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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal (EP) es una de las patologias bucales mas
frecuentes observadas en pacientes con diabetes mellitus (DM); y es considerada
como una de las seis primeras complicaciones de la DM. En esta investigacion se
han expuesto los antecedentes de investigaciones al respecto; y para
complementar estos antecedentes, se ha redactado para la comprension de los
temas, un marco tedrico que permitira posteriormente comparar los datos

obtenidos en la investigacion.

El propésito de este trabajo fue presentar la relacién y el grado o magnitud
de la EP en los pacientes con DM que asisten a tratamientos odontolégicos en las
clinicas de la Universidad Villa Rica. Para ello fue indispensable describir la
relacion de la DM con la EP, identificar a los pacientes diabéticos con EP, medir el
grado de EP y clasificar a los pacientes segun el grado de EP vy tipo de diabetes.

Esta investigacion fue el inicio de un estudio odontoldgico en la Universidad
Villa Rica con el fin de que la comunidad odontoldgica de la universidad considere
la importancia que tienen las EP en estos pacientes con DM y que éstos se vean

beneficiados en sus tratamientos.

La investigacién consider6 IPC (el indice perioddntico comunitario) que
valora las bolsas periodontales, célculos gingivales y la pérdida de fijacion para
estimar la destruccidbn acumulada durante la vida de la fijacién perioddntica.
También se empleé la clasificacién de la DM propuesta por la (NDDG) National
Diabets Data Group, (ADA) American Diabetes Association y (OMS) Organizacion
Mundial de la Salud.



CAPITULO |
METODOLOGIA

1.1  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La diabetes mellitus (DM) es un trastorno metabdlico caracterizado por
carencia de insulina o falta de efectividad de la misma, que se traduce en elevadas
concentraciones de glucosa en sangre, que si no se controla al paciente,
conllevara a enfermedades macrovasculares y microvasculares como son las
alteraciones de la visién, alteraciones renales, neuropatias como la falta de
sensibilidad en extremidades e impotencia, infartos, arteriosclerosis, enfermedad

periodontal, caries, xerostomia y candidiasis.

La OMS calcula que en el mundo existen mas de 180 millones de personas
con diabetes y es probable que esta cifra aumente a mas del doble para 2030.
Datos de SSA refiere que en México la DM es la tercera causa de muerte,
antecedida por enfermedades del corazén y tumores. Veracruz ocupa el cuarto

lugar de casos de DM en México y primer lugar en amputaciones a causa de la
DM.

Segun la Federacién Mexicana de Diabetes el costo anual del tratamiento
de una persona con diabetes mellitus va de 1,960,000.00 a 4,150,000.00 pesos



mexicanos entre la compra de medicamento, glucemias en laboratorio, consultas
con el médico general, consultas con especialistas y bateria de examenes de

laboratorio.

El costo anual del tratamiento de una persona con diabetes mellitus que
presenta complicaciones micro y macrovasculares va de 6,860,000.00 a

14,525,000.00 pesos mexicanos.'

Al igual que otros paises, México enfrenta problemas diversos que limitan la
eficacia de los programas institucionales para la contencién de esta enfermedad.

En Veracruz aproximadamente desde hace 2 afnos se implementa el
programa “Fiel contra el sobrepeso y la obesidad”, siendo uno de sus propdsitos el
prevenir la DM por causa de la obesidad y la vida sedentaria; otros programas

implementados prohiben venta de comida chatarra en las escuelas.

A pesar de estas acciones, la poblacién carece de mucha informacion
respecto de la DM, ya que algunas personas que saben que son diabéticos no
llevan tratamiento médico alguno, ni medidas adecuadas para su control;

independientemente de aquellos que ignoran que la padecen.

Por esto mismo, es importante distinguir las caracteristicas de aquellos
pacientes que llevan o no un control médico. Un paciente diabético controlado
tiene un monitoreo médico constante, toma hipoglucemiantes orales o se le
administra insulina, lleva una dieta especial y sus niveles de glucosa en sangre se
encuentran muy cercanos a la normalidad.

Caso contrario, el paciente diabético sin control no posee vigilancia médica,

no toma hipoglucemiantes orales o no se le administra insulina, no lleva un

! http//www.fmdiabetes.org/v2/paginas/d numeros.php



régimen dietético y los niveles de glucosa en sangre son elevados; también
aquellos que aun asistiendo al médico, no llevan a cabo un tratamiento en su

totalidad estaran en esta categoria.

Como ya se menciond las personas con DM son propensas a sufrir
numerosas enfermedades y entre ellas esta la enfermedad periodontal (EP); que
es la pérdida del tejido de soporte (encia, hueso, ligamento periodontal y cemento)
de los dientes y se caracteriza por inflamaciéon y sangrado de la encia, bolsas
periodontales, recesiones gingivales y movilidad dental. Esta condicion bucal
puede presentarse por una higiene deficiente, por ciertos medicamentos,
alteraciones genéticas y enfermedades sistémicas como la DM.

La EP se agrava debido al aumento en la permeabilidad vascular en el
tejido gingival enriqguecido con AGE’s (Por sus siglas en inglés, Advanced
Glicosilation end Products) que son los productos finales de la glucosilacién
avanzada. Resultan de la hiperglucemia, experimentando aumento en la
degradacion de fibras colagenas y mostrando una acelerada destruccién del tejido
conectivo y del hueso. La periodontitis se presenta tanto en la diabetes tipo 1
como en la tipo 2.

Cierto numero de estudios, aunque no concluyentes, indican que el control
efectivo de la enfermedad periodontal en los diabéticos puede reducir los niveles
de los AGE’s en plasma; mientras otros estudios sugieren que puede reducir la
necesidad de insulina. Es por ello que la periodontitis severa se asocia con
aumento de las complicaciones diabéticas.

Siendo la diabetes mellitus (DM) con descontrol metabdlico un factor de
riesgo para que se presente la enfermedad periodontal (EP), fue necesario
ampliar estudios sobre el tema; para medir la magnitud mediante indices
periodontales como es el indice periodéntico comunitario -que valora las bolsa



periodontales y la pérdida de fijacion para estimar la destruccion acumulada
durante la vida de la fijacion perioddntica de cada paciente- .y asi determinar un

adecuado manejo del paciente en el consultorio dental.

Por todo ello era importante conocer si, ¢Los pacientes con DM no
controlada son propensos a desarrollar EP en grado avanzado?

1.2. JUSTIFICACION.

El presente trabajo de investigacion, fue de relevancia para la profesion de
odontélogos; debido a que la DM es una enfermedad crénica degenerativa que ha
ido en aumento en la poblacion mundial, en el pais, en el estado y se ha reflejado

en la consulta privada y publica.

Como profesional de la salud se debe de tener un conocimiento mas amplio
para brindar una atencion acorde a la condicién de un paciente diabético que
padezca EP; ya que existen probabilidades altas de complicaciones, como
infecciones, alteraciones en la coagulacion, alteraciones en la cicatrizacion, en

casos extremos pérdida dentaria, y estados de hipoglucemia e hiperglucemia.

La DM es una enfermedad que se puede llegar a reflejar en la cavidad oral
de quien la padece, por lo que es importante saber detectar las manifestaciones
orales generadas por esta enfermedad y junto con la historia clinica, determinar un
posible diagnostico de estado diabético. Por ello uno de los propdésitos de esta
investigacién fue identificar las manifestaciones y a través de algunas preguntas;
conocer si llevaban un adecuado control de la DM; si se realizan examenes de
laboratorio y asisten a un médico de cabecera para su control. Y por otro lado, en
caso de que el paciente desconociera que la padece tomar las medidas



necesarias como informarle que podria se diabético y remitirlo con su medico para

que valorare si es que la padeciera o no y asi evitar complicaciones.

Este estudio, basado en la literatura y observacion de los pacientes que
acudieron los meses de enero y febrero del afio 2010 a los servicios odontolégicos
de la clinica de la Universidad Villa Rica, sirvi6 para mostrar la relacién de la EP

con la DM

Esta informacion ayudé a formar una literatura de apoyo para los
profesionistas de la odontol6gica; asi como también a los pacientes que formaron
parte de este estudio, ya que fueron beneficiados, se les brindé informacién sobre
la EP y su relacién con la DM y se les explicé la importancia de la higiene bucal y

del control de los niveles de la glucosa en sangre.

1.3. OBJETIVOS.

Objetivo general

e Identificar la magnitud de la EP en los pacientes diabéticos no
controlados y controlados para definir un protocolo de atencidén segun el

caso de cada paciente que asista al consultorio dental.

Objetivos especificos

e Conocer como impacta en la calidad de vida de los pacientes la DM.

e Nombrar la clasificacion de la DM y los diferentes tipos que se
presentan.

e Conocer el indice perioddntico comunitario IPC propuesto por la OMS y
la ADA.



Detectar casos clinicos en el periodonto de los pacientes con DM
mediante los indices periodontales especificos, como el indice
perioddntico comunitario (IPC) propuesto por la OMS.

Identificar los signos y sintomas de las complicaciones agudas y
crénicas para poderlas prevenir, diagnosticar y resolver adecuadamente.

1.4. HIPOTESIS

De trabajo.

Nula.

Alterna.

El descontrol de la DM conlleva a elevados indices de IPC y pérdida de
fijacibn de la EP en los pacientes que acuden a la clinica de la
Universidad Villa Rica.

El descontrol de la DM no conlleva a elevados indices de IPC de la EP

en los pacientes que acuden a la clinica de la Universidad Villa Rica

Los elevados indices de IPC de la EP conlleva al descontrol de la DM en

los pacientes que acuden a la clinica de la Universidad Villa Rica



1.5. VARIABLES

Variable independiente.

e Diabetes Mellitus.

Variable dependiente.

o Enfermedad Periodontal.

1.6. DEFINICION DE VARIABLES.

1.6.1 Definicidon conceptual

Variable independiente:

e “Diabetes mellitus: es un sindrome que manifiesta un trastorno
metabdlico que cursa con hiperglucemia, la que a su vez es
consecuencia de una deficiencia en la secrecion de insulina o de un

trastorno en el efecto biolégico de la misma”.?

e “Diabetes mellitus: es un padecimiento metabdlico complicado que se
caracteriza por la hipofuncién o carencia de funcién de las células 8 de
los islotes de Langerhans en el pancreas. Esto motiva altos valores

sanguineos de glucosa y la excrecion de azlcar en la orina” 3

2 Zarate, Trevifio, Arturo, Diabetes mellitus, México, Trillas, 1989, p.74.

3 G., Newman, Michael et al., Periodontologia clinica, 8a. Ed., Mexico, Mc Graw-Hill interamericana, 1998, p.203.



Variable dependiente:

“Enfermedad periodontal: es una enfermedad inflamatoria de los tejidos
de soporte de los dientes causada por microorganismos 0 grupos de
microorganismos especificos que producen la destruccion progresiva del
ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacién de bolsa,

recesion o ambas”.*

Enfermedad periodontal: es una enfermedad que afecta la encia y
fragmentos de ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar. La
inflamacion se inicia en la encia y se extiende posteriormente a las
capas mas profundas de soporte. Se caracteriza por inflamacion
gingival, formacién de bolsa periodontales, destruccion de ligamento
periodontal y del hueso alveolar y movilidad gradual de los dientes.’

1.6.2 Definicion operacional

Variable independiente:

Los niveles de glucosa en la DM pueden ser medidos mediante
examenes de laboratorio como son la glucosa plasmatica aleatoria (sin
ayuno), Glucosa plasmatica en ayuno, Glucosa posprandial de dos
horas, prueba de hemoglobina glucosilada (HbA1c) y glucémetro digital.

Variable dependiente:

La magnitud de la EP puede ser medida mediante los indices
periodontales como es el indice periodéntico comunitario y pérdida de

fijacion.

4 G., Newman, Michel et al., Periodontologia clinica, 9a. Ed., Mexico, Mc Graw-Hill interamericana, 2004 p.69.
3 Hoag, Philip y Pawlak, Elizabeth, Fundamentos de periodoncia, 4a ed., Espafia, Mosby Year Book, 1992,

p. 69.
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1.7. TIPO DE ESTUDIO.

La presente investigacion es de tipo descriptivo y confirmatorio. Es descriptivo
porque se obtuvo un mayor conocimiento acerca de la relacion que guarda la EP y
la DM; describiendo las caracteristicas mas importantes de dicha relacion. Es
confirmatorio toda vez que existen algunos estudios sobre el tema planteado.

1.8. DISENO.

El estudio que se realiz6 fue transversal en relacion al tiempo debido a que
las variables e indicadores de las personas en estudio se obtuvieron en un
momento dado, sin haber pretendido medir su evolucién. Analitico porque se
establecidé hipétesis de asociacién y observacional; ya que so6lo se midi6é a través
de los indices y llenado de la ficha de identificacion sin haber modificado a
voluntad propia ninguno de los factores que intervinieron en el proceso.

1.9. POBLACION Y MUESTRA.

La poblacién estudiada fueron los pacientes que acudieron a las Clinicas:
Odontologia Preventiva, Salud Publica Il, Periodoncia y Servicio Social de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Villa Rica. Considerando que fue una
poblacion abierta, la muestra consisti6 de 33 sujetos del sexo femenino vy
masculino con padecimiento de DM, previamente seleccionados en la Clinica del

Servicio Social por diagndstico; asi como la revisién de su historia clinica.
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1.10. INSTRUMENTO DE MEDICION.

Se utilizd el método de encuesta directa; asi como la valoracion del estado
periodontal de los pacientes, mediante la exploracion de cada uno de ellos. Los
datos obtenidos fueron capturados en una ficha epidemiol6gica o instrumento de
medicion denominado indice periodontal comunitario (IPC) propuesto por la OMS.

Anexo 1.

Para valorar el tipo de diabetes que padecia el paciente se utilizé la
clasificacion propuesta por la (NDDG) National Diabets Data Group, (ADA)

American Diabets Association y la (OMS) Organizacién Mundial de la Salud.

También se observo las profundidades de las bolsas periodontales de cada
sujeto; empleando para esto una sonda periodontal Hu Friedi PGF/W V4.

1.11 RECOPILACION DE DATOS.

Mediante el empleo de fichas epidemiolégicas, se recopilaron los datos de
cada uno de lo pacientes; se valoré la magnitud de la EP aplicando el IPC como
instrumento de medicion adecuado al caso. Se reunieron los datos en tablas y

cuadros de concentracion para su analisis.

Para la seleccion de los pacientes con DM se realizd6 dos apartados, en los
que se ubicaron aquellos con control de la enfermedad y los que no presentaban
control de la misma a la hora de aplicar la encuesta. Se les pidié que mostraran
estudios de laboratorio recientes; ademas se les preguntd si tomaban algun

medicamento para el control de sus niveles de glucosa.



1.12.

1.13.
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PROCESO.

. Se realizé una peticidn a los maestros a cargo de las Clinicas: Odontologia

Preventiva, Salud Publica Il, Periodoncia y Servicio Social de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Villa Rica, para hacer uso de las

instalaciones de la clinica.

Consentimiento. Se utilizé una forma de consentimiento o aprobacion para

que firmara el paciente antes de aplicar la ficha epidemiolégica. Anexo 2.
Levantamiento de la ficha epidemiolégica.
El andlisis de los datos se realiz6 en base al llenado de los cuadros de

concentracion para su valoracién estadistica.

PROCEDIMIENTO.

. Se realizé de manera verbal la peticion a los maestros de las Clinicas:

Odontologia Preventiva, Salud Publica Il, Periodoncia y Servicio Social de
la Facultad de Odontologia de la Universidad Villa Rica, para efectuar la

revisidén a los pacientes.

Consentimiento informado. Se explico el motivo del estudio a los sujetos
comentandoles que no habria riesgo al participar en éste.

Los pacientes fueron reclutados desde la sala de espera de la clinica de la
facultad, en el cubiculo del Servicio Social y los pacientes propiamente de
los alumnos que acudian a las clinicas antes mencionadas. Se verifico en

sus historias clinicas si eran diabéticos y se les aplicé ficha epidemiolégica.
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4. Se integrd el expediente de cada paciente examinado y se realiz6 una
valoracion de los datos tomando como base la clasificacién de DM y otros
estados de tolerancia a la glucosa propuesta por la (NDDG) National
Diabets Data Group, (ADA) American Diabetes Association y (OMS)
Organizacion Mundial de la Salud. Para ver la magnitud de la EP se
tomaron los criterios que determina el indice periodontico comunitario (IPC)
valorando bolsa periodontal y pérdida de fijacion para estimar la destruccion
acumulada durante la vida de la fijacién periodontica de cada paciente.

1.14 ANALISIS DE DATOS.

Se realizé un andlisis en relacién a la EP tomando en cuenta el indice IPC
para valorar las bolsas periodontales y el nivel de insercion al igual que se realizé
el analisis de la DM en base a la clasificacién de la NDDG, ADA y OMS para
determinar el tipo de diabetes que presentaban los sujetos en estudio, haciendo
dos grupos de pacientes, los no controlados médicamente y los controlados, para
de esta manera poder hacer la correlacidén entre estas dos variables.

1.15. IMPORTANCIA DEL ESTUDIO.

La siguiente investigacion ayud6 a obtener una vision mas amplia sobre la
diabetes y su impacto en la calidad de vida en el sector social que la padece, asi
como en la salud bucal. Se les explicé lo anterior a los sujetos de estudio para que
éstos tomaran medidas preventivas, llevaran o no un control de su glucosa y asi

tratar de evitar las consecuencias de una DM mal controlada a nivel odontolégico.

También ayudé a reunir mas informacion sobre el tema con el fin de que

sirva como una fuente mas de consulta para la comunidad de la Facultad de
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Odontologia de la Universidad Villa Rica, ya que en ella encontraran la relacion
que tiene la DM y EP; asi como el manejo de estos pacientes y las medidas
preventivas ha adoptar para evitar en lo mas posible las complicaciones que trae
consigo una DM mal controlada.

Asi mismo en este estudio se utilizé el indice perioddntico comunitario (IPC)
con el proposito de valorar la magnitud de de EP en estos pacientes con DM y
poder elaborar un protocolo de atencién odontolégica para los pacientes
diabéticos con EP.

1.16. LIMITACIONES DEL ESTUDIO.

Posiblemente se puede limitar o alterar la secuencia de esta investigacion

por las siguientes causas:

1. Algunos sujetos no quisieron ser participes de esta investigacién por falta
de tiempo y a otros se les dio una cita posterior para el estudio, a la cual no
acudieron.

2. En la muestra se buscd en partes proporcionales pacientes con DM 1, 2,
gestacional, u otro tipo, pero no se pudo encontrar mas que pacientes con
DM 2.

3. El flujo de pacientes era irregular por lo que la disponibilidad del
instrumental era insuficiente pero gracias a que se contd con el apoyo de la

institucidon que en su momento facilité el material requerido.
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CAPITULO I
MARCO TEORICO

2.1. DIABETES MELLITUS.

La diabetes mellitus es un sindrome que manifiesta un trastorno metabélico
que cursa con hiperglucemia, la que a su vez es consecuencia de una deficiencia

en la secrecién de insulina o de un trastorno en el efecto biolégico de la misma.®

Esta enfermedad puede describirse de manera mas clara como una
enfermada crénica del metabolismo de los carbohidratos, grasas, y proteinas,
junto con una relativa o absoluta deficiencia en la secrecion de la insulina y con

grados variables de resistencia a esta.

Se considera una enfermedad compleja con componentes metabdlicos y
vasculares; la diabetes cronica se caracteriza por complicaciones que incluyen
enfermedades macro y microvasculares que afectan a 6rganos como son los

rinones, corazdn y ojos, también existe una variedad de neuropatias clinicas.

6 Zarate, Treviio, Arturo, Idem, p. 74.
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La Asociacién Mexicana de Diabetes estima que en México 8.2% de los
adultos mayores de 20 afos son diabéticos y la enfermedad ocupa la tercera
causa de muerte en el pais después de los problemas cardiovasculares vy

tumorales.

Esta enfermedad ha preocupado a todos los sectores de salud, en la
profesion odontoldgica no debe ser la excepcién y se debe prestar atencién a los
cambios generales en la salud de estos pacientes como pueden ser las propias
complicaciones diabéticas (coma, choque hipoglucémico o hiperglucémico), y las
alteraciones cardiovasculares y renales por citar solo algunas. En las
complicaciones locales se debe prestar atencion a la sensibilidad infecciosa y las
respuestas reparativas anémalas que se pudieran observar en boca y la tendencia
a la destruccion periodontal.

2.1.1. ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA DIABETES MELLITUS

Han sido descubiertas asociaciones genéticas, inmunitarias y ambientales
para que se presente fallos en la produccion, aprovechamiento o ambos, de la
insulina. Los cambios celulares y tisulares ocasionados por la incapacidad celular
de captar glucosa han sido estudiados para entender y tratar al paciente diabético
(hiperglucémico).

En la DM la utilizacién de lipidos y proteinas (gluconeogénesis), se observa
como un efecto compensador del organismo para proveerse energia por vias

alternas, al estar impedido de usar glucosa como fuente principal.

Dentro de la patogenia, existen células en el organismo que requieren de la
presencia de insulina para promover el ingreso de glucosa a su interior y
aprovecharla para funciones energéticas, en cambio hay otras células como las

nerviosas que no requieren de la presencia de insulina y la glucosa puede ingresar
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libremente. Sin embargo el exceso de glucosa circulante afecta a ambos tipos de
células, ademas de elementos de la matriz extracelular como son las fibras de
colagena, produciendo los cambios clinicos que se observan como

manifestaciones de la enfermedad.

En células insulinodependientes la carencia energética da como resultado
una hipofuncién. En las células productoras de elementos estructurales como los
fibroblastos, la colagena es producida en menor cantidad y calidad; en células
efectoras como un leucocito, sus respuestas puede ser subumbrales. Ejemplos
como los anteriores dan explicacién a la cicatrizacion retardada, sensibilidad
infecciosa y migracién leucocitaria tardia (efecto reconocido en la enfermedad
periodontal de los diabéticos).

En células insulinoindependiente el aumento de glucosa extracelular obliga
a un incremento de glucosa intracelular, lo cual no esta exento de importantes
cambios en el metabolismo intermedio celular y en la captacién intracelular de
agua (lesion celular osmética). Esto es lo que produce la neuropatia periférica del
diabético al danarse las células de Schwann y los cambios en la agudeza visual
por dafo en los pericitos de los capilares retinianos. Estomatolégicamente esto
podria explicar ciertos cambios disestésicos y gustativos.

Cambios tisulares. La glucosa puede unirse a los grupos amino de las
proteinas sin participacién enzimatica, glucosilacion no enzimatica; la unién a la
fibra colagena del tejido conectivo que sustenta a los vasos por ejemplo, puede
ser reversible o irreversible, dependiendo de la intensidad y duracion de la

hiperglucemia.

Las paredes y membrana basal vasculares son areas preferenciales para la
acumulacion de agregados de la glucosilacibn no enzimatica, los cambios
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funcionales se observan en la permeabilidad a sustancias sanguineas y migracion

celular.

La glucosilacion de proteinas de baja densidad en las paredes de los vasos
mayores favorece los depédsitos de colesterol en la intima, facilitando los procesos

de formacion de ateromas, émbolos y esclerosis.

El engrosamiento de la membrana basal en capilares puede explicar la
microangiopatia y los cambios en la permeabilidad renal del diabético. Los
cambios vasculares estan relacionados con alteraciones de irrigacion
(nutricionales), migratorias (células defensivas) y cardiovasculares (aumento del
tono vascular y esfuerzo secundario de la funcién secundaria).Las alteraciones
reparativas posextraccion o después de una cirugia bucal o periodontal y la
sensibilidad infecciosa, pueden encontrar explicacion parcial en estos cambios

patoldgicos tisulares.

2.2 CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS.

Anteriormente para la clasificacion de la diabetes se utilizaban medios
terapéuticos y etioldgicos. Actualmente se utilizan criterios de tipo clinico como la
presencia o no de cetoacidosis diabética (CAD) y otros criterios auxiliares de
formas patogénicas especificas como edad, obesidad, secrecién de insulina
endogena (concentraciones plasmaticas), respuestas a sulfonilureas, asociacion
de antigeno HLA-D especificos, fenotipos, genes, cromosoma 6, anticuerpos para
células de los islotes pancreaticos al momento del diagndstico y riesgos asociados
tardios.

Después de una revisién propuesta por el Nacional Diabetes Data Group(NDDG),

revisada por un grupo de expertos patrocinados por la American Diabetes
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Association (ADA) y Organizacion Mundial de la Salud (OMS) editada en 1996 y
revisad en junio de 1997; la clasificacién quedo de la siguiente manera:

CUADRO: No. 1 Clasificacion de diabetes mellitus y otros estados de intolerancia

a la glucosa.
o Diabetes mellitus tipo 1. Insulinodependiente. (DMID).
o Diabetes mellitus tipo 2. No insulinodependiente (DMNID).

> Con obesidad.
> Sin obesidad.

. Diabetes mellitus secundaria. Debido a otras condiciones o sindromes.
> En enfermedad pancreética, hormonas, farmacos.

o Intolerancia a la glucosa (IG). Estado metabdlico intermedio entre la
homeostasis de glucosa normal y diabetes mellitus.

> Con obesidad.

> Sin obesidad.

o Diabetes mellitus gestacional (DMG). Intolerancia a la glucosa manifiesta en

la gestacion, pudiendo ser pasajera o exacerbar una diabetes oculta.

o Anomalias previas de tolerancia a la glucosa. Alteracion previa de la
tolerancia de la glucosa oral.

o Riesgo potencial de anomalias de tolerancia a la glucosa. Alteracion
potencial de la tolerancia a la glucosa- ATG.
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2.2.1. DIABETES TIPO 1 (dependiente de insulina)

Este tipo de diabetes se relaciona con una deficiencia absoluta de insulina
por destruccion de las células B de la glandula (pancreas), relacionada con
procesos autoinmunitarios o de etiologia desconocida.

La destruccién de las células B de los islotes pancreaticos se debe a la
infiltracion y formacion de anticuerpos contra estas células (insulitas). Por otra
parte la predisposicion genética esta ligada a HLA-D que a través de mecanismos
de autoinmunidad actuan contra las células pancreéticas y que junto a factores
ambientales (virus, medicamentos, productos quimicos) pueden modificar
estructuralmente las células de los islotes para producir una respuesta
inmunopatoldgica que las destruya e impida la secrecion total de insulina.

Aparece a temprana edad, antes de los 20 afnos. Este tipo de pacientes son
sensibles a sufrir descompensaciones severas como es la cetoacidosis diabética
(CAD), coma hiperglucémico hiperosmolar no cetésico (CHHNC) mejor conocido
como coma diabético y choque hipoglucémico.

El tratamiento de estos pacientes es con insulina parenteral. Dependiendo
de la severidad sera la dosis y el tipo de insulina empleada. Las insulinas mas

utilizadas son las siguientes.

CUADRQO: No. 2. Tipo y caracteristicas de las insulinas

Tipo Accion Duracion Amortiguador
Lis pro Corta 1a1.5h Ninguno
Regular Rapida 4a6h Ninguno

NPH (intermedia) Intermedia 6ai12h Fosfato

Lenta Intermedia 6ai12h Acetona
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2.2.2. DIABETES TIPO 2 (no dependiente de insulina)

En la diabetes tipo 2, los mecanismos son diferentes y variadas las
posibilidades de aparicion de glucosa sanguinea elevada. Se han descrito 2

mecanismos principales: deficiencia relativa y resistencia insulinica.

Deficiencias

1) Produccién relativa insuficiente: el individuo consume mas carbohidratos de
los que su produccion insulinica es capaz de manejar.

2) Produccion retardada: secrecion lenta o retardada que produce elevacion

clinicamente sostenida de la glucosa sanguinea.

Resistencia

1) Disminucion o alteracion de receptores insulinicos: puede haber cantidades
normales de insulina que no es aprovechada por las células insulinodependientes.
2) Defectos intracelulares posreceptor: se presume que en este estado la
glucosa puede ingresar a la célula, pero no es metabolizada por alteraciones en su

metabolismo intermedio.

Se desconoce su etiologia especifica, no esta asociada a procesos
autoinmunitarios como en el caso de la diabetes mellitus tipo 1, pero hay una
fuerte predisposicion genética y relacion con la obesidad y la distribucion

abdominal de grasa.

Por lo general se presenta después de los 30 anos, es frecuente que haya
obesidad; solo eventualmente conduce el desarrollo de cetoacidosis diabética. Se
calcula que del 80 al 90% de los casos diagnosticados de diabetes por afo

corresponden a diabetes tipo 2.
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El manejo de estos pacientes es principalmente dietética con ayuda de
hipoglucemiantes orales, que estimulan la liberacion pancreéatica de insulina y

aparentemente aumenta el nimero de receptores insulinicos celulares.”

CUADRQO: No. 3. Hipoglucemiantes orales mas comunes.

Farmaco Dosis diaria Dosis por dia Accidn
Sulfonilureas:
Cloropropamida 100 a500mg 1 tab./dia Aumenta la produccion
Tolbutamida 500a3000mg 1a3tab./dia deinsulina
Glibenclamida 2.5a5mg 1 tab./dia
Biguanidas:
Metformin 500a2500mg 1aZ2tab./dia Reduce la produccién

de la glucosa hepatica.
Inhibidores de la

Gamma-glucosidasa:

Acarbosa 75mg a 300mg 3 tab./dia Retrasa la digestion de
Carbohidratos

Tiazolidindionas:

Rosiglitazona 4 a 16mg 2 tab./dia Aumenta la sensibilidad

Pioglitazona 15 a 45mg 1 tab./dia A la insulina

" Gutiérrez, Lizardi, Pedro, Urgencias medicas en odontologia, México, Mc Graw Hill, 2005, p.275.



23

2.2.3. DIABETES SECUNDARIA ASOCIADA A OTRAS CONDICIONES O
SINDROMES

Es aquella en la que factores identificables estdn causando el incremento
de glucosa en sangre, entre los que se encuentran: enfermedades pancreaticas y
hormonales, farmacos (tiacidas, litio, esteroides), sindromes genéticos y otros.

2.2.4 INTOLERANCIA A LA GLUCOSA (IG) Y A LA GLUCOSA EN AYUNAS
(IGA)

Es un estado intermedio entre la homeostasis de glucosa normal y diabetes.
El dafio en la tolerancia a la glucosa esta presente pacientes en quienes los
resultados de sus examenes de laboratorio fluctian entre cifras normales y
diabéticas. Se relaciona con el desarrollo futuro de algunas complicaciones de

diabetes, 0 a la larga puede progresar a diabetes.
2.2.5. DIABETES MELLITUS GESTACIONAL (DMG)

Se presenta durante el embarazo, mostrando frecuentemente resistencia a
la insulina. Desaparece después del parto, pero con frecuencia es acompanada de
complicaciones perinatales y de la posibilidad de desarrollar diabetes tipo 1, 10

anos después del nacimiento.

2.3. DIAGNOSTICO (SIGNOS Y SINTOMAS DE LA DIABETES MELLITUS)

La diabetes mellitus es una enfermedad que tiene caracteristicas
particulares como es la polifagia (mucha hambre), poliuria (exceso de orina),
polidipsia (sed excesiva), nicturia (levantarse durante la noche a orinar), boca y
piel secas, cambios en la visién, cambios de peso, glucosa en sangre mayor de
200mg/dl en cualquier momento y heridas que no cicatrizan facilmente.
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En diabetes no diagnosticada, mal controlada o de dificil control (labiles),
los signos de poliuria, polidipsia y polifagia se presentan cuando la elevacion de
glucosa en sangre rebasa el umbral renal y comienza a ser eliminada por la orina;
junto con la glucosa se elimina agua y electrolitos, lo cual puede llevar a
deshidratacion severa, lo que explica la poliuria y la polidipsia.

La polifagia se presenta por la necesidad pervertida de proveer la energia
que no llega a las células a través del aumento en el consumo alimenticio. Por otra
parte la cetoacidosis diabética (CAD) puede presentarse por el metabolismo
aumentado y acelerando de lipidos, que produce como subproductos cuerpos
cetonicos, estos intoxican al organismo produciendo un pH muy bajo que el
sistema sanguineo, respiratorio y renal no puede compensar en ocasiones,
causando alteraciones funcionales generales que pueden llevar a un coma y la

muerte.®

2.4. FACTORES DE RIESGO PARA DIABETES MELLITUS

Los factores de riesgo para la diabetes mellitus los podemos clasificar en
modificables y no modificables. Los factores modificables son los que mas
preocupan al médico en su practica diaria, ya que si se logra incidir en ellos, ya
sea por cambios en el estilo de vida o por intervenciéon farmacolégica, se puede
disminuir la probabilidad de que la enfermedad se manifieste o bien retarde su
apariciéon y modifique la evolucion desfavorable hacia complicaciones micro y

macrovasculares.

Suarez, Castellanos, José Luis, Medicina en odontologia. Manejo dental de paciente con enfermedades sistémicas, 2a. ed., México,

manual moderno, 2002, pp. 132-134.
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CUADRO: No. 3. Factores de riesgo para diabetes mellitus

No modificables:

> Ascendencia hispanica

> Edad igual o mayor a 45 anos

> Antecedentes de diabetes mellitus

> Antecedentes de haber tenido un hijo con un peso al nacer 24 Kg.
Modificables

> Obesidad

> Sobrepeso

> Sedentarismo

> Tabaquismo

> Manejo inadecuado del estrés

> Habitos inadecuados de alimentacion

> Estilo de vida contrario a su salud

> indice de masa corporal = 27 Kg./m2 en hombres y = 25 Kg./m2 en
mujeres

> indice cintura-cadera = 0.9 en hombres y = 0.8 en mujeres

> Presion arterial con cifras = 140/90 mmHg

> Triglicéridos = de 150 mg/dl

> HDL de colesterol < 35 mg/dl
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CUADRO. No 4. Signos y sintomas para el diagnéstico de diabetes mellitus.

Diagndstico

Signos y sintomas de la diabetes mellitus

o Polifagia (mucha hambre)

o Poliuria (exceso de orina)

o Polidipsia (sed excesiva)

o Nicturia (levantarse en la noche a orinar)

J Boca y piel secas

J Cambios en la vision

o Cambios de peso

o Glucosa en sangre mayor de 200mg/dl en cualquier momento
o Heridas que no cicatrizan con facilidad.

2.5. COMPLICACIONES DE LA DM

Existen 2 tipos de complicaciones:

a) Aqudas. Se presentan intempestivamente y consisten en:

» Hipoglucemia. Disminucién de glucosa en sangre con aparicion de
sintomas como temblor, nerviosismo, sudacion, angustia, taquicardia,
hambre e irritabilidad.

» Cetoacidosis diabética. Es una alteracion provocada por falta de insulina y
por la consecuente utilizacién de otras sustancias (acidos grasos) como
fuente de energia. Primordialmente se presenta en la diabetes mellitus tipo
1, pero puede ocurrir también en la tipo 2.

» Coma hiperosmolar. Se caracteriza por importantes elevaciones de glucosa
en sangre y deshidratacion. Se presenta en la diabetes mellitus tipo 2 y es

mas frecuente en el adulto mayor de 40 afnos.
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b) Crénicas. Ocurren después de un periodo promedio de 10 afos con

2.6.

descontrol glucémico durante periodos prolongados (afos); consisten en:
Retinopatia diabética. Problemas oculares que pueden llevar a pérdida de
la vision.

Nefropatia diabética. Alteraciones renales que pueden terminar en
insuficiencia renal.

Neuropatia diabética. Trastornos de la conduccién nerviosa que se pueden
manifestar como falta de sensibilidad en extremidades, problemas
digestivos, impotencia, etcétera.

Complicaciones cardiovasculares. Mayor frecuencia de infartos vy
arteriosclerosis en general.

Complicaciones orales. enfermedad periodontal, caries, xerostomia y
candidiasis.®

EL PERIODONTO.

El periodonto (peri= alrededor, odontos= diente) esta constituido por los

tejidos de soporte y proteccion del diente:

Encia
Ligamento periodontal
Cemento

Hueso alveolar.

La funcién del periodonto es unir el diente al tejido 6seo de los maxilares y

conservar la integridad de la superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad

buca

|.10

? Gutiérrez, Lizardi, Pedro, op. Cit., nota 7, pp. 272, 273.

1 Lindhe, Jan, Periodontologia clinica de Llindhe, 2a ed, Argentina, Panamericana, 1992, P. 87
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2.6.1. ENCIA.

Anatémicamente la encia se divide en:
Encia marginal: También conocida como no insertada y corresponde al margen
terminal o borde de la encia que rodea a los dientes a modo de collar y es
separada de la encia insertada por el surco gingival.

Surco gingival: es el surco poco profundo o espacio circundante del diente
que forman la superficie dental, por un lado, y el revestimiento epitelial del margen
libre de la encia, por el otro. Tiene forma de V y su profundidad en humanos al
sondeo es de 2 a 3 mm.

Encia insertada: este tipo de encia se continta con la encia marginal. Esta
fijada con firmeza al periostio subyacente del hueso alveolar. La superficie
vestibular de la encia insertada se extiende hasta la mucosa alveolar

relativamente laxa y movil, de la cual esta separada por la unién mucogingival.

Encia interdental: Ocupa el nicho gingival, que es el espacio interproximal
por debajo del area de contacto de los dientes. La punta de una papila es
piramidal y se halla por debajo del punto de contacto. Su porcién inferior presenta
una depresién a modo de valle que conecta una papila vestibular y otra lingual.

El tejido gingival se compone de tejido conectivo cubierto por epitelio
escamoso estratificado. El tipo celular principal del epitelio gingival, es el
queratinocito. Se encuentran también otras células conocidas como células claras
0 no queratinocitos, que incluyen células de Langerhans, celulas de Merkel y

melanocitos.
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La funcién principal del epitelio gingival es proteger las estructuras
profundas y permitir un intercambio selectivo con el medio bucal. Es dividido en
tres areas diferentes en términos morfolégicos y funcionales:

1) Epitelio bucal o externo que cubre la cresta, la superficie exterior de la
encia marginal y la encia insertada. Esta queratinizado, paraqueratinizado o
esta combinado.

2) Epitelio del surco. Este recubre el surco gingival y el epitelio es no
queratinizado.

3) El epitelio de unién que consta de una banda que rodea al diente a modo

de collar y el epitelio es no queratinizado.

Las células de Langerhans pertenecen al sistema mononuclear fagocitico
como monocitos modificados derivados de la medula 6sea. Estas poseen una
funcién en la reaccion inmunitaria como células que presentan los antigenos a los

linfocitos. Se localizan entre queratinocitos en los niveles suprabasales.

Las células de Merkel se ubican en las capas mas profundas del epitelio;
poseen terminaciones nerviosas y se conectan con células contiguas mediante

desmosomas. Se les ha identificado como receptores tactiles.

Los melanocitos se localizan en la capa basal y espinosa del epitelio
gingival sintetizan melanina en organelos denominados premelanosomas o
melanosomas. La melanina da la pigmentacion caracteristica de la encia en cada

individuo.

El tejido conectivo de la encia se denomina lamina propia y consta de dos capas:

1) Un estrato papilar subyacente al epitelio, que incluye proyecciones
papilares entre las proliferaciones epiteliales interpupilares.

2) Una capa reticular contigua al periostio del hueso alveolar.



30

El tejido conectivo posee un compartimiento celular y otro extracelular
compuesto por fibras y sustancia fundamental; esta sustancia fundamental ocupa
el espacio entre fibras y células, es amorfa y posee un contenido elevado de agua,
proteoglucanos como acido hialuronico, sulfato de condrotina y glucoproteinas
como fibronectina que fija los fibroblastos a las fibras y otros componentes de la
matriz intercelular, lo que contribuye a mediar la adhesién y migracién de las

células.

Las tres clases de fibras que forman parte del tejido conectivo son:

e La colagena de tipo | confiere al tejido gingival resistencia a la tension.

e La colagena de tipo IV (fibras reticulares argiréfilas) se ramifican entre los
haces colageno tipo | y se contindan con fibras de la membrana basal y las
paredes de los vasos sanguineos

e Las fibras elasticas se integran con fibras de oxitalan, elaunina y elastina
distribuidas entre las fibras colagenas.

El tejido conectivo de la encia marginal es de naturaleza densamente
coladgena y contiene un sistema predominante de haces de fibras colagena
llamadas fibras gingivales. Estas fibras poseen tres funciones:

1) Aseguran firmemente la encia marginal contra el diente
2) Provén la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de masticacion.
3) Unen la encia marginal libre con el cemento de la raiz y la encia insertada

continua.

Las fibras gingivales se clasifican en:
1) Grupo gingivodental que corresponden a las superficies interproximales
linguales y vestibulares.
2) Grupo circular, estas atraviesan el tejido conectivo de la encia marginal e
interdental y rodean al diente a manera de anillo.
3) Grupo transeptal, se localizan en el espacio interproximal.
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Elementos celulares. Los fibroblastos del tejido conectivo gingival sintetizan
colagena, fibras elasticas, glucoproteinas y los glucosaminoglucanos de la
sustancia intercelular amorfa. Ademas los fibroblastos regulan la degradacién de
la colagena.

Los mastocitos, macrofagos fijos y los histiocitos estan presentes el en
tejido conectivo gingival y tienen funcion fagocitaria. Los adipocitos tienen la
funcion de sintetizar y degradar los triacigliceroles (triglicéridos) y los eosinéfilos
tienen la funcién de luchar contra los parasitos. Estos dos ultimos son escasos en

la lamina propia

En la encia clinicamente sana; en especial en el tejido conectivo del surco
hay focos pequefios de linfocitos que juegan un papel fundamental en las
reacciones inmunoldgicas, también hay neutréfilos en cantidades pequenas en la

encia sana que intervienen en procesos inflamatorios.

Fuentes de irrigacién de la encia:

1) Arteriolas supraperiosticas al lado de las superficies vestibular y lingual del
hueso alveolar.

2) Vasos del ligamento periodontal, que se extienden hacia la encia vy
establecen anastomosis con capilares en el area del surco.

3) Arteriolas, que emergen de la cresta del tabique interdental y se extienden
paralelas a la cresta del hueso para anastomosarse con vasos del
ligamento periodontal, del surco gingival y sobre la cresta alveolar."

1 G., Newman, Michel et al., op. cit., nota 4 pp. 16-28
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2.6.2. LIGAMENTO PERIODONTAL.

Es una mezcla de tejidos que rodea la raiz del diente y la conecta con el

hueso alveolar. Esta formado por haces de fibras de colageno.

Las porciones terminales de las fibras principales que se insertan en el
cemento y el hueso se llaman fibras de Sharpey. Las fibras del ligamento se

clasifican en:

e Fibras transeptales: se extienden en sentido interproximal sobre la cresta
alveolar y se insertan en el cemento de los dientes adyacentes.

e Las fibras de la cresta alveolar: se dirigen desde el diente asta la cresta del
hueso alveolar siguiendo una direccion apical.

e Fibras horizontales: se extienden perpendicularmente al eje longitudinal del
diente desde el cemento hasta el hueso alveolar.

e Las fibras oblicuas: forman el grupo més voluminoso y siguen una direccion
coronaria y oblicua desde el diente hasta el hueso.

e Fibras apicales: divergen de manera irregular desde el cemento hacia el
hueso en el fondo del alveolo y no aparecen sobre las raices de formacion
incompleta.

e Fibras interradiculares: se abren en abanico desde el cemento hacia el

diente en las furcaciones de los dientes multirradiculares.

Las células principales del ligamento son los fibroblastos (sintetizan vy
fagocitan fibras de colagena viejas), osteoblastos (células formadoras de hueso),
osteoclastos (células que degradan hueso), cementoblastos (células que aparecen
en las superficies cementarias) y restos epiteliales de Malassez (forman quistes

radiculares).
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La funcién defensiva la constituye los neutréfilos, linfocitos, macréfagos,

mastocitos y eosindfilos

Las funciones del ligamento periodontal son:

Fisicas: transmite las fuerzas oclusivas, une el diente al hueso y protege los
vasos Yy nervios de las fuerzas mecanicas.

De formacion y remodelacion: las células del ligamento intervienen en la
formacién y resorciébn del cemento y hueso y las fibras viejas son
sustituidas por nuevas.

Sensitiva y nutricional: aporta nutrientes al cemento y al hueso y encia por
medio de los vasos sanguineos y provee drenaje linfatico. Por medio de las
fibras sensitivas provenientes del trigémino trasmite sensaciones tactiles,

de presioén y dolor.

2.6.3. HUESO ALVEOLAR.

El proceso alveolar es la porcién del maxilar y la mandibula que forma vy

sostiene a los alvéolos dentarios. Aloja a los dientes y provee la insercion ésea

para el ligamento periodontal.

El proceso alveolar esta formado por:

Una tabla externa de hueso cortical formado por hueso haversiano
(ostiones o vias internas que suministran sangre a los huesos demasiados
gruesos) y laminillas 6seas compactadas.

Pared interna del alveolo: constituido por hueso compacto delgado llamado
hueso alveolar. Contiene aberturas (lamina cribiforme) por los cuales los
paquetes neurovasculares unen el ligamento con el componente central del

hueso alveolar y el hueso esponjoso.
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e Trabéculas esponjosas, se encuentran entre las dos capas compactas, que
operan como hueso alveolar de soporte.'?

Las zonas vestibulares y linguales de los alvéolos estan constituidas por
hueso compacto solo y en las zonas apicales, apicolinguales e interradiculares se
encuentra hueso esponjoso.

Células y matriz extracelular. Los osteoblastos son las células que forman
los depdsitos de hueso durante la vida. Por otra parte los osteoclastos equilibran el
deposito de hueso de los osteoblastos mediante la resorcién osteoclastica en el
transcurso de la remodelacién y renovacion del tejido.

La matriz organica se compone de colagena tipo | en un 90%, el resto son
proteinas no coladgenas como osteocalcina, osteonectina, proteina morfogenética

Osea, fosfoproteinas y proteoglicanos.

Pared del alveolo. Formado por hueso laminar denso, parte del cual posee
una disposicion en sistemas haversianos, y hueso fascicular (hueso contiguo del
ligamento que contiene fibras de Sharpey)

Médula ésea. La roja hematopoyética ocupa las cavidades de todos los
huesos. Sin embargo la medula sufre cambios filolégicos y se transforma hacia un
tipo de medula grasa o amarilla inactiva. En la mandibula del adulto, la medula es
del tipo grasa o amarilla inactiva. En la tuberosidad del maxilar, zonas de molares
y premolares y el angulo de la mandibula existen focos de medula 6sea roja.

Periostio y endosito. El periostio es el tejido que cubre la superficie externa

del hueso y el endosito es aquel que reviste las cavidades dseas internas.

12 G, Newman, Michel, op. cit., nota 4, p. 46.
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Tabique interdental. Es el hueso situado entre las raices de cada diente y
consta de hueso esponjoso limitado por las corticales alveolares de la pared del

alveolo de dientes vecinos y las tablas corticales vestibular y lingual.

2.6.4. CEMENTO.

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que recubre la raiz del diente y
permite que las fibras del ligamento periodontal se adhieran a éste. El cemento se
forma constantemente en la superficie radicular en contacto con el ligamento
periodontal o con las fibras gingivales. EI cemento esta formado por fibras de

colageno calcificadas.

Existen dos tipos de cemento, acelular y celular. El acelular cubre casi
desde el tercio cervical hasta la mitad de la raiz y se forma antes que el diente
alcance el plano oclusivo. Las fibras de Sharpey constituyen la mayor parte de su
estructura.

El cemento celular se forma una vez que el diente llega al plano oclusivo,
contiene células (cementocitos), es menos calcificado y las fibras de Sharpey

ocupan una porcién mas reducida. Este se encuentra en la zona apical.

2.7. CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos periodontales son los
procesos inflamatorios gingivales y del aparato de insercibn dental; son
infecciones microbianas relacionadas con la acumulacién local de placa dental,
céalculos y flora priodontal patégena subgingival. Existen otros padecimientos
gingivales y del ligamento periodontal, que no son infecciones, sino procesos

degenerativos, neoplasicos, granulomatosos, quisticos o traumaticos.
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La gingivitis y la periodontitis son enfermedades que pueden contraer
personas aparentemente sanas; son los trastornos periodontales mas frecuentes.
La primera es un proceso inflamatorio de la encia, en el cual, el epitelio de unién
aunque modificado por la enfermedad, se une al diente en su nivel original; la
porcion mas apical del epitelio de unibn cemento-esmalte. Se habla de
periodontitis cuando se pierde tanto la insercidén del ligamento periodontal, como el

soporte 6seo alveolar.

CUADRGO. No 5. Clasificacion de enfermedades y lesiones periodontales
Propuesta por la Academy of Periodontology (AAP)

Enfermedades gingivales

» Enfermedades gingivales inducidas por placa’

» Enfermedades gingivales no inducidas por placa
Periodontitis cronica**

» Localizada

» Generalizada
Periodontitis agresiva

» Localizada

» Generalizada

Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
Enfermedades periodontales necrosantes

» Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)

» Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)
Abscesos del periodoncio

» Absceso gingival

» Absceso peridontal

» Absceso pericoronario
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Periodontitis relacionada con lesiones endoddnticas
» Lesién endoddntica-periodontal
» Lesion periodontal-endodéntica
» Lesion combinada
Malformaciones y lesiones congénitas o adquiridas
» Factores localizados relacionados con un diente que predisponen a
enfermedades gingivales inducidas por placa o periodontitis
» Deformidades mucogingivales y lesiones en torno a dientes

Y

Deformidades mucongingivales y lesiones en rebordes desdentados

» Trauma oclusal

* Estas enfermedades pueden presentarse en un periodoncio que no perdié
insercién o en uno con pérdida de insercion estabilizada y que no avanza.

** La periodontitis agresiva también puede clasificarse segun su extension e
intensidad. Como pauta general, la extensién se caracteriza como localizada
(< 30% de los sitios afectados) o generalizada (> 30% de los sitios afectados). La
intensidad se determina con base en la magnitud de la pérdida de insercién clinica
(PIC) como sigue: leve= 1 0 2 mm de PIC; moderada = 3 0 4 mm y avanzada =5
mm de PIC.

2.8. ENFERMEDADES GINGIVALES.

2.8.1. ENFERMEDADES GINGIVALES INDUCIDAS POR PLACA DENTAL.

La gingivitis se caracterizaba antes por la presencia de signos clinicos de
inflamacion confinados a ala encia y en relacion con dientes que no presentan
pérdida de insercién. De la misma manera se observo que la gingivitis afecta la
encia de dientes con periodontitis que perdieron insercion con anterioridad pero
que recibieron tratamiento periodontal para estabilizar esta pérdida. Con estas

evidencias se lleg6é a la conclusion de que la gingivitis inducida por placa puede
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aparecer en un periodoncio sin pérdida de insercion previa o en uno con pérdida

de insercion previa pero estabilizada y que no avanza.

2.8.2. GINGIVITIS VINCULADA SOLO CON PLACA DENTAL.

La enfermedad gingival inducida por placa es producto de la interaccidon
entre microorganismos que se hallan en la biopelicula de la placa dental y los
tejidos y células inflamatorias del huésped. La interaccién placa-huésped puede
alterarse por los efectos de factores locales, generales, o ambos, los
medicamentos y la desnutricion influyen sobre la intensidad y la duracién de la

respuesta.

2.8.3. ENFERMEDADES GINGIVALES MODIFICADAS POR FACTORES
SISTEMICOS.

Los factores sistematicos que influyen en la gingivitis, como alteraciones
endocrinas de la pubertad, ciclo menstrual, embarazo y diabetes, pueden
exacerbarse por alteraciones en la respuesta inflamatoria gingival a la placa. Ello
se genera a causa de los efectos de las enfermedades sistematicas sobre las
funciones celulares inmunolégicas del huésped.

2.8.4. ENFERMEDADES GINGIVALES MODIFICADAS POR MEDICAMENTOS.

El empleo de ciertos medicamentos como son los anticonvulsivos como la
fenitoina producen agradamientos gingivales e inmunosupresores como la
ciclosporina A y bloqueadores de los canales de calcio como la nifedipina, el
verapamilo, el diltiacem y el valproato de sodio. La evolucién y la magnitud de
agrandamiento en respuesta a medicamentos son especificas de cada paciente y
puede sufrir la influencia de la acumulacion incontrolada de placa.
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2.8.5. ENFERMEDADES GINGIVALES MODIFICADAS POR DESNUTRICION.

Las enfermedades gingivales modificadas por desnutricion tienen
caracteristicas clinicas como son la presencia de una encia roja y brillante,
tumefacta y hemorragica en la deficiencia grave de acido ascérbico (vitamina C) o
escorbuto. Las deficiencias nutricionales afectan la funcion inmunitaria y pueden

impactar sobre la capacidad de un huésped.

2.9. LESIONES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA.

Las manifestaciones bucales de enfermedades sistematicas que producen
lesiones en los tejidos del periodonto son raras. Se observan en grupos

socioeconémicos bajos, paises en desarrollo e individuos inmunocomprometidos.

2.9.1. ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN BACTERIANO
ESPECIFICO.

La prevalecia de enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico
va aumentando como resultado de enfermedades de transmisién sexual como
gonorrea y en menor grado sifilis. Las lesiones bucales son secundarias a una
infeccion sistematica o bien ocurre por infeccidén directa y suelen ir precedidas por

amigdalitis.

2.9.2. ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN VIRAL

Las enfermedades gingivales de origen viral se deben a una variedad de
virus de acido desoxirribonucleico (DNA) y acido ribonucleico (RNA) entre los que
los virus herpes son los mas comunes. Las lesiones suelen ser reactivaciones de

virus latentes, en especial cuando la funcién inmunitaria esta comprometida.
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2.9.3. ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN MICOTICO.

Las enfermedades gingivales de origen micético son hasta cierto punto
raras en personas inmunocompetentes, pero mas frecuentes en las
inmunocomprometidas o en quienes la flora bucal normal se altero por el consumo
prolongado de antibidticos de amplio espectro. La infeccidén micética bucal mas
comun es la candidiasis por candida albicans, que también se observa debajo de
aparatos protésicos, pacientes que utilizan esteroides tépicos o0 personas con

menor flujo salival, glucosa salival incrementada o pH salival bajo.

2.9.4. ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN GENETICO.

Las enfermedades gingivales de origen genético afectan los tejidos del
periodonto. Una de las infecciones mas evidentes desde el punto de vista clinico
es la fibromatosis gingival hereditaria. El agrandamiento gingival puede cubrir por
completo los dientes y retardar la erupcion

2.9.5. MANIFESTACIONES GINGIVALES SISTEMICAS.

Las manifestaciones gingivales sistémicas aparecen como lesiones
descamativas, ulceraciones de la encia, o ambas. Estas alteraciones también
pueden presentarse en reacciones alérgicas causada por diversos materiales de
restauracion, dentifricos, enjuagues bucales, goma de mascar y alimentos por lo
que se exige una historia clinica completa y la eliminacion selectiva de los

culpables potenciales para su diagnéstico correcto.

2.9.6. LESIONES TRAUMATICAS.

Las lesiones traumaticas pueden ser artificiales como en el caso de
agresion por cepillado que genera ulcera o recesidon de la encia, o0 ambas cosas;
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yatrdgenas como la atencion preventiva o restauradora que pueden ocasionar una
lesién traumatica de la encia, o accidentales como quemaduras producidas por

comida y bebidas.

2.9.7. REACCIONES DE CUERPO EXTRANO.

Las reacciones de cuerpo extraino producen inflamacion localizada de la
encia y se genera por introduccién de un material extrafio en los tejidos conectivos

gingivales a traves de roturas del epitelio.

2.10. PERIODONTITIS.

La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria de los tejidos
de soportes de los dientes causada por microorganismos 0 grupos de
microorganismo especificos que producen la destruccion progresiva del ligamento
periodontal y el hueso alveolar con formacién de bolsa, recensién o ambas. En
ciertos casos, junto con la pérdida de insercion ocurre recesion de la encia
marginal, lo que enmascara la progresion de la enfermedad si se toma la medida
de la profundidad de bolsa sin la medicion de los niveles de insercion clinica. Los
signos clinicos de inflamacién, como cambios de color, contorno, consistencia, y
hemorragia al sondeo, no siempre son indicadores positivos de la pérdida de

insercion.

Segun la AAP (American Academy of periodontology) la enfermedad
periodontitis con base en caracteristicas clinicas, radiograficas histéricas y de
laboratorio la ha clasificado en:

e periodontitis crénica.
e periodontitis agresiva.

e periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.
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2.10.1. PERIODONTITIS CRONICA.

Es la forma mas frecuente de periodontitis. La periodontitis crénica es mas
prevalente en adultos pero puede presentarse en nifios; por lo tanto es posible
descartar en rango de > 35 afnos de edad fijado para la clasificacion. Se vincula
con la acumulacién de placa y calculos, suele tener un ritmo de progresién lento a
moderado, pero se observan periodos de destruccibn mas rapida. Las
aceleraciones del ritmo de la enfermedad pueden deberse al impacto de los
factores locales, sistematicos y ambiéntales que influyen la interaccién normal
entre huésped y bacterias. Se vincula a enfermedades como la DM, VIH y factores

locales como tabaquismo y estrés.

2.10.2. PERIODONTITIS AGRESIVA.

La periodontitis agresiva difiere de la forma crénica por la rapidez de la
progresién en personas por lo demas sanas, ausencia de grandes acumulaciones
de placa y calculos, y antecedentes familiares de enfermedad agresiva que sefiala

un rango genético.

2.10.3. PERIODONTITIS COMO MANIFESTACION DE ENFERMEDADES
SISTEMATICAS.

Varias alteraciones hematolégicas y genéticas se relacionan con
periodontitis en individuos afectados. Las manifestaciones clinicas de muchos de
esos trastornos pueden confundirse con formas agresivas de periodontitis con
pérdida rapida de insercion y potencial para la pérdida temprana de dientes.

En la actualidad la periodontitis como manifestacion de enfermedad
sistémica es un diagnostico aplicable cuando la enfermedad general es el factor

predisponerte principal, y factores locales como grandes cantidades de placa y
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calculos no son evidentes. Enfermedades como leucemia, sindrome de Down,

sindrome de Cohen, sindrome de Chediak- Higashi pueden provocar periodontitis.

2.11. ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROSANTES.

Las caracteristicas de las enfermedades periodontales necrosantes
incluyen encia marginal y papilar ulcerada y necrosada cubierta por una
seudomembrana o esfacelo blanco amarillento, papilas romas, hemorragias
espontaneas o provocadas, dolor y aliento fétido, pero no se limita a estos signos.
Pueden acompanarse de fiebre, malestar general y linfadenopatia, pero estas
caracteristicas no son consistentes. Se describen dos formas de enfermedad
periodontal necrosante:

e Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN).

e Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN).

2.11.1. GINGIVITIS ULCERATIVA NECROSANTE (GUN).

Las caracteristicas definitorias de la GUN son su origen bacteriano, su
lesién necrotica y factores predisponentes como estrés psicoldgico, tabaquismo e
inmunosupresiéon. La GUN se presenta como una lesién aguda que responde bien
al tratamiento antimicrobiano combinado con la eliminacién profesional de placa y

calculos y el mejoramiento de higiene bucal.

2.11.2. PERIODONTITIS ULCERATIVA NECROSANTE (PUN).

La PUN difiere GUN en que la pérdida de insercion clinica y de hueso es un
rasgo constante. Todas las demas caracteristicas son las mismas en las dos
formas de enfermedad necrosante. La PUN se observa en pacientes con infeccion

por VIH y se manifiesta como ulceracion oral y necrosis del tejido gingival con
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exposicion y rapida destruccion del hueso subyacente, hemorragia espontanea y

dolor intenso.

2.12. ABSCESOS DEL PERIODONTO.

Un absceso periodontal es una infeccidén purulenta localizada de los tejidos

periodontales y se clasifican por su tejido de origen.

2.13. PERIODONTITIS RELACIONADA CON LESIONES ENDODONTICAS.

2.13.1 LESIONES ENDODONTICAS - PERIODONTALES.

Las lesiones periapicales que se originan en una infeccion y las necrosis
pueden drenar a la cavidad bucal a través del ligamento periodontal y el hueso
alveolar adyacente. Esto provoca una bolsa periodontal que se extiende hasta el
apice del diente. Asi mismo la infeccién puede drenar por conductos accesorios,
sobre todo en zona de furcaciones generando lesiones, pérdida de insercion vy
hueso.

2.13.2. LESIONES PERIODONTALES-ENDODONTICAS.

La infeccidén bacteriana de una bolsa periodontal relacionada con pérdida
Osea y exposicion radicular puede difundirse por los conductos accesorios de la
pulpa y causar necrosis pulpar.

2.13.3. LESIONES COMBINADAS.

Estas ocurren cuando la necrosis pulpar y una lesidn periapical se
presentan en un diente que también tiene lesién periodontal
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2.14. MALFORMACIONES Y LESIONES CONGENITAS O ADQUIRIDAS.

2.14.1. FACTORES ANATOMICOS DEL DIENTE.

Factores anatémicos de algunos individuos como proyecciones cervicales
de esmalte en molares, perlas adamantinas, surcos palatogingivales de los
incisivos superiores conllevan a la acumulacién de placa, pérdida de insercién y
pérdida ésea.

Por otra parte la malposicidon dentaria predispone a acumulacion de placa e

inflamacion en nifios y la pérdida de insercion en adultos.

2.14.2. RESTAURACION Y APARATOS DENTARIOS.

Las incrustaciones, coronas, obturaciones y bandas de ortodoncia
colocadas en la zona subgingival generan inflamacién. Restauraciones que
invaden el ancho biolégico cuando se colocan en profundidad en el surco o dentro
del epitelio de unién generan inflamacion y pérdida de insercién y hueso con
migracion apical del epitelio de union, y el restablecimiento del aparato de

insercién en un nivel mas apical.

2.14.3. FRACTURAS RADICULARES.

Las fracturas radiculares causadas por fuerzas traumaticas 0 maniobras
restauradoras producen lesiones periodontales mediante la migracién apical de
placa por la fractura cuando esta se origina en un lugar coronario a la insercién

clinica y queda expuesta al medio bucal.
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2.14.4. DEFORMIDADES MUCOGINGIVALES Y LESIONES EN TORNO A
LOS DIENTES.

Una deformidad mucogingival es una separacion significativa de la forma
normal de la encia y la mucosa alveolar y puede abarcar el hueso alveolar

subyacente. Estas deformidades alteran la estética y dificultan la higiene bucal.

2.15. GENERALIDADES DE LAS FASES DEL TRATAMIENTO
PERIODONTAL.

CUADRO. No 6. Fases del tratamiento periodontal

Fase preliminar

Tratamiento de urgencias:
e Dental o periapical
e Periodontal

e Otros.

Extraccién de los dientes sin remedio y sustitucion provisional si es necesario

(puede proponerse para un momento mas conveniente)

Fase etiotropica ( tratamiento fase I)
Control de placa y educacion del paciente
e Control de la dieta ( en pacientes con caries generalizadas)
e Eliminacion de calculo y alisado radicular (curetaje cerrado sin colgajo)
e Correccion de factores restaurativos y protésicos de irritacién
e Limpieza de la caries y restauraciones
e Tratamiento antimicrobiano (local o sistémico)
e Tratamiento oclusivo

e Ferulizacién y prétesis provisionales
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Evaluacion de la reaccién a la fase etiotropica
Revaloracion:
e Profundidad de bolsa e inflamacién gingival

e Placay calculos, caries

Fase quirurgica (tratamiento de fase Il)
e Procedimientos periodontales (curetaje abierto) incluida la colocaciéon de
implantes

e Tratamiento endoddénditico

Fase restaurativa (tratamiento de fase Ill)
e Restauraciones finales

e Prostodoncia fija o removible, 0 ambas

Evaluacion de la reaccién a procedimientos restaurativos

e Examen periodontal

Fase del mantenimiento (tratamiento de fase V)
Visitas periédicas de control:

e Placay célculo

e Estado gingival (bolsas, inflamacién)

e Oclusion, movilidad dentaria

e Otros cambios patoldogicos

I. Fase preliminar: incluye la exploracion, la historia medica y odontoldgica,
planificacion del tratamiento temporal y tratamiento de las enfermedades
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agudas o de urgencia (absceso peridontal, pericoronaritis aguda, gingivitis
herpética aguda, etc.) cuando este indicado.

Fase etiotrépica o causal (tratamiento de fase |) consiste en la eliminacion
del calculo mediante el raspado y alisado radicular sin abordaje quirtrgico
como es el colgajo o la gingivectomia (curetaje cerrado) y establecimiento de
técnicas de cuidado personal adecuadas. Realizacion (cuando este indicada)
de extracciones dentarias, colocacién de empastes y proétesis temporales,

tratamiento endodoncico, tratamiento oclusivo y Ferulizacion.

Revaloracion: se efectia acabo de cuatro semanas tras completar el
raspado y alisado radicular. Los tejidos periodontales se reexaminan con
atencién para establecer la necesidad de proseguir el tratamiento. Hay que
volver a sondear las bolsas para decidir si esta indicada la intervencidn
quirargica. Muchos autores refieren que hasta esta fase puede intervenir el
odontdlogo general y que es preferible referirlos con el especialista
periodoncista; por otra parte otros autores comentan que el odontdlogo
general puede llevar acabd todas las fases del tratamiento si tiene el

conocimiento y la experiencia necesaria.

La pregunta es ;Cuando derivar a un paciente para que lo atienda un
especialista? Con ciertos individuos, la enfermedad es tan avanzada que la
referencia al periodoncista es obvia. Se ha propuesto la norma de los 5mm
como pauta de derivacion. Si en la revaloracion, el paciente tiene migracion
apical del epitelio de union, profundidad de bolsa superior a 5mm, o las dos
cosas, hay que considerar la referencia.

Ademas de la norma de los 5mm, deben tomarse en consideracion otros

factores en la decision de derivar al especialista:
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a. Extension de la enfermedad: cuanto mayor sea la profundidad de la bolsa,
tanto mas sélida sera la indicacion de derivar.

b. Longitud radicular: las raices cortas se hayan en mayor riesgo por la
pérdida de insercién de 5mm que las raices largas.
Hipermovilidad: sefiala un prondéstico mas reservado.
Dificultad de raspado y alisado radicular: la presencia de bolsas profundas y
furcaciones hace mas dificil el tratamiento peridontal.

e. Trabajo de restauracién: el pronéstico a largo plazo del diente es una
consideracion importante al planificar trabajos extensos de restauracién.

f. Edad del paciente: cuanto mas joven sea el paciente con pérdida de
insercién extensa, mas agresiva puede ser la enfermedad.

g. Resolucién de la contraccién: ciertos tejidos como la encia fibrosa y gruesa

no se resuelven tan bien como la encia mas delgada y edematosa.

IV. Fase quirurgica o correctiva: en esta se procede a la realizaciéon de la

cirugia periodontal. Las indicaciones para realizar la cirugia periodontal son:

a. Dificultad del acceso para el raspado y el alisado radicular (bolsas
profundas de 5mm en adelante, aumento de las superficies dentarias,
presencia de fisuras radiculares, concavidades, furcaciones y margenes
defectuosos de las restauraciones dentarias en el area subgingival)

b. Dificultad del acceso para el control personal de la placa (hiperplasia
gingival acentuada y los crateres gingivales son ejemplos de aberraciones
morfolégicas, restauraciones con encaje marginal defectuoso que pueden
impedir el correcto aseo en casa)

Inflamacién persistente después de haber realizado el raspado y alisado

d. Exudado y sangrado al sondeo persistente después de haber realizado el
raspado y alisado

e. Aberraciones de la morfologia gingival (ejemplo, recension gingival e
hipertrofia gingival).
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Las contraindicaciones para la realizacion de la cirugia periodontal son:
> Pacientes no cooperativos ( que no sigan las instrucciones del control de
placa indicado en su hogar o que muestren un desinterés en su

tratamiento).

» Pacientes con infarto miocardico no deben ser incluidos en una cirugia
periodontal dentro de los 6 meses consecutivos después de la

hospitalizacion.

El objetivo principal de la cirugia periodontal es contribuir a la conservacién
a largo plazo del periodonto, facilitando la eliminacion de la placa y su
control. La cirugia periodontal puede cumplir este propdsito:

e (Creando accesibilidad para el correcto raspado y alisado radicular del
profesional.

e Estableciendo una morfologia que facilite el control de placa a cargo del
paciente.

e Reduccién de la profundidad de bolsa.

e Regenerar la insercion peridontal pérdida, por la enfermedad
destructiva. (mediante procedimientos para la reinsercion como los

injertos)

V. Fase restaurativa: una vez concluido la fase quirdrgica se procede a la
colocacion de restauraciones como protesis fija y removible o ambas si el

paciente lo requiere.
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VI. Fase de mantenimiento: se lleva acabo visitas periddicas para la revisién
del control de placa y si es necesario el raspado y alisado de algunos dientes

se debe de volver a efectuar para evitar una recidiva de la enfermedad’'*

2.16. INDICE PERIODONTICO COMUNITARIO (IPC).

Muchos estudios sobre la EP se basan en la utilizacién de indices
periodontales como instrumento de medicién para saber cuanta periodontitis hay
en un cierto numero de personas, un ejemplo de ello es el IPC que utilizamos en

esta investigacion:

El indice perioddntico comunitario (IPC) propuesto por la OMS(utilizado en
este estudio), valora la hemorragia gingival, calculo, bolsas periodontales y la
pérdida de fijacion para estimar la destruccion acumulada durante la vida de la
fijacion perioddntica. Para ello se utiliza una sonda graduada y se examinan los
dientes 17, 16, 11, 26, 27, 47, 46, 31, 36 y 37 para los adultos mayores de 20
anos. En los sujetos menores de 20 afnos solo se examinan seis dientes (16, 11,
26, 36, 31 y 46). Esta modificacidn tiene por objetivo evitar que se considere como
bolsas perioddnticas a los surcos profundos asociados a la erupcién. Por el mismo
motivo, al examinar nifos menores de 15 anos no deben de registrarse las bolsas

y solo debe considerarse la hemorragia y los calculos.

2.17. ETIOLOGIA DE LAS ALTERACIONES BUCODENTALES EN LOS
PACIENTES DIABETICOS.

Las manifestaciones en los pacientes diabéticos bien controlados seran
menos frecuentes e intensas que en los no controlados. Los diabéticos

controlados tienen respuestas tisulares normales, desarrollo normal de la

13 G, Newman, Michel, op. cit., nota 4, pp. 77, 78, 86.
14 Lindhe, Jan, op. cit., nota., nota 10, pp. 390-392, 532-537.
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denticion, defensas normales contra infecciones y su indice de caries es bajo.
Mientras tanto los pacientes con diabetes mellitus no tratada o controlada
inadecuadamente, presentan una disminucién de la resistencia de los tejidos, que
aunado a una higiene pobre o deficiente de la cavidad bucal, tienen como
consecuencias alteraciones con diferentes grados de severidad en las estructuras

que conforman el aparato estomatolégico. °

En los pacientes con DM no controlada o con estados de hiperglucemias
constantes y con un bajo control de placa dentobacteriana provocan que las
proteinas sufran modificaciones estructurales y provoquen cambios vasculares,

celulares y metabdlicos.

Las infecciones crénicas con bacterias de la placa dentobacteriana
conduce, en pacientes diabéticos, al aumento mucho mayor a la insulina de los
tejidos y al aumento de la hiperglucemia. Esto da como resultado una acumulacion
de proteinas alteradas (AGE), productos finales de la glucosilacion avanzada o lo
gue es lo mismo oxidacién de lipidos y proteinas, los cuales se unen a receptores
en los macrofagos (RAGE) provocando la liberacidbn excesiva de citocinas
proinflamatorias (TNFa, IL- 18 e IL- 6), dando una situacibn mas catabdlica (la
destruccion periodontal, pérdida Osea, destruccion de tejidos de conexion vy

trombosis focal).'®

Los cambios vasculares, celulares y metabdlicos que provocan los AGE
son:
e Atraccidn de monocitos/ macrofagos a los focos de inflamacién.
e Endurecen y disminuyen la luz de los vasos (microangiopatia), aumenta la
permeabilidad de las células endoteliales favoreciendo la inflamacién.

SA. Carranza, Fermin, Periodontologia clinica de Glickman, 7a. ed., Philadephia, Mc Graw Hill
Interamericana, 1993, p. 482.
16 Peter, Muller, Hans, Periodontologia, México, Manual moderno, 2006, p. 148.
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Altera y aumenta la flora patoldgica subgingival.

Disminuye las repuestas defensivas por disfuncion migratoria (alteracién de
la quimiotaxis) y fagocitica de neutréfilos y monocitos.

Alteracion del metabolismo normal de la colagena.

Proliferacion y activacion crénica de monocitos/macréfagos que agravan el
dano directo a los tejidos activando osteoclastos, colagenasas,
metaloproteinas e hidrolasas, que destruyen el tejido conectivo y el hueso.

Todo lo anterior favorece y perpetla un ambiente

proinflamatorio/destructivo crénico generando las principales alteraciones orales

en los diabéticos como:

Aliento cetdnico: se observa mas en pacientes diabéticos tipo | y se debe a
que los cetoacidos del metabolismo lipido se elevan considerablemente.
Alteraciones reparativas y regenerativas: esto se debe a los efectos de los
AGE vy alteraciones en la permeabilidad vascular. Estos factores intervienen
en el funcionamiento 6ptimo de los fibroblastos, células endoteliales y
epiteliales alterando la formacion de tejido colageno y el restablecimiento
del tejido dafado.

Atrofia de la mucosa: se debe a la alteracion en la velocidad de la
duplicacion celular. Una mucosa delgada se vuelve mas sensible a la
agresion fisica, alteraciones sensitivas, a las agresiones quimicas vy
microbianas. Los sintomas pueden ser ardor (pirosis), dolor y cambios
gustativos (disgeusia).

Riesgo infeccioso: causado por una pobre cobertura epitelial, cambios
funcionales en la fagocitosis y migracion celular y la falta de irrigacion local
causada por microangiopatia.

Riesgo de sangrado: principalmente posquirdrgico, causado por la mala
calidad de la herida (glucosilacién de de la colagena en sus margenes). Los
estados de hiperglucemia sostenida tienden a producir un efecto de

hipocoagulabilidad y por consecuencia disolucién exagerada de coagulos.



54

e Hiposalivacion: las glandulas salivales requieren de energia (glucosa) para
la produccion salival, de tal manera que en la DM mal controlada, la
secrecion de saliva se ve disminuida. Lo que priva a la mucosa del efecto
lubricante (dado por la mucina) y barrido microbiano. Los efectos de
hiposalivacion pueden causar:

a) Queilitis angular

Fisuramiento lingual

Mayor formacién de placa

Enfermedad periodontal

Caries

f) Dificultad en la formacién del bolo alimenticio

g) Disgeusia (alteracién en la captacién de los sabores)

h) Xerostomia (boca seca)

i) Candida albicans

e Distesias: son los cambios en la sensacién normal, la atrofia de la mucosa
aunada a irritaciones quimicas, microbianas y fisicas, provocan dolor y

sensacion de ardor (pirosis)."”

2.18. CARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN LOS
DIABETICOS.

En estos pacientes, sobre todo en los que no llevan un control, se observa
una tendencia a la formacién de abscesos periodontales multiples recurrentes,
agrandamiento de la encia, pdlipos gingivales, bolsas periodontales profundas,
pérdida de insercion, pérdida de hueso, movilidad dental y pérdida prematura de

los dientes.

17 Suérez, Castellanos, José Luis, op. cit., nota 8, pp. 139-140.
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La velocidad de destruccion periodontal es similar en diabéticos y no
diabéticos hasta la edad de los 30 afos. Después se observa mayor grado de
destruccion en diabéticos. También se ha observado que la pérdida de estructuras
periodontales es mayor en pacientes con diabetes manifiesta por mas de 10 afos.

Algunos estudios han demostrado que la estabilizacién de los tejidos
periodontales con terapia mecanica combinada con la administracion de
tetraciclina sistémica alivia el estado diabético. También se observé una
disminucién de la dosis de insulina en diabéticos tipo | después del tratamiento
periodontal (Grossi y Col., 1997).

2.19 MANEJO ODONTOLOGICO EN PACIENTES DIABETICOS.

En estos pacientes es importante resaltar que no se debe iniciar el
tratamiento dental hasta cerciorarse que esta controlado. Para manipulaciones
quirdrgicas tales como, extracciones, cirugia periodontal y cirugia maxilofacial el
control adecuado es necesario y solo en caso de emergencias y con cifras
menores a 180 mg/dl nos brindaran un margen de seguridad en cuanto al

sangrado, pero el riesgo de una infeccion seguira siendo latente.

En el paciente que se tenga la sospecha o este dentro del grupo de riesgo
de ser diabético se le remitira con su médico para que por medio de una
valoracién de signos y sintomas y junto a examenes de laboratorios confirme o se

descarte que padezca DM.
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CUADRO. No 7. Examenes de laboratorio para el diagnéstico la DM

1. Sintomas de diabetes mas glucosa plasmatica aleatoria (sin ayuno)
> 200mg/dl. La glucosa aleatoria puede obtenerse en cualquier momento
del dia desde la ultima comida.

2. Glucosa plasmatica en ayuno = 126mg/dl. El ayuno se define como la
ausencia de ingestion por lo menos durante las ultimas 8 horas.

(La glucosa en ayuno es de 70-100mg/dl.)

3. Glucosa posprandial de dos horas = 200mg/dl durante la prueba de
tolerancia de glucosa oral. La prueba se realiza con una carga de glucosa
qgue contiene el equivalente de 75g de glucosa anhidra disuelta en agua.

(la glucosa posprandial de dos horas normal es de < 140mg/dl.)

En los pacientes ya diagnosticados con DM es importante establecer el
nivel de control de la glucosa antes de iniciar un tratamiento periodontal o
cualquier tratamiento dental. Para esto se le solicita una prueba de hemoglobina
glucosilada HbA1c, la cual indica hasta por un periodo de 45 dias si el manejo
diabético ha sido adecuado, también es de mucha ayuda contar con algun
glucédmetro digital para realizar una prueba rapida y estar completamente seguros
y asi evitar complicaciones innecesarias. Es importante resaltar que en los
pacientes con variaciones constantes de sus niveles de glucosa (pacientes no
controlados) en sangre solo se debe practicar intervenciones quirurgicas (por
ejemplo cirugia periodontal) con una HbA1c < 10% ya que con cifras mayores de >
10% HbA1c suelen tener una mala reaccion a la terapia, con mas complicaciones

posoperatorias y resultados menos favorables a largo plazo.'®

BG. Newman, Michel, op. cit., nota 4, pp. 565-566.
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CUADRO. No 8. Valoracion de laboratorio para el control de la diabetes (Normas

de la American Diabetes Association)

Prueba de hemoglobina glucosilada (HbA1c)

4-6%
< 7%
7-8%
> 8%

normal
control adecuado de la diabetes
control moderado de la diabetes
Esta indicado el control de la diabetes

Siempre es fundamental conocer datos como:

2.20.

Antigiiedad de la enfermedad para inferir dafos orales y periodontales.

El riesgo de descompensacién y las medidas precautorias para evitarlo.
Nivel de compromiso con el tratamiento para determinar la actitud del
paciente a los problemas de salud.

Identificar las cifras adecuadas de glucemia para ese paciente en particular.
Estas varian entre pacientes y de un tipo de diabetes a otro.

Discutir con su meédico los efectos secundarios acumulados en otros
organos o sistemas como el cardiovascular o el renal, lo cual puede obligar
a tomar medidas odontol6gicas para el manejo de hipertension o deficiencia
renal.

Saber si la diabetes es una entidad aislada o forma parte de un sindrome
mayor como cuando se relaciona con otros problemas endocrinos. El
hipertiroidismo es el mas frecuente, con problemas de candidiasis

generales y orales asociados.

RECOMENDACIONES DURANTE LA CONSULTA.

En estos pacientes se debe de prevenir la posibilidad de descompensacion.

La primera indicacion que se le debe dar es que no altere su ingesta de alimentos

y el tratamiento, procurando equilibrio medicamento-dieta, enfatizar sobre no
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alterarlos por causa exclusiva de la consulta dental y puntualizar el hecho de no

asistir en ayuno para evitar la posibilidad de descompensacién (hipoglucemia).'®

Aspectos que ayudaran a reducir el riesgo de complicaciones locales y

generales, y que haran mas sencillo y exitoso el manejo dental del diabético, son

los siguientes:

Asegurarse que el paciente esta recibiendo control médico.

Informar al paciente que no altere el balance medicamento-ingestion
alimentaria.

Dar citas matutinas.

Reducir el nimero de citas y planear el mayor numero de actividades.
Promover un ambiente de tranquilidad, el uso de tranquilizantes de tipo
diacepinico puede ser utilizados en pacientes que requieren ayuda
complementaria.

Hacer manipulaciones dentales y quirlrgicas, hasta asegurarse que la
condicién pulpar (periapical) y periodontal sea optima.

Los procedimientos de higiene deben ser eficientes.

Con respecto a las consideraciones farmacoldgicas debemos de saber que

hay ciertos medicamentos de uso cotidiano en odontologia que pueden aumentar

o disminuir el efecto de los hipoglucemiante, y algunos que aumentan la glucosa si

se usan por tiempo prolongado por ejemplo:

Los barbituricos y los AINE (en especial el acido acetil salicilico), aumentan
el efecto de los hipoglucemiantes con base en las sulfonilureas.

Los glucocorticoides aumentan los niveles de glucosa.

19 Suérez, Castellanos, José Luis, op. cit., nota 8, pp. 134-135.
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2.21. MANEJO DE URGENCIAS EN EL CONSULTORIO.

Como ya mencionamos la DM mellitus pude desencadenar complicaciones
cronicas y agudas sino se lleva un estricto control. Una de las complicaciones
agudas mas importantes que se puede presentar durante la consulta es la
hipoglucemia, donde el paciente pude experimentar grave disminucién de su
glucosa en sangre. La hipoglucemia puede desencadenarse por la alteraciéon del

equilibrio medicamento-dieta, asistir a consulta en ayuno y el factor emocional.

Los signos y sintomas de una hipoglucemia son la sudacién, hambre,
parestesias, temblor, palpitaciones, ansiedad, taquicardia, hipertension, debilidad,
piel humeda, confusion, mareo, lenguaje anormal, visidn borrosa, inconciencia,

convulsiones.?

Ante la presencia de los signos anteriores se procedera de la siguiente
manera:

e Confirmar mediante cualquier equipo de monitoreo rapido la concentracién
de glucosa.

e En caso de confirmarse el cuadro de hipoglucemia, debe de suspenderse el
tratamiento odontolégico.

e Administrar 15 gramos de carbohidratos (azucar, dulces, jugos azucarados)
por via oral.

e Esperar 15 minutos y examinar los niveles de azucar en sangre.

e Sitodavia estan bajos dar otra porcién de los alimentos.

e Esperar 10 a 15 minutos y examinar nuevamente los niveles de azucar.

20 Gutiérrez, Lizardi, Pedro, op.cit., pp. 278-279.
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e Si siguen bajos los niveles intentar una tercera vez y si aun siguen bajos,
buscar asistencia medica y administrar 25 a 30 ml de dextrosa al 50% o0 1 g
de glucagon IM o via subcutdnea. También pude administrarse solucion
glucosada al 50%, 10ml por via IV lentamente (3ml por minuto).?’

1 G. Ciancio, Sebastian. et al., Farmacologia clinica para odontélogos,3a ed., trad. de Jorge Orizaga
Samperio, Mexico, Manual moderno, 1999, p. 317.
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CAPITULO Il

3.1. PROCESAMIENTO Y ANALISIS ESTADISTICOS DE LOS DATOS

Los datos obtenidos fueron procesados mediante cuadros de concentracion

y luego se procedi6é a graficar para detectar asi las tendencias y patrones de las

relaciones de las variables. A continuacion se muestran cada uno de los datos que

Se procesaron.

TABLA No. 1
Por sexo y edad de sujetos en estudio

Edad
Sexo 30-40 40-50 50-60 60y + Total

Abs. | % Abs. | % Abs. | % Abs. | % Abs. | %

Masculino |2 15 23 |6 46 15 13 39
Femenino |8 40 25 |4 20 15 20 61
Total de |10 |30 8 24 |10 30 |5 16 | 33 100
sujetos

FUENTE: Directa.
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FIGURA No. 1.1
Sexo de los sujetos en estudio.

39%

Ohombres
O mujeres

61%

En la figura No 1.1 del total de los pacientes registrados, 33 (100%), el 61% fueron

del sexo femenino mientras que el 39% fueron masculinos.

Figura No.1.2
Edades de los sujetos en estudio.

30%

O30 a 40 aios
0040 a 50 afos
050 a 60 afos
060 y mas

En la figura No 1.2 de los 33 (100%) pacientes con DM el 30% tenia entre 30 y 40
anos, el 24% entre 40 y 50, el 30% entre 50 a 60 y el 16% contaba con 60 afios en
adelante.
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Tipo de diabetes que presentaron los sujetos de estudio

Tipo de DM Abs. Y%
Diabetes mellitus tipo 1.10 0
Insulinodependiente. (DMID).
Diabetes  mellitus tipo 2. No |33 100%
insulinodependiente (DMNID)
Otro tipo de DM 0 0
FUENTE: Directa
FIGURA. No. 2
Tipo de diabetes que presentaron los sujetos de estudio
O DM tipo |
100% |0 DM tipo Il
O otro tipo de DM

En la figura No 2. Los 33 (100%) sujetos de este estudio padecian solo DM tipo 2.
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TABLA No 3
Pacientes controlados y no controlados en estudio

Pacientes Abs. %
Controlados 18 55
No controlados 15 45
Total 33 100

FUENTE: Directa

FIGURA NO.3
Pacientes controlados y no controlados en estudio

55%

O pacientes
controlados

O pacientes no
controlados

45%

En la figura No. 3 del total de individuos (33) el 55% de los pacientes en estudio
dijo estar controlado con medicamentos, dieta y monitoreo médico constante y el
45% no tenia ningun control refiriendo que solo cuando sentian alguna molestia
recurrian a una cita médica y algunos comentaron tomar medicamentos pero que
no eran constantes y no se cuidaban en su alimentacion por los que se les

considero no controlados.
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TABLA No 4.

Pacientes controlados clasificados por sexo.

Pacientes controlados Abs. %
Masculino 7 35
Femenino 13 65
Total 20 100

FUENTE: Directa

FIGURA No 4

Pacientes controlados clasificados por sexo.

35%

O masculino
Ofemenino

65%

En la figura No. 4 que refiere solo a los pacientes controlados y clasificados por
sexo, 7 (35%) fueron hombres y 13 (65%) fueron mujeres.
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TABLA No 5
Pacientes no controlados por sexo.

Pacientes no controlados Abs. %
Masculino 6 46
femenino 7 54
Total 13 100

FUNTE: Directa

FIGURA No 5

Pacientes no controlados por sexo.

46%

O masculino

Ofemenino

54%

En la figura No. 5 que refiere solo a los pacientes no controlados, 6 (46%) fueron
hombres y 7 (54%) fueron mujeres del total de pacientes no controlados.
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TABLA No. 6

Criterios de IPC en pacientes controlados del sexo masculino.

IPC criterios Pacientes controlados
masculinos
Abs. %
0) Sano. 1 14
1) Hemorragia observada, directamente o utilizando el | 1 14
espejo bucal, después de la exploracién.
2) Célculo observado durante la exploraciéon con la sonda, | 2 29
pero es visible toda la banda negra de la sonda.
3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la banda | 2 29
negra de la sonda)
4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda visible) | 1 14
X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 0 0
9) No registrado 0 0
Total 7 100
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FIGURA NO .6
Criterios de IPC en pacientes controlados del sexo masculino.

B 14% B 0% O 14%

O 14%

0 29%

0 29%

O criterio 0 O criterio 1 O criterio 2 O criterio 3|
B criterio 4 O criterio X B criterio 9

En la figura No 6 que refiere a los criterios del IPC para pacientes controlados del
sexo masculino se encontré en igualdad de porcentaje (29%) bolsas de 4-5mm vy
calculo. Equitativamente también los criterios de bolsa de 6mm o mas, hemorragia

y sano se presentaron en un (14%) y ademas 0% sextantes excluidos.
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TABLA No.7

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes controlados del sexo masculino.

Criterios para la pérdida de fijacién

Pacientes controlados

masculinos
Abs. %
0) Pérdida de fijacion entre 0-3mm (UCE invisible o | 3 43
grado de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién cemento
esmalte) es visible:
1 14
1) Pérdida de fijacion de 4-5mm (UCE dentro de la
banda negra).
2) Pérdida de fijacién de 6-8mm UCE entre el limite | 2 29
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacién de 9-11mm (UCE entre anillos de | 0 0
8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacibn de 12mm o mas (UCE mas | 1 14
adelante del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) 0 0
9) No registrado 0 0
Total 7 100

FUENTE: Directa
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FIGURA NO. 7
Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes controlados del sexo masculino.

0 14% 0%
‘o
43%

29%

14%
O criterio 0 Ocriterio 1 Ocriterio 2 O criterio 3
M criterio 4 Ocriterio X Mcriterio 9

En la figura No 7 que refiere la pérdida de fijacién se observd que la mayoria de
los pacientes masculinos controlados tenian pérdida de fijacién de 0-3mm sin que
la UCE fuera visible en un 43%, mientras que el 14% presenté pérdidas de 4-5mm

y ademas pérdidas de 12mm o mas y el 29% presenté pérdidas de 6-8mm.



71

TABLA NO. 8

Criterios de IPC en pacientes no controlados del sexo masculino.

IPC criterios Pacientes no
controlados masculinos
Abs. %

0) Sano. 0 0

1) Hemorragia observada, directamente o utilizando el | 0 0

espejo bucal, después de la exploracién.

2) Calculo observado durante la exploracion con la | 1 17

sonda, pero es visible toda la banda negra de la sonda.

3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la banda | 4 66

negra de la sonda)

4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda | 1 17

visible)

X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 0 0

9) No registrado 0 0

Total 6 100

FUENTE: Directa
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FIGURA NO. 8
Criterios de IPC en pacientes no controlados del sexo masculino.
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En la figura No 8. De los 6 (100%) pacientes masculinos no controlados el 66%
presentd bolsas de 4-5mm y el 17% calculo y bolsas de 6mm o mas en forma

equitativa, no habiendo pérdida de sextante de acuerdo al IPC tomado en el

momento de su revision.
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TABLA No. 9

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes no controlados del sexo masculino.

Criterios para la pérdida de fijacién

Pacientes no controlados

masculinos

Abs. %
0) Pérdida de fijacién entre 0-8mm (UCE invisible o | 0 0
grado de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (union cemento
esmalte) es visible:

4 67
1) Pérdida de fijacion de 4-5mm (UCE dentro de la
banda negra).
2) Pérdida de fijacién de 6-8mm UCE entre el limite | 2 33
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacién de 9-11mm (UCE entre anillos de | 0 0
8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacion de 12mm o mas (UCE mas | 0 0
adelante del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) 0 0
9) No registrado 0 0
Total 6 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No. 9

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes no controlados del sexo masculino.
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En la figura No 9 que refiere a la pérdida de fijacién de los pacientes masculinos
no controlados se observé que el 67% tenia pérdida de fijacién de 4-5mm y un
33% de 6-8mm. , en el resto de los criterios no se encontrd paciente alguno.
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TABLA No. 10

Criterios de IPC en pacientes controlados del sexo femenino.

IPC criterios Pacientes controlados
femeninos
Abs. %
0) Sano. 0 0
1) Hemorragia observada, directamente o utilizando el | 1 8
espejo bucal, después de la exploracién.
2) Calculo observado durante la exploracién con la sonda, | 6 46
pero es visible toda la banda negra de la sonda.
3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la banda | 1 8
negra de la sonda)
4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda visible) | 0 0
X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 5 38
9) No registrado 0 0
Total 13 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No. 10

Criterios de IPC en pacientes controlados del sexo femenino.
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En la figura No 10 que refiere al IPC de las mujeres controladas, 13(100%), el
calculo se present6 en un 46% y la pérdida dentaria en un 38% de por lo menos
un sextante fueron las constantes observadas, siendo un minimo equitativamente

(8%) que presentaron bolsas de 4 a 5mm y hemorragia.
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TABLA No. 11

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes controlados del sexo femenino.

Criterios para la pérdida de fijacién

Pacientes controlados

femeninos

Abs. %
0) Pérdida de fijacién entre 0-8mm (UCE invisible o | 4 31
grado de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién cemento
esmalte) es visible:

3 23
1) Pérdida de fijacion de 4-5mm (UCE dentro de la
banda negra).
2) Pérdida de fijacion de 6-8mm UCE entre el limite | 0 0
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacion de 9-11mm (UCE entre anillos de | 1 8
8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacion de 12mm o mas (UCE mas |0 0
adelante del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) 5 38
9) No registrado 0 0
TOTAL 13 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No. 11

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes controlados del sexo femenino.
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En la figura No 11 de las mujeres controladas el 31% presenté una pérdida de
fijacion de 0-8mm con la UCE invisible, el 23% de 4-5mm, el 8% de 9-11mm vy el

38% ya tenia pérdida dentaria de por lo menos un sextante.
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TABLA No. 12

Criterios de IPC en pacientes no controlados del sexo femenino.

IPC criterios Pacientes no
controlados femeninos
Abs. %

0) Sano. 0 0

1) Hemorragia observada, directamente o utilizando el | 0 0

espejo bucal, después de la exploracién.

2) Calculo observado durante la exploracion con la |2 29

sonda, pero es visible toda la banda negra de la sonda.

3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la banda | 1 13

negra de la sonda)

4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda | 2 29

visible)

X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 2 29

9) No registrado 0 0

Total 7 100

FUENTE: Directa




80

FIGURA No. 12

Criterios de IPC en pacientes no controlados del sexo femenino.
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En la figura No 12 que refiere al IPC de las mujeres no controladas se observé que
el calculo, bolsas de 6mm y la pérdida dentaria fueron las afecciones mas
constantes en forma equitativa con un 29%.y solo el 13% presentd bolsas de 4 a

5mm.



81

TABLA No 13

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes no controlados del sexo femenino.

Criterios para la pérdida de fijacién

Pacientes

no

controlados femeninos

Abs. %
0) Pérdida de fijacion entre 0-8mm (UCE invisible o | 0 0
grado de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién cemento
esmalte) es visible:

2 29
1) Pérdida de fijacién de 4-5mm (UCE dentro de la
banda negra).
2) Pérdida de fijacion de 6-8mm UCE entre el limite | 2 29
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacion de 9-11mm (UCE entre anillos de | 0 0
8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacion de 12mm o mas (UCE mas | 1 13
adelante del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) 2 29
9) No registrado 0 0
Total 7 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No. 13

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes no controlados del sexo femenino.
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En la figura No 13 en la pérdida de fijacion de las pacientes femeninas no
controladas, las afecciones constantes fueron la pérdida de fijaciéon de 4-5mm, de
6-8mm y la pérdida dentaria de al menos un sextante con un 29% vy solo el 13%

presentd pérdida de fijacién de 12mm o mas.



83

TABLA No. 14

Criterios de IPC en pacientes controlados del sexo femenino y masculino.

IPC criterios Pacientes controlados
femeninos y masculinos.
Abs. %

0) Sano. 1 5

1) Hemorragia observada, directamente o utilizando | 2 10

el espejo bucal, después de la exploracion.

2) Calculo observado durante la exploracion con la | 8 40

sonda, pero es visible toda la banda negra de la

sonda.

3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la | 3 15

banda negra de la sonda)

4) Bolsa de 6mm o0 mas (banda negra de la sonda | 1 5

visible)

X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 5 25

9) No registrado 0 0

Total 20 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No. 14
Criterios de IPC en pacientes controlados del sexo femenino y masculino.
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En la figura No 14 que refiere al IPC de los 20 (100%) pacientes masculinos y
femeninos controlaos se observo que estos presentaban en un 40% calculos, 25%
ya tenia pérdida dentaria de al menos un sextante, 15% bolsas de 4-5mm, 10%
hemorragias a la momento de la exploracién, 5% bolsas de 6mm o mas y solo un
5% estaba sano. Como se observa el calculo y la pérdida dentaria son los factores

que mas se presentaron en los sujetos controlados.
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TABLA No. 15

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes controlados del sexo femenino y

masculino

Criterios para la pérdida de fijacién

Pacientes

controlados

femeninos y masculinos

Abs. %
0) Pérdida de fijacion entre 0-3mm (UCE invisible o | 7 35
grado de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién
cemento esmalte) es visible:

4 20
1) Pérdida de fijacion de 4-5mm (UCE dentro de la
banda negra).
2) Pérdida de fijacién de 6-8mm UCE entre el limite | 2 10
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacion de 9-11mm (UCE entre | 1 5
anillos de 8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacién de 12mm o mas (UCE mas | 1 5
adelante del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) |5 25
9) No registrado 0 0
Total 20 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No 15

Criterio para la pérdida de fijacién en pacientes controlados del sexo masculino y

femenino.
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En la figura No 15 de la pérdida de fijacion de los 20(100%) pacientes controlados
el 35% presentd pérdida de fijacion de 0-3mm con la UCE invisible, 25% tenia
pérdida dentaria de al menos un sextante, 20% pérdida de fijacion de 4-5mm, 10%
pérdida de 6-8mm, y el resto pérdidas de 9-11mm y pérdidas 12mm o mas en un
5% respectivamente. De acuerdo a estos resultados se observd que en los
controlados la pérdida de sextantes que se presento en un 25% es una constante

en ambos sexos con respecto a los 2 indices.
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TABLA No. 16

Criterios de IPC en pacientes no controlados del sexo femenino y masculino.

IPC criterios Pacientes no controlados
femeninos y masculinos.
Abs. %

0) Sano. 0 0

1) Hemorragia observada, directamente o utilizando | 0 0

el espejo bucal, después de la exploracion.

2) Célculo observado durante la exploracién con la | 3 23

sonda, pero es visible toda la banda negra de la

sonda.

3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la |5 38

banda negra de la sonda)

4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda | 3 23

visible)

X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) | 2 16

9) No registrado 0 0

Total 13 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No. 16

Criterios de IPC en pacientes no controlados del sexo femenino y masculino.
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En la figura No 16 de los 13(100%) pacientes no controlados de acuerdo al IPC
presentaron bolsas de 4-5mm en un 38%, 23% presentd calculos, 23% bolsas de
6mm o mas y el 16% ya tenian pérdida dentaria de al menos un sextante, de
acuerdo a esto se observé que la mayoria de los no controlados presentaron

bolsas periodontales desde 4 a 6mm o mas.
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TABLA: No 17

Criterio para la pérdida de fijacién en pacientes no controlados del sexo femenino

y masculino

Criterios para la pérdida de fijacién

Pacientes

no

controlados

femeninos y masculinos

Abs. %
0) Pérdida de fijacién entre 0-8mm (UCE invisible | 0 0
o grado de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién
cemento esmalte) es visible:

6 46
1) Pérdida de fijacion de 4-5mm (UCE dentro de la
banda negra).
2) Pérdida de fijacibn de 6-8mm UCE entre el | 4 31
limite superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacion de 9-11mm (UCE entre | 0 0
anillos de 8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacion de 12mm o mas (UCE mas | 1 8
adelante del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) | 2 15
9) No registrado 0 0
Total 13 100

FUENTE: Directa
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FIGURA No 17

Criterio para la pérdida de fijacion en pacientes no controlados del sexo femenino

y masculino
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En la figura No 17 de los 13 (100%) pacientes no controlados y de acuerdo a los
criterios para la pérdida de fijacion el 46% presentaron pérdidas de fijacién entre
4-5mm, 31% de 6-8mm, 15% ya tenia pérdida dentaria de al menos un sextante y
8% pérdida de fijacién de 12mm o mas. Como se observa la pérdida de fijacion en
diferentes proporciones es una constante en los que no llevaban control de su

glucosa.
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TABLA: No 18

Tabla comparativa del IPC entre los pacientes masculinos y femeninos
controlados-

Cuadro comparativo de pacientes masculinos y femeninos controlados con

respecto al IPC.

IPC Masculino | Femenino
Abs. | % | Abs. | %

0) sano 1 14 |0 0

1) Hemorragia observada, directamente o utilizando el | 1 14 |1 8

espejo bucal, después de la exploracién.

2) Calculo observado durante la exploracion con la sonda, | 2 29 |6 46

pero es visible toda la banda negra de la sonda.

3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la banda | 2 29 |1 8
negra de la sonda)

4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda visible) | 1 14 |0 0
X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 0 0 5 38
9) No registrado 0 0 0 0
Total 7 100 |13 | 100

FUENTE: Directa

En la tabla No. 18 que concentra a los pacientes por sexo con control
de la DM se observa que las afecciones mas severas de mayor a menor

porcentaje que presentaron el total de los hombres, 7(100%), controlados de este
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estudio fueron: las bolsas de 4 a 5mm y calculo con un 29% respectivamente,
bolsas de 6mm o0 mas y hemorragia con un 14% respectivamente y solo el 14%

estuvo sano.

A diferencia del total de las mujeres, 13(100%), controladas que
presentaron: calculo (46%), Pérdida dentaria de al menos un sextante (38%),

bolsas de 4-5mm y hemorragia en un 8% respectivamente.

Esta comparacion revelé que las afecciones mayores en los hombres
fueron las bolsas de 4-5mm y el célculo; mientras que las mujeres son mas
afectadas por calculo y la pérdida dentaria lo que hace ver que las mujeres con

DM controlada en este estudio son mas afectadas.
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TABLA No. 19

Comparacién de la pérdida de fijacién entre pacientes masculinos y femeninos

controlados.

Cuadro comparativo de pacientes masculinos y femeninos controlados con

respecto a la pérdida de fijacion.

Pérdida de fijacion Masculino | Femenino
Abs. | % | Abs. | %
0) Pérdida de fijacion entre 0-3mm (UCE invisible o grado | 3 43 |4 31
de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién cemento
esmalte) es visible:
1 14 |3 23
1) Pérdida de fijacién de 4-5mm (UCE dentro de la banda
negra).
2) Pérdida de fijacion de 6-8mm UCE entre el limite | 2 29 |0 0
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijacién de 9-11mm (UCE entre anillos de | 0 0 1 8
8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacion de 12mm o mas (UCE mas adelante | 1 14 |0 0
del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) 0 0 5 38
9) No registrado 0 0 0 0
Total 7 100 | 13 100

FUENTE: Directa
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En la tabla No. 19 que concentra a los pacientes por sexo con control
de la DM se observa que las afecciones mas severas de mayor a menor
porcentaje respecto a la pérdida de fijacién, que presentaron el total de los
hombres, 7(100%), controlados de este estudio fueron la: pérdida de fijacion de
0 a 3mm con la UCE invisible (43%), pérdida de fijacién de 6 a 8mm (29%),
pérdida de fijacion de 12mm o mas y pérdida de fijacién de 4-5mm en un (14%)

respectivamente.

A diferencia del total de las mujeres controladas, 13(100%) que
presentaron: pérdida dentaria de al menos un sextante (38%), pérdida de fijacion
de 0 a 3mm con la UCE invisible (31%), pérdida de fijacion de 4-5mm (23%) y

pérdida de fijacién de 9-11 (8%)

Esta comparacion revelo que las afecciones mayores en los hombres
fueron la pérdida de fijacion de 0-3mmn y la pérdida de fijacibn de 6-8mm;
mientras que las mujeres son mas afectadas por pérdida dentaria de al menos un
sextante y la pérdida de fijacién de 0-3mm lo que hace ver que las mujeres con
DM controlada son mas afectadas por la pérdida dentaria mientras que los
hombres presentan diferentes grados de pérdida de insercion por lo que también

son susceptibles a la pérdida dentaria a futuro sino toman medidas necearias.
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TABLA: No.20

Comparacioén del IPC entre los pacientes masculinos y femeninos no controlados.

Cuadro comparativo de pacientes masculinos y femeninos no controlados con

respecto al IPC.

IPC Masculino | Femenino
Abs. | % | Abs. | %

0) sano 0 0 0 0

1) Hemorragia observada, directamente o utilizando el | 0 0 0

espejo bucal, después de la exploracién.

2) Caélculo observado durante la exploracién con la sonda, | 1 17 |2 29

pero es visible toda la banda negra de la sonda.

3) Bolsa de 4-5mm (margen gingival dentro de la banda | 4 66 |1 13

negra de la sonda)

4) Bolsa de 6mm o mas (banda negra de la sonda visible) | 1 17 |2 29

X) Sextante excluido (existe menos de dos dientes) 0 0 2 29

9) No registrado 0 0 0 0

Tota 6 100 | 7 100

FUENTE: Directa

En la tabla No. 20 que concentra a los pacientes por sexo con

descontrol de la DM se observa que las afecciones mas severas de mayor a
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menor porcentaje respecto al IPC que presentaron el total de los hombres no
controlados, 6(100%), de este estudio fueron: bolsas de 4 a 5mm (66%), bolsas de

6mm o mas y célculo con un (17%) respectivamente.

A diferencia del total de las mujeres no controladas, 7(100%), que
presentaron: pérdida dentaria de al menos un sextante, bolsas de 6mm o mas y

calculo en un (29%) respectivamente y solo (13%) presento bolsas de 4-5mm

La comparacién entre hombres y mujeres con descontrol de la DM
arrojo que los hombres presentaban como sus mayores afecciones bolsas de
6mm o mas y bolsas de 4-5mm y las mujeres pérdida dentaria de al menos un
sextante, bolsas de 6mm o mas. Se observa que las mujeres no controladas son
mas afectadas ya que estas ya tenian pérdida dentarias en comparacion a los
hombres que presentaron diferentes grados de profundidades de bolsas, pero no

habiendo pérdida dentaria.
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TABLA No.21

Comparacién de la pérdida de fijacion entre pacientes masculinos y femeninos no

controlados.

Cuadro comparativo de pacientes masculinos y femeninos no controlados con

respecto a la pérdida de fijacion.

Pérdida de fijacion Masculino | Femenino
Abs. | % | Abs. | %
0) Pérdida de fijacién entre 0-3mm (UCE invisible o grado | 0 0 0 0
de IPC de 0-3).
Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE (unién cemento
esmalte) es visible:
4 67 |2 29
1) Pérdida de fijacién de 4-5mm (UCE dentro de la banda
negra).
2) Pérdida de fijacion de 6-8mm UCE entre el limite | 2 33 |2 29
superior de la banda y el anillo de 8,5mm).
3) Pérdida de fijaciéon de 9-11mm (UCE entre anillos de | 0 0 0
8,5mmy 11,5mm)
4) Pérdida de fijacion de 12mm o mas (UCE mas adelante | 0 0 1 13
del anillo de 11,5mm)
X) Sextante excluido (existen menos de 2 dientes) 0 2 29
9) No registrado 0 0 0
Total 6 100 | 7 100

FUENTE: Directa
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En la tabla No. 21 que concentra a los pacientes por sexo con
descontrol de la DM se observa que las afecciones mas severas de mayor a
menor porcentaje respecto a la pérdida de fijaciébn que presentaron el total de los
hombres no controlados 6(100%) de este estudio fueron: la pérdida de fijacion de

4 a 5mm (67%) y Pérdida de fijacion de 6-8mm (33%).

A diferencia del total de las mujeres no controladas, 7(100%), que
presentaron: pérdida dentaria de al menos un sextante, pérdida de fijacién de
6 a 8mm y pérdida de fijacién de 4 a 5mm en un (29%) respectivamente y solo el

(13%) presento pérdida de fijacion de 12mm o mas.

Como se observa los hombres no controlados presentaron diferente
grados de pérdida de fijacion (de 4-5mm y de 6-8mm), pero sin pérdida dentaria;
en las mujeres se observa que es una constantes tanto en controladas como en
no controladas la pérdida dentaria, ademas de presentar diferentes grados de

pérdida de fijacion.
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3.2. INTERPRETACION DE DATOS

De los 33 pacientes analizados el 61% fueron mujeres y el 39% hombres,
esto nos refiere que las mujeres asisten por mayoria a las clinicas de la
universidad y que tienen algun interés por conservar sus dérganos dentarios

restantes.

En cuanto a la edad de los diabéticos el 30% tenia entre 30-40 anos, el
24 % entre 40 y 50, el 30% entre 50-60 y el 16% contaba con 60 en adelante. Esto
nos da entender que el 60% de este estudio estuvo conformado por adultos
jovenes y adultos mayores de 60 afnos.

El 55% estaba controlado médicamente y seguian una dieta, el otro 45% no
llevaban un control o tomaban medicamentos pero no eran constantes por lo que
observamos que estos pacientes necesitan mas informacion sobre el cuidado de

su enfermedad y compromiso por parte de ellos.

El estudio estuvo compuesto con el 100% (33) de sujetos que padecian DM

tipo 2, quedando exento por lo anterior otro tipo de DM.

En el andlisis del IPC y la pérdida de fijacion se dividieron en masculinos y
femeninos con control y sin control para observar como ha llegado afectar la DM
en el periodonto. Se observd que en el IPC de los pacientes masculinos
controlados el calculo y las bolsas periodontales de 4-5mm son los factores que
mas padecen, en las mujeres se encontré6 que padecen con mayor frecuencia

calculo y la pérdida de érganos dentales.

El analisis del IPC de los pacientes masculinos no controlados se presenté
con mayor frecuencia bolsas periodontales de 4-5mm, en las mujeres el célculo,

las bolsas de 6mm, y la pérdida de 6rganos dentales fueron las constantes.
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En andlisis de la pérdida de fijacion, se observé que la mayor parte de los
pacientes masculinos controlados tenian pérdidas de alrededor de 0-3mm sin que
la UCE fuera visible, en las mujeres se observé que también la mayoria estaba en
el rango de pérdida de 0-3mm sin que la UCE fuera visible. En lo dos casos se
observé que la pérdida de fijacién fue menor, .esto no quiere decir que el resto no

presento pérdida de fijacibn mas avanzadas.

En la pérdida de fijacién analizada en los pacientes no controlados se
encontré que los hombres presentaban con mayor frecuencia pérdida de fijacidén
de 4-5mm y de 6-8mm, en el caso de las mujeres fue también de 4-5mm y de

6-8mm.

Por ultimo en el andlisis de los 33 pacientes estudiados (hombres y
mujeres); los controlados y de acuerdo al IPC presentaron el 40% calculos,
seguida de pérdidas dentales en un 25%, el 15% bolsas de 4-5mm, 10%
hemorragias en la exploracién, 5% bolsas de 6mm y el 5% no presento ninguna

alteracion.

En el IPC de los no controlados el 38% presento bolsas de 4-5mm, 23%
calculos, 23% bolsas de 6mm y 16% pérdidas dentales.

En el analisis de la pérdida de fijacion de los controlados el 35% presento
pérdidas de 0-3mm con la UCE invisible, 25% ya tenia alguna pérdida dental de al
menos un sextante, 20% de 4-5mm, 10% de 6-8mm, 5% de 9-11mm y 5% de

12mm o mas.

En el andlisis de la pérdida de fijacion de los no controlados el 46%
presento pérdidas de 4-5mm, 31% de 6-8mm, 15% ya tenia pérdida dental de al

menos un sextante, y 8% de 12mm o mas.
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CAPITULO IV
CONCLUSIONES

4.1. CONCLUSIONES.

Los datos obtenidos del estudio realizado en las clinicas de la Universidad
Villa Rica, arrojaron que la magnitud de la EP en pacientes diabéticos no
controlados, muestran altos indices de IPC y de pérdida de fijacion teniendo mayor
relevancia en las mujeres adultas a temprana edad (30 a 40 afos) sin control de
su DM.

Durante el estudio se percaté que era importante la divisidbn por sexo y por
edad ya que podria haber un sesgo en los resultados obtenidos. Los individuos
examinados, 20 mujeres y 13 hombres, con un rango de edad coincidentemente
las mujeres entre 30-40, resultaron mas afectadas por la EP. Cabe mencionar que
al inicio del estudio de esta enfermedad, existen pocas investigaciones sobre la
DM controlada y no controlado clasificada por edad y sexo.

Asi mismo en este estudio solo se pudo reclutar pacientes con DM tipo 2,
quedando exentos otros tipos de DM relacionados con la EP, por lo que seria
importante en un futuro realizar estudios sobres la relacién de los tipos de DM con
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la EP, para observar si es mayor o menor la magnitud de la EP relacionado con
algun tipo de DM en especial.

Es mayor la prevalencia de EP en los pacientes diabéticos que no llevan un
control riguroso de su enfermedad y tienen deficiencia en su salud bucal. Mientras
que los pacientes controlados no estan exentos de sufrir alteraciones en su
periodonto pero con menor severidad; por los que se acepta la hipétesis de
trabajo.

Debido a estos resultados concluimos que los pacientes diabéticos no
controlados que tienen problemas en su higiene, aunado a no asistir regularmente
al odontélogo, trae como resultado una EP magnificada; sin embargo es
importante mencionar que los pacientes controlados no estan exentos de sufrir
EP. Factores como higiene bucal y asistencia odontolégica son importantes para
tener una cavidad bucal mas cercana a la ausencia de EP.

Otro dato importante de esta investigacion fue que las mujeres sufrian mas
pérdida dental, estuvieran o no controladas, a diferencia de los hombres, estos
resultados nos indican que asistieron al odontélogo cuando ya habian perdido
varios dientes. Por lo que hay que hacer conciencia en estos pacientes de la
importancia que tiene el visitar al odontélogo para diagnosticar, prevenir, restaurar

y preservar la salud bucal.
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4.2. SUGERENCIAS.

o Proponemos el siguiente protocolo de atencién dirigido a los pacientes
diabéticos con EP en sus diferentes criterios de los indices IPC y pérdida de
fijacion tanto en pacientes diabéticos controlados y no controlados; como

continuacioén se describe

Para el indice (IPC):

Para el criterio 1 (hemorragia observada directamente o utilizando el espejo
bucal): después de la exploracién se recomienda el siguiente protocolo de
atencion:

A. Al paciente diabético controlado ante el diagnoéstico de una gingivitis su
tratamiento viene siendo profilaxis y control de placa en sesiones
subsecuentes, asi como la higiene bucal, enjugues con clorhexidina y
administracion oral de tabletas de vitamina C una diaria hasta que cedan
los sintomas, ademas del autocontrol del paciente de su DM tomando sus
hipoglucemiantes o administracién de insulina recetada por su Médico
tratante y verificar niveles de glucosa casero con frecuencia mediante un
glucometro digital para conocer si los niveles de glucosa no son altos y
requieran algun ajuste de medicamentos por parte de su Médico.

B. En pacientes no controlados con criterio 1: se tratara teniendo cifras
menores de 180 mg/dL tomada con el glucometro en consultorio dental o
cifras de HbA1c < 10%, citandolo por las mafanas habiendo desayunado y
tomado el medicamento hipoglucemiante o la administracién de insulina
prescrita por su Médico y planeando el tratamiento con el minimo de citas,
asi como, administrar un tranquilizante de tipo diacepinico (diazepan)

segun el caso antes de la consulta y remitirlo a su Médico para el control de
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su glucosa, ademas de prescribirle un cuidado bucal en su hogar con
clorhexidina enjuague durante el dia y en gel adhesivo por las noches.

Para el criterio 2 (calculo observado durante la exploracién)

A. En pacientes controlados: el tratamiento consistira en un detartraje para
eliminar el calculo supra y subgingival seguido de un raspado y alisado
radicular (curetaje cerrado). Seguido de control de placa en sesiones
subsecuente, asi como recomendar la higiene bucal, enjuagues con
clorhexidina, ademas de que este al pendiente de sus niveles de glucosa y

no interrumpa su tratamiento prescripto por su Médico.

B. Para pacientes no controlados se tratard teniendo cifras menores de
180 mg/dL tomada con el glucometro en consultorio dental. o cifras de
HbA1c < 10% citandolo por las mafanas, habiendo desayunado y tomado
el medicamento hipoglucemiante y/o administrado la insulina prescrita por
su Médico, asi como administrar un tranquilizante de tipo diacepinico
(diazepan) segun el caso antes de la consulta. El tratamiento periodontal
consistird en el detartraje para eliminar los calculos supra y subgingivales
seguido de un rapado y alisa radicular (curetaje cerrado), este se realizara
en el menor niumero de sesiones segun el caso administrando en el
intervalo la higiene bucal , los enjuagues con clorhexidaina y premedicacion
(2 dias antes de la consulta) y subsecuentes tomas de:
metronidazol/ amoxicilina de 250mm 3 veces al dia por 8 dias y en caso de
ser alérgico a la penicilina se le administra eritromicina de 250mm 3 veces
al dia por 8 dias o clindamicina de 300mg 3 veces al dia por 5 dias. Por
ultimo se remitira al paciente con su Médico para que asista lo mas antes

posible con el fin de restablecer sus niveles de glucosa.
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Para el criterio 3 (con bolsa de 4 a 5mm).

A. En pacientes diabéticos controlados: el tratamiento sera con detartraje,
raspado y alisado radicular (curetaje cerrado), se seguira el mismo
protocolo para el criterio numero dos, aumentado las irrigaciones con
tetraciclinas de 250mg diluida en 10mm de agua en las bolsas
periodontales durante el raspado y alisado radicular y adiestrando al

paciente para que lo realice en su domicilio hasta la préxima cita.

B. En pacientes diabéticos no controlados se seguira el mismo protocolo
anterior (criterio 2) con premedicacion de antibiético y con cifras menores a

180mm/dl o cifras de HbA1c < 10% y remitiéndolo a su Médico.

Para el criterio 4 (bolsas de 6mm o mas).

A. Para el paciente diabético controlado el tratamiento periodontal sera
quirargico o curetaje abierto/y o gingivectomia siempre y cuando el paciente
alcance en la fase 1 del tratamiento peridontal un control de placa del 80%
con premedicacion y subsecuentes tomas con tratamiento combinado
metronidazol/ amoxicilina de 250mg 3 veces al dia por 8 dias o
metronidazol/ ciprofloxacina de 500mg cada uno 2 veces al dia por 8 dias y
en caso de ser alérgico a la penicilina se le administra eritromicina de
250mg 3 veces al dia por 8 dias o clindamicina de 300mg 3 veces al dia por
5 dias seguido del tratamiento periodontal de mantenimiento(fase 4), el uso
de anestesia con vasoconstrictor (epinefrina) no esta contraindicada, al
menos que el paciente padezca enfermedades cardiovasculares y renales
por consecuencia de la DM, en ese caso se recomienda usar un anestésico
con vasoconstrictor no adrenérgico como la prilocaina con felipresina. Por
ultimo si el paciente refiriere dolor posterior al curetaje abierto se puede
recetar paracetamol de 500mg si el dolor es moderado, por el contrario si
es intenso se usara paracetamol 500mg mas codeina 30mg. cada 8 horas,
6 AINEs (excepto acido acetil salicilico) y no administrar prolongadamente.
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B. Para el paciente diabético no controlado no se puede intervenir
quirdrgicamente hasta que obtenga cifras de HbA1c < 10%, ademas la
toma de la glucosa con el glucometro debera tener cifras menores de 180
mg/ dl.

Cabe mencionar que en esta fase quirargica (fase Il), el odontélogo general
la puede realizar solo si tiene los conocimientos y experiencia necesaria, de lo

contrario remitiremos al paciente con el especialista.

Para criterio x sextante excluido (pérdida dentaria).
A. Se aplica la rehabilitacion oral a pacientes controlados y consiste en la
reposicién de los érganos dentarios faltantes haciendo las fases uno y dos

en los dientes remanentes.

Para el indice de pérdida de fijacion:
Los criterios de pérdida de fijacion en pacientes controlados y no
controlados.
A. Criterio 0, se considera dentro de los niveles aceptables de profundidad del
surco detectado durante el sondeo con la sonda periodontal se pueden
considerar estos como pacientes sin pérdida de fijacion.

B. Criterio 1, cuando existe (pérdida fijacion de 4 a 5 mm) para pacientes
controlados y no controlados (con cifras de HbA1c < 10% y menores a 180
mg/dl), se valora con las pruebas de sensibilidad para descartar un
problema de tipo pulpar, si no es un problema de este tipo el tratamiento
serd con aplicacién de nitrato de potasio en el consultorio y la aplicacién
llevada acabo por el paciente en su hogar mediante la aplicacién del gel de
nitrato de potasio en la zona afectada con enjuagues y pastas dentales si
es local y con guardas si es generalizado.
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C. Criterio 2 (pérdida de fijacion de 6 a 8 mm) para los pacientes controlados
se realizara técnicas quirargicas como desplazamiento de colgajo o injertos
mucogingivales (solo si el odontélogo general tiene el conocimiento y
experiencia necesaria, de lo contrario lo remitiremos con el especialista).
Los pacientes con descontrol de su glucosa no deberan de someterse a
estos tratamientos hasta que estén controlados. A pacientes que se
sometan al tratamiento se debe prescribir los medicamentos mencionados

anteriormente ademas del control de higiene en su hogar.

D. Criterio 3 (pérdida de fijacién de 9 a 11mm) para paciente controlado previo
a la fase 1: el tratamiento sera llevado a cavo mediante injertos (solo si el
odontélogo general tiene el conocimiento y experiencia necesaria, de lo
contrario lo remitiremos con el especialista), con la prescripcion de los
medicamentos ya mencionados, si es que estos fueran necesarios. Los
pacientes no controlados no deben de someterse a este tratamiento hasta
que este debidamente controlado.

E. Criterio 4 pérdida de fijaciébn de (12mm o mas) para paciente diabético
controlado. Previo a la fase 1 se efectuara el tratamiento por medio de
injertos (solo si el odontélogo general tiene el conocimiento y experiencia
necesaria, de lo contrario lo remitiremos con el especialista) y la
prescripcidon de los medicamentos ya mencionados si fuera necesario,
ademas de llevar acabo el control de la higiene bucal en su hogar. Los
pacientes nos controlados quedan exentos de practicarles este tipo de
procedimientos hasta que estén debidamente controlados.

F. Para criterio x sextante excluido (pérdida dentaria) se aplica la rehabilitacion
oral consistente en la reposicibn de los 6rganos dentarios faltantes
haciendo las fases uno y dos en los dientes remanentes.
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Por altimo sugerimos lo siguiente:

e Asi como los pacientes diabéticos llevan un control con su médico familiar,
también deberan llevar un control de su cavidad bucal recurriendo a su

odontélogo.

e  Fomentar que las personas con diabetes se realicen revisiones odontolégicas

al menos cada 6 meses.

e A los pacientes diabéticos con poco control de placa que se les haya
realizado un tratamiento periodontal se debe de realizar el mantenimiento

mediante visitas minimo cada 3 meses para asi mantener la salud periodontal.

e Concientizar sobre las complicaciones bucodentales que se pueden

desarrollar en la diabetes.

e Todo paciente diabético debe ser valorado por un equipo multidisciplinario de

médicos tratantes.

e Cuando el paciente se vea en la necesidad de someterse a procedimientos
odontolégicos, deberd procurar tener los niveles de glucosa lo mas estable

posible.

e El paciente debe de seguir estrictamente las recomendaciones y tratamientos

especificados.

e A todos los pacientes que refieran signos y sintomas de DM pero que
desconocieran que la padecen y en quienes tienen historia familiar positiva, se le
debera solicitar pruebas de laboratorio como las de glucosa en sangre en ayunas
y dos horas posprandial. Con cifras superiores a 126mg/dl en ambas pruebas, los
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pacientes deberan ser referidos para una evaluacion médica, pues podrian ser

intolerantes a la glucosa y estar en riesgo de desarrollar DM.

o Recomendaria que todos aquellos individuos jévenes que asistan al
consultorio dental y que tengan antecedentes de familiares con la enfermedad
(DM), que lleven una vida sedentaria y con mala alimentacién; sera necesario
indicarles que realicen cambios en sus habitos alimenticios y estilos de vida, para
evitar el desarrollo de la enfermedad misma a temprana edad.
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ANEXO 1
INDICE PERIODONTICO COMUNITARIO (IPC)

Los tres indicadores del estado periodontico utilizados en esta evaluacion
son: hemorragia gingival, calculo y bolsas periodonticas.

La boca esta dividida en sextantes definidos por los nimeros de los dientes:
18-14, 13-23, 24-28, 38-34, 33-13. S6lo debe examinarse un sextante si contiene
dos o mas dientes en los que no esta indicada la extraccién. (Nota: Esta
instruccion sustituye a la precedente, que consistia en incluir el Unico diente que
quedaba en el sextante contiguo.)

Los dientes indicadores (Unicos por revisar) en los adultos de 20 afos o

mas, se examinan los siguientes:

17 16 ‘11 ‘26 27
47 46 ‘31 ‘36 37

En el registro se emparejan los dos molares de cada sextante posterior y. si
falta uno, no se sustituye. Si no hay dientes indicadores en un sextante que reuna
las condiciones del examen, se examinan todos los dientes que queden en ese
sextante y se registra el grado maximo como grado del sextante. En el caso, no se

incluye en la calificacion las superficies distales de los terceros molares.

En los sujetos menores de 20 afos se examinan seis dientes indicadores:
16, 11, 26, 36, 31, y 46. Esta modificacion tiene por objetivo evitar que se
considere como bolsas periodénticas a los surcos profundos asociados a la

erupcién. Por el mismo motivo, al examinar nifos menores de 15 afos no deben
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de registrarse las bolsas, esto es, s6lo deben considerarse la hemorragia y los

calculos.

Para las bolsas y célculos gingivales debe explorarse un diente indicador
utilizando la sonda como instrumento << sensor>> para determinar la profundidad
de la bolsa y detectar los calculos subgingivales y la respuesta en forma de
hemorragia. El instrumento no debe utilizarse con una fuerza superior a 20 gamos.
Una prueba practica para establecer esta fuerza consiste en colocar la punta de la
sonda debajo de la ufia del pulgar y presionar hasta que se blanquee la superficie.
Para examinar el célculo subgingival debe utilizarse la minima fuerza posible que
permita el movimiento de la punta esférica de la sonda a lo largo de la superficie
dental. Al introducir la sonda, la punta esférica debe seguir la configuracion
anatémica de la superficie de la raiz dental. Si el paciente siente dolor al efectuar
la exploracion, ello indica que se emplea demasiada fuerza. La punta de la sonda
debe introducirse suavemente en el surco o la bolsa gingival y explorar la totalidad
de ese surco o bolsa. Por ejemplo, la sonda se coloca en la bolsa en la superficie
distobucal del segundo molar, tan cerca como sea posible del punto de contacto
con el tercer molar, manteniendo la sonda paralela al eje mayor del diente.
Entonces se mueve suavemente la sonda, con cortos movimientos ascendentes y
descendentes, a lo largo del surco o la bolsa bucal hacia la superficie mesial del
segundo molar y desde la superficie distobucal del primer molar hacia la zona de
contacto con el premolar. Se aplica un procedimiento analogo en la superficies

linguales, comenzando en la parte distolingual y dirigiéndose al segundo molar.
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Para el examen y registro deben explorarse el diente indicador o todos los
dientes que queden en un sextante cundo no haya diente indicador, registrando la

puntuacién maxima en la casilla apropiada. Las claves son:

0 — Sano.

1 — Hemorragia observada, directamente o utilizando el espejo bucal, después de
la exploracion.

2 — Célculo observado durante la exploracion con la sonda, pero es visible toda la
banda negra de la sonda.

3 — Bolsa de 4 — 5 mm (margen gingival dentro de la banda negra de la sonda).

4 — Bolsa de 6 mm o mas (banda negra de la sonda visible).

X — Sextante excluido (existen menos de dos dientes).

9 — No registrado.

Pérdida de fijacion

Puede recogerse en los dientes indicadores informacién sobre la pérdida de
fijacion para estimar la destruccidon acumulada durante la vida de la fijacién
perioddntica. Ello permite establecer comparaciones entre grupos de poblacién,

pero no sirve para describir la totalidad de la pérdida de fijacion en un individuo.

El método mas fiable de examinar la pérdida la fijacion en cada sextante es
registrarla inmediatamente después de terminar el indice IPC para ese sextante en
particular. Los mayores grados de IPC y la pérdida de fijacién pueden no hallarse

necesariamente en el mismo diente de un sextante.

La pérdida de fijacion no debe registrarse en los nifios menores de 15 anos.
Exploracion de la pérdida de la fijacion. Esta medicion no es fiable cuando
existe una recesion gingival, esto es, cuando no es visible la unibn cemento-
esmalte (UCE) 6 cuando es invisible el UCE y el grado maximo de IPC para un
sextante es inferior a 4 (profundidad de la exploracidn inferior a 6 mm), se calcula



116

que la pérdida de fijacién para ese sextante es menor a 4mm (grado de pérdida de
fijacion = 0). La amplitud de la pérdida de fijacion se registra utilizando las

siguientes claves:

0 _ Pérdida de fijacion entre 0-3mm (UCE invisible y grado de IPC de 0-3).

Si el grado de IPC es de 4 o si la UCE es visible:

1 _ Pérdida de fijacién de 4-5 mm (UCE dentro de la banda negra)

2 _ Pérdida de fijacion de 6-8 mm (UCE entre el limite superior de la banda negra
y el anillo de 8,5 mm).

3 _ Pérdida de fijacién de 9-11mm (UCE entre anillos de 8,5 mmy 11,5 mm).

4 _ Pérdida de fijacion de 12 mm o mas (UCE mas alla del anillo de 11,5 mm).

X _ Sextante excluido (existen menos de dos dientes).

9 _ No registrado (la UCE no es visible ni detectable).
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FICHA EPIDEMIOLOGICA
INDICE PERIODONTICO COMUNITARIO IPC

17/16 11 26/27
47/46 31 36/37
NOMBRE
SEXO
FECHA

CON/SIN CONTROL

Pérdida de fijacion

17/16 11 26/27

47/46 31 36/37

Nota: no registrar en menores de 15 afos de edad.
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ANEXO 2

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Fecha

A quien corresponda de la presente hago constar que he sido informado (a)
acerca del estudio que se pretende conducir en la clinica de la Universidad Villa
Rica de la ciudad de Boca del Rio y que consiste en una exploracién clinica de la
cavidad bucal en personas diabéticas y la toma de algunos datos valido para
investigacién. Esto nos auxiliara para la obtencion de la magnitud de la
enfermedad periodontal en personas diabéticas. Me han pedido autorizacién para
una exploracion de la cavidad bucal y me aseguran no me provocara dano fisico,
mental ni social.

Doy consentimiento para que me incluyan en el estudio.

Atentamente:

Firma y nombre.
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