi

das ¡:or Rarnfjord para la obtcnci6n del Indice de Enfcnrcdad Pericrlontal (IEP) ; 

Ccm¡:onente de gingivitis del Indice de Enferweciad Pcriodontal (It:ln.fjord) • 

El Indice de Enfenocrlad Periodontal (IEP) , es utilizado para medir la presencia e 

intensidad dC'• la enfenrcdad pericdontal. 10 logra rrcdiante la canbinaci6n de la e

valuación de la gingivitis y la profundidad del surco gi.ngival en seis dientes se

leccionados ( prilrer rrolar superior derecN::i, central superior izquierdo, primer pre

rrolar superior izquierdo, primer rrolar inferior izquierclq::entral inferior-~ccho, 

prúrer prerolar inferior derecho) . Tambitm son cxaminadc.s les cálcu.\03 y la placa 

para ayudar a formular una valoración m.1s canpleta del estado periodontal. 

El tejido que rc::dea a cada uno de los dientes seleccionados es valorado aplicando 

1os criterios del Indice de EnfC?l:IIEdnd Pcricdontal de Rrunfjord. Se ha canprobüdo quo 

los seis clientes utilizados para efectuar el frld.icc, son indicadores confiables de 

1asdiferentes partes de la l:oca. Se obtiene un resultado m.rrl!rico para el. estado 

ging-iva1 del IEP suraOOo to::las las unidades gingivales y clividicrxio entre el nClrcro 

de cdientes que hay en la !::oca (esto es, indice de gingivitis p:>r persona). Este ín

dice ha sido anpleado para estudios cpidc.miol6gicos, estudios longitudina1cs de en

fcnoodad pcriodontal y prue.bart cUnicas de procedimientos tc..raplíuticos y preventivos. 

Se ooonsidera que es el fndice gingival más adecuado para efectuar estu:lios longitu

dinales de la cnfenrcdad periodontal. 

Carp:inentc de tredici6n del surco gingival en el Irrlice de Enfemn:lad Pcriodonta1 de 

Ranfjord. 

La t&:n.ica creada FQr Rilrnfjord para rrcdir la profundidad del surco gingival con una 

sonda periodontal calibrada, es el más cuantitativo de que se dispone actualncnte 

para valorar el estado del soporte periodontal. COnsistc en roodir la distancia desde 

la un1.6n arrclocarentaria, hasta el márgen gingival libre y la distancia entre el rrd,!: 
gen gingival libre y el fondo del surco gi.ngival o la OOlsa. La diferencia entre 
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las dos roodidas d1 la profUnd.idad del surco gingival, que se traduce en altura de la 

adherencia epitelial. Se considera que es la rrod.ici6n cl!nic.J. mis importante para 

detcr.ninar el. esta.do del pericdonto. Se l.o est.ima de utilidad en cstu:iios epidani.o

logicos, estudios longitudinales de la enfenocdad pcricxlontal y prueb3s clínicas de 

agentes preventivos o tera~uticos. 

La prúrera rredici6n de ~sta ttknica en dos pasos, puede ser rnipleada para valorar 

la ¡:érdida ( reseci6n ) o la g~ia gingival, Se estima que es m<'is exacto y confi}! 

ble para pruebas clínicas que el írdice de reseci6n gi.ngival mpleado en estudios c

piclaniol6gicos, 

La sonda arpleada para la mcdici6n de la profurrlidad del surco cst.1 gradu.:ida en in

crcrrcntos de 3 mn. Tedas las rrcdiciones son redondeadas al mil!rnetro mis prOxino. 'I'2, 
da distancia ncnor de 0.5 nm. es redondeada al nCrnero c.'1.tcro inferior. Esta "punt.::.je 

en rrcnos" ha aurentado l.:i. rcprod:uctibilidad de la mcdici6n aplicando los criterios 

antes nvmcionados. La colocaci6n de la sondü pcric:rlont:al sobre el diente? y el surco 

singiv.:il c11 una i:osici6n tipifica.da también es decisiva. Las m.."'ClicionC?s son hcch.:is 

sobre la cara VC?stibular, en un punto equidistante entre las caras mesial y distal;la 

Ctt-.~sta .aresiovestibular en la zom de contacto interproximal; la cara lingual en Wl 

punto equidistante entre las caras mc>sial y distal, y la arista distolingual en la 

zona de contacto inte.rproxirnal, Al efectunrse las mediciones rrcsiovcstibul.arcs y di:!, 

tolingualcs, la sonda está en contacto con el diente adyacente. Se considera que las 

rrccliciones de la arista distolingual son opcionales, p:>rque su anisi6n no reduce: 

significativamente la CXil.ctitud de las IOC'diciones del suro:J p:>r persona en el resul

tado del Indice de En!armcdad Pericdontal (ll:P). 

Cuando las rredicioncs se han redonacru.:o a1 milfiretro más p.r6xirro caro se ha descri

to, los critr:rios de Ramfjord son apliccllles .a estudios lcngittrlinalcs de la enf~ 

dad perio3ontaJ. y pruebas clínicas de agentes preventivos o terapliuticos. Pueden ser 

evaluados seis dientes (pr.i.rrcr nolar superior derecho, incisivo central superior iz

quierdo, prilrcr prarolar superior izquierdo, primer nolar inferior izquierdo, incis..!_ 

vo central inferior derecho, pr.irrcr prBmlcir inferior derecho} , empleados ¡:or Ramfjord 

·o cualquier diente apropiado para el objC'tivo de} estudio. 

En estudios cpjdaniol6gicos (esto es en estudios transversales) cuyo prop:5sito es 

conocer la prevalencia de la enfemcdad pcricdontal (IEP) habr.1 que c:x.ami.nar tlnica

rrcnte seis dientes del. !ndicc. Los criterios para los estudios transversales son dc

ncminados "Indice de Enfenrcdad Pcriodontal (IEP) ~ 

Por dcfinicilin cxtricta. el IEP incluye Gnicamcntc la evaluación de los tejidos y 

los surcos gingiva.les, El puntaje ¡:or individuo del Indice de Enfermedad Pericx:lontal, 

se obtiene sutundo los puntajcs de c.:iU.J. diente y dividiendo entre el ntincro de dien

tes exam.i.nndos (un m1xiJ!o de 6) , 



Criterio para varios o::n;:onentes del Indice de Enfe!TOC'dad Periodontal de fülmfjord. 

Estada gingival. (lndicc de gingivitis). 

o. - Ausencia de signos de inflarn.J.ci6n. 

1.- •Alteraciones gingivales inflamatorias leves a rrode.radas que no rOOean al diente. 

2.- Gingivitis leve a rroderada que rodea al diente. 

3,- Gingivitis avanznda que se carc:ictQ!"iGa por intenso enrojecimiento, tuncfacciGn, 

tendencia a sangrar y ulceraciones. 

Mediciones del sw:co. 
A) si el m1rgan gingival cstS sobre? el esmalte, tredir desde el márgcn gingival has

tb. la uni6n moolocanent.aria, y anotar la rncdici6n. Si la ndhcrcncia epitelial. cs

t:1i sobre sobre ln corona y la unílSn anu.lo cementaría no puede sur percibida con 

la sonda, registrar l<:i profundidad del suroo gingivaJ. sobre la cm:ona. Luego 

registrar la distancib desde el m.'.1.rgcn gingival hasta el fondo de la bolsa si 

la sonda puede ser desplazada npicalm:mtt:> hasta la uni6n arrcloccrentaria. sin ro

sistencia ni dolor. ta dist:uncfo entre la uni6n wiel0030C!ntaria y el fondo de la 

bolsa ··se hall<l restando el valor do la prilfcra rocdici6n del valor de la scgufda. 

SI Si el mirgen gingival está sobre ccm:mto, registrar la distanci;::¡ entre 1~"1 uni6n 

arool~taria y el m.1rgen gingivul caro V<llor rrcnos. Luego registrar la distan

cia desde la uni6n arrclocarentaria hasta el fondo del surro gingival con valor m'.'is. 

•ranto 1a plfu::dida de inserción o::xro la profurdidad re.al del surco pueden ser fa

ctlm:mte establecidas con los puntajcs. 

Criterios del Indice de Enfc.nrcl.:id Periodonta1 para estudios llEPI. 

si el surco gingival no es ninguna da las wno.s m:rlidas cxtcndidns apica!Jtcntc a la 

uniOn arrelocancntaria, el puntaje rcgíotrado para gingivitis es el puntajc IEP p.:i

raese diente. 

Si el surco qingival es a1guna de las dos zonas tredidas extendidas i'.'.lpicalm::mtc a la 

urúCSn i!l't\elocarentaria, pero no m.5s d<:! 3 nro. ( incluidos 3 nm an cualquícr zona) al 

diente .se le asigna un puntajc IEP do 4. En ese c.Jso no se tc:m:i en c-JOnta el puntaje 

de.., qinqivitis en el puntaje IEP de C!Se diente. Si al surco gingival en cualquiera 

de las dos zen.ns registradas del. diente se extiende apie<ll.rrultc de 3 a 6 mn. t incl_!! 

ídos 6 nm. oon relaclGn ~ la uni6n MlC1occsnmtaria) , al diente se le asigna lU\ pynto 

IEP de 5 {nuevamente se descarta el puntajc de gingiviti!i). ::aor{lrc que el surco 

gingival se extianda más de 6 rrm. apical.mente a la uni6n amclocarenta.rfo en cualquie

ra de las zonas medidas del diente, se asigna un valor de 6 al. puntaje lEP par.:i ese 

diente {descartando nucvi.lltCntc el puntnjo de gingivitis). 
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M:xlificaci6n de Shick - 1\sh de los criterios de placa. 

o.- Ausencia de placa. 

L- Pl.aca dental interproximll o en el m.."írgen gingival cubriendo trenos de un terció 

de l~tad gingival de la cara vestibular o gi.ngival. 

2.- Placa dental que cubre l'l\1s de tm tercio, pero nenas de dos tercios de la mitad 

gingiva1 de la cara v~stibular o lingual 

3.- Placa dental que cubre dos tercios o mis de la mit.aQ gingival de la superficie 

vestibular o gingival del diente. 

Criterio para citlculos. 

o.- Ausencia de c.llculos. 

1.- C.1lculo supragingiv.i.l que se extiende solo ligerancnte de.bajo del m6rgen gingival 

. l.i.bre(no mas de 1 mn.). 

2.- cantidad m::x.ierada de cálculo supra y subgingivales o c.ilculos st.lb:,JU\givales tlni

cairente. 

3.- Abu:néll:!ntes cfilculos supra y sub g.ingivales. 

Material. 

- 100 juegos de fonros de "Datos dal paciente". que constan de: 

a) Ficha de identificaci6n. 

b) Datos sobre la enfennedad diaMtica del paciente. 

e} Antecedentes familiares diablíticos. 

di Datos cl!nicos sobre la salud bucal del paciente. 

e) Tablas de resultados. 

f) O::lonto;¡rana. 

- Espejos dentales. 

- SoodDs periodontales milin\'.:!tradas. 



-25-
Datos del paciente. 

NcJTibrc: 
Oirccci6n: 
Tel6fono: 
Edad: 
Sexo: 
Ocupa.ci6n: 
F.do. civil: 
Lugar de nacimiento: 

Tip:::i de diabetes: 
Fecha de inicio: 
Antecedentes familiares: padre; medre; abuelo m 6 p; abuela m ó p; otros: 
Tratnmiento: 

Higiene b.lcal que practica: cepilladof frecuencia __ al. día, seda, otros: 

Regi6n gingival: 
Enc1a: sangrante, dolorosa, sensible. 
Papilas gingivales: sangrante, dolorosa sensible. 
Gingivitis: papilas interdcntarias, generalizada. 
Pólipos gingivalcs: s~siles, pediculados. 
Coloración: vioUicca, rojiza, rosa coral. 
Focos infecciosos. 

Pa.nxlcnto: 
~!;~f~~~!s: __ ,9_,12_,19_, 2s_,2a_. 
Tendencia a la fonnaci6n de abscesos, 
Tendencia a la formación de cálculos: sup~ingiva1, infragingival. 
~=dti~=~~.No. __ ; Cilusa: caries, periodontitis, traunatisrro, 

Otros: 
~et:OStan!a. 
lengua saburral , enrojecida, 
Mal. gusto. 
Sequedad de labios 
Aftas. 
Sialorrca. 
Herpes. 
Canclidiasis, 

CY.tracci6n. 

llarorragias en cxtrnceiones. 
Trntarni.ento periodontal previo. 

a) Estado f'(:rio:fontal: 4,5,G. 
Fecha: b) F.stado giltt;1h•al: O 11, 2, 3. 

e) \.llaca: 0,1,2,3. 
d) Cálculos: 0,1,2,3. 

i \9 -· 1 ¡ 

i ·-,-3··~ b e~\ 

)~~~~-: 
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III.- Resul.tados. 

Los resultados que se obtuvieron en éste estudio, que a continuación se expondrán, 

han procedido de los cuestionarios y del trabajo cl!nico, que ha sido detallado en 

rraterial y rrétodo. 

En la prilrera parte de 19s resultados se agrupan los datos generales y antecedentes 

familiares clia.Mticos. 

En la segunda parte se encuantran los datos sobre la higiene oral, cepillado dental 

y uso de otros adit.arre.ntos para la higiene oral.. 

En la tercera parte cst.'.in los resultados sobro signos y síntanas bucales de la dia

betes. 

En la cuarta parte se encuentran los resultados de los pacientes ed"'ntulos. 

En la quinta parte se agrupara los resultados de los pacientes dc.ntadoS en cuanto al 

estado gingival, estado pcriodontal y focos infecciosos. 

En la CU.tima parte se agrupan los resultados del. Indice de Enferrrcdad Pcricxlontal 

de Ramfjord (IEP). 



Resultados. 

características generales. 

r------. 

t::= ~-sculinos 

F.dades. 

15 años a 24 afus 

25 " 34 

35 " " 44 

45 " 54 

55 " " 64 

Más de 65 ai"cls 

- 2e-

~-.... ___ L_ 

100 100% 

75 75% 

25 25% 

Mai:;culinos 

No. 

; 

No. .. 
~tados reo 80% 

Desd.entados 20 20% 

Fareninos 

"º· -1-----
1% 2 2' 

1% 6% 

3% 13 13% 

5% 14 14% 

6% 20 20% 

9% 20 20% 
1---·· -i ·----

Totill 25 25% 75 

Antecedentes familiares diab6ticos. 

No. ' 

~=-.::0::::"=:::..:e-_ __j¡_--_¡_~ _ -f ::: 1 ~~entes. 
Con Mtcccde.ntcs diaMticas. 

Madre 

Familiares maternos 

Padre 

Familiares paternos 

.Amb::is padres 

Hermc.mos 

Hijos 

No. • 

::- -,- -~~\. 
17 30\ 

11 20. 3% 

11.1% 

18 35.1% 

s.si 

75% = 100 



Higiene oral. 

Cepillado dental 

Nunca 10 

Ocasional o 
Una vez al día 27 

Dos veces al día 28 

Tres veces al día 30 

Signos y s!ntanas orales. 

'º' 
8% 

27' 

28% 

30% 

Uso de otros aditamentos 

No. 

Ningún otro ildit.arrento 84 84 

llicarl:ona.to de Na. 

Enjuagues 

Seda dental 

Palillos 

Total 16 

" 
6% 1 
3%' 

3" 

Presente /\usen te 

No 

X.crostcrn!a 74 

Sialorrea 19 

Sequedad de labios 67 

Af.tas 20 

Herpes s 
CHndidiasis 2 

P61ipos ~siles 7 

P61ipos ¡:ediculildos 2 

Lengua enrojecida. lS 

Lengua saburra! 4S 

narorragias en extracciones 10 

!E~ento_~J:~ntal previo 3 

a:lcntulos No. 

1 l!Om>m l 20 

Coloración de la enc!a 

No. 
---- --.---:o-'---.----i o 

13 6S 

3S• 

No 

74% 26 26• 

19% 81 Sti 

67' 33 33' 

20% 80 BO't 

si 9S 9S% 

2% 98 98% 

7' 93 93% 

2% 98 98% 

1S% 8S 8S% 

4S% SS 

1 

SS% 

10% 90 90• 

3' 97 97' 

2oi j 

causa de FérdidD. dentaria 

Caries 

Pcriodontitis 

Traun.3tisros 
Otras r:..usas 

ESlA 
SALIR 

No. 

14 

12 

o 
• 

TESIS 
DE ~A 

' 
70, 

60% 

º' 
20% 

Nfl DEBE 
6lBU8TECA . . . ~. 
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Dentados. 

No. • 

No. 

E-;;cTo;;;-gi,ngivales 73 91% 

alteraciones gingivalcs 7 e. 8% 

tcracioncs pcric:rlontales 66 88% 

~~~.~ioo=on~ta=le~s~l4~---'--~l 7~·~7~'"" 

Alteraciones gingivalcs 

r::ncta Papil.:ls 

No. % 

Gi.Í1givitis en pápi~ñtci-oenuu-ias 24 1 =:
6

0

2

: 

Gingivitis 9_c.ry5l_r_<!!.~a.=dª=--------'-~5"0'--.¡... _---6±!1~"''"-

Coloraci6n 

No. ' 

l Vi~lácca l O ¡ ~J 
:~:z~"'r"al=--- ---~~~ 
1\1.teracioncs pcriodontalcs. 

nolsas ¡:criodontiliC-.---··-·-·- --:i6·· 
Sin OOlsas pcriodontalcs 42 

Feseción gingival GG 

Sin rcseci6n gingival 14 

t-í.Jvilidad 58 

Sin rrovilidnd 22 

in JTDVililli".l<l_EO~. o mi raci6n l~º---~ 

45% 

52.5% 

82.5% 

17. 7% 

75% 

27. 7'l. 

12.5% 
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t-bvilidad denlaria. 

Primer nolar superior derecho 

No. 

Sin rrovi.lidad 

l'bvilidad grado I 11 113. 75 
M:Jvilidad grado II 8 1 O'A 

M:wilidad grado III 4 5% 

~""'=='-"t=e~ ____ _,__4_ 5% 

Prilrer pra10lar zuperior izquierdo 

No. 

Sin rrovilidad 51 37.5% 

lt:lvilidad grado I 33. 75% 

M:wilidad grado II 12 15% 

r-Dvilidad grado III 3. 75% 

Ausente 7.5'! 

Incisivo central inferior derecho 

N~. 

Sin rrovilidad 30 37. 5'~ 

fobVilidad grado I 27 33. 75?. 

M:::rvilidad grado II 11 13. 75% 

1-t:Nilidad grado III 10 12.5% 

Ausente 2 2.5% 

Pfudida dentaria. 

·No dC! dientes perdidos No 

o 6 

1 a 5 19 

6 a 10 16 

11 a 15 15 

16 a 20 14 

21 a 125 7 

26 a 30 3 

7.5% 

23. 7% 

20% 

18. 7% 

17.5% 

8.75% 

J. 75% 

Incisivo central superior izquierdo 

bvilidad grado I 

·bVilidad grado II 

~>ovilidad grado I II 

b__scnte __ 

No. 

53 1 b6.2 l 
11 13.?i 

5 6.25%1 
5 6.25% 

__§_ _ __J 7.7C 

Primer rrolar inferior izqufordo 

No. 

Sin m:wilidad 46---i 
l·bvilidad grndo I 15 i 
novilidad gr.ciclo II 14 ! 
l'bVilidad grudo III 

Ausente 

Primer prarolar inferior derecho 

No. 

Sin novi 1 icfod 

1'bViliUad grado I 

f·bvilidad grado II 

" 20 

I-Dvilidud grado III 1 6 

57.5% 

18.7?. 

17.7" 

3. 75'1 

2.5';'; 

25% 

lO'ó 

"/.7% 

Ausente _ __j__2 ___ __,_.....=2~. ""''''"'' 

causa de la ¡.X';rdida dentaria 

No. • --·-· ·- ··- - - --·-·- ---
eü.rics 59 73. 7% 

Pcrioclontitis 

Tratm:ltis:ros 

otras causas 

48 60% 

10% 

11.25% 
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No. 

TeOOencia a la fonnaci6n de abscesos 

1
36 

Sin tendencia a l.l fortnt1Ci6n de abscesos , 44 

Tendencia a la fonnaci6n de sarro supragingival 117 
Tcndenciaa la foUM.ci6n de sarro subgingival 5 

Tendencia a la formaci6n de sarro supra y sub gingi 

vales 51 

Sin tendencia a la form:ici6n de sarro 

Caries 

Ausencia de caries 

Restos radiculares 

Cirugía de glandula sublingual por sial.olitis 

Cirugía de lengua p:ir cancer 

JAnqina de Ludwig por absceso de origen pcriodontal 

Enc!a edcrMtizada por altos niveles de glucosa. 

PGrdida del sentido del gusto 

Pelagra 

68 

12 

16 

No. 

1 

1 

1 

2 

1 

1 

45i 

55% 

21.2% 

6.25% 

63. 7% 

a. 7% 

85% 

15• 

20• 

1' 

1% 

1% 

2' 

1' 

u 
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Irrlice de Enfenredad Pericrlontal de Ramfjord. 

Primer rrolar superior derecho. 

Estado pcricxlontal Estado gilY:Jival PLaca Cálculos. 

No No% No No 
--.¡¡--- ----30 -· -37-:-5%- 61 

- __ G ____ -1:si- º> -¡¡-- ---··- ----
31.25% 10% 01 25 

SI 35 43. 75% 11 20 25% 11 16 20% 11 23 2B. 75% 

61 11 13. 75% 21 20 2s• '21 24 30% 21 17 21. 25'6 

Al 4 si 31 30 37' 
131 

28 35% 31 11 13. 75% 

M 4 si Al 4 si Al 4 si 

Incisivo central superior izquierdo. 

Estado pe.ricxkmtal Estado gingival Placa Cálculos 

No No % No No 

~;~ ---¡;---· ---si- --63.Si- 0¡-- 6 7.5% 01 

SI 16 20% 11 20 25' 11 

61 6 7.5'& 21 26 32.5% 21 

Al 7 8. 75% 31 21 26.25\ 31 

Al 7 8.75% Al -
Primer pran:::>lar superior izquierdo. 

Estado pe.ricxlontal Estado gingival Placa 

No. % No. % No. 

41 36 4S• OI 6 7.5% OI 8 

SI 26 32.5% 11 21 26.25% 11 17 

61 11 13. 75% 21 26 32.5% 21 21 

Al 7 a. 75% 31 20 2S% 31 27 

A) 7 8.7S% Al 7 

Primer 1TOlar inferior izquierdo. 

Estado periodontal Estado gingival Placa 

4) 32 

S) 39 

61 7 

A) '2 

• 
40% 

48. 75% 

e. 75% 

2.5% 

No. % No. 
0) 3 3.7S\ 01 l 

1) 19 23. 7S% 11 13 

2) 28 35% 2) 21 

3) 28 35% 31 33 

A) 2 2.5% ·-~ _2_ 

9 

16 

21 

27 

7 

-
11.25% 32.5% 

20% 11 20 ,., 
26.25'6 21 117 21.25• 

33. 75% 31 10 12.5\ 

8.75\ Al j7 B.75% 

aílculos 

No. ... rr 21.25% 1) 21 

26.25% ) 19 

33.75% > e 
8.7S\ ) 7 

C.:ílculos 

--~ 31.25'6 

26. 2si 

23. 75% 

10% 

8. 75% 

No. • 
1.25% 

16.25% 1) 15 18. 751 
~) 115 18. 75~ 

26.25' j2) 121 20.?S\ 
41.25% 3) 27 33. 75\ 

2.5% - ~ ~ - _2_~~~ 
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Incisivo central inferior derecho 

Esta.do ~ricdontal Estado gingival Placa Cfilculos 

Ho. % No. v, No. % No. 

4) 27j3J~ f Píl4- p-.-- -¡- oí-r9-ili .2s%-. 110) 8 10% SJ 34 j 38.75% ! 1) IBJ 22.5% : 1) 18 22.5% lj 1¡, IS 18.75% 

6) 17 : 21.25% 1¡ 2) 25 31.25% \ 2) 20 25% 112) J 24 30% 

AJ 2 12.5• __ j -~;_¡ ~~- -~~5% ;:_ -~-' -~:~~s: _J~~ ~1 -'-"'~""~~'-':_s•---' 
Prirrcr prrnolar inferior derecho 

Est.:ido perio:Iontal Estado gingival Placa Cálculos. 

No. ' No. • No. ' No, 

4) 2C 351:. 

---iro>:~!lT5% 
0) 9 -¡ 11.25% l O) 14 17.5\ 

5) 36 1 1 1) 17 / 21.2si 1) 15 18. 75% r 45% !j lJ ' 18 22.si 
6) 14 17.5% ' 2) 1 30 ' 37.5% 2) 19 23.7% ¡ 2) 23 28. 75% 

") 2.si ' 3) 28 35% 3) 33 41.25% 1 3) 36 45% 
1 1 A) 2.5% 1\) 2.5% 1 A) 2.!3% _,___¡___ 

Punta.je ¡::or individuo del IEP. 

Valor 24 30% 

Valor 49 61.25% 

Valor 8. 75% 
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IV.- Discusi6n. 

La mayorfo de los pacientes diabl!ticos estudiados se encontró carpren<lida entre las 

edades de 45 a 80 años. r!l 75'i. Je los pacientes fueron mujeres y el 25't. hctnbrcs. 

De los 100 pacientes estudiados, el 20% son L"(lentulos. La causa que rep:>rtaran de la 

p&dida dentaria fue: el 70'6 caries, el 60% pcrio.:lontitis y el 20'6 ¡::or otras causas. 

De ~stC? grupo de pacientes, el 65% presentó coloración gingival rojiza. 

Bl 46% de los pacientes no rc¡::ortaron antecedentes dia.b6tioos, tnicntr¿¡s que el S4% 

restante sí: lo rep:>rt6. 

En cuanto a la higiene oral, se enoontr6 que el 10% de los pacientes estudiados nun

ca llevnn a caro el ccpill.'.ldo dcnt:.:.-U, el 8?. ocasionalrrcntc, 271. una vez al d!a, 2ei 

dos veces al día y el 30% tres veces ill día. 

El 16% del total, utilizan ulgíin udilamcnto auxiliar ¡Xlra la higiene oral. 

La xerostanía, la sialorrea y sequedad de labios son datos característicos del p.:i

cientc diab6tiro, sobre todo en .:iqucllos cuyo control es dcfictcnte. 

Los resultados sobre la presencia de ulccr.:icioncs y aftas en la muc::osa o¡:-al y hcno

rragias en extracciones, deben ser t:aludos en cuenta, ya que el 2oi rep:irt6 la pre

sencia de lüs primeras y el 107. trastornos en el tiCJTFO de co.J.gulaci6n y de sangrado. 

Esto liltino suele presentarse con nuyor frccucncü1 en p..i.cicntcs en descontrol. 

Un elato in'l¡:ort.:tnte es que la mayoría de los pacientes habían recibido tr.;i.t.lmicntos 

odontol6gic::os de difcrc..nws tipos, pero sólo el J?. había recibido tratam.icnLo pcrio

dontal previo, 

los resultados de las .:i.ltcracioncs gingi.valcs y pcriodontalcs son lus de mayor siy

ni.ficado, ya que son las m.6.s frccucnter::. 

el 91.2% de los pacientes dentados prcscnt6 altcracionc>.s gingivalcs, el 82.5'6 alte

raciones pcricx:Iontales. El 75% presentó nnvilidad d0ntaria en vurias piezas desde 

prirrer a tercer grado, e1 82.5i prcscnt6 rcscci6n gingivnl. 

De un estudio realizado en 1980, se hizo una ccrnparaci6n del gru¡:o control <le ~stc, 

y cl grupo de pacientes estudiados en 6stc trab;ijo. Se cncontr6 lo siguicntc: 

El 15% de los pacientes del grup:> control prcscnt6 l:olsas pc,ric:rlontalr•s, .-.n tol 9ru

FO de pacientes diab6ticos fue de 45%. El 23?. del grupo control prcsent6 rcseci6n 

gingival, mientras que en los di.:iIX::ticos fue del 82.5't 
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En cuanto a la movilidad dentaria, en el grup:> control, 19.6% la presentaron en 

diferentes grados, mientras que en el grupo de pacientes diab6ticos fue del 75%. 

De esta canparaci6n se concluye que la diabetes puede actuar cerno factor rrodi fican

te en el pt"03reso de la cnfoorednd pcriodontal, haciendola OOs grave y o:m peor pro

nóstico que en pacientes que no padecen esta cnfcnredad. 

El paciente di~tico es m."is propenso a la aparici6n de la enfcnredad pcricdontal y 

a que 6sta evolucione r:'.ipidarrcntc; a las infecciones orales, cerno la candidiasis, 

que en p.:i.cicntes no dic:l.b6ticos. 

Es i.nportantc que el p.:i.cientc diab6tico sea atendido o:in regularidad p::>r el odon~ 

lago, para prevenir padecimientos dentales o bucales y evitar posibles canplicacio

nes de la di~tcs. 
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