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RESUMEN:

Antecedentes: De acuerdo con el informe bianual Health at a Glance 2017, la prevalencia
de diabetes tipos 1 y 2 en el pais es una alerta de mortalidad ya que México dobla a los
paises de la Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econémicos (OCDE) en la
prevalencia de diabetes, con 15.8% de su poblacién, cuando el promedio entre los paises
miembros es de 7%. La diabetes mellitus constituye un factor de riesgo de la enfermedad
periodontal (Se entiende por enfermedad periodontal la afectacion patoldgica de las encias,
existiendo fundamentalmente dos tipos: la gingivitis y la periodontitis). Asimismo, la
gravedad y extension del dafio periodontal se relaciona directamente con el control de la
diabetes mellitus en quienes la padecen. De hecho, la prevencién de las afecciones
periodontales en el paciente diabético es el mejor tratamiento del que se dispone en la

actualidad.

Objetivo: El objetivo principal de este trabajo es determinar la prevalencia de la
enfermedad periodontal en pacientes diabéticos que acuden al centro de salud
Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas en el periodo agosto del 2018 a Marzo del 2019.

Metodologia: EI método que se empleara para llevar a cabo las tareas vinculadas
a la investigacion sera realizar un estudio observacional, analitico, transversal y
prospectivo; En el que se encuestard a 130 personas diabéticas (seleccionadas
previamente) que acuden al servicio estomatolégico del Centro de Salud Tuxtla de

Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

Resultados: Se midi6 la enfermedad periodontal e higiene bucal en 130 pacientes
diabéticos que acudieron al centro de salud Tuxtla, En cuanto a higiene bucal se
obtuvo que 5% presentan buena higiene, 41% higiene regular y 54% mala higiene.
Con la evaluacion periodontal se diagnosticO 0% pacientes sanos, 5% Gingivitis
Simple, 4% gingivitis simple/periodontitis destructiva, 45% periodontitis destructiva,

18% periodontitis destructiva/periodontitis terminal y 28% con periodontitis terminal.

Discusion/conclusion: Si se compara las enfermedades periodontales
encontradas con la higiene bucal que presentan los diabéticos entenderemos que
la diabetes no es causa de enfermedad periodontal, simplemente hace al
hospedador mas susceptibles a las bacterias que contiene la placa dentobacteriana.
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MARCO TEORICO

ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es considerada una enfermedad infecciosa-inflamatoria,
gue de acuerdo al grado de compromiso puede llevar a la pérdida total de los tejidos
de soporte del diente. Considerando que la etiologia de la enfermedad es
principalmente infecciosa (placa bacteriana), el tratamiento se enfoca
fundamentalmente en el control de la infeccion y reduccién de la inflamacion. Por lo
tanto, para ejecutar un tratamiento periodontal exitoso es necesario determinar de

forma adecuada el diagndstico y prondstico periodontal (1).

Se entiende por enfermedad periodontal la afectacion patologica de las encias,
existiendo fundamentalmente dos tipos: la gingivitis y la periodontitis. La primera es
un proceso inflamatorio de las encias y la segunda un agravamiento de este proceso
gue puede dafar los tejidos blandos y los huesos que sostienen los dientes hasta

el punto de provocar su caida.

La causa fundamental es una mala higiene dental, lo que favorece la formacién de
la placa bacteriana y el sarro por debajo de la linea de la encia. Si no se procede a
una limpieza bucal en la consulta del odontélogo, entonces puede surgir la gingivitis,

causando la inflamacion el enrojecimiento y el sangrado de las encias (2).

Si ésta no se trata adecuadamente es cuando aparece la periodontitis, un término
que significa inflamacion alrededor del diente, ocasionando la retirada de las encias
y formando las llamadas bolsas periodontales. Asi, la accion de las bacterias y del
sistema inmunolégico para combatirlas acaba por dafar el hueso y los tejidos que
sostienen el diente, de modo que éste empieza a aflojarse y puede incluso caerse.
Ademas de una higiene bucal deficiente, existen otros factores que pueden provocar
enfermedad periodontal: factores genéticos, habito de fumar, cambios hormonales,

sistema inmunoldgico deprimido y el uso de ciertos medicamentos (3).

Se pueden distinguir 2 grandes entidades:

»  GINGIVITIS.
» PERIODONTITIS.



GINGIVITIS

Los estudios de la gingivitis experimental proporcionaron la primera evidencia
empirica de que la acumulacion de biopelicula microbiana en las superficies limpias
de los dientes inducia el desarrollo de un proceso inflamatorio alrededor del tejido
gingival. La investigacion también ha demostrado que la inflamacion local persiste
siempre y cuando, haya presente una biopelicula microbiana adyacente a los tejidos
gingivales, y que la inflamacién puede resolverse después de retirar la biopelicula
con toda minuciosidad (3).

En general, las caracteristicas clinicas de la gingivitis se distinguen por la presencia
de cualquiera de los siguientes signos clinicos: enrojecimiento y consistencia
esponjosa del tejido gingival, hemorragia bajo provocacion, cambios en el contorno
y presencia de céalculos o placa sin evidencia radiografica de pérdida del hueso de
la cresta. El examen histoldgico del tejido gingival inflamado revela epitelio ulcerado.
La presencia de mediadores inflamatorios afecta de forma negativa la funcion
epitelial como una barrera de proteccion. La reparacion de este epitelio ulcerado
depende de la actividad proliferativa o regenerativa de las células epiteliales. Es

esencial remover los agentes etiol6gicos que activan la degradacion gingival.

1. CURSO Y DURACION

La gingivitis puede darse con una aparicion repentina, tener una corta duracion, y
puede ser dolorosa. También llega a darse una fase menos grave de este

padecimiento.

La gingivitis recurrente reaparece después de que se elimina con el tratamiento o

después de desaparecer de forma espontanea.

La gingivitis cronica tiene una aparicion lenta y una larga duracion. Es indolora, a
menos que se complique con exacerbaciones agudas y subagudas, y es el tipo de
gingivitis mas frecuente. La gingivitis cronica es una enfermedad fluctuante en que

persiste o se resuelve la inflamacién y se inflaman areas normales (4).



2. DESCRIPCION

La gingivitis localizada se confina a la encia de un solo diente o un grupo de dientes,
mientras que la gingivitis generalizada afecta a toda la boca. La gingivitis marginal
afecta el margen gingival y puede incluir una porcién de la encia insertada contigua.
La gingivitis papilar afecta las papilas interdentales y suele extenderse a la porcion
adyacente del margen gingival. Las papilas se ven afectadas con mas frecuencia
que el margen gingival, y los signos mas temprano de gingivitis suelen darse en las
papilas. La gingivitis difusa afecta el margen gingival, la encia insertada y las papilas
interdentales. La enfermedad gingival en casos individuales se describe

combinando los términos anteriores de la siguiente manera:

e La gingivitis marginal localizada se confina a una o0 mas areas de la encia
marginal.

e La gingivitis difusa localizada se extiende del margen hacia el pliegue
mucovestibular, en un area limitada.

e La gingivitis papilar localizada se confina a uno o mas espacios interdentales
en un area limitada.

e La gingivitis marginal generalizada afecta los margenes gingivales en
relacion con todos los dientes. Por lo general se ven afectadas las papilas
interdentales.

e La gingivitis difusa generalizada afecta toda la encia. La mucosa alveolar y
la encia insertada en ocasiones se oblitera. Puede haber padecimientos
sistémicos que participen como la causa de la gingivitis difusa generalizada
y debe evaluarse si se sospecha como un cofactor etiolégico (4).

3. CARACTERISTICAS CLINICAS

Se requiere un método sistematico para evaluar las caracteristicas clinicas de la
gingivitis. El clinico debe concentrarse en las alteraciones sutiles en el tejido, porque
éstas tienen importancia diagndstica (3). Un método clinico sistemético requiere un
examen ordenado de la encia en relacion con el color, el contorno, la consistencia,

la posicion y la facilidad y gravedad de la hemorragia y el dolor.



a) Hemorragia gingival al sondeo

Los dos signos iniciales de la inflamacion gingival que preceden la gingivitis
establecida son: un mayor indice de produccion de liquido crevicular gingival, y

hemorragia del surco gingival al sondeo delicado.

La hemorragia gingival presenta variaciones en gravedad, duracion y facilidad para
inducirla. La hemorragia al sondeo es facil de detectar clinicamente y, por tanto,
tiene valor en el diagndstico temprano y la prevencion de la gingivitis mas avanzada.
Se ha mostrado que la hemorragia al sondeo aparece de forma mas temprana que
un cambio en el color u otros signos visuales de la inflamacién; ademas, el uso de
la hemorragia mas que los cambios de color para diagnosticar la inflamacion gingival
temprana tiene ventajas, porque la hemorragia es un signo mas objetivo que

requiere menos estimacion subjetiva por parte del examinador.

En general, la hemorragia gingival al sondeo indica una lesion inflamatoria en el
epitelio y el tejido conectivo que presenta diferencias histolégicas especificas en
comparacion con la encia sana. Aunque la hemorragia gingival al sondeo tal vez no
sea un buen indicador diagndstico para la pérdida de insercion, su ausencia es un
excelente predictor negativo de la pérdida futura de insercion. Por tanto, la ausencia
de hemorragia gingival al sondeo es deseable e incluye un bajo riesgo de pérdida

de insercion clinica en el futuro.

Algo interesante es que varios estudios demuestran que el tabaquismo suprime la
respuesta inflamatoria gingival, y se encontré que el tabaquismo ejerce un fuerte
efecto crénico de supresion dependiente de la dosis sobre la hemorragia gingival al
sondeo en la tercera National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES
[ll). Ademas, la investigacion revela un aumento en la hemorragia gingival al sondeo

en pacientes que dejaron de fumar (2, 4).
b) Cambios de color en la encia

El color de la encia esta determinado por muchos factores, como el nimero y
tamafo de los vasos sanguineos, el grosor epitelial, la cantidad de queratinizacion

y pigmentos dentro del epitelio.



El cambio de color es un signo clinico importante de la enfermedad gingival. El color
normal de la encia “rosa palido”, es producido por la vascularidad del tejido y es
modificado por las capas epiteliales superyacentes. Por esta razon, la encia se
vuelve roja cuando aumenta la vascularidad o se reduce o desaparece el grado de

queratinizacion.

Los cambios de color varian con la intensidad de la inflamacion. En un inicio, hay
un aumento de eritema. Si no empeora el padecimiento, es el tnico cambio de color
hasta que la encia regresa a la normalidad. En la inflamacion aguda grave, el color
rojo se desvanece de manera gradual hasta adquirir un color gris blancuzco. La
decoloracion gris producida por la necrosis del tejido se separa de la encia

adyacente por una zona eritematosa delgada muy bien definida.
c) Cambios en la consistencia de la encia

La inflamacién crénica y aguda produce cambios en la consistencia normal, firme y
resistente de la encia. En la gingivitis crénica existe hinchazon blanda que se hunde
a la presion con consistencia firme y correosa. En formas agudas de gingivitis hay

hinchazon difusa y ablandamiento con formacion de vesiculas.
d) Cambios en la textura de la superficie de la encia

La superficie de la encia normal suele presentar varias depresiones y elevaciones
pequefias, lo que da al tejido una apariencia tipo cascara de naranja a la que se le
denomina graneado. El graneado se restringe a la encia insertada y se localiza
sobre todo en el area subpapilar, pero se extiende en grado variable hacia la papila
interdental. Aunque se desconoce la importancia bioldgica del graneado gingival,
algunos investigadores concluyen que la pérdida de graneado es un signo temprano
de gingivitis. Sin embargo, los clinicos deben tomar en cuenta que su patrén y

extension varia en diferentes areas de la boca, entre pacientes y con la edad (2-5).
e) Cambios en la posicidon de la encia

Lesiones traumaticas. Una de las caracteristicas Unicas de la clasificacion mas
reciente de la enfermedad gingival es el reconocimiento de las lesiones gingivales
trauméaticas no inducidas por la placa como padecimientos gingivales distintivos.

6



Las lesiones traumaticas, sean quimicas, fisicas o térmicas, constituyen las lesiones

mas comunes en la boca.

Recesion gingival. La prevalencia, magnitud y gravedad de esta recesion aumenta

con la edad y prevalece mas en hombres.

Por definicion clinica, la recesion es la exposicion radicular por medio de un cambio
apical de la posicion de la encia. Para comprender la recesién, es util distinguir entre
la posicion real y la aparente de la encia. La posicion real es el nivel de insercion
epitelial en el diente, mientras que la posicion aparente es el nivel de la cresta del
margen gingival. La gravedad de la recesion se determina por la posicion real de la
encia, no por la aparente. Por ejemplo, en la enfermedad periodontal, la pared
inflamada de la bolsa cubre parte de la raiz desnuda; por tanto, se esconde una
parte de la recesion y otra parte puede ser visible. La cantidad total de la recesion
es la suma de ambas. La recesion se refiere a la ubicacion de la encia, no a su
estado. La encia con recesion puede estar inflamada pero normal, excepto por su
posicion. La recesion puede localizarse en un diente o en un grupo de dientes, o

estar generalizada en toda la boca.

La recesion gingival aumenta con la edad; esto ha llevado a algunos investigadores
a suponer que la recesion es un proceso fisiologico relacionado con el
envejecimiento. Sin embargo, no se ha presentado evidencia convincente de un
cambio fisiolégico de la insercion gingival. Se ha identificado que los siguientes
factores etiolégicos participan en la recesién gingival: mala técnica de cepillado de
dientes (abrasion gingival), mala posicién de los dientes, friccion de los tejidos
blandos (ablacion gingival), inflamacion gingival, insercion anormal del frenillo y

odontologia yatrogena (3,4).
f) Cambios en el contorno gingival

Los cambios en el contorno gingival se relacionan, sobre todo, con el agrandamiento

gingival.



La clasificaciébn que se presenta a continuacion esta basada en las opiniones mas
recientes, aceptadas y consensuadas internacionalmente de las enfermedades y
lesiones que los tejidos del periodoncio y que se presentaron y analizaron en el
International Workshop for the Classification of the Periodontal Diseases de 1999,
organizado por la American Academy of Periodontology (APP) (4).

4. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

ENFERMEDADES GINGIVALES INDUCIDAS POR PLACA DENTAL

La gingivitis que se relaciona con la formacion de placa dental es la forma mas

comun de enfermedad gingival.

Antes, la gingivitis se caracterizaba por la presencia de signos clinicos de
inflamacion que se confinaban a la encia y se relacionaban con la falta de pérdida
de insercién de los dientes. También se ha observado que la gingivitis afecta a la
encia de los dientes afectados por periodontitis que habian perdido insercion, pero
recibido terapia periodontal para estabilizar cualquier pérdida posterior de insercion.
En estos casos tratados, puede volverse a presentar la inflamacion gingival inducida
por placa, pero sin evidencia de una mayor pérdida de insercion.

A partir de esta evidencia se ha concluido que es posible que la gingivitis inducida
por placa se presente en un periodoncio sin pérdida de insercion o en uno con
pérdida previa de la insercién que esté estable y no avanza. Esto implica que la
gingivitis puede ser el diagnostico para la inflamacion de los tejidos gingivales
relacionados con un diente sin pérdida previa de insercién o con un diente que ha
presentado pérdida de insercion u 6sea (reduccion del soporte periodontal) pero
que en el momento no presenta pérdida de insercibn u Osea, aunque haya

inflamacion gingival (5).
a) Gingivitis relacionada solo con la placa dental

La enfermedad gingival inducida por placa es resultado de una interaccién entre los
microorganismos que se encuentran en la biopelicula de la placa dental y los tejidos
y células inflamatorias del huésped. La interaccion placa-huésped se modifica

mediante los efectos de factores locales y sistémicos, medicamentos y malnutricion,
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que influyen en la gravedad y duracion de la respuesta. Los factores locales
contribuyen a la gingivitis debido a su capacidad para retener microorganismos de
la placa e inhibir su eliminacion por medio de técnicas de control de placa iniciadas

por el paciente (6).
b) Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos

Los factores sistémicos que contribuyen a la gingivitis, como los cambios endocrinos
relacionados con la pubertad, el ciclo menstrual, el embarazo y la diabetes, se
exacerban debido a alteraciones en la respuesta inflamatoria gingival a la placa. Al
parecer, esta respuesta modificada es el resultado de los efectos de enfermedades
sistémicas en las funciones celulares e inmunoldgicas del huésped. Estos cambios
son mas evidentes durante el embarazo, cuando puede aumentar la prevalencia y
gravedad de la inflamacion gingival aun en presencia de niveles bajos de placa. Las
discrasias sanguineas, como leucemia, modifican la funcion inmune al alterar el
equilibrio normal de los glébulos blancos inmunolégicamente competentes que
irrigan el periodoncio. El agrandamiento y sangrado gingival son hallazgos comunes
relacionados con tejidos gingivales inflamados y blandos por la infiltracidn excesiva

de células sanguineas (7).
c) Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos

Estd aumentando la prevalencia de enfermedades gingivales modificadas por
medicamentos debido al aumento en el uso de farmacos anticonvulsivos que se
sabe inducen el agrandamiento gingival, como la fenitoina, los farmacos
inmunosupresores como la ciclosporina (ciclosporina A) y los bloqueadores del
canal de calcio como la nifedipina, el verapamilo el diltiazem y el valproato de sodio.
El desarrollo y la gravedad del agrandamiento gingival como respuesta a los
medicamentos son especificos de cada paciente y pueden verse influenciados por
una acumulacién descontrolada de placa. El aumento en el uso de anticonceptivos
orales de mujeres premenopausicas se ha relacionado con una mayor incidencia de
inflamacion gingival y desarrollo de agrandamiento gingival, que se puede revertir

con la descontinuacion del anticonceptivo (5).



d) Enfermedades gingivales modificadas por la malnutricion

Las enfermedades gingivales modificadas por malnutricion han recibido atencion
debido a las descripciones clinicas de encias rojas brillantes, tumefactas y
hemorragicas relacionadas con deficiencia de acido ascérbico (vitamina C) o
escorbuto. Se sabe que las deficiencias nutricionales afectan a la funcién
inmunoldgica y la capacidad del huésped para protegerse contra algunos efectos
dafinos de los productos celulares, como los radicales de oxigeno. Por desgracia,
hay poca evidencia cientifica disponible para apoyar el papel de deficiencias
nutricionales especificas en el desarrollo o la gravedad de la inflamacién gingival o

la periodontitis en seres humanos (6).
LESIONES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA

Son raras las manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas que producen
lesiones en los tejidos del periodoncio. Estos efectos se observan en grupos
socioeconémicos bajos, en paises en desarrollo y en individuos con deficiencias

inmunes (5).
a) Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico

Estd aumentando la prevalencia de las enfermedades gingivales de origen
bacteriano especifico, en especial como resultado de las enfermedades de
transmision sexual como la gonorrea (Neisseria gonorrhoeae) y, en menor grado, la
sifilis (Treponema pallidum). Las lesiones bucales pueden ser secundarias a una
infeccion sistémica o presentarse a través de infeccion directa (4). La gingivitis
estreptococica o gingivostomatitis es una enfermedad poco comuin que se presenta
de forma aguda con fiebre, malestar y dolor relacionados con una encia inflamada,
difusa, roja y tumefacta con un aumento en la hemorragia y formacion ocasional de
abscesos. Las infecciones gingivales suelen estar precedidas por amigdalitis y se

han relacionado con infecciones estreptocécicas del grupo A B-hemolitico.
b) Enfermedades gingivales de origen viral

Las enfermedades gingivales de origen viral son provocadas por diversos virus de

acido desoxirribonucleico (DNA) y &cido ribonucleico (RNA); de ellos, el herpesvirus
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es el mas comun. Con frecuencia, las lesiones se relacionan con la reactivacion de

virus latentes, sobre todo como resultado de una reduccién en la funcién inmune
(7).
c) Enfermedades gingivales de origen micoético

Las enfermedades gingivales de origen micético son relativamente poco comunes
en individuos inmunocompetentes, pero se da con mas frecuencia en sujetos con
deficiencias inmunes y quienes tienen alteraciones de la flora bucal normal debido
al uso prolongado de antibiéticos de amplio espectro (5). La infeccién micotica bucal
mas comun es la candidiasis, provocada por la infeccion con Candida albicans, que
también se observa debajo de dispositivos prostéticos, en sujetos que usan
esteroides topicos y en sujetos con menor flujo salival, mayor glucosa salival o
menor pH salival. Una infeccion generalizada por Candida se manifiesta como
placas blancas en la encia, lengua o mucosa bucal que pueden eliminarse con gasa,
dejando una superficie roja hemorragica. En sujetos infectados con el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), la infeccién por Candida se presenta como un
eritema de la encia insertada y se le denomina eritema lineal o gingivitis relacionada
con VIH. El diagnoéstico por candidiasis se establece por medio de un cultivo, frotis
o biopsia (8).

d) Enfermedades gingivales de origen genético

Las enfermedades gingivales de origen genético afectan los tejidos del periodoncio;
una de las enfermedades clinicamente mas evidentes es la fiboromatosis gingival
hereditaria, que presenta los modos dominantes autosémico (raros) o recesivo
autosomico. El agrandamiento gingival llega a cubrir por completo los dientes,
retrasar la erupcion y presentarse como un fendmeno aislado o junto con muchos

otros sindromes generalizados (4,5).
e) Manifestaciones gingivales de trastornos sistémicos

Las manifestaciones de trastornos sistémicos aparecen como lesiones
descamativas, ulceraciones en la encia, 0 ambas (3). Las reacciones alérgicas que

se manifiestan en cambios gingivales no son comunes, pero se han observado en
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relacion con muchos materiales de restauracion, pastas dentales, enjuagues, goma
de mascar y alimentos. El diagnéstico de estas lesiones puede ser dificil y tal vez
se necesiten antecedentes amplios y la eliminacion selectiva de los posibles

culpables (4).
f) Lesiones traumaticas

Las lesiones traumaticas son artificiales (producidas por medios artificiales; sin
intencidn), como en el caso del trauma por cepillado de dientes que tienen como
resultado la ulceracion gingival, la recesion, o0 ambas: yatrogénicas (traumatismo en
la encia inducido por un dentista o profesional dela salud), como en el caso del
cuidado preventivo o de restauracion que lleva a la lesion traumatica de la encia; o
accidental como en el caso del dafio a la encia por medio de quemaduras menores

con alimentos o bebidas (1,5).
g) Reacciones ante cuerpos extrafios

Las reacciones ante cuerpos extrafios llevan a la inflamacién localizada de la encia
y son provocadas por la introducciébn de materiales extrafios en los tejidos
conectivos gingivales por medio de rupturas en el epitelio (5). Algunos ejemplos
comunes son la introduccién de amalgama en la encia durante la restauracion o
extraccion de un diente, dejando un tatuaje de amalgama, o la introduccion de

sustancias abrasivas durante el pulido.
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PERIODONTITIS

La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los tejidos de
soporte de los dientes provocada por microorganismos 0 grupos de
microorganismos especificos, que tiene como resultado la destruccion progresiva
del ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacion de bolsas, recesion, o
ambas”. La caracteristica clinica que distingue a la periodontitis de la gingivitis es la
presencia de pérdida clinicamente detectable de insercion. Con frecuencia esto se
acompafia de una formacion periodontal de bolsas y cambios en la densidad y la
altura del hueso alveolar. En algunos casos, se presenta una recesion de la encia
marginal junto con la pérdida de insercion, enmascarando el progreso de la
enfermedad si las medidas de la profundidad de la bolsa se toman sin considerar
los niveles clinicos de insercién. Los dignos clinicos de inflamacion, como cambios
en el color, el contorno, y la consistencia y la hemorragia al sondeo, tal vez no sean
siempre indicadores positivos de una pérdida de insercion en curso. Sin embargo,
se ha probado que la presencia de hemorragia continua al sondeo en una secuencia
de visitas es un indicador confiable de la presencia de inflamacion y puede provocar
la pérdida posterior de insercidn en el sitio de sangrado. Se ha demostrado pérdida
de insercion relacionada con la periodontitis que avanza de forma continua o en

brotes episddicos de actividad de la enfermedad (2, 5-8).

Aunque se han presentado muchas clasificaciones de las diferentes
manifestaciones clinicas de la periodontitis durante los ultimos 20 afios, los talleres
de consenso en Estados Unidos en 1989 y en Europa en 1993 identificaron que
puede haber periodontitis de aparicion temprana, de aparicion en la adultez y de
forma necrosante (cuadro 1). Ademas, el consenso de la AAP (American Academy
of Periodontology) concluyé que la periodontitis puede estar relacionada con
padecimientos sistémicos como la diabetes y la infeccion por VIH y que algunas
formas de periodontitis son refractarias a la terapia convencional (5). La enfermedad
de aparicién temprana se distinguié de la de aparicién en el adulto por la edad (35
afos de edad fue el punto de separacion arbitrario entre las enfermedades), la

velocidad de avance de la enfermedad y la presencia de modificaciones en las
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defensas del huésped. Las enfermedades de aparicion temprana eran mas
agresivas, ocurrian en individuos menores de 35 afios de edad y se asociaban con
defectos en las defensas del huésped, mientras que las formas de aparicioén en la
adultez tenian un avance lento, comenzaban en la cuarta década de la vida y no
estaban relacionadas con defectos en las defensas del huésped. Ademas, la
periodontitis de aparicion temprana se subdividia en prepuberal, juvenil y de

progreso rapido con distribuciones localizada y generalizada de la enfermedad (9).

CUADRO 1. Clasificacién de las diversas formas de periodontitis
Clasificacion Formas de Caracteristicas de la enfermedad

periodontitis

World Workshop Periodontitis en el adulto Edad de aparicion > 35 afios.
in Clinical Avance lento de la enfermedad.
Periodontics de No hay defectos en las defensas del
la AAP, 1989 huésped.
Periodontitis de aparicion Edad de aparicién <35 afios.
temprana (puede ser indice rapido de avance de la enfermedad.
prepuberal, juvenil o de Defectos en las defensas del huésped.
progreso rapido) Relacionada con microflora especifica.

Periodontitis relacionada con = Enfermedades sistémicas que predisponen
enfermedad sistémica a velocidades rapidas de periodontitis.
Enfermedades: diabetes, sindrome de
Down, infeccién por VIH, sindrome de
Papillon Lefévre
Periodontitis ulcerativa Similar a la gingivitis ulcerativa necrosante
necrosante aguda pero relacionada con una pérdida

clinica de insercién

European Periodontitis refractaria Periodontitis recurrente que no responde al
Workshop in tratamiento
Periodontology, Periodontitis en el adulto Edad de aparicién: cuarta década de la vida
1993 Avance lento de la enfermedad

No hay defectos en la respuesta del

huésped
Periodontitis de aparicion Edad de aparicion: antes de la cuarta
temprana década de la vida

Avance rapido de la enfermedad
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Defectos en las defensas del huésped

Workshop for Periodontitis crénica
Classification of Periodontitis agresiva
Periodontal Periodontitis como
Diseases de la manifestacion de
AAP, 1999 enfermedades sistémicas

APP, American Academy of Periodontology; VIH, virus de inmunodeficiencia humana

En muchos paises se han llevado a cabo investigaciones clinicas amplias y basicas
sobre estas enfermedades, y algunas de las caracteristicas de la enfermedad que
se describieron hace 10 afios no resistieron el escrutinio cientifico exigente. En
particular, a la evidencia le faltaban clasificaciones distintivas de la periodontitis en
el adulto, la periodontitis refractaria y las multiples formas de periodontitis de
apariciéon temprana, como se describe en el Workshop for the International
Classification of Periodontal Disease de la APP en 1999 (cuadro 1) (5). Se ha
observado que la destruccién periodontal cronica, provocada por la acumulacién de
factores como la placa y los célculos, puede darse antes de los 35 afios, y que la
enfermedad agresiva observada en pacientes jovenes puede ser independiente de
la edad, pero tienen una relacion familiar (genética). En relacién con la periodontitis
refractaria, hay poca evidencia que apoye gue en realidad se trata de una entidad
clinica distintiva, porque las causas de pérdida continua de insercion clinica 'y hueso
alveolar después de la terapia periodontal estan mal definidas y se aplican a muchas
entidades patoldgicas (10). Ademas, las manifestaciones clinicas y etiolégicas de
las diferentes enfermedades descritas en Estados Unidos en 1989 y en Europa en
1993 no se observaban de forma consistente en diferentes paises y no siempre
coincidian con los modelos presentados. Como resultado, la AAP realizé una
reunion internacional para la clasificacion de las enfermedades periodontales en
1999 para aclarar aun mas un sistema de clasificacion basado en datos clinicos y
cientificos actuales. La clasificacion resultante de las diferentes formas de
periodontitis se simplificé para describir tras manifestaciones clinicas generales de
la periodontitis: cronica, agresiva y como manifestacion de enfermedades

sistémicas (8).
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a) Periodontitis crénica

La periodontitis cronica es la forma mas comun de periodontitis. La periodontitis
cronica es mas prevaleciente en adultos, pero puede observarse en nifios; por tanto,
se ha descartado el rango de edad de mayores de 35 afios que se designaba para
la clasificacion de esta enfermedad. La periodontitis cronica esta relacionada con la
acumulacion de placay calculos y, por lo general, tiene un rango lento a moderado
de avance de la enfermedad, pero se pueden observar periodos de destruccion
rapida (4). El aumento en la velocidad de avance de la enfermedad puede ser
provocado por el impacto de factores locales, sistémicos o ambientales que pueden
influir en la acumulacion de placa; las enfermedades sistémicas como la diabetes
mellitus y la infeccién por VIH pueden afectar las defensas del huésped, y los
factores ambientales como el tabaquismo y el estrés también afectan la respuesta
del huésped ante la acumulacion de placa. La periodontitis crénica puede darse
como una enfermedad localizada en que menos de 30% de los sitios se ven
afectados. También se puede describir la enfermedad, por la gravedad de la misma,
como ligera, moderada o grave con base en la cantidad de pérdida de la insercion

clinica (5).
b) Periodontitis agresiva

La periodontitis agresiva difiere de la forma crénica, sobre todo en: 1. El rapido
avance de la enfermedad que se observa en individuos sanos en otros aspectos, 2.
Una ausencia de acumulaciones grandes de placa y calcio, y 3. Antecedentes
familiares de una enfermedad grave que sugiere un rasgo genético. Esta forma de
periodontitis se clasificaba como periodontitis de aparicion temprana y, por tanto,
aun incluye muchas de las caracteristicas que se identificaban con las formas
localizada y generalizada de la periodontitis de aparicion temprana. Aunque, al
parecer, la presentacion clinica de la enfermedad agresiva es universal, los factores
etiol6gicos no siempre son consistentes. Como ya se describié en el caso de la
enfermedad de aparicion temprana, las formas agresivas de la periodontitis suelen
afectar a individuos jovenes durante la pubertad o después de ésta y pueden

observar durante la segunda y tercera décadas de vida (es decir de los 10 a los 30
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afos de edad). Esta enfermedad puede ser localizada, como ya se describié con
respecto a la periodontitis juvenil localizada (LJP), o generalizada (GJP) y la

periodontitis de progreso rapido (RPP) (5).
c) Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

Varios trastornos hematoldgicos y genéticos se han relacionado con el desarrollo
de la periodontitis en individuos afectados. Casi todas estas observaciones de los
efectos sobre el periodoncio son resultado de informes de caso, y se han llevado a
cabo pocos estudios para investigar la naturaleza exacta del efecto de la afeccién
especifica sobre los tejidos del periodoncio (1). Se especula que el principal efecto
de estos trastornos son las alteraciones en los mecanismos de defensa del huésped
que se han descrito claramente para trastornos como la neutropenia y las
deficiencias de adherencia de leucocitos, pero no se entienden tan bien en el caso
de sindromes multifacéticos. La manifestacion clinica de muchos de estos
trastornos aparece a una edad temprana y puede confundirse con formas agresivas
de periodontitis con una pérdida rapida de la insercion y la posible pérdida temprana
de dientes. Con la introduccion de esta forma de periodontitis en este sistema de
clasificacion y otros sistemas previos, existe la posibilidad de superposicion y
confusion entre la periodontitis como manifestacion de una enfermedad sistémica y
la forma agresiva y cronica de la enfermedad cuando se sospecha de la presencia
de un componente sistémico. En la actualidad, “la periodontitis como manifestacion
de una enfermedad sistémica” es el diagndstico que debe utilizarse cuando una
enfermedad sistémica es el principal factor predisponente y no son evidentes los
factores locales, como grandes cantidades de placa y calculos. En casos en que la
destruccion periodontal es resultado evidente de factores locales, pero se ha
exacerbado por la aparicion de padecimientos como la diabetes mellitus o la
infeccion por VIH, el diagnéstico debe ser “periodontitis crénica modificada por” el

padecimiento sistémico (2, 4-9).
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d) Periodontitis ulcerativa necrosante

La NUP difiere de la NUG en que la pérdida de insercion clinica y de hueso alveolar
es una caracteristica consistente. Todas las demas caracteristicas parecen iguales
entre las dos formas de enfermedad necrosante. La NUP se observa en pacientes
con infeccion por VIH y se manifiesta como una ulceracion local y necrosis del tejido
gingival, con exposicion y destruccion rapida del hueso junto con sangrado
espontaneo y dolor agudo. En paises en desarrollo, la NUP también se ha
relacionado con malnutricion grave, lo que puede llevar a la inmunosupresion en

algunos pacientes (11).
e) Periodontitis relacionada con lesiones endoddnticas

La clasificacion de las lesiones que afectan al periodoncio y la pulpa se basa en la

secuencia del proceso de la enfermedad.
Lesiones endoddnticas-periodontales

En las lesiones endoddnticas-periodontales. Una lesién periapical que se origina en
la infeccion pulpar y la necrosis pueden drenarse hacia la cavidad bucal a través del
ligamento periodontal, lo que lleva a la destruccion del ligamento periodontal y el
hueso alveolar adyacente. Esto puede presentarse clinicamente como una bolsa
periodontal profunda y localizada que se extiende hacia el apice del diente. La
infeccién pulpar también puede drenarse por medio por medio de los conductos
accesorios, sobre todo en el area de furcacion, y puede llevar a la afectacién furcal

a través de la pérdida de insercién clinica y de hueso alveolar (4-5).
Lesiones periodontales-endoddnticas

En las lesiones periodontales-endodonticas, la infeccion bacteriana de una bolsa
periodontal relacionada con pérdida de la insercion y exposicion radicular, puede
esparcirse a través de los conductos accesorios hacia la pulpa, lo que lleva a
necrosis pulpar. En el caso de la enfermedad periodontal avanzada, la infeccion
llega a la pulpa por medio del foramen apical. El raspado y el alisado retiran el

cemento y la dentina, y pueden provocar pulpitis cronica mediante la penetracion
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bacteriana de los tdbulos dentinarios. Sin embargo, muchos dientes con

periodontitis que se rasparon y alisaron no presentan signos de implicacion pulpar.
Lesiones combinadas

Las lesiones combinadas se dan cuando hay necrosis pulpar y una lesion periapical
en un diente que también esta afectado periodontalmente. Se observa un defecto
infradseo evidente en la radiografia cuando la infeccion de origen periodontal.

En todos los casos de periodontitis relacionada con lesiones endodonticas, la
infeccion endodontica debe controlarse antes de iniciar el manejo definitivo de la
lesion periodontal, sobre todo cuando se planean técnicas de regeneracion o de

injertos 6seos (5).

TRATAMIENTO DE LA PERIODONTITIS:

El tratamiento de la periodontitis incluye lo siguiente.
1. Fase del tratamiento.

Primeramente, se comenzara con una tractectomia, posteriormente se
eliminardn las bolsas periodontales mediante un tratamiento de raspado y
alisado radicular con cureta, consiste en la limpieza de bacterias, placa y

calculos de las raices dentarias. A veces se acompafa de antibioticos.
2. Fase Quirurgica.

Cuando el tratamiento basico no es suficiente se realiza un colgajo de acceso en
casos de bolsas periodontales muy profundas en las que no es suficiente con el
raspado y alisado radicular. Durante la cirugia una vez realizado el raspado y alisado

radicular se pueden realizar maniobras quirdrgicas de regeneracion o receptivas.
3. Fase de mantenimiento.

Es la mas importante para conseguir unos buenos resultados y para controlar la
periodontitis a largo plazo. En esta fase se realiza una valoracién clinica mediante

un periodontograma, sondado diente por diente. La frecuencia de los
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mantenimientos depende del paciente, variando entre tres, cuatro, seis meses en

funcién del estado periodontal y factores de riesgo del paciente (11).

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La epidemiologia estudia la aparicion y distribucion de las enfermedades en la
poblacion, asi como los factores que influyen en ellas. Su campo, que tiene
principios, terminologia y métodos especificos, se divide en epidemiologia

descriptiva, analitica y experimental.

En lo que se refiere a las enfermedades periodontales, la epidemiologia descriptiva
se ocupa del estudio de su aparicion (prevalencia o incidencia, o ambas) distribucién
y evolucién, como también de su relacion con la edad, el sexo, las caracteristicas
étnicas, el nivel socioecondémico, el lugar de residencia y otras variables, y su

vinculacién con factores etioldgicos.

La epidemiologia analitica investiga, por medio de estudios retrospectivos y
prospectivos, las hipétesis derivadas de la epidemiologia descriptiva, a fin de
identificar los factores determinantes de la enfermedad y los procesos patogénicos.
La epidemiologia experimental analiza la eficacia de los procedimientos

terapéuticos y preventivos (10).
INDICES

Son unidades de medida que permiten registrar las observaciones en una escala
graduada siguiendo patrones establecidos. Deben definir las condiciones clinicas
en forma objetiva, ser altamente reproducibles, o sea, permitir evaluaciones
similares por parte de diferentes examinadores (los que deben calibrarse entre si
para homogenizar criterios de evaluacion), ser faciles de usar y sus resultados

deben poder ser analizados estadisticamente (11).

En los ultimos 50 afios se han desarrollado numerosos indices. De acuerdo con la

variable que miden pueden ser agrupados en:

 indices gingivales, que miden el grado de inflamacion gingival;

e Indices periodontales, que miden la destruccion periodontal;
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 Indices de placa, que miden la cantidad de placa acumulada, e
e Indice de calculos: miden la cantidad de célculos supragingivales o

subgingivales, o ambos, presentes (11).
Aqui se presentan solo aquellos que se utilizaran para llevar a cabo el estudio.
INDICE DE RUSSELL:

También conocido como INDICE PERIODONTAL DE RUSSELL, fue desarrollado
en 1956 por Russell como una herramienta epidemioldgica para comparar la
prevalencia relativa de la enfermedad periodontal en diferentes poblaciones,
aunque actualmente su uso ha disminuido. Es capaz de medir tanto la inflamacion

gingival como el grado de destruccion 6sea (12).

Como se basa en la deteccion de los signos mas evidentes de la enfermedad, no
es muy sensible y a veces no alcanza a estimar convenientemente sus estadios
mas tempranos, sin embargo, porque esa deteccion es facil en virtud de los criterios
utilizados (cuadro 2), hace que exista una menor variabilidad entre los
examinadores y por tanto una mayor reproducibilidad. Utiliza un espejo bucal, un

explorador y una buena fuente de luz.

En este indice se toman en consideracion la inflamacion, la formacion de bolsa y la
movilidad dentaria, asignandole un puntaje a los diferentes criterios. Se examinan
todos los dientes de los individuos. Pueden encontrarse diferencias entre estudios
realizados en una misma poblacién si se tiene en cuenta que algunos de los criterios
son reversibles y ademas que se pueden producir perdidas dentarias en esos
individuos (11).

El puntaje IP de un individuo es el puntaje medio de todos los dientes examinados.

El puntaje IP de una poblacion se puede calcular sumando todos los IP individuales
y dividiéndolo entre el total de personas examinadas. Es un promedio (12).
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PUNTAJE

0
1

2

INDICE PERIODONTAL DE RUSSEL MODIFICADO (IPR)

CRITERIO CRITERIO ADICIONAL CON
RADIOGRAFIA
Encia sana, sin evidencia de alteracion. Apariencia radiogréafica normal.

Gingivitis leve: area de inflamacion en la encia  Apariencia radiografica normal.

libre, no circunscribe al diente.

Gingivitis: area de inflamacién en toda encia  Apariencia radiografica normal.

libre que rodea al diente, pero no existe
ruptura evidente de la adherencia epitelial.
Gingivitis con formacion de bolsa: ruptura de la Pérdida ésea horizontal.
adherencia epitelial y evidencia de bolsa
periodontal. No hay interferencia con la
masticacion, ni existe movilidad dentaria.
Destruccion avanzada, con pérdida de la Pérdida 6sea avanzada,
funcién masticatoria, bolsa profunda y superior a la mitad de la raiz
movilidad evidente. del diente.

CUADRO 2.Puntajes segun IPR del Nivel de Prevalencia de Signos de la Enfermedad Periodontal.

Fuente: Libro de Odontologia Preventiva, Higashida, 2009.

Procesamiento Estadistico

El valor del IP para cada individuo se calcula haciendo la sumatoria de los valores

de cada diente, dividiendo este resultado entre el nUmero de dientes examinados

(Pérez, 2006). Por ejemplo: si los siguientes fuesen los datos registrados del

examen periodontal en un hombre de 29 afos:

NA

2 |6 |1 |2 |6

18

17

16

15114 |13 |12 |11

21122 |23 24|25 |26 |27 |28

NA

48

47

46

45 144 | 43 | 42 | 41

3132|133 |34|35|36|37|38

El valor del IP para esta persona se obtiene llevando a cabo la sumatoria de los

codigos registrados para los dientes examinados (Pérez, 2006). El calculo se lleva

a cabo aplicado la siguiente formula:

IP de Russell: 6+6+8+2+1+2+1+1+.... = 69=2.46

28 28

22




Su interpretacion es que el hombre de 29 afios presenta enfermedad periodontal
destructiva establecida. Esta interpretacion es sencilla, solo se debe comparar el
valor calculado del IP con los criterios y parametros establecidos por Russell.
(Pérez, 2006) (12).

Criterios de Evaluacion (11)

e 0-0.2: Tejido de soporte clinicamente sano.

e 0.3-0.9: Gingivitis Simple Leve.

e 0.7-1.9: Gingivitis Simple Moderada.

e 1.6-5.0: Enfermedad periodontal destructiva establecida.

e 3.8-8.0: Enfermedad periodontal.
INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO (IHOS)

En 1964, Greene y Vermillion crearon el indice de higiene oral simplificado, que

permite valorar cuantitativamente los diferentes grados de higiene bucal.

Se debe de registrar los valores del indice de detritos y el de céalculo dentario. Para

calcular el Iindice de Higiene Oral Simplificado debe registrarse dos sextantes. El
promedio de detritos se obtiene sumando las lesiones y dividiendo entre el total de
dientes examinados. El mismo método se utiliza para obtener el promedio del
calculo dentario. El IHOS es la suma del promedio de detritos bucales y del calculo
dentario (11).

1.INDICE DE MATERIA ALBA.

e 0=Ausencia de Materia Alba en la superficie examinada.

e 1= Presencia de materia alba cubriendo no mas de 1/3 de la superficie del
diente, o ausencia de materia alba, mas presencia de mancha extrinseca.

e 2= Presencia de materia alba cubriendo mas de 1/3 pero no mas de 2/3 de
la superficie examinada; podra haber o no presencia de mancha extrinseca.

e 3= Presencia de materia alba cubriendo mas de 2/3 de la superficie

examinada; podra haber o no la presencia de mancha extrinseca.

23



2.INDICE DE CALCULO DENTAL

e 0= Ausencia de calculos supra o subgingival.

e 1= Presencia de calculo supragingival cubriendo més de 1/3 de la superficie

examinada.

e 2= Presencia de calculo supragingival cubriendo mas de 1/3 pero no mas de

2/3 de la superficie examinada o bien, presencia de pequefias porciones de

calculo subgingival.

e 3=Presencia de calculo supragingival cubriendo mas de 2/3 de la superficie

examinada, o bien, una faja continua de célculo subgingival a lo largo de la

region cervical del diente (11).
SUPERFICIES Y DIENTES PARA EXAMINAR:
DIENTE

% No. 16: 1° molar superior derecho.
No. 11: Incisivo central superior derecho.
No. 26: 1° molar superior izquierdo.

No. 36: 1° molar inferior izquierdo.

* %k % %

No 31: Incisivo central inferior izquierdo.

# No. 46: 1° molar inferior derecho.

Si el diente indicado para el examen no estuviese totalmente erupcionado o se

encuentra restaurado con corona total o presenta su superficie disminuida en

tamafo debido a caries o trauma, se debe sustituir por otro diente:

Para el diente No. 16:

e Diente No. 17: 2° molar superior derecho.

e Diente No. 18: 3er molar superior derecho.
Para el diente No. 11:
¢ Diente No. 21: Incisivo central superior izquierdo.

Para el diente No. 26:
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e Diente No. 27:2° molar superior izquierdo.

e Diente No. 28: 3ermolar superior izquierdo.
Para el diente No. 36:

e Diente No. 37: 2° molar inferior izquierdo.

e Diente No. 38: 3er molar inferior izquierdo.
Para el diente No. 46:

e Diente No. 47: 2° molar inferior derecho.

e Diente No. 48: 3er molar inferior derecho.

Si el diente indicado para la sustitucion estuviese ausente o no pudiese ser

examinado, se usara el codigo para indicar la imposibilidad de sustitucion.
Procedimiento de Examen:

1. El examen sera realizado con el auxilio de un explorador tipo No. 5 y un espejo

bucal plano.
2. El examen obedecera la secuencia siguiente: Dientes 16, 11,26, 36,31 y 46.

3. Si cualquiera de los dientes arriba citados estuviese ausente, restaurado con
coronas totales o presenten su superficie reducida en altura debido a caries o

trauma, debera sustituirse por otro diente disponible de acuerdo con lo siguiente:

a) Para los dientes 16, 26, 36 y 46 seleccionar el primer diente localizados
distalmente, por ejemplo: 20 y 3er molares. Si no existiese ningun diente
hacia distal o disminuidas sus superficies no efectuar la sustitucion.

b) Para el diente No. 11 sustituirlo por el 21, y para el 31 hacerlo por el 41. Si
ambos estuviesen ausentes 0 se encuentran restaurados con coronas totales

o disminuida su superficie no utilizar otros dientes como sustitutos.

4. El examen es realizado en las superficies indicadas de cada diente o sustituto.
Las superficies vestibulares o linguales indicados comprenden la mitad de las
superficies mesiales y distal, o sea, que abarcan la mitad de la circunferencia total

del diente.
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e Diente 16 y 26 - Molares superiores - superficie vestibular.
e Diente 36 y 46 - Molares inferiores - superficie lingual

e Diente 11y 31 - Incisivos centrales o superficie labial.

5. El diente es examinado primero en relacion con placa bacteriana y después al

calculo.

a) El examen de la presencia de placa bacteriana es realizado deslizdndose la
parte lateral del explorador al largo de la superficie cubierta por la materia

alba.

En la ausencia de materia alba y en presencia de mancha, ésta es considerada
extrinseca cuando puede ser removida raspando la superficie del diente con la

punta del explorador.

b) El examen de la presencia de calculo es hecho a través de la utilizacion del
explorador, para identificar y estimar la extension del area cubierta por el

calculo, o bien, para determinar la presencia de célculo subgingival.

6. Si un diente sustituido, fuese examinado, el nimero del diente debe ser dictado
en primer lugar, y en segundo la puntuacién correspondiente a placa bacteriana y

calculo.

7. Antes de despedir al paciente, proporcionar al anotador la oportunidad de

verificar si hay necesidad de la repeticion de algun dato.

Los resultados se valoran segun la siguiente escala propuesta por la Organizacion
Mundial de Salud (cuadro 3, 4, 5) (11y 12):

PUNTAJE CRITERIO
0.0alz2 Buena higiene bucal
1.3a3.0 Higiene bucal Regular
3.1a6.0 Mala higiene bucal

Cuadro 3: Clasificacion del IHOS

Fuente: Libro de Odontologia Preventiva, Higashida, 2009.
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INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO

SE ASIGNAN VALORES DE ACUERDO CON LOS PUNTAIJES DEL iNDICE DE DETRITUS
CcODIGO CRITERIO SIGNO CLiNICO
0 Ausencia de materia alba 0 manchas Ila""
extrinsecas. L
1 Detritus blandos que cubran menos de un ~
tercio de la superficie dentaria. |k
2 Detritus blandos que cubran mas de la f‘- '
tercera parte, pero menos de dos terceras \
partes de la superficie del diente. -
3 Detritus blandos que cubran mas de las dos [E
terceras partes del diente. L

CUADRO 4.Puntajes del nivel de prevalencia del indice de Dentritus (materia alba) segin IHOS.

Fuente: Libro de Odontologia Preventiva, Higashida, 2009.

INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO

SE ASIGNAN VALORES DE ACUERDO CONLOS PUNTAJES DEL INDICE DE
CALCULO
CODIGO CRITERIO SIGNO CLINICO

0 Ausencia de célculo supragingival.

1 Célculo supragingival que cubran
menos de un tercio de la superficie f
examinada. oy

2 Célculo supragingival que cubran 1
mas de la tercera parte, pero menos ..
de dos terceras partes de la .m
superficie del diente. J

3 Célculo supragingival que cubran I\
mas de las dos terceras partes del PJ
diente A

L_l.‘l
B

CUADRO 5. Puntajes del Nivel de Prevalencia del indice de calculo segun IHOS.

Fuente: Libro de Odontologia Preventiva, Higashida, 2009.
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DIABETES
Definicion:
La diabetes mellitus es un grupo de alteraciones metabdlicas que se caracteriza por
hiperglucemia crénica, debida a un defecto en la secrecion de la insulina, a un
defecto en la accion de esta, o a ambas. Ademas de la hiperglucemia, coexisten
alteraciones en el metabolismo de las grasas y de las proteinas. La hiperglucemia

sostenida en el tiempo se asocia con dafo, disfuncion y falla de varios 6rganos y

sistemas, especialmente rifilones, 0jos, nervios, corazén y vasos sanguineos (13).

Se denomina diabetes a cualquier exceso en la excrecion de orina. Dentro de ella,
se encuentran la diabetes insipida, caracterizada por un defecto en la hormona
antidiurética; la diabetes fragil, dificil de controlar, y en la que existe oscilaciones
inexplicables entre hipoglucemia y acidosis; y la diabetes mellitus. Esta ultima no es
una entidad patoldgica aislada, sino un grupo de trastornos metabodlicos cuya
caracteristica comun es la hiperglucemia. La hiperglucemia en la diabetes es la
consecuencia de defectos en la secrecion de insulina, en la accion de esta o, mas
frecuentemente, de ambos. La hiperglucemia crénica y la dis regulacion metabdlica
concomitante pueden asociarse con lesiones secundarias en multiples érganos,

especialmente los rifiones, 0jos, nervios y vasos sanguineos.

Actualmente, la diabetes es considerada como un sindrome metabdlico crénico de
base genética, ocasionado por una deficiencia parcial o total de insulina que cursa
con una disminucién de la tolerancia a los hidratos de carbono, hiperglucemia,
glucosuria, polidipsia, polifagia, poliuria y alteracion del metabolismo intermedio de
lipidos y proteinas, entre otros. Debido a que la gravedad de la misma puede ir
cambiando con el tiempo, se considera que la hiperglucemia es un marcador de
severidad del estado metabdlico subyacente mas que la naturaleza del proceso en
si misma (13-14).
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CLASIFICACION (13-15, 17).

Aunque todas las formas de diabetes producen hiperglucemia como manifestacion
comun, los procesos patogénicos implicados en la hiperglucemia varian
ampliamente. Los esquemas de clasificacion previos de la diabetes mellitus se
basaban en la edad al inicio de la enfermedad o en el modo de tratamiento; en
contraposicion, la clasificacién actual refleja el gran conocimiento de la patogénesis
de cada variante. La inmensa mayoria de los casos de diabetes se encuadran en
una de dos clases generales:

a) La diabetes tipo 1 se caracteriza por una deficiencia total de insulina
causada por la destrucciébn de las células R pancreaticas. Representa
aproximadamente el 10% de todos los casos de diabetes. Ha recibido
diversos nombres, tales como diabetes insulino-dependiente o diabetes de
inicio (16).

Se distinguen dos subgrupos:

1. DM inmune. En estos sujetos existe una deficiencia absoluta en la
secrecion de insulina debido a un proceso autoinmune mediado
celularmente que conlleva la destruccion de las células R del pancreas
(ADA, 2006). Los pacientes no suelen ser obesos, aunque la obesidad no
es incompatible con el diagnoéstico de este tipo de DM. El pico de
incidencia se produce en la pubertad, en torno a los 10-12 afios en las

nifias y dos afos después en los nifios.

2. DM idiopatica. Sélo una pequefa proporcion de los pacientes con DM
tipo 1 se encuentran dentro de esta categoria, siendo la mayoria africanos
o de origen asiatico. Presentan episodios de cetoacidosis con grados

variables de déficit de insulina entre ellos.
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b) La diabetes tipo 2 se debe a una combinacion de resistencia periférica a la
accion de la insulina y una respuesta secretora inadecuada de las células 3
pancreaticas. Constituye aproximadamente el 80-90% de los casos de

diabetes.

Existe una variedad de causas monogénicas y secundarias responsables de los
restantes casos. Aunque los dos tipos principales de diabetes obedecen a
mecanismos patogénicos completamente diferentes, las complicaciones a largo
plazo en rifiones, 0jos, nervios y vasos sanguineos son similares, y constituyen las

causas principales de morbilidad y muerte.

Ademas, la Asociacibn Americana de diabetes reconoce también un grupo
intermedio de sujetos, que, aunque sin cumplir los criterios de diabetes, poseen
unos niveles de glucosa demasiado elevados para ser considerados normales. Se
conoce con el nombre de “prediabetes”, por el alto riesgo de desarrollo de la
enfermedad en los mismos. No son entidades clinicas por si mismas, sino factores
de riesgo para una diabetes futura, asi como para enfermedades cardiovasculares
(16).

En funcion del criterio diagnostico empleado se conocen dos procesos (17):

1. Impaired fasting glucosa (IFG): Cuando los valores de glucosa
plasmatica en ayunas se encuentran entre 100 y 125 mg/dl. Los
valores normales deben ser inferiores a 100 mg/dI.

2. Impaired glucosa tolerance (IGT): Cuando tras realizar la prueba de
sobrecarga oral a la glucosa, los valores de esta, 2 horas después

varian entre 140-199 mg/dl. Valores normales: <140 mg/dI.
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PATOGENIA DE LA DIABETES
DIABETES MELLITUS TIPO 1 (DM1):

Su caracteristica distintiva es la destruccion autoinmune de la célula B, lo cual
ocasiona deficiencia absoluta de insulina, y tendencia a la cetoacidosis. Tal
destruccion en un alto porcentaje es mediada por el sistema inmunitario, lo cual
puede ser evidenciado mediante la determinacion de anticuerpos. La DM1 también
puede ser de origen idiopatico, donde la medicidbn de los anticuerpos antes

mencionados da resultados negativos (15).

Esta forma de diabetes se debe a una carencia grave de insulina causada por la
destruccion de células R pancreaticas mediada inmunolégicamente. Se desarrolla
mas frecuentemente en la infancia, comienza a manifestarse en la pubertad y
progresa con la edad. La diabetes tipo 1 es una enfermedad autoinmune en la que
la destruccion de los islotes esta causada principalmente por linfocitos T que
reaccionan contra antigenos de las células 3 (13). Aunque el inicio clinico de la
diabetes tipo 1 es brusco, esta enfermedad, de hecho, es el resultado de un ataque
autoinmune crénico sobre las células 3 que generalmente comienza muchos afios

antes de que la enfermedad se manifieste.

Las manifestaciones clasicas de la enfermedad (hiperglucemia y cetosis) aparecen
en etapas avanzadas de su evolucion, cuando la destruccion afecta a més del 90%
de las células 3. Varios mecanismos contribuyen a la destruccion de estas células
(15):

1. Los linfocitos T reaccionan contra los antigenos de las células 3, provocando
dafio celular. Estas células T incluyen CD4+ y CD8+. Diversos estudios han
implicado a una enzima de las células B3, la descarboxilasa del acido
glutamico y a la propia insulina como autoantigenos, aunque las pruebas que
apoyan su importancia son, en gran medida, circunstanciales o estan
basadas en modelos de ratébn. Tampoco existe actualmente una respuesta a
la cuestion clave de por qué falla la tolerancia a estos antigenos (17).

2. Produccion local de citoquinas que dafan las células 3.
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3. En la sangre del 70 al 80% de los pacientes también se detectan
autoanticuerpos contra los islotes celulares y contra la insulina. Estos
autoanticuerpos pueden participar en el desarrollo de la enfermedad o
pueden ser el resultado de la lesion celular mediada por células T y la
liberacién de antigenos normalmente secuestrados (15).

Es probable que muchos de estos mecanismos inmunes actlen juntos para producir
la progresiva destruccion de las células 3, conduciendo al desarrollo de diabetes

clinica. Los factores que predisponen a la autoinmunidad son los siguientes:

1. Susceptibilidad genética: La diabetes tipo 1 tiene un complejo patron de
asociacion genética, y se han localizado supuestos genes de susceptibilidad
al menos en 20 localizaciones (16). Muchas de estas asociaciones se dan en
regiones cromosomicas, y los genes especificos afectos no se conocen aun.
Dentro de los genes diferentes al MHC (Complejo Mayor de
Histocompatibilidad) cabe destacar el gen de la insulina, cuyas repeticiones
en tandem en la regidon promotora se asocian con la susceptibilidad a la
enfermedad (17).

2. Factores ambientales: Hay evidencia de que los factores ambientales,
especialmente las infecciones, estan involucrados en el desencadenamiento
de la autoinmunidad en la diabetes tipo 1 y en otras enfermedades
autoinmunes. Los estudios epidemioldgicos sugieren un papel de los virus,
como son el coxsakievirus del grupo B, las paperas, el sarampidn, el
citomegalovirus, la rubéola o la mononucleosis infecciosa. Se han descrito
dos posibilidades para mostrar la asociacion entre las infecciones y la
diabetes (18). La primera via patogénica se basa en que las infecciones
inducen lesidn tisular e inflamacion, provocando la liberacion de antigenos
de las células 3 y el reclutamiento y activacion de linfocitos y otros leucocitos
inflamatorios en los tejidos. La segunda posibilidad es que los virus
produzcan proteinas que se asemejen a los autoantigenos y la respuesta
inmune frente a estas proteinas ocasione reacciones cruzadas frente a los

tejidos propios.
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DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DM2):

Es la forma mas comudn y con frecuencia se asocia a obesidad o incremento en la
grasa visceral. Muy raramente ocurre cetoacidosis de manera espontanea. El
defecto va desde una resistencia predominante a la insulina, acompafiada con una
deficiencia relativa de la hormona, hasta un progresivo defecto en su secrecion (16,
18).

A pesar de lo mucho que se ha aprendido en los ultimos afios, la patogenia de la
diabetes tipo 2 sigue siendo enigmatica. Los factores ambientales, tales como el
estilo de vida sedentario y los habitos dietéticos, desempefian claramente un papel
importante. Sin embargo, los factores genéticos son incluso mas importantes que
en la diabetes tipo 1. A diferencia de la diabetes tipo 1, la enfermedad no se
relaciona con los genes implicados en la tolerancia y regulacién inmunitaria, y no

hay evidencia que sugiera una base autoinmune en la diabetes tipo 2.

Los dos defectos metabdlicos que caracterizan la diabetes tipo 2 son: un descenso
de la capacidad de los tejidos periféricos para responder a la insulina (resistencia a
la insulina) y disfuncion de las células B que se manifiesta por una secrecion
inadecuada de insulina en el contexto de resistencia a la insulina e hiperglucemia.
En la mayoria de los casos, la resistencia a la insulina es el primer evento, seguida

por grados crecientes de disfuncion de las células 3.

A) RESISTENCIA A LA INSULINA: Consiste en la resistencia a los efectos de la
insulina sobre la captacion, metabolismo o almacenamiento de la glucosa (17). Es
un hecho caracteristico de la mayoria de los pacientes con diabetes tipo 2, y casi
un hallazgo universal en los diabéticos obesos. El papel de la resistencia a la
insulina en la patogenia de la diabetes tipo 2 puede demostrarse por los siguientes

hallazgos:

1) la resistencia a la insulina se detecta a menudo de 10 a 20 afios del inicio de la

enfermedad en pacientes predispuestos y,

2) en estudios prospectivos, la resistencia a la insulina es el mejor predictor de la

subsiguiente progresion a diabetes (16).
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Esta resistencia conduce a un descenso en la captacion de glucosa en el musculo
y en el tejido adiposo, y a una incapacidad de la hormona para suprimir la

neoglucogénesis hepética.

Algunos de los mecanismos probables que intervienen en este aumento de la

resistencia a la insulina son los siguientes:

1. Defectos genéticos del receptor de insulinay de las vias de sefializacion de
la insulina. De los analisis realizados, parece extraerse que mientras que el riesgo
poblacional asociado con una variante genética determinada (polimorfismo) puede
ser significativo, el incremento del riesgo de desarrollar diabetes para un individuo
concreto portador de dicha variante es bajo en el menor de los casos. Basta con
decir que mientras nadie cuestiona un componente genético en la resistencia a la
insulina, la “impureza” de los resultados ha dificultado la identificacion de los genes
implicados (18). La base genética de la resistencia a la insulina, y por extension a

la diabetes tipo 2, sigue siendo, por tanto, un enigma.

2. Obesidad y resistencia ala insulina. Se ha comprobado que en los excesos de
grasa existe una alteracion de la sefalizacion de la insulina, incluso en casos de
obesidad simple no acompafada de hiperglucemia. El riesgo para desarrollar
diabetes aumenta a medida que el indice de masa corporal lo hace. No es sélo la
cantidad absoluta de grasa corporal sino también su distribucion la que tiene efecto
sobre la sensibilidad a la insulina (19). En este aumento de la resistencia a la insulina
se han implicado distintos mecanismos, como son el exceso de acidos grasos libres
y su papel lipotoxico, diversas proteinas liberadas a la circulacion sistémica por el
tejido adiposo (adipocinas) o el papel del recepto gamma activado por el proliferador

peroxisomico Y tiazolidinedionas (16).

DISFUNCION DE LAS CELULAS R: Esta disfuncion refleja la incapacidad de las
células para adaptarse a las demandas a largo plazo de la resistencia a la insulina
periférica y al incremento de la secrecidbn de insulina. En los estados de
insulinorresistencia, la secrecién de insulina es inicialmente mayor para todos los

niveles de glucosa que en los controles.
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DIABETES MELLITUS GESTACIONAL (DMG):

Agrupa especificamente la intolerancia a la glucosa detectada por primera vez
durante el embarazo. La hiperglucemia previa a las veinticuatro semanas del

embarazo, se considera diabetes preexistente no diagnosticada (13).

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

Las concentraciones de glucosa en sangre se mantienen normalmente en un rango
muy estrecho, usualmente entre 70 y 120 mg/dl. El diagnostico de diabetes se
establece al demostrar una elevacién de la glucosa plasmatica segun cualquiera de
los criterios siguientes (15):

1. Poseer signos y sintomas de diabetes junto a una concentracion ocasional
de glucosa plasmatica = 200 mg/dl (11,1 mmol/l); definiendo casual, como un
momento cualquiera del dia, independiente del tiempo transcurrido desde la
altima comida.

2. Tener niveles de glucosa plasmatica en ayunas = 126 mg/dl (7,0 mmol/l). Se
considera ayunas cuando han pasado al menos 8 horas sin aporte calérico
(tabla 1).

3. Encontrar 2 horas después de haber realizado un test de tolerancia oral a la
glucosa una carga de glucosa = 200 mg/dl (11,1 mmol/l). La prueba debe ser
llevado a cabo siguiendo las normas de la OMS, empleando una carga de
glucosa que contenga el equivalente a 75 gramos de glucosa deshidratada

disuelta en agua.

En caso de no existir una hiperglucemia inequivoca, los criterios deben ser

confirmados tras repeticion en un dia posterior.

Los nuevos criterios se basan en niveles menores de glucosa con la finalidad de
iniciar precozmente el tratamiento y reducir las complicaciones (13, 16-18). Se
consideran valores normales de glucemia en ayunas menores a 100 mg/dL y de 140
mg/dL después de dos horas de una carga de glucosa. Las alteraciones del
metabolismo de la glucosa previas a la aparicion de la diabetes estan definidas

como.
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e Glucosa alterada en ayunas (GAA): cuando su valor se encuentra entre
100mg/dL y 125 mg/ dL.
¢ Intolerancia a la prueba de glucosa (ITG) a las dos horas con cifras entre 140

y 199 mg/dL, después de una carga de 75 gramos de glucosa.

Tabla 1. Criterios para el diagndstico de Diabetes

e GLUCOSA EN AYUNAS: igual o mayor de 126 mg/dL.

e GLUCEMIA CASUAL: Igual o mayor de 200 mg/DlI.

e SINTOMAS CLASICOS DE DIABETES: Poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida no explicada
de peso.

Se recomienda confirmar los valores en aquellos casos donde no se demuestre una
hiperglucemia evidente acompafiada de descompensacion metabdlica. Sin
embargo, en los pacientes donde se sospecha DM1, no deberia retardarse el

tratamiento en espera de analisis confirmatorios (16).

COMPLICACIONES DE LA DIABETES

La diabetes mellitus es una enfermedad con gran morbilidad en el mundo actual.

Dentro de las complicaciones que nos podemos encontrar, cabe diferenciar las
complicaciones agudas de las cronicas. Mientras las primeras requieren un
tratamiento inmediato, las segundas se tratan de prevenir mediante un control

estricto de la enfermedad (17):

A) COMPLICACIONES AGUDAS: En los pacientes diabéticos los niveles de
glucosa suben y bajan bruscamente, existiendo un mayor riesgo de sufrir episodios
de hipoglucemia e hiperglucemia. El mayor riesgo de todos es que estos episodios
desencadenen un coma. En el cuadro 6 podemos observar las diferencias de signos
y sintomas entre ambas entidades, asi como las medidas de urgencia que debemos
llevar a cabo. Cabe destacar que el coma hipoglucémico conlleva al paciente a un
riesgo vital mucho mayor con lo que, ante la duda, tratar la emergencia como un

coma hipoglucémico.
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Cuadro 6. Diagnaéstico diferencial y manejo clinico del coma hipoglucémico e

hiperglucémico

Coma hipoglucémico
Se produce por un exceso de insulina, ejercicio,
alcohol o por comer poco.

Signos: Sudor caliente, taquicardia, pupilas

Coma hiperglucémico
Se produce por defecto de insulina, infecciones
o infarto de miocardio.

Signos: Vomitos, hiperventilacién, cetonuria,

aliento a acetona, hipotension, taquicardia,
boca y piel secas, dolor abdominal.

dilatadas vy reactivas, ansiedad, temor,
agresividad, hormigueo en la boca, dolor de
cabeza, disartria, confusion, desorientacion,
inconsciencia, signos neurolégicos focales.

SI ES POSIBLE, MEDIR LOS NIVELES DE
GLUCOSA EN SANGRE

MANEJO CLINICO

Si el paciente estad consciente administrar 25 g
de glucosa via oral.

Si el paciente estd inconsciente, administrar
glucagdn 1mg por via intramuscular o 20 mg de
dextrosa por via intravenosa.

Rehidratacién del paciente e insulina.
Si es necesario, via con suero.

LLAMAR A LA AMBULANCIA

B) COMPLICACIONES CRONICAS: La diabetes se asocia a complicaciones
microvasculares y macrovasculares a largo plazo que pueden afectar cualquier
parte del cuerpo. La hiperglucemia produce una alteracion en el metabolismo
lipidico, asi como en la glicosilaciébn no enzimatica de proteinas, entre las que se
encuentra el colageno. La acumulacién de las proteinas glicosiladas, conocidas
como AGES (advancedglycationend-products), aumentada en pacientes diabéticos
da lugar a una alteracion en la funcion de las membranas celulares y a cambios en
las interacciones intercelulares y entre células y matriz. Como consecuencia se
produce un incremento en el grosor de la pared de los vasos y una formacion de
ateromas y microtrombos en los grandes vasos, por un lado, y alteraciones en la
funcién de las células endoteliales y en la permeabilidad vascular a nivel de la

microvasculatura (15-18).
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Las complicaciones mas frecuentes a nivel de los distintos sistemas del organismo

son:

1. Complicaciones cardiovasculares: La arteriosclerosis constituye el principal

riesgo como consecuencia de las complicaciones a nivel macrovascular.
2. Complicaciones respiratorias: Paro respiratorio.

3. Complicaciones renales: Nefropatia diabética. Tras un periodo de 15 afios,
aproximadamente un tercio de los pacientes con diabetes tipo 1 desarrollan
enfermedad renal terminal, debido al dafio de la microvasculatura renal, incapaz de

filtrar adecuadamente la sangre.
4. Complicaciones oculares: Retinopatia diabética, cataratas y glaucoma.

5. Complicaciones neurolédgicas: Polineuropatia periférica, mononeuropatias,
neuropatias autondémicas (hipotension postural). Consisten en desoérdenes
nerviosos caracterizados por dolor, debilidad y pérdida o reduccion de la sensacién
en los pies, y en algunos casos las manos. Puede incrementar la aparicion de
heridas de las que el paciente no es consciente y que por ello pueden evolucionar

a Ulceras que se infecten.

6. Complicaciones en la cicatrizacion: Los pacientes diabéticos tienen una
cicatrizacion defectuosa. Existen varias teorias que tratan de explicar este suceso,
entre ellas, la peor vascularizacion existente, la disminucién en la actividad

plaguetaria o las alteraciones en la sintesis de colageno.

7. Complicaciones orales.
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COMPLICACIONES ORALES DE LA DIABETES

La disminucion de la quimiotaxis de polimorfonucleares neutrdfilos, que reduce a su
vez la resistencia inmunolégica de los tejidos, y la disminucion de la sintesis y
metabolismo del colageno, hacen que los pacientes diabéticos tengan un mayor
riesgo de padecer infecciones u otras patologias a nivel oral. Todo esto se va a
producir, especialmente, si el paciente tiene un mal control de su enfermedad. Entre

las patologias que se pueden ver relacionadas, destacan las siguientes (18-21):

a) Caries: La incidencia deberia ser menor por la baja ingesta de azucares, sin
embargo, se ha visto que aumenta la incidencia y la agresividad en pacientes mal

controlados.

b) Ulceras orales: Los pacientes diabéticos desarrollan Glceras en la boca con

mayor facilidad que los no diabéticos y la incidencia es mucho mayor.

c) Candidiasis oral: Los pacientes diabéticos mal controlados pueden desarrollar
esta patologia. Aumenta la incidencia y se asocia a cambios atréficos en la lengua.
Requiere un tratamiento con antifiingicos. En casos mas graves puede ocurrir una
mucormicosis, que cursa con cefalea intensa, exoftalmos, oftalmoplejia y suele

ocurrir en pacientes con muy deficiente control metabdlico.

d) Glositis: Pueden aparecer alteraciones de las papilas filiformes acompafnadas
de una sensacion de boca ardiente, muchas veces en ausencia de cambios fisicos

perceptibles.

e) Xerostomia: Se produce una alteracion tanto cualitativa como cuantitativa de la
saliva, una neuropatia autonémica y/o alteraciones en la flora bacteriana. Es mas
frecuente en pacientes con diabetes tipo Il y en ocasiones puede acompafarse de

inflamacion de las glandulas salivares (sialosis)

f) Liquen plano, leucoplasiay reacciones liquenoides: Se ha visto que aumenta
la incidencia por inmunosupresion y/o los farmacos que empleamos para el
tratamiento de la diabetes. También puede desarrollarse un sindrome de Grinspan,

que cursa con diabetes, liquen plano e hipertension.
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g) Alteraciones en el desarrollo dental: Pueden darse una aceleracion o

enlentecimiento, dependiendo de la edad de inicio de la diabetes mellitus.

h) Infecciones post-extraccion. Se ha descrito en diabéticos una mayor frecuencia
de aparicion de infecciones tras la extraccion de piezas dentarias. Algunos autores
refieren un aumento en la tendencia al desarrollo de una osteitis localizada a nivel
del alvéolo dentario probablemente debida a la disminucion del riego sanguineo
causado por la arteriosclerosis y bacteriemias post-exodoncia (18).

i) Alteraciones del gusto. Se ha descrito en pacientes diabéticos una elevacion del
umbral mas acusado en la punta de la lengua que en los bordes laterales asi como

sensacion de gusto metalico (19).

j) Enfermedad periodontal. La persistencia de un inadecuado control de la
hiperglucemia se ha asociado a gingivitis, periodontitis y pérdida de hueso alveolar.
Se han propuesto diferentes mecanismos para explicar el aumento de la

susceptibilidad a padecer estos procesos, como alteraciones:

¢ Inmunoldgicas ¢ De la vascularizacién
e De la microflora subgingival e Delliquido crevicular gingival
¢ Del metabolismo del colageno e Patrones hereditarios

A la hora de manejar un plan de tratamiento en un paciente diabético, existen una
serie de medidas que hemos de adoptar en la clinica dental, como son: asegurarse
que el paciente tiene una buena educacion diabetologica, tras tener controlada la
glucemia se pueden planificar cirugias e instrucciones en higiene oral, las citas
deben darse a primera hora de la mafiana para reducir riesgo de hipoglucemia, seria
conveniente tener un fotocolorimetro que permita determinar la glucemia capilar al
instante (hipo/ hiperglucemia), es esencial recoger en la historia clinica cualquier
complicacion sistémica, en especial las nefropatias para el manejo de la
antibioterapia, tratar de controlar la hemoglobina glucosilada, pues un valor de
HbAc19% mal control metabdlico y, por ultimo, planificar visitas en periodos no

mayores de 3 meses (21).
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JUSTIFICACION:

Magnitud: México dobla a los paises de la Organizacién para la Cooperacion y el
Desarrollo Econémicos (OCDE) en la prevalencia de diabetes, con 15.8% de su poblacion
entre los 20y 79 afios con esta enfermedad, cuando el promedio entre los paises miembros
es de 7%. De acuerdo con el informe bianual Health at a Glance 2017, la prevalencia de
diabetes tipos 1y 2 en el pais es una alerta de mortalidad, en comparacién con Estonia,
Irlanda, Luxemburgo, Suecia y el Reino Unido, donde sélo 5% de la poblacion adulta padece
este mal. Debido al nimero grande de personas diabéticas en el pais, a la falta de
cultura de prevencion e informacion; es muy probable que esta poblacion
desencadene enfermedades periodontales ya que al padecer una enfermedad
sistémica se vuelven mas susceptibles por ser pacientes inmunocomprometidos.
Recientemente, estudios cientificos han demostrado que los jovenes y adultos que
padecen de diabetes tienen mas probabilidad de desarrollar infecciones en las
encias y enfermedad periodontal severa. Esto les sucede especialmente a las

personas con diabetes que no controlan bien el nivel de glucosa en su sangre.

Dado que en el centro de salud Tuxtla se atienden en promedio de 12-14 pacientes
a diario en cada consultorio (un total de 3) en los turnos matutino y vespertino
respectivamente; la probabilidad de atender pacientes diabéticos es muy alta;
afadiendo que la mayoria son remitidos por MEDICINA FAMILIAR como
prevencion, ya que ellos son muy susceptibles de padecer ciertas alteraciones
bucodentales debido a la inmunosupresion provocada por la enfermedad; esto

aumenta la poblacién diabética que acude al servicio dental.

Precisamente porque atender a un paciente diabético es inevitable se eligio este
tema. Ademas es tal la preocupacion del problema (de ver el rostro de decepcién
de los pacientes por no poder pagar los altos costos de una especialidad que trate
la enfermedad periodontal avanzada que no cubre el centro de salud Tuxtla por
realizar actividades preventivas, que los pacientes optan por quitarse los dienten y
de esa forma deshacerse del problema); que el estudio que se realizara centra su
importancia principal en determinar la prevalencia de la enfermedad periodontal en

pacientes diabéticos que acuden al centro de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez para
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informarle al paciente su estado de salud bucal, ofrecerle alternativas de tratamiento

y una buena educacion de la importancia de la prevencion.

Trascendencia: Muchos diabéticos afiliados al centro de salud Tuxtla son pacientes
renuentes que todavia no han entendido la magnitud de la enfermedad y no cambian
el estilo de vida ni toman la medicacion como se indica por lo que sus niveles de
glucosa no estan controlados haciéndolos vulnerables a desencadenar varios
problemas serios; estas razones aumentan la probabilidad de encontrar en el centro
de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez a muchos pacientes diabéticos con algun tipo

de enfermedad periodontal.

Vulnerabilidad: Logrando la educacion de una correcta higiene bucal se puede
disminuir en gran medida la prevalencia de enfermedad periodontal en personas
diabéticas, debido a que la diabetes no causa gingivitis o bolsas periodontales, pero
hay signos de que altera la respuesta a los tejidos periodontales, a los irritantes
locales y las fuerzas oclusales que acelera la pérdida ésea en la enfermedad
periodontal y retarda la cicatrizacion postoperatoria de los tejidos periodontales. La
diabetes altera la respuesta inflamatoria aguda frente a los microorganismos
existentes en la encia, y también altera la capacidad de resolucion de la inflamacién
y la capacidad de reparacion posterior, lo que acelera la destruccion de los tejidos
de soporte periodontales. El Unico causante de la enfermedad es la placa
dentobacteriana (la diabetes sélo vuelve méas vulnerable a su huésped), que nos
traerad grandes problemas en los tejidos de soporte del diente si no es retirada a

tiempo; su eliminacion es facil con el cepillado dental.

Factibilidad: Considero que se cuenta con los recursos y organizacion suficiente
para poder abordar el problema de investigacion, ya que los indices de evaluacion
periodontal que se seleccionaron para el estudio nos permiten hacer un analisis a

simple vista utilizando el material de odontologia basico.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La enfermedad periodontal se considera la sexta complicacion de la diabetes. La
diabetes aumenta el riesgo de sufrir enfermedad periodontal, siendo junto al tabaco
los principales factores de riesgo de padecer periodontitis. La alteracion de la
respuesta del sistema inmune participa en el origen y evolucion de la diabetes
mellitus y sus complicaciones, asi como en el de la enfermedad periodontal. La
diabetes es una enfermedad muy comun hoy en dia que cada vez va en aumento,
por lo tanto, hace a la poblacién susceptible de sufrir enfermedad periodontal por su
causa. Los antecedentes descritos en los siguientes parrafos y el estudio sobre la
literatura en torno a la evaluacion educativa y la evaluacion formativa dan sustento

al planteamiento del problema de la presente investigacion.

México dobla a los paises de la Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo
Econdmicos (OCDE) en la prevalencia de diabetes, con 15.8% de su poblacion
entre los 20 y 79 afios con esta enfermedad, cuando el promedio entre los paises
miembros es de 7%.

De acuerdo con el informe bianual Health at a Glance 2017, la prevalencia de diabetes
tipos 1y 2 en el pais es una alerta de mortalidad, en comparacion con Estonia,
Irlanda, Luxemburgo, Sueciay el Reino Unido, donde sélo 5% de la poblacién adulta
padece este mal. “La prevalencia de diabetes es mas alta en México, donde mas
del 15% de los adultos tiene diabetes”, destacd el estudio que establece los
marcadores de salud publica a nivel mundial.

Los paises gue le siguen en cuanto a altos indices de la enfermedad son: Turquia
con 12.8%, Estados Unidos con 10.8%, Brasil con 10.8% y Colombia con 10.4%.

La Unica ventaja que tiene el pais frente a otras naciones del mundo con respecto
a la diabetes es con el infantil tipo 1, que en México equivale al 0.4%, cuando el

promedio de la organizacion es de 1.2%.

Aproximadamente la mitad de las muertes atribuibles a la hiperglucemia tienen lugar
antes de los 70 afios. Segun proyecciones de la OMS, la diabetes sera la séptima

causa de mortalidad en 2030.
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Debido al nUmero grande de personas diabéticas en el pais, a la falta de cultura de
prevencion e informacion; es muy probable que esta poblacion desencadene
enfermedades periodontales ya que al padecer una enfermedad sistémica se

vuelven mas susceptibles por ser pacientes inmunocomprometidos.

La enfermedad periodontal al no ser tratada a tiempo puede ocasionar en el peor
de los casos la pérdida de 6rganos dentarios; lo cual trae otras complicaciones para
el paciente como el habla (articulacion correcta de las palabras), estética, digestion

de los alimentos, entre otras.

Al centro de salud Tuxtla acuden al servicio estomatolégico muchos pacientes
diabéticos, que otros servicios del Instituto remite, desafortunadamente la gran
mayoria de estos pacientes desconoce los riesgos de cursar con la enfermedad o

gué tan vulnerables son para contraer otras enfermedades.

Lamentablemente el motivo de consulta principal de los pacientes diabéticos que
acuden al servicio dental del centro de salud es: “vine para que me quiten un diente”
debido a la movilidad que presentan, si el estomatdlogo titular del consultorio extrae
una pieza dentaria y no explica al paciente diabético que presenta una enfermedad
progresiva en caso de no tratarse (por no realizar un correcto diagnéstico y dar
buena atencion al paciente); muy probablemente ese mismo paciente regresara

para “quitarse el proximo diente” y asi sucesivamente hasta quedar desdentado.

Otro motivo de consulta es cuando ya se presentan signos o sintomas de una
enfermedad periodontal avanzada, donde la rehabilitacion es mas complicada,
costosa y a veces irreversible, por eso es muy importante dar orientacién bucal al
paciente diabético como: correcta higiene bucal, acudir a revisiones bucales cada 6
meses y dar tratamiento adecuado segun el diagndstico, con el fin de tener buena

salud bucal.
La pregunta planteada para dar solucion al problema es la siguiente:

¢,Cudl es la prevalencia de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos
que acuden al centro de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas en el
periodo agosto del 2018 a Marzo del 20197
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OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos que
acuden al centro de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas en el periodo agosto
del 2018 a Marzo del 2019.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

o Definir la distribucion porcentual de los pacientes diabéticos con enfermedad
periodontal.

e Determinar el grado de higiene del paciente.

e Analizar la relacion de la enfermedad periodontal con la higiene Oral.

e Brindar atencién e informacion a los pacientes diabéticos, para prevenir
enfermedades o ayudar con el mantenimiento de los resultados de

tratamientos realizados.
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HIPOTESIS:

Debido a que la causa fundamental de una enfermedad periodontal es una mala
higiene bucal, lo que favorece la formacion de la placa bacteriana y el sarro por
debajo de la linea de la encia. Ademas de una higiene bucal deficitaria, existe otro
factor de riesgo que favorece la aparicion de la enfermedad periodontal, como: la
diabetes. Existen pacientes diabéticos renuentes en mantener el control de glucosa
en sangre, que contindan con su estilo de vida (mala dieta, no practicar ningun
deporte 0 mantenerse sedentario), esto hace que el sistema inmunitario del huésped
se deprima haciendo mas facil, disminuyendo sus defensas ante cualquier ataque
bacteriolgico o virulento. Tal es el caso de las bacterias que causan la enfermedad
periodontal que se encuentran tanto en la boca como en la placa dentobacteriana,
pudiendo evitarse con una higiene bucal adecuada (cepillando de forma correcta
después de cada comida), pero lamentablemente la poblacién mexicana no tiene la
cultura de “prevenir’ y no recibe informacion de educacién bucal. Lo expuesto
anteriormente hace mas alta la prevalencia de enfermedad periodontal en

diabéticos.

Al comparar el indice de Enfermedad Periodontal de Russell (IPR) e indice de
Higiene Oral Simplificado (IHOS) se espera encontrar relacion entre ellos, para
explicar al paciente diabético que debe contar con una Buena Higiene Bucal, para
prevenir enfermedades o ayudar en el mantenimiento después de realizar

tratamientos que le devuelvan la salud periodontal.

Con estas razones se espera encontrar en el centro de salud de Tuxtla Gutiérrez a
muchos pacientes diabéticos (mas de la mitad de la muestra que se estudiara) con
algun tipo de enfermedad periodontal, e higiene bucal mala o deficiente por la falta
de interés que como Mexicanos mostramos ante la prevencion de cualquier tipo
(lamentablemente en el pais la practica de lectura presenta niveles muy bajos),
siempre se busca ayuda cuando ya hay un problema establecido, donde nosotros

Mismos intervenimos para agravarse.
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MATERIAL Y METODOS
1. DISENO METODOLOGICO.

1.1 TIPO DE ESTUDIO:
El método que se empleara para llevar a cabo las tareas vinculadas a la

investigacion sera realizar un estudio observacional, analitico, transversal y
prospectivo; En el que se encuestard a 130 personas diabéticas (seleccionadas
previamente) que acuden al servicio estomatoldgico del centro de salud Tuxtla de
Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

1.2 UNIDAD DE OBSERVACION:

La poblacion objeto del estudio y a la cual se quiere inferir las conclusiones es la
poblacién del centro de salud Tuxtla con Diabetes que acuden al servicio de
estomatologia.

1.3 TEMPORALIDAD:

El estudio por realizar se llevard a cabo durante el periodo de agosto del 2018 a
Marzo del 2019.

1.4 UBICACION ESPACIAL:

El estudio se llevara a cabo en pacientes que acuden al centro de salud Tuxtla

Gutiérrez en la ciudad de Tuxtla Gutiérrez del estado de Chiapas.

1.5 CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION.

CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes diabéticos que acuden a consulta dental en el consultorio 1 del
centro de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

e Pacientes diabéticos que deseen participar.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes que no hayan acudido a consulta dental, aunque si estén afiliados

al centro de Salud Tuxtla Gutiérrez.

47




e Pacientes diabéticos que acuden a consulta estomatologica y no desean
participar.
e Pacientes diabéticos no derechohabientes.

e Pacientes totalmente desdentados.
CRITERIOS DE ELIMINACION:

» Pacientes que durante el procedimiento del estudio deseen abandonarlo.

» Pacientes que no cooperen en la revision de los tejidos bucales.

2. ESTADISTICO

2.1 MARCO MUESTRAL:
Para llevar a cabo la seleccién de la muestra para estudio de investigacion se

iniciar4 con una encuesta realizada a cada paciente diabético que acuda a consulta
dental en el consultorio 1 turno vespertino del centro de salud Tuxtla de Tuxtla

Gutiérrez, Chiapas, (siempre y cuando él acepte).

2.2 TAMANO DE LA MUESTRA: La muestra sera de 130 diabéticos que cumplen

con los criterios de inclusion para el estudio.

2.3 TIPO DE MUESTREO: La seleccion de muestra se determind por medio del
muestreo no aleatorio o no probabilistico. Especificamente sera un Muestreo por
Cuotas, debido a que se incluiran en la muestra sélo un grupo determinado de
sujetos que cumplen con ciertos requisitos o condiciones especificas (ser diabéticos
y deseo de patrticipar) hasta tener 130 personas diabéticas para ser estudiadas.
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VARIABLES

Las variables o caracteristicas que se estudiaran para llevar a cabo la investigacion

son las siguientes:

DESCRIPCION DE VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLE

Pacientes diabéticos

Edad

Sexo

NATURALEZA

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

INDICADOR

El paciente debe ser
diabético para ser incluido
en el estudio.

Afios de vida de cada
paciente diabético.
Masculino (hombre) o
Femenino (mujer).

VARIABLES DEPENDIENTES

VARIABLE

indice Periodontal de

Russell Modificado (IPR).

indice de Higiene Oral
Simplificado (IHOS):

indice de Materia Alba

indice de Céalculo Dental

NATURALEZA

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

INDICADOR
0-0.2: Tejido de soporte
clinicamente sano.
0.3-0.9: Gingivitis Simple
Leve.
0.7-1.9: Gingivitis Simple
Moderada.
1.6-5.0: Enfermedad
periodontal destructiva
establecida.
3.8-8.0: Enfermedad
periodontal.
0.0-1.2: Buena
1.3-3.0: Regular
3.1-6.0: Mala
: Nada
: Poco
: Moderado
: Abundante
: Nada
: Poco
: Moderado
: Abundante

WNNPFPOWNEFEO
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

1. CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Se debe obtener autorizacion por parte de los pacientes que refieren diabetes y
acuden a consulta en el consultorio dental 1 turno vespertino a participar con el
estudio, se les explicara que la informacion se utilizara con estricta confidencialidad
y que si desea abandonar en cualquier momento la investigacion puede hacerlo sin

ninguan problema (Véase Anexo 1)
Luego de obtener la autorizacion de los pacientes se procedera con una encuesta.
2. ENCUESTA.

Se elaboré una encuesta que se les proporcionara a los pacientes diabéticos
seleccionados (130) del consultorio dental 1 turno vespertino del centro de salud
Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, quienes deben dar autorizacion previa para
llevar a cabo el estudio y asi evaluar las caracteristicas clinicas de la encia y

posteriormente dar un diagndstico de la enfermedad periodontal (Véase Anexo 2).
3. MATERIAL PARA LA RECOLECCION DE DATOS.

Para la realizacion del examen que nos ayudara a recolectar los datos interesados
teniendo en cuenta los indices seleccionados para recabar informacion (IPR e

IHOS)) es necesario:

e Una iluminacion adecuada y de buena calidad.

e Un sillén portétil con cabezal u otro equipo similar, para la realizacion de un
examen confortable.

e Espejo bucal.

e Explorador bucal.

El material para utilizar para el estudio es muy basico, y se utiliza siempre para la
atencion de cada paciente que acude a consulta, por lo que fueron otorgados por el

instituto y no se realiz costd alguno para realizar las valoraciones interesadas.
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4. REVISION BUCAL PARA VALORACION.

Para determinar presencia, ausencia o tipo de enfermedad periodontal en cada
paciente se llevaron a cabo los siguientes indices (IPR e IHOS) y una valoracion
clinica de caracteristicas individuales de una enfermedad periodontal para contar

con datos estomatolégicos.
PLAN DE TABULACION Y ANALISIS

La informacion que se obtendra sera tratada y procesada mediante un proceso
estadistico, que permitir4 la obtencion de cuadros, tablas y gréficas que ayudara

para la presentacion de los resultados.

Asi mismo con lo anterior se llegara a las conclusiones y recomendaciones del

trabajo de investigacion.
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REPRESENTACION DE RESULTADOS EN TABLAS Y

GRAFICOS.

TABLA 1. EDAD DE LOS PACIENTES

PORCENTAJE DE LOS GRUPOS DE EDAD DE LOS PACIENTES DIABETICOS

EDAD DE PACIENTES FRECUENCIA DE PORCENTAJE
DIABETICOS DIABETICOS
40-45 12 9
46-50 15 11.5
51-55 57 44
56-60 44 34
60-65 2 1.5
TOTAL 130 diabéticos 100%

TABLA 1. Edad de los pacientes diabéticos.
Fuente: Encuesta realizada a los pacientes diabéticos

GRAFICO 1. EDAD DE LOS PACIENTES
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40-45 afos

Frecuencia de pacientes diabéticos

46-50 afos 51-55 afios 56-60 afios 61-65 afios

GRAFICO 1. Edad de los pacientes diabéticos.
Fuente: Encuesta realizada a los pacientes diabéticos
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TABLA 2. SEXO DEL PACIENTE DIABETICO

PORCENTAJE DEL SEXO DE PACIENTES DIABETICOS.

SEXO DEL'PACIENTE FRECUENCIA DE PORCENTAJE
DIABETICO DIABETICOS
Femenino 90 69
Masculino 40 31
Total 130 100%
TABLA 2. Sexo de los pacientes diabéticos.
Fuente: Encuesta realizada a los pacientes diabéticos
GRAFICO 2. SEXO DEL PACIENTE
r T
Sexo de pacientes Diabéticos
B MUJERES
m HOMBRES
|
b |

GRAFICO 2. Sexo de los pacientes diabéticos.
Fuente: Encuesta realizada a los pacientes diabéticos
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3. INDICE PERIODONTAL DE RUSSELL

DISTRIBUCION DEL iNDICE PERIODONTAL DE RUSSELL INDIVIDUAL

NO DE PACIENTES INDICE
DIABETICOS PERIODONTAL (IP) ENFERMEDAD
INDIVIDUAL PERIODONTAL
1 0.98 Gingivitis Simple
2 0.99 Gingivitis Simple
3 1.13 Gingivitis Simple
4 1.2 Gingivitis Simple
5 1.45 Gingivitis Simple
6 1.54 Gingivitis Simple
7 1.66 Gingivitis Simple/Periodontitis
destructiva
8 1.68 Gingivitis Simple/Periodontitis
destructiva
9 1.77 Gingivitis Simple/Periodontitis
destructiva
10 1.87 Gingivitis Simple/Periodontitis
destructiva
11 1.89 Gingivitis Simple/Periodontitis
destructiva
12 1.95 Periodontitis destructiva
13 2.14 Periodontitis destructiva
14 2.24 Periodontitis destructiva
15 2.26 Periodontitis destructiva
16 2.27 Periodontitis destructiva
17 2.35 Periodontitis destructiva
18 2.38 Periodontitis destructiva
19 2.39 Periodontitis destructiva
20 2.41 Periodontitis destructiva
21 2.44 Periodontitis destructiva
22 2.44 Periodontitis destructiva
23 2.51 Periodontitis destructiva
24 2.53 Periodontitis destructiva
25 2.56 Periodontitis destructiva
26 2.62 Periodontitis destructiva
27 2.69 Periodontitis destructiva
28 2.72 Periodontitis destructiva
29 2.73 Periodontitis destructiva
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30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70

2.75
2.78
2.8
2.84
2.84
2.85
2.89
2.89
2.92
2.93
2.95
2.96
3.07
3.12
3.31
3.34
3.36
3.37
3.39
3.42
3.43
3.44
3.46
3.46
3.47
3.49
3.5
3.51
3.54
3.56
3.57
3.58
3.6
3.65
3.68
3.71
3.73
3.74
3.76
3.77
3.78

Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
Periodontitis destructiva
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71

72

73

74

75

76

77

78

79

80

81

82

83

84

85

3.81

3.83

3.87

3.89

4.03

4.09

4.12

4.13

4.14

4.18

4.21

4.26

4.28

4.44

4.47

Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
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86

87

88

89

90

91

92

93

94

95

96

97

98

99

100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110
111

4.49

4.52

4.55

4.56

4.58

4.59

4.66

4.68

5.0

5.17
5.19
5.21
5.23
5.26
5.28
5.31
5.33
541
5.44
5.45
5.45
5.48
5.49
5.56
5.56
5.58

Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis
destructiva/Periodontitis
terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
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112 5.6
113 5.64
114 5.67
115 5.75
116 5.78
117 5.82
118 5.84
119 5.88
120 5.93
121 5.99
122 6.07
123 6.18
124 6.28
125 6.32
126 6.54
127 6.78
128 6.88
129 7.2
130 7.21

TABLA 3. Distribucién del indice Periodontal de Russell.
Fuente: Evaluacién del IPR en tejidos bucales de los participantes del estudio.

Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
Periodontitis terminal
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TABLA 4. PORCENTAJE DE ENFERMEDAD PERIODONTAL DIAGNOSTICADA
SEGUN INDICE PERIODONTAL INDIVIDUAL DE RUSSELL.

PORCENTAJE DE ENFERMEDAD PERIODONTAL DIAGNOSTICADA EN
DIABETICOS SEGUN EL RANGO DE VALORACION DEL iNDICE PERIODONTAL
INDIVIDUAL DE RUSSELL.

Pacientes diabéticos Diagnostico de Enfermedad PORCENTAJE

periodontal

0 Sano 0
6 Gingivitis Simple 5
5 Gingivitis Simple/Periodontitis 4
destructiva
59 Periodontitis destructiva 45
24 Periodontitis 18
destructiva/Periodontitis terminal
36 Periodontitis terminal 28
TOTAL=130 100%

TABLA 4. Porcentaje de enfermedad periodontal diagnosticada segun indice Periodontal de Russell.
Fuente: Evaluacién del IPR en tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 3. PORCENTAJE DE ENFERMEDAD PERIODONTAL
DIAGNOSTICADA SEGUN EL INDICE PERIODONTAL DE RUSSELL.

ENFERMEDAD PERIODONTAL EN DIABETICOS

B GINGIVITIS

B GING/PERIO DESTRUCTIVA

= PERIODONTITIS DESTRUCTIVA
PERIO DESTRUCTIVA/PERIO

TERMINAL
B PERIODONTITIS TERMINAL

GRAFICO 3. Porcentaje de enfermedad periodontal diagnosticada segtn indice Periodontal de Russell.
Fuente: Evaluacion del IPR en tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 5. INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO.

DISTRIBUCION DEL INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO.

INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO

DIABETICOS PUNTAJE DE IHOS
1 1
2 1
3 1
4 1.08
5 1.2
6 1.2
7 1.23
8 1.3
9 14
10 14
11 14
12 1.43
13 1.45
14 1.45
15 1.46
16 1.49
17 1.49
18 1.49
19 15
20 1.55
21 1.55
22 1.64
23 1.73
24 1.83
25 1.83
26 1.84
27 1.87
28 1.89
29 1.89
30 1.9
31 2
32 2
33 2

CRITERIOS
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
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34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74

2.02
2.03
2.07
2.07
2.1
2.15
2.17
2.19
2.21
2.36
2.36
2.37
2.4
2.45
2.5
2.5
2.57
2.63
2.64
2.66
2.66
2.66
2.71
2.83
2.86
2.95

3.1
3.1
3.11
3.14
3.15
3.17
3.18
3.20
3.21
3.22
3.24
3.25
3.27
3.3

Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Regular
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
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75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110
111
112
113
114
115

3.33
3.47
3.47
3.59
3.61
3.61
3.64
3.64
3.82
3.87
3.87
3.91
3.99

4.03
4.03
4.04
4.08
4.09
4.12
4.16
4.16
4.16
4.23
4.44
4.49
4.49
4.58
4.65
4.66
4.66
4.68
4.76
4.83
4.9
5.01
5.01
5.06
5.23
5.33
5.39

Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
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116 5.45

117 5.48
118 5.5
119 5.55
120 5.66
121 5.67
122 5.83
123 5.87
124 6
125 6
126 6
127 6
128 6
129 6
130 6

TABLA 5. Distribucién del indice de Higiene Oral Simplificado.
Fuente: Evaluacién del IHOS en tejidos bucales de los participantes del estudio.

Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
Mala
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TABLA 6. PORCENTAJE DE HIGIENE ORAL DE PACIENTES DIABETICOS

SEGUN EL INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO.

PORCENTAJE DE HIGIENE ORAL SEGUN IHOS

HIGIENE BUCAL FRECUENCIA PORCENTAJE
Buena 7 5
Regular 53 41
Mala 70 54
TOTAL 130 100%

TABLA 6. Porcentaje de Higiene Oral de los participantes segun el indice de Higiene Oral Simplificado.
Fuente: Evaluacidn del IPR en tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 4. PORCENTAJE DE HIGIENE ORAL DE PACIENTES DIABETICOS
SEGUN EL INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO.

INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO

M Buena
M Regular

™ Mala

GRAFICO 4. Porcentaje de Higiene Oral de los participantes segtn el indice de Higiene Oral Simplificado.
Fuente: Evaluacion del IPR en tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 7. PRESENCIA DE PLACA DENTOBACTERIANA

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA PRESENCIA DE PLACA
DENTOBACTERIANA.

FRECUENCIA DE PACIENTES

RESPUESTAS DIABETICOS PORCENTAIJE
Si 126 97
NO 4 3
TOTAL 130 100%

TABLA 7. Presencia de placa dentobacteriana en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 5. PRESENCIA DE PLACA DENTOBACTERIANA

PRESENCIA DE PLACA DENTOBACTERIANA

140
120
100
80
60
40

20

Si

m DIABETICOS mTOTAL

GRAFICO 5. Presencia de placa dentobacteriana en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacion de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 8. PRESENCIA DE SANGRADO GINGIVAL.

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SANGRADO GINGIVAL EN LOS
PACIENTES DIABETICOS ESTUDIADOS.

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 85 65
NO 45 35
TOTAL 130 100%

TABLA 8. Presencia de sangrado gingival en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacidn de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 6. PRESENCIA DE SANGRADO GINGIVAL.

PRESENCIA DE SANGRADO GINGIVAL
140
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80

60

40

0
Si NO

m DIABETICO mTOTAL

GRAFICO 6. Presencia de sangrado gingival en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacion de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 9. PRESENCIA DE GINGIVITIS

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE GINGIVITIS EN LOS PACIENTES
DIABETICOS ESTUDIADOS.

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 51 39
NO 79 61
TOTAL 130 100%

TABLA 9. Presencia de gingivitis en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 7. PRESENCIA DE GINGIVITIS

PRESENCIA DE GINGIVITIS

140
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100
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m DIABETICOS ®mTOTAL

GRAFICO 7. Presencia de gingivitis en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 10. PRESENCIA DE CALCULO DENTAL

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE CALCULO DENTAL EN LOS PACIENTES
DIABETICOS ESTUDIADOS.

PRESENCIA DE CALCULO DENTAL
FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 124 95
NO 6 5
TOTAL 130 100%

TABLA 10. Presencia de calculo dental en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 8. PRESENCIA DE CALCULO DENTAL

PRESENCIA DE CALCULO DENTAL
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GRAFICO 8. Presencia de calculo dental en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacion de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 11. PRESENCIA DE DOLOR GINGIVAL

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE DOLOR GINGIVAL EN LOS PACIENTES
DIABETICOS ESTUDIADOS.

PRESENCIA DE DOLOR GINGIVAL
FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 47 36
NO 83 64
TOTAL 130 100%

TABLA 11. Presencia de dolor gingival en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 9. PRESENCIA DE DOLOR GINGIVAL

PRESENCIA DE DOLOR GINGIVAL
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GRAFICO 9. Presencia de dolor gingival en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacion de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 12. PRESENCIA DE MOVILIDAD DENTAL

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE MOVILIDAD DENTAL PRESENTADA EN
LOS PACIENTES DIABETICOS ESTUDIADOS.

PRESENCIA DE MOVILIDAD DENTAL

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 121 93
NO 9 7
TOTAL 130 100%

TABLA 12. Presencia de movilidad dental en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 10. PRESENCIA DE MOVILIDAD DENTAL
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GRAFICO 10. Presencia de dolor gingival en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacion de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 13. PRESENCIA DE PERIODONTITIS

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PERIODONTITIS PRESENTADA ENLOS
PACIENTES DIABETICOS ESTUDIADOS.

PRESENCIA DE PERIODONTITIS

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 79 61
NO 51 39
TOTAL 130 100%

TABLA 13. Presencia de periodontitis en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacién de tejidos bucales de los participantes del estudio.

GRAFICO 11. PRESENCIA DE PERIODONTITIS
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GRAFICO 11. Presencia de dolor gingival en los pacientes diabéticos participantes.
Fuente: Evaluacion de tejidos bucales de los participantes del estudio.
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TABLA 14. ; CUAL ES MOTIVO DE CONSULTA?

DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL MOTIVO DE CONSULTA.

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Por voluntad propia 30 23
Me remitieron de Medicina
Familiar 25 19
Me remitieron de control de
diabetes 75 58
TOTAL 130 100%

TABLA 14. {Cudl es motivo de consulta?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO 12. ¢ CUAL ES EL MOTIVO DE CONSULTA?

MOTIVO DE CONSULTA

M Voluntad Propia W Me remitieron de MF W Me remitieron de control de diabetes

GRAFICO 12. ¢Cual es motivo de consulta?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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TABLA 15. ; AH ACUDIDO A CONSULTA DENTAL EN LOS ULTIMOS 6
MESES?

DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL MOTIVO DE CONSULTA.

¢AH ACUDIDO A CONSULTA DENTAL EN LOS ULTIMOS 6 MESES?

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 32 25
NO 98 75
TOTAL 130 100%

TABLA 15. { Ah acudido a consulta dental en los Ultimos 6 meses?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO 13. ( AH ACUDIDO A CONSULTA DENTAL EN LOS ULTIMOS 6
MESES?

CONSULTA DENTAL EN LOS ULTIMOS 6 MESES

ESi mNO

GRAFICA 13. ¢ Ah acudido a consulta dental en los Gltimos 6 meses?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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TABLA 16. (CUAL FUE EL MOTIVO DE LA ULTIMA VISITA AL DENTISTA?
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA ULTIMA VISITA AL DENTISTA.

¢ CUAL FUE EL MOTIVO DE LA ULTIMA VISITA AL DENTISTA?

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
REVISION 23 18
DOLOR 81 62
CARIES 26 20
TOTAL 130 100%

TABLA 16. ¢ Cual fue el motivo de la Ultima visita al dentista?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO 14. ; CUAL FUE EL MOTIVO DE LA ULTIMA VISITA AL DENTISTA?

MOTIVO DE LA ULTIMA VISITA AL DENTISTA

EWREVISION mDOLOR mCARIES

TABLA 14. (Cudl fue el motivo de la ultima visita al dentista?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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TABLA 17. ; CADA CUANTO ASISTE A REVISIONES BUCALES?
DISTRIBUCION PORCENTUAL S| ACUDIO A REVISIONES BUCALES.

¢ CADA CUANTO ASISTE A REVISIONES BUCALES?

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
CADA 6 MESES 38 29
CADA 1 0 2 ANOS 42 32
MAS DE 3 ANOS 50 39
TOTAL 130 100%

TABLA 17. (Cada cudanto asiste a revisiones bucales?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO 15. ( CADA CUANTO ASISTE AREVISIONES BUCALES?

CADA CUANTO ASISTE A REVISIONES BUCALES

mCADA 6 MESES  mCADA 1-2 ANOS  m MAS DE 3 VECES

GRAFICO 15. ¢ Cada cuanto asiste a revisiones bucales?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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TABLA 18. No DE CEPILLADOS AL DIA.
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE NO DE CEPILLADOS.

No DE CEPILLADOS

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
NUNCA 0 0
1-2 VECES AL DIA 110 85
MAS DE 3 VECES AL DIA 20 15
TOTAL 130 100%

TABLA 18. Numeros de cepillados realiza al dia
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO 16. No DE CEPILLADOS.

NO DE CEPILLADOS

ENUNCA m1-2VECESALDIA m MASDE 3 VECES AL DIA

GRAFICO 16. Nimeros de cepillados realiza al dia
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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TABLA 19. USO DE ENJUAGUE BUCAL.

DISTRIBUCION PCENTUAL DE USO DE ENJUAGUE BUCAL.

USO DE ENJUAGUE BUCAL

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 37 28
NO 93 72
TOTAL 130 100%

TABLA 19. (Usa enjuague bucal?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO17. USO DE ENJUAGUE BUCAL.

USO DE ENJUAGUE BUCAL

ESi mNO

GRAFICO 17. ¢ Usa enjuague bucal?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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TABLA 20.USO DE HILO DENTAL.
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE USO DEL HILO DENTAL.

USO DE HILO DENTAL

FRECUENCIA DE

RESPUESTAS PACIENTES DIABETICOS PORCENTAJE
Si 5 4
NO 125 96
TOTAL 130 100%

TABLA 20. ¢ Usa hilo dental?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.

GRAFICO 18. USO DE HILO DENTAL.

USO DEHILO DENTAL

mSi mNO

GRAFICO 18. ¢ Usa hilo dental?
Fuente: Encuesta realizada al paciente diabético.
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RESULTADOS:

A continuacion, se hace una descripcion detallada de los resultados obtenidos del
estudio, mediante valoracion bucal y encuesta que se representan con tablas y

gréficas:

TABLA Y GRAFICO 1: Los pacientes diabéticos estudiados se agruparon por edad
de 40 a 65 afos con intervalos de 5 afios; Los grupos quedaron distribuidos de la
siguiente manera: 12 (9%) diabéticos entre 40-45 afios, 15 (11.5%) diabéticos entre
46-50 afios, 57 (44%) diabéticos entre 51-55 afios, 44 (34%) diabéticos entre 56-60

afos, 2 (1.5%) diabéticos entre 61-65 afios.

TABLA Y GRAFICO 2: Del total de la muestra seleccionada para el estudio (130
personas diabéticas), el 69 % pertenece al sexo femenino con 90 mujeres 'y 31% al

sexo masculino con 40 hombres.

TABLA 3. Muestra el indice Periodontal de Russell obtenido valorando cada diente
presente en boca y dandole un puntaje, segun la puntuacion del indice se establecio
un rango de evaluacion periodontal, nos permite evaluar la Gingivitis y Periodontitis
en diferentes etapas.

Rango de evaluacion periodontal segun puntuaciéon o codigo.
0-0.2: Tejido de soporte clinicamente sano.

0.3-0.9: Gingivitis Simple leve.

0.7-1.9: Gingivitis Simple avanzada.

1.6-5.0: Periodontitis destructiva establecida.

3.8-8: Periodontitis terminal.

Siguiendo el rango de evaluacion no se puede dar un diagnéstico especifico para
los casos donde el valor se encuentra en 2 diagndésticos (porque es un estudio que
se lleva a cabo con s6lo observacion y para establecer un diagndstico especifico se
necesita hacer mediciones de profundidad de bolsa periodontal); en esos casos se

establecieron 2 diagndsticos probables:
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e Gingivitis Simple (va de 0.3-1.9, Gingivitis Simple leve y avanzadas se unen
por ser enfermedades reversibles.)

e Gingivitis simple/Periodontitis destructiva (va de 1.6-1-9)

e Periodontitis destructiva (va de 1.91-3.79).

e Periodontitis destructiva/Periodontitis terminal (va de 3.8-5.0).

e Periodontitis terminal (5.1-8).

TABLA 4 Y GRAFICA 3. Muestra el nimero de diabéticos que cursan diferentes
etapas clinicas periodontales: 6 (5%) diabéticos presentan Gingivitis Simple, 5 (5%)
diabéticos con Gingivitis Simple/Periodontitis destructiva, 59 (45%) diabéticos con
Periodontitis destructiva, 24 (18%) Periodontitis/Periodontitis terminal, 36 (28%)

Periodontitis terminal.

TABLA 5. El indice de Higiene Oral Simplificada. Para la evaluacion de higiene
bucal se examinaron un total de 130 diabéticos derechohabientes del IMSS,
basandose en pardmetros de evaluacion mediante observacion con la ayuda de un
espejo bucal y un explorador para obtener y puntaje y determinar el grado de higiene

Oral que tiene cada paciente diabético.

e 0.0-1.2= Buena higiene.
e 1.3-3.0= Regular higiene.
e 3.1-6.0= Mala higiene.

TABLA 6 y GRAFICA 5. Muestra el grado de higiene bucal de los pacientes
diabéticos que fueron estudiados: solamente 7 personas diabéticas tienen buena
higiene bucal, 53 diabéticos tienen higiene Regular y 70 diabéticos presentan Mala

higiene.

TABLA 7 Y GRAFICO 5. Muestra el porcentaje de presencia clinicamente de placa
dentobacteriana presente en la cavidad oral de los pacientes diabéticos
examinados, observandose que: 126 diabéticos que representan el 97% de la
muestra estudiada presenta placa dentobacteriana y Unicamente 4 personas
diabéticas representando el 3% NO presenta placa dentobacteriana, indicando que

tienen excelente higiene bucal.
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TABLA 8 Y GRAFICO 6. Se le pregunté directamente al paciente diabético,

obteniendo:

85 diabéticos (65%) refiere presencia de sangrado gingival.

45 diabéticos (35%) niega presencia de sangrado gingival.

TABLA 9 Y GRAFICO7. Demuestra que:

51 (39%) diabéticos valorados, tienen gingivitis (incluye: leve, moderada o severa).
79 (61%) diabéticos no tienen gingivitis.

TABLA 10 Y GRAFICO 8. Muestra el indice de calculo supragingival observado en
la cavidad oral de los pacientes diabéticos del IMSS, no se valoré nimero de dientes

o cantidad; Gnicamente se respondi6 a la pregunta cerrada de Si o NO:
124 (95%) diabéticos presenta célculo dental.

6 (5%) diabéticos no presenta calculo dental.

TABLA 11Y GRAFICO 9.

47 pacientes (36%) refiere dolor de encia.

83 pacientes (83%) niega dolor de encia.

TABLA 12 Y GRAFICO 10. Con la ayuda de un espejo bucal y el dedo indice se
evalud presencia y ausencia de movilidad dentaria, tomando como positivo la

movilidad grado 2 de 1 6rgano dentario. Por lo tanto, se obtuvo:
121 diabéticos (93%) Si presentd movilidad dentaria.
9 diabéticos (7%) no presentd movilidad dentaria.

TABLA 13 Y GRAFICO 11. Se evalu6 clinicamente al paciente y con la ayuda de

escasas radiografias se determiné que:
79 diabéticos (61%) presenta periodontitis.

51 diabéticos (39%) no presenta periodontitis.
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TABLA 14 Y GRAFICO 12. Mediante una encuesta verbal con el fin de conocer el
tipo interés y preocupacion de cada paciente diabético respecto a su salud bucal se
obtuvo que: el menor porcentaje de 23 % (30 personas diabéticas) acudié por su
propia voluntad, ya sea para revisiones o algun tipo de molestia, el 19% son
referidos por Medicina Familiar que acudieron a un servicio equivocado (porque
segun el problema que presentaban le correspondia al area de estomatologia) y el
mayor porcentaje de 58% (75 personas diabéticas) se obtuvo por remision de

control de diabetes como medida preventiva.

TABLA 15 Y GRAFICO 13. 98 (75%) personas diabéticas refirieron no haber
acudido a ninguna consulta dental en los ultimos 6 meses porque no presentaban
ninguna molestia en boca, sélo 32 personas diabéticas acudieron a consulta dental
durante ese periodo por sentir algin sintoma que les resultaba incémodo o

simplemente para revisiones de rutina.

TABLA 16 Y GRAFICO 14.

23 diabéticos (18%) acudi6 al dentista para revisiones de rutina.
81 diabéticos (62%) acudi6 por dolor o molestias.

26 diabéticos (20%) acudi6é por caries, lo cual mencionaron como: “manchas

negras”, “hoyo en el diente”.

Los datos indican que la educacién de prevencidn es muy pobre, los pacientes
necesitan presentar signos o sintomas bucales para consultar la ayuda de un

odontodlogo.

TABLA 17 Y GRAFICO 15. Los pacientes seleccionados para el estudio refieren
acudir a consulta odontologica cada cierto periodo: el 29% (38 pacientes) acude
cada 6 meses, 32% (42 pacientes) acude cada 1 o 2 afios y el 39% (50 pacientes)

acude cuando ya han transcurrido mas de 3 afios.

TABLA 18 Y GRAFICO 16. Al interrogatorio referente a la higiene oral el 85% (110)
de los diabéticos refiere cepillarse de 1 a 2 veces al dia, 15% (20) de diabéticos
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indica que se cepilla més de 3 veces al dia, y 0% de diabéticos niega no cepillarse

nunca o ni una sola vez durante el dia.

TABLA 19 Y GRAFICO 17. El menor porcentaje 28% (37 diabéticos) refiere la

utilizacién de enjuague bucal en su higiene oral.

El mayor porcentaje 72% (93 pacientes diabéticos) acepta no utilizar ningun tipo de

enjuague bucal.

TABLA 20 Y GRAFICO 18. Al interrogatorio 96% de diabéticos (125) no utilizan hilo

dental como aditamento en su higiene oral.

4% de diabéticos refiere el uso de hilo dental, cabe mencionar que éstos mismos
utilizan enjuague bucal lo que resulta que sélo 5 pacientes diabéticos de 130
estudiados utilizan otros aditamentos aparte del cepillo dental para garantizar una
buena higiene bucal.
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CONCLUSION

El estudio fue llevado a cabo con130 personas diabéticas que acudieron a consulta
dental del centro de salud Tuxtla durante el periodo de Agosto del 2018 a Marzo del
2019 (incluye el proceso de seleccion de muestra) en la ciudad de Tuxtla Gutiérrez,
Chiapas. Del total de esta muestra el 69% equivalente a 90 personas es sexo
Femenino y Unicamente el 31% restante corresponde al sexo masculino, cabe
mencionar que a ningun diabético que cumpliera con los criterios de inclusion se le
negd la posibilidad de participar en el estudio; por lo que, al haber mayor poblacion
diabética del sexo femenino, se llega a la conclusién de que las mujeres tienen mas
probabilidades de padecer diabetes en comparacion con los hombres. Con la
encuesta realizada en base a la edad, los grupos de edades con mas frecuencia de
diabetes son: 50-55 afios con 44% (57 diabéticos) y 56-60 afios con 34% (44

diabéticos).

Para enfocarnos a la razén principal del proyecto de investigaciéon se midio la
existencia, ausencia o grado de enfermedad periodontal mediante el indice
Periodontal de Russell Modificado (IPR) obteniendo datos que supero a lo que se
predijo en la hipétesis, puesto, que todos los pacientes diabéticos estudiados
presentaron algun tipo de enfermedad periodontal, en diferentes etapas: algunas
leves, moderadas o en casos extremos severos. No se consiguio evidencia de 1
s6lo paciente periodontalmente sano, 6 pacientes diabéticos (5%) presentaron
gingivitis simple totalmente reversible con habitos de higiene oral y profilaxis dental,
5 diabéticos (4%) se encuentra en un rango entre gingivitis simple y periodontitis
destructiva (gingivitis simple/periodontitis destructiva), con esfuerzo y dedicacion se
puede lograr la regresion de los tejidos sanos (reversible), 59 diabéticos (45%, con
el mayor porcentaje de enfermedad periodontal) presenté Periodontitis destructiva,
24 diabéticos (18%) presentd Periodontitis destructiva/periodontitis terminal y por
altimo 36 diabéticos (28%) presentd Periodontitis Terminal, este fue el peor de los
casos donde se indicaba la extraccion de los Organos dentarios porque solo

representaban focos de infeccion.
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Cuando la enfermedad periodontal se queda en Gingivitis es reversible y si progresa

a periodontitis es irreversible.

Con los datos obtenidos podemos saber que aproximadamente el 9% o menos
podra obtener nuevamente la salud periodontal sin dejar rastro. Pero el 91% o mas
de la poblacién diabética estudiada no lograra ganar soporte dental y estética de los
tejidos al 100%.

Para le evaluacion de higiene bucal se examinaron un total de 691 dientes a
pacientes con diabetes. Se utilizé el indice de Higiene Oral Simplificado y los
parametros de evaluacion que ofrece; observandose que el 5% de los pacientes (7
personas) mostraba higiene bucal buena, 41% de los pacientes (53) mostraba
higiene bucal satisfactoria. El mayor porcentaje de 54% de los pacientes estudiados

(70) presentaban una higiene bucal mala.

Si se compara las enfermedades periodontales encontradas con la higiene bucal
que presentan los diabéticos entenderemos que la diabetes no es causa de
enfermedad periodontal, simplemente hace al hospedador mas susceptibles a las

bacterias que contiene la placa dentobacteriana.

La causa fundamental de la enfermedad periodontal es una mala higiene bucal, lo
gue favorece la formacién de la placa bacteriana y el sarro por debajo de la linea de
la encia. Si no se procede a una limpieza bucal en la consulta del odontélogo,
entonces puede surgir la gingivitis, causando la inflamacién el enrojecimiento y el
sangrado de las encias. Si ésta no se trata adecuadamente es cuando aparece la
periodontitis, formando las llamadas bolsas periodontales. Asi, la accién de las
bacterias y del sistema inmunolégico para combatirlas acaba por dafar el hueso y
los tejidos que sostienen el diente, de modo que puede existir movilidad o incluso

pérdida dentaria.

Las evaluaciones sobre las caracteristicas clinicas de la enfermedad periodontal
que se hicieron individualmente, en todas ellas se muestra el mayor porcentaje
como positivo, por lo que confirmamos una vez mas la presencia de enfermedad

periodontal.
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La encuesta sobre Higiene Oral realizada por escrito a los pacientes también
confirma que la mayoria de los pacientes diabéticos de este estudio no tiene el
habito de cuidar su higiene bucal, no muestra interés ni preocupacion por mejorar

la salud bucal.
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ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA ARTICIPAR ENUN ESTUDIO DE
INVESTIGACION ODONTOLOGICA.

Titulo del trabajo de investigacion: Cudl es la prevalencia de la enfermedad periodontal en

pacientes diabéticos gue acuden al centro de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez,

Chiapas en el periodo agosto del 2018 a Marzo del 2019.

Investigador principal: P.S.S.0. Maria Fernanda Ochoa Esquinca.
Sede donde se realizara el estudio: Centro de salud Tuxtla de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

Nombre del paciente:

NUmero de afiliacion:

A usted se le estd invitando a participar en este estudio de investigacién odontoldgica. Antes de
decidir si participa o no, debe de conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. Este
proceso se conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para preguntar

sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.

Una vez que haya comprendido es estudio y si usted desea participar, entonces se le pedira que firme

esta forma de consentimiento, de la cual se le entregard una copia firmada y fechada.
JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

“La prevalencia de diabetes es mas alta en México, donde mas del 15% de los adultos tiene diabetes”,

destaca el estudio que establece los marcadores de salud publica a nivel mundial.

La diabetes mellitus constituye un factor de riesgo de la enfermedad periodontal. Asimismo, la
gravedad y extensién del dafio periodontal se relaciona directamente con el control de la diabetes
mellitus en quienes la padecen. De hecho, la prevencién de las afecciones periodontales en el
paciente diabético es el mejor tratamiento del que se dispone en la actualidad; de manera que el
conocimiento y la actualizacion permanente de los aspectos fisiopatoldgicos en la correlacidon de
ambas entidades, resulta clave para seleccionar y ejecutar una temprana y adecuada terapia, con el
fin no sélo de reducir la morbilidad de la infeccidn local, sino también de influir indirectamente en la

salud general.
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OBJETIVO DEL ESTUDIO.

Determinar la prevalencia de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos que acuden al

centro de salud de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas en el periodo agosto del 2018 a Marzo del 2019.

e Definir la distribucion porcentual de los pacientes diabéticos con enfermedad periodontal.
e Determinar el grado de higiene del paciente.

e Analizar la relaciéon de la enfermedad periodontal con la higiene Oral.

e Brindar atencion e informaciéon a los pacientes diabéticos, para prevenir enfermedades o

ayudar con el mantenimiento de los resultados de tratamientos realizados.
BENEFICIOS.

Obtener un diagndstico si existe enfermedad periodontal para que se informe sobre su estado de
salud bucal. En caso de padecer una enfermedad periodontal se le brindard informacién sobre qué
es, por qué ocurre y probables tratamientos. Asimismo, recibird indicaciones de una correcta higiene

bucal.

Hacer conciencia sobre la importancia de la prevencion para evitar enfermedades que siempre
resulta menos costosa. De hecho, la prevencién de las afecciones periodontales en el paciente

diabético es el mejor tratamiento del que se dispone en la actualidad
PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO

Si reune las condiciones para participar en este trabajo de investigacion y de aceptar participar se le

realizaran las siguientes pruebas y procedimientos:

1. Se le solicitard que llene un cuestionario para conocer sus datos personales e higiene bucal.

2. Sle hard Unicamente revisiones bucales con la ayuda de un espejo bucal.

3. Recibird informacion sobre su estado periodontal (sano, gingivitis o periodontitis) causas y
plan de tratamiento en caso de ser necesario.

4. Se le explicara la técnica correcta de cepillado, uso de otros aditamentos para garantizar la

limpieza de los dientes.
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ACLARACIONES

=  Sudecisién de participar en el estudio es completamente voluntaria.

= No habrd ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitacion.

= Sjdecide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, aun cuando
el investigador responsable no se lo solicite, pudiendo informar o no, las razones de su
decision, la cual serd respetada en su integridad.

= No tendrd que hacer gasto alguno durante el estudio.

= No recibird pago por su participacion.

= Eneltranscurso del estudio usted podra solicitar informacién actualizada sobre el mismo, al
investigador responsable.

= La informacion obtenida en este estudio, utilizada para la identificacion de cada paciente,

serd mantenida con estricta confidencialidad por el investigador.

P.S.S.0. Maria Fernanda Ochoa Esquinca.
Pasante de Servicio Social de Odontologia del centro de salud Tuxtla.

Teléfono: 9616574075

Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participacién, puede, si asi lo desea, firmar

la Carta de Consentimiento Informado que forma parte de este documento.
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, he leido y comprendo Ia

informacién anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido
informado y entendido que los datos obtenidos pueden ser publicados o difundidos con fines
cientificos. Convengo en participar en este estudio de investigacién. Recibiré una copia firmada y

fechada de esta forma de consentimiento.

Firma del participante. Fecha:

Testigo Fecha:

Esta parte debe de ser completada por el investigador:

He explicado al Sr (a). la naturaleza y los

propodsitos de la investigacion; he explicado acerca de los riesgos y beneficios que implica su
participacion. He contestado a las preguntas en la medida de lo posible y he preguntado si tiene

alguna duda.

Una vez concluida la sesion de preguntas y respuestas, se procedié a firmar el presente documento.

Firma del investigador.

Fecha:
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ANEXO 2

ENCUESTA DIRIGIDA A LOS PACIENTES DIABETICOS PARA REALIZAR EL
ESTUDIO.

DATOS PERSONALES
No. De Afiliacion
Nombre
Edad
Sexo

ENCUESTA DE HIGIENE ORAL

1. ¢Cudl es el motivo de consulta?
a) Por voluntad propia.
b) Me remitieron de Medicina Familiar.
c) Me remitieron de control de diabetes.
2. ¢Ah acudido a consulta dental en los Gltimos 6 meses?
a) Si
b) No
3. ¢Cudl fue el motivo de la Gltima visita al dentista?
a) Revision.
b) Dolor.
c) Caries.
4. ;Cada cuanto asiste arevisiones bucales?
a) Cada 6 meses.
b) Cada 1 o 2 afios.
¢) Cuando tengo dolor.
5. ¢Cuantos cepillados realiza al dia?
a) Nunca.
b) 1-2 veces al dia.
¢) Cuando tengo dolor.
6. ¢Usa enjuague bucal?
Si
No
7. ¢Usa hilo dental para complementar la higiene bucal?
Si
No
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