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RESUMEN

La diabetes mellitus y la enfermedad periodontal son enfermedades cronicas que aquejan a
la sociedad con una alta prevalencia siendo consideras un problema de salud publica y de
interés para los medios de salud como gubernamentales. Este tipo de paciente necesita que
el odontdlogo le brinde una correcta atencion preventiva y clinica.

La presente investigacion tuvo como objetivo estandarizar un protocolo de manejo de
pacientes diabéticos que presenten enfermedad periodontal y periimplantaria. Esto se
realizd6 mediante la recopilacion de informacion bibliografica de articulos cientificos
publicados entre los afios 2009-2019, usando las bases de datos Google
Scholar,Scielo,Science Direct, EISevier y Wiley online library por medio de la aplicacion
de criterios de inclusién y exclusion. En donde se recopilaron 100 articulos, de los cuéles
se tomaron en cuenta factores de impacto Scimago Journal Raking, Matriz de Informacion
para el Andlisis de Revistas y Averange Count Citation dando como resultado 73 articulos
en la revision sistematica.

Con la investigacion se determind la relacidn existente entre ambas enfermedades en donde
el odontdlogo debe de seguir un protocolo detallado desde que el paciente ingresa a la
consulta hasta los controles posteriores para evitar la exacerbacion de las ambas
enfermedades. Otro aspecto importante que se manifestd es que el odontologo cumple con
las funciones de identificacion y de atencidon preventiva; accién que es realizada
cominmente por lo médicos con la finalidad de evitar el desarrollo y avance de la
enfermedad. Se concluy6 que el cuidado y manejo adecuado de la enfermedad periodontal
y periimplantaria evitaran que se agrave el control glucémico; y el control de la diabetes

mellitus detendréa la exacerbacion de la infeccidn periodontal.

Palabras clave: diabetes mellitus, enfermedad periodontal, enfermedad periimplantaria,

atencion odontoldgica.
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ABSTRACT

Diabetes mellitus and periodontal disease are chronic diseases that afflict society with a
high prevalence. In fact, it is considered a public health problem which calls health media
interest like the governmental one. This type of patient needs their dentist to provide the
correct, preventive and clinical care.

The objective of this investigation was to standardize a protocol for the management of
diabetic patients who suffer from periodontal and peri-implant disease. This was done by
collecting primary information from scientific articles published from 2009 to 2019.
Some database like Google Scholar, Scielo, Science Direct, ElSevier and Wiley online
were reviewed through an inclusion and exclusion criteria. Then, one-hundred scientific
articles were collected. They steamed from Scimago Journal Raking. Information Matrix
was employed for the analysis of journals and average Count Citation. Therefore,
seventy-three articles were taken into account under a systematic review.

This investigation determined that there is a relationship between both diseases. Thus, the
dentist must follow a detailed protocol from the early moment the patient enters their
consulting room, until the subsequent controls in order to avoid exacerbation of both
diseases. Another important and identified aspect is that the dentist fulfills the functions
of identification and preventive care. Those actions are commonly performed by doctors
in order to prevent the development and advancement of the disease. It was concluded
that the proper care and management of periodontal and peri-implant disease prevent from
worsening glycemic control; the control of diabetes mellitus will stop the exacerbation of

periodontal infection.

Key words: diabetes mellitus, periodontal disease, peri-implant disease, dental care.

Reviewed and corrected by: Armijos Monar Jacqueline Guadalupe




1. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) y la Enfermedad Periodontal (EP) son un problema de salud
publica que aquejan a la poblacién a nivel mundial debido a su alta prevalencia e impacto
en la calidad de vida y por el costo de sus tratamientos. La diabetes es una enfermedad
endocrina conocida por presentar una hiperglicemia cronica y la EP es una enfermedad que

afecta al periodonto mediante la inflamacion. -2

La diabetes es un factor de riesgo que mantiene con mayor frecuencia y severidad a las
periodontopatias; y estas complicaciones orales afectan de manera perjudicial a los niveles
de glucosa en la sangre. Esta relacion pone en alerta al odontélogo en la evaluacion e
identificacion del paciente diabético en el establecimiento de un correcto protocolo

odontoldgico.*

El interés de realizar esta investigacion se basa en el conocimiento sobre el manejo del
paciente diabético que manifieste EP en la consulta odontol6gica. Para este fin, la
investigacion se desarroll6 mediante revision bibliografica de articulos publicados entre los
afios 2009-2019 usando las bases de datos cientificas como Google Scholar, Scielo,
Science Direct, ElSevier y Wiley Online Library mediante la aplicacion de criterios de

seleccion.

La Organizacion Mundial de la Salud(OMS)®, considera a la diabetes como una epidemia
de afeccion mundial, en el afio de 1985 se vieron afectados 30 millones de personas ;y en
el afio del 2009 a mas de 220 millones de personas; con estos valores en el 2030 se
pronostica gque 330 millones de estos pacientes manifiesten complicaciones clinicas por
no ser detectadas a tiempo. La Federacion Internacional de Diabetes (FDI)® la describe
como una emergencia sanitaria en un estudio realizado en el 2017 evidencio a las personas
diagnosticas a nivel mundial a 425 millones personas. Mientras tanto en América del Sur
y Central 26 millones de personas tuvieron este padecimiento en edades comprendidas de
20-79 afios; De las cuales 10,4 millones no fueron diagnosticados oportunamente. En el
2012 en Latinoamérica hubo 19 millones de personas diabéticas con una prevalencia de

aumento del 250 % que se manifestara en los proximos 20 afios.??"

Informes de la FDI® revelan que 760.580 personas presentaron intolerancia a la glucosa en
el 2013 en el Ecuador. En el mismo afio la encuesta nacional de salud y nutricion®

encontro una prevalencia de DM con un valor de glucemia de mayor o igual a 126 mg/dl



en la poblacién de 10 a 59 afios, con mayor incidencia en la zona urbana con un 3,2 % en

comparacion al 1,6% en la zona rural.

La OMS® menciona que en Ecuador en el afio 2014 se present6 una mortalidad de 1,440
en hombres y 1,860 en mujeres comprendida entre los 30-70 afios. El Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos reporto a la diabetes como la segunda causa de mortalidad con
mayor prevalencia en mujeres de la costa y zona insular. La FDI y la OMS® en el 2015
ven a nivel nacional una prevalencia del 5,68 % de los cuales el 7,9 % (260.670) son
hombres y 8,55 (269.460) son mujeres.

Segun datos epidemioldgicos dicen que la gingivitis afecta hasta el 95% Yy la periodontitis
hasta el 60% al 65% de la poblacion norteamericana en edades de entre los 65 afios 0 mas.
Si bien es de esperar alguna variacion entre las comunidades, es probable que estas cifras

sean relativamente precisas para la mayoria de las poblaciones en todo el mundo.®?

El International Journal of Health Sciences™? revela una prevalencia de la EP del 35% al
70 % en jovenes de paises no desarrollados en comparacion del 4% al 34% de los paises
desarrollados. En adultos mayores se identifico la presencia de bolsas periodontales de 6
mm o mas. Esto dedujo que la EP afecta a aproximadamente del 20 al 50% de la poblacion
mundial. La OMS® informa que en el 2007,las periodontopatias graves provocaron
pérdida dental del 5% a 20% en los adultos mayores. En el 2012 la National Health and
Nutrition Examination Survey® demuestro una prevalencia del 50% de la periodontitis en

personas mayores a 30 afnos.

La inflamacion gingival tiene una prevalencia del 99% en comparacion a la periodontitis
con un 30%. La periodontitis tiene una frecuencia méas alta en pacientes diabéticos no
controlados. En los ultimos tiempos, han surgido pruebas consistentes y sélidas sobre la
afectacion de la periodontitis en el control glucémico; y un mayor riesgo de aparicion de la

diabetes en pacientes con periodontitis severa. 214

La presente investigacion tiene como objetivo; estandarizar el manejo odontologico en el
tratamiento de pacientes diabéticos que presentan enfermedad periodontal y
periimplantaria con la finalidad de brindar la mejor atencién posible. Y analizar la relacion

bidireccional que se presenta entre la DM y la EP.

Palabras clave: diabetes mellitus, enfermedad periodontal, enfermedad periimplantaria,



atencion odontolégica.



2. METODOLOGIA

2.1. Descripcion del método

El presente estudio se realizd en base de la revision bibliografica que estuvo en funcién de

la busqueda, recoleccion, analisis y comparacion entre las diferentes fuentes bibliograficas

recopiladas de las bases de datos cientificas como: Google Scholar, Scielo, Science Direct,

ElSevier y Wiley online library de los afios 2009-2019; enfocados en las variables de

estudio independiente (pacientes diabeticos) y dependiente (Enfermedad periodontal y

periimplantaria).

2.2. Tipo de estudio

Descriptivo: se identificd, caracterizd y analizd los rasgos mas resaltantes de la
Diabetes y de la EP, para llegar a conclusiones significativas de ellas en la atencion
odontolégica por medio de la comparacién de las diversas fuentes bibliogréaficas.
Trasversal: se desarrollé un analisis y reconocimiento de valores o datos enfocados en
el manejo odontolédgico de pacientes diabéticos con presencia de EP mediante medios
bibliograficos avalados entre los afios 2009-2019.

Estudio Correlacional: se identifico la relacion entre la DM y la EP determinando la

influencia de la variable en la funcion de la variable relacionada.

2.3. Criterio de seleccion

2.3.1. Criterios de inclusion

Publicaciones de revistas indexadas, investigaciones, articulos cientificos, conferencias
y revisiones de literatura.

Articulos cientificos en inglés y espafiol.

Articulos con informacion relevante y confirmada sobre el manejo de la EP y manejo
de la DM.

Articulos que cumplan con el ACC (Average Count Citation) y que tengan factor de
impacto SJR (Scimago Journal Raking) o MIAR (Matriz de Informacion para el
Analisis de Revistas).

Medios bibliogréaficos de los afios 2009- 2019.

2.3.2. Criterios de exclusion

Articulos sin base cientifica.



e Medios bibliograficos que no sean de acceso libre.

e Atrticulos no correspondientes a la fecha de investigacion.

2.4. Estrategia de busqueda

La recopilacion se ejecutd utilizando la técnica de observacion y anlisis; mediante la
revision de articulos cientificos, conferencias y libros de revistas indexadas de las
diferentes bases de datos cientificas como: Google Scholar, Scielo, Science Direct y Wiley
Online Library durante los afios 2009 al 2019, en donde la eleccion de los articulos se basé

en los criterios de seleccidn para la obtencion de calidad en la literatura.

2.4.1. Método, procedimiento y poblacion

Se utilizé el método inductivo y deductivo en la recopilacion, estudio, y andlisis de los
medios bibliograficos.

La busqueda se baso en la recopilacion de informacion en las base de datos cientificas
como: Google Scholar, Scielo, Science Direct, EISevier y Wiley Online Library de entre
los afios 2009-2019.Los resultados en la busqueda inicial mostré una poblacion universal
de 90.702 articulos, en el cual con la aplicacion del criterio de seleccién (inclusion y
exclusion) dieron como resultado 600 articulos, que se disminuyeron a 330 en base a las
variables de estudio dependiente e independiente en donde se mantuvo Unicamente
aquellos que se referian: Diabetes mellitus, enfermedad periodontal, enfermedad
periimplantaria y manejo odontoldgico.

De estos 300 se descartaron articulos sin base cientifica usando medios de indice de
valoracion como:

Matriz de Informacion para el Anélisis de Revistas (MIAR) la cual mediante el uso del
ICDS(indice compuesto de Difusion Secundaria) evalia la calidad del 1 al 11 en
dependencia a la difusién en base de datos y la difusion de la revista: 5 puntos si se
encuentra en dos o mas bases cientificas;3 puntos si aparece en una base de datos de
indizacion;3.5 puntos si aparece en indices de citas de Wiley Online Library, Core
Collection o en Scopus; 2.5 puntos si no aparece en ninguna base de datos pero si en
Lantidex; 1lpunto si aparece de forma simultanea en Scopus y 0.4 si aparece en base de
datos sumarios DIALNET o CBUC. Siendo el puntaje mas bajo de 01 y los valores mas
altos con 11 puntos.

Scimago Journal y Country Rank (SJR) en el cual por medio de los cuartiles podemos

evaluar la importancia relativa de la revista en consideracion al factor de impacto: siendo



de Q1-Q2 los valores méas altos y Q3-Q4 los valores mas bajos de todas las revistas a
seleccionar. Quedando 100 articulos.

Finalmente se realizé una seleccion por el factor de citas de cada articulo usando el
Promedio de Conteo de Citas (Averange Count Citation “ACC”), formula que calcula el
impacto del articulo basado en el nimero total de citas realizadas en Google Scholar
dividiéndolo para la cantidad de afios de vida del articulo desde el momento de su
publicacidn, en esta revision el ACC minimo a consideras fue de 1,5.

Con este filtro se obtuvo un total de 73 medios bibliograficos para el analisis de la presente

revision.

2.4.2. Instrumentos
e Lista de cotejo.

e Matriz de revision de la bibliografia.

2.4.3. Seleccion de palabras clave

Palabras clave: Diabetes mellitus, Enfermedad Periodontal, Enfermedad periimplantaria,
atencion odontoldgica.

En la bisqueda de informacion se utilizd operadores 16gicos: “AND”, “IN”, los cuales al
combinarse con las palabras clave contribuyeron para encontrar articulos validos para la
investigacion.

Tabla Nro. 1.Términos de blsqueda y extraccion de utilizacion en la base de datos

Motor de busqueda Ecuacion de la busqueda
Google Scholar Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal
Diabetes AND periodontal disease
Diabetes IN periodontal disease

Elsevier Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal
Diabetes AND periodontal disease
Diabetes IN periodontal disease
PubMed Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal
Scielo Diabetes mellitus y la enfermedad periodontal
Wiley Online library Diabetes AND periodontal disease
Diabetes IN periodontal disease
Diabetes
Periodontal disease
Periimplant disease
Periimplant Health
Periimplant treatment
Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez




Graéfico Nro. 1.Metodologia de la investigacion

Metodologia de busqueda Secuencia de blsqueda
1.-Diabetes and periodontal disease 1.-Google Scholar:7.740
2.-D?abetes in periodontal disease 2 _ELsevier-4.642

3.-D|a_betes _ —= | 3.-Pubmed:3.420

4.-Periodontal disease 4.-Scielo-64

5.-Diabetes mellitus y la enfermedad W o :
oeiodontal. 5. W|Iey'OnI|ne’I|brary.10.900
6.-Periimplant disease Estrategia de bdsqueda n=90.702

7.-Periimplant Health
8.-Periimplant treatment

Total de articulos

Secuencia de busqueda o A -Articulos seleccionados
despes de la aplicacion incluidos en la revision con ACC mayor a 1.5:73
de criteros de seleccion 1.-Google Scholar:23 .

. -Articulos descartados con
1.-Google Scholar:32 2.-ELsevier:3 a ACC menor ACC:27
2.-ELsevier:8 | [7| 3.-Pubmed:2 1 -Articulosseleccionados por
3.-Pubmed:6 4.-Scielo:13 cumplir con normas de
4.-Scielo:14 5.-Wiley Online library:32 fact(?r de impacto:73
5.-Wiley Online library:40 Seleccionados n:(73) hﬁ‘%f&ﬁ?ﬂﬁfﬁa&?gfegcge
Total n:100 impacto:27

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

En esta investigacion, la muestra fue no probabilistica de conveniencia. En donde se
aplicaron técnicas de recoleccion de informacion mediante el andlisis, blsqueda e
interpretacion de la informacion bibliografica con el fin de obtener los objetivos

propuestos.



2.5. Valoracion de la calidad de estudio

2.5.1. Base de Datos de investigacion

En el Grafico N° 2. Se observé el porcentaje de las diferentes bases datos cientificas en
donde se obtuvo mediante criterios de seleccion de los 73 medios bibliograficos. Se
evidencio que el 44% de las publicaciones pertenecieron a Wiley Online Library seguido
del 31% de Google Scholar y un 18% a Scielo, siendo las mas altas en porcentaje en

comparacion al 4% de ElSevier y al 3% de Pubmed las méas bajas de la revision.

Grafico Nro. 2.Motores de busqueda
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

2.5.2. Publicaciones de la revista por afio

En el Grafico N° 3. De los 73 medios bibliograficos usados en la revision bibliografica
mediante el uso de los criterios de seleccion de los afios 2009-2019, referente a la diabetes
y las enfermedades periodontales. Se demostré el nimero de publicaciones por afio. En
donde el 2018 conto con 21 articulos siendo el afio de mayor con mayor publicacion y
tendencia sobre el tema investigado.

Grafico Nro. 3.Numero de publicaciones por afio
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez



2.5.3. Paises de donde provienen la informacion cientifica

En el Gréfico N° 4. De los medios bibliogréaficos que fueron recolectados en esta revision
provienen de varios paises, por lo que se concluyé que la DM vy la EP son enfermedades de
interés mundial, el pais con mayor nivel de investigacion es Reino Unido con 24
publicaciones seguido de Estados Unidos con 16 publicaciones en comparacion a la poca

investigacion de paises latinoamericanos.

Graéfico Nro. 4.Informacion bibliografica obtenida por el pais de origen
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

2.5.4. Citaciones evaluadas por el ACC por afio

En el Grafico Nro. 5 Se apreci6 la cantidad de publicaciones mediante el promedio de
citas (ACC), en donde se obtuvo un total de 73 medios bibliograficos obtenidos. Se obtuvo
la cantidad de 52 articulos con una frecuencia de articulos de 1 a 100 y 21 articulos con
citas mayores a 101 demostrando que varios articulos son de alto impacto en la evaluacion
ACC. Todas las publicaciones debieron de tener un promedio minimo de 1,5 para ser
aceptada en la revision bibliogréafica.

Gréfico Nro. 5.NUmero de publicaciones evaluadas por ACC
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Elaborado por: Maria Belén Calderdn Hernandez



2.5.5. Frecuencia de articulos por afio y base de datos

En el Grafico Nro.6. Se aprecian los 73 medios bibliograficos obtenidos de las diferentes
bases de datos cientificas: Pubmed, Scielo, Google Scholar, ElSevier y Wiley Online
Library. Se evaluo la cantidad de publicaciones desde el afio 2009 al 2019. Concluyendo
que el afio con mayor investigacion fue el 2018 en Wiley Online Library con 21
publicaciones. También se denoto que el tema a investigar es un tema de interés en salud

que ha sido estudiado a lo largo de los afios.

Gréfico Nro. 6.Frecuencia por afio y por base de datos
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernadndez
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2.5.6. Numero de articulos por factor de impacto (SJR)

En el Gréfico Nro. 7. Se determing el factor de impacto SJR, mismo que cumplié un papel

muy importante en determinar la calidad avalada de la revista en la que el articulo se

publico. Se destacd una cantidad de 22 articulos con un factor de impacto mayor a 2;

seguido de 9 articulos con un factor de impacto de 0,65 y 2 articulos con un factor de

impacto de entre 1,05 y 1,65 correspondientes.

Grafico Nro. 7.Numero de articulos por factor de impacto
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Elaborado por: Maria Belén Calderdn Hernandez

2.5.7. Porcentaje de Cuartil de las revistas de publicacion

En el Gréafico No.8.Los cuartiles evaluaron la importancia relativa de la revista en

consideracién al factor de impacto, en donde se concluyd que el 65 % de las revistas

fueron de alto impacto.

Gréfico Nro. 8.Porcentaje de los Cuartiles
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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2.5.8. Namero de articulos por factor de impacto (MIAR)

En el Gréfico Nro. 9. Se determiné el factor de impacto MIAR, mismo que cumplié un
papel muy importante para determinar la calidad avalada de la revista en la que el articulo
se publicd. Se destaco una cantidad de 45 articulos con un promedio de 11 en su factor de
impacto, seguido de una frecuencia de 8 articulos con promedio de 3,5 a 4,5 en su factor de
impacto. La mayoria de los articulos obtenidos contaron con una evaluacion alta por lo

cual la informacion obtenida es de calidad y relevancia cientifica.

Grafico Nro. 9.Numero de articulos por factor de impacto MIAR
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Elaborado por: Maria Belén Calderdn Hernandez
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2.5.9. Promedio de conteo de citas (ACC) por cuartil y base de datos

En el Gréfico Nro.10.Se determind el tipo de cuartil (Raking de la revista) siendo el Q1-
Q3 con mas relevancia en comparacion al Q4 que cuenta con una menor autenticidad y
confiabilidad; ademés de la evaluacion mediante el ACC. Este grafico caracterizé que la
base de datos cientificas Wiley Online Library presento un Q1 con un promedio de 5,20
seguido de Google Scholar con un Q2 con 2,00 de promedio las demas bases de datos
cientificas cuentan con un predio de entre 0,01 a 1,2. Por lo que se concluyo que la

informacién obtenida fue de calidad y relevancia.

Gréfico Nro. 10.ACC por cuartil y base de datos
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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2.5.10. Promedio de ACC en Area de aplicacion de estudio y base de datos

En el Grafico Nro. 11. Se determind el area de estudio correspondiente en relacion con las

bases de datos cientificas y el ACC. En el area de periodoncia Wiley Online Library

demostré un promedio de citas del 0.32 seguido de medicina y odontologia con el 0,08 de

Google Scholar y en Periodoncia con un 0,7 de Google Scholar. Finalmente, se comprobd

que, en todas las variantes de base de datos, existié un promedio de citas de entre 0,04 a

0,32.

Gréfico Nro. 11.Promedio de citas en base al &rea de aplicacion de estudios y base de

datos
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Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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2.5.11. Base de datos y su relacion entre el &rea de aplicacion y cuartil

En la Tabla N° 2. Se determind la relacion entre el Cuartil (Q1-Q4) de las bases de datos y
area de estudio. El mayor acervo de articulos fue en el area de periodoncia con 37 articulos
seguido de odontologia con 17 articulos, ademas se obtuvieron articulos con un cuartil de
Q1, Q2, Q3 y Q4 en todas las bases de datos. Las &reas restantes también fueron
consideradas por su cuartil en el cual resalta Q1 y Q2, ademés se considerd para este
estudio articulos sin la presencia de cuartil, ya que el conteo promedio de citas (ACC)

también valida al articulo a utilizar.

Tabla Nro. 2 Relacion del Cuartil con la base de datos y area de estudio

BASE AREA DE ESTUDIO
DE Cuartil | Endocrinologia | Medicina | Odontologia | Periodoncia Salud

DATOS | (Q) Publica

Scielo 1 0 0 0 1 0

2 0 0 0 0 0

3 0 1 0 0 0

4 0 3 2 0 0

N/A 0 0 0 5 1

ElSevier 1 0 0 0 0 0

2 0 0 0 0 0

3 0 1 0 0 0

4 0 0 0 0 0

N/A 0 0 0 2 0

Google 1 3 0 0 1 0

Scholar 2 0 1 3 0 0

3 0 1 0 1 0

4 0 1 0 0 0

N/A 0 2 3 2 3

Wiley 1 0 0 6 25 0

Online 2 0 0 0 0 0

Library 3 0 0 2 0 0

4 0 0 0 0 0

N/A 0 1 0 0 0

Pubmed 1 0 1 0 0 0

2 0 0 0 0 0

3 0 0 1 0 0

4 0 0 0 0 0

N/A 0 0 0 0 0

Total 3 12 17 37 4

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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2.5.12. Area de aplicacion por ACC y Factor de Impacto (SJR y MIAR)

En la Tabla Nro.3.Se demostro la relacion existente entre el area de aplicacion de la
investigacion con los factores de impacto, en donde se manifesté que Periodoncia cuenta
37 articulos teniendo la mayor cantidad de investigacion en relacion a salud publica y

endocrinologia con 3 publicaciones respectivamente.

Tabla Nro. 3 Area de aplicacion y Factores de impacto

Area de Aplicacion  Nro Articulos Nro Articulos Nro Articulos
ACC valido Publicacion FI -SJR  Publicacion MIAR -ICDS
Odontologia i 17 14 17
Medicina i 12 10 10
Periodoncia I_ 37 25 37
Salud Publica :‘ 4 2 4
Endocrinologia _‘ 3 3 3
Total 73 54 71

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1. Diabetes Mellitus

3.1.1. Concepto

Es una enfermedad endocrino-metabdlica conocida por presentar una hiperglicemia
cronica que se manifiesta por: defectos de la manifestacion de insulina; alteracion de la
accion de la insulina sobre las células blancas o por accion de ambas. Causando trastornos

en el metabolismo de los lipidos, carbohidratos y proteinas. 1%
3.1.2. Tipos de diabetes

La DM tipo 1y 2 presentan una hiperglucemia que resulta del aumento en la produccion de

glucosa hepética debido a la gluconeogénesis; es mas acelerada en la tipo 1.(1:16:17)

3.1.2.1. DM TIPO 1 (insulino dependiente)

Es la menos comin con un 5-10% de prevalencia se presenta en nifios, jovenes y pocos
casos en personas con mas de 30 afios.
Etiopatogenia: es el resultado de la destruccion auto inmunitaria de las células B del

pancreas generando asi la deficiencia total de la insulina.

e Factores genéticos: 19

-Anticuerpos encontrados en los islotes de Langerhans en un 90 %.

-Incidencia del antigeno leucocitario (tipos DR3 y DR4).

-50% en gemelos idénticos.

e Factores ambientales: 19

-Infecciones virales: virus Coxsackie (parotiditis), el paramixovirus (paperas) y el Epstein
barr (mononucleosis infecciosa).

e Factores auto inmunitarios: -16)

-Presencia de anticuerpos en contra de las células g del pancreas en un 80% en el paciente
recién diagnosticado.

-La destruccion del 80 al 90% de las células 3 por anticuerpos mediante apoptosis y por los
mecanismos citotoxicos en los cuales participan los linfocitos CD4, CD8 y macréfagos
creando una reaccion inflamatoria que progresa y genera destruccién antes del
diagnostico.:1®) Esta injuria contra los islotes de las células B del pancreas generan la

necesidad de insulina exdgena.(®'®)
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3.1.2.2. DM TIPO 2 (no insulino dependiente)

Es la méas comdn con un 90-95% de prevalencia, se presenta alrededor de los 45 afios y en
personas obesas. *+?)

Etiopatogenia: es el resultado de un defecto progresivo en la secrecién disminuida de la
insulina que genera la resistencia pero sin presentar la destruccion de las células B del

pancreas.®

-En personas obesas el tejido adiposo por medio de los acidos grasos, se crea un estado
infamatorio cronico con la liberacion constante de citosinas pro inflamatorias (responsables
de la resistencia a la insulina), triglicéridos y colesterol a la circulacion general; esto
genera un aumento de la glucosa por la disminucién en la captacién, almacenamiento y
metabolismo (glucolisis, glucogénesis y absorcion de la glucosa) de la misma y la falta de
ingreso en la célula generando asi el aumento de glucosa en la sangre . -2

-La resistencia a la insulina disminuye la capacidad de respuesta de los tejidos periféricos
ante esta hormona, de tal manera que aunque exista cantidad suficiente de insulina se
mantiene la hiperglucemia.®)

-El mecanismo exacto de la resistencia a la insulina no es de todo entendida esta se puede
dar por: 1) la deficiencia mitocondrial y la acumulacion de acidos grasos en las células de
los tejidos dependientes de insulina,2) modificacién en la expresion de los genes
codificadores de los receptores de insulina, 3) al desarrollo de anti receptores y 4)
alteracion en el receptor que genera trastornos metabdlicos en el almacenamiento de

glucagon.®

e Factores genéticos: 110
-90% en gemelos idénticos
-Antecedentes familiares
-Hombres y mujeres por igual
e Factores ambientales
-Obesidad y sobrepeso

-Dieta inadecuada
-Sedentarismo

-Padecer hipertension arterial.(*16)

3.1.2.3. Otros tipos especificos de la diabetes: @

-Alteraciones genéticas de las células p del pancreas: los dafios en la funcion de las
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células B del pancreas generan cambios en la segregacion y accion de la insulina. @
-Alteraciones genéticas en la accion de la insulina: alteracion en la recepcién de la
insulina provocado una hiperinsulinemia, hiperglicemia y diabetes. %)

-Alteraciones de la region exocrina del pancreas: afecciones (pancreatitis, trauma,
infecciones o cancer de pancreas) que generan dafios en el pancreas dando por
consecuencia la diabetes. (10)

-Endocrinopatias: hay varias hormonas (glucagon, hormona del crecimiento, epinefrina y
cortisol) que antagonizan la accion de la insulina e incrementan enfermedades como: la
acromegalia y el sindrome de Cushing; generando diabetes al inhibir la funcion de la
insulina. Al controlarlas es probable que desaparezca. ¢1©

-Inducida por sustancias quimicas o farmacos: afectan a la secrecion de la insulina,
refuerzan su resistencia o provocan dafio a las células B del pancreas. Pueden ser:
glucocorticoides, esteroides, diuréticos y anticonceptivos orales. :16)

-Infecciones: las infecciones viricas tienen una correlacion con el dafio de las células B
tales como: la rubeola, el coxsackie B de la parotiditis y el adenovirus. ®

-Sindromes genéticos: el sindrome de Wolfram, sindrome de Turner y sindrome de Down,
hiperlipidemias entre otras se asocian a la diabetes. ?1®

-Diabetes gestacional (DG): se presenta en el segundo o tercer trimestre de embarazo en
mujeres con mas de 25 afios; con antecedentes de DM tipo | o Il y con sobrepeso. Esta
manifestacion se estabiliza al culminar el embarazo o se mantiene al no eliminar los
factores de riesgo en DM tipo 2.3

-Pre Diabetes: término usado para las personas cuyos niveles de glucosa no son referentes
para diagnosticar la presencia de DM; pero sus valores no son normales. Se asocia a con
obesidad, dislipidemia con triglicéridos altos y/o colesterol e hipertension.Es el

metabolismo alterado de la glucosa y puede ser un precursor para tener DM a futuro.20
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3.1.3. Fisiopatologia de la diabetes

Grafico Nro. 12.Fisiopatologia de la DM

1.-En la hiperglicemia, los tejidos
no requieren de insulina para
introducir glucosa a la célula.

Ya tienen un incremento de
glucosa por la alteracion de las
vias de glucolisis (donde a la
glucosa se convierte en sorbitol por
enzima aldosa-reductasa)esto
favorece a la oxidacion nociva de
los tejidos por la reduccion en la
produccion de glutation.*

Esto resulta nocivo para la
matriz  extracelular, células
endoteliales provocando una
interaccion anormal en el
colageno tipo 1 menorando su
elasticidad vascular induciendo
al estrés y dafio endotelial.®

2.-La formacion de las AGE (Productos
finales de glicacién).

Al unirse la glucosa a la hemoglonina se
forma una AGE que dafia altera el
mecanismo del colageno

-Se genera una complicacion en el 6rgano
en el cual se depositen (rifidn, sistema
nervioso, sistema vascular, retina). )

-En las arterias genera arteromas por el
taponamiento de las lipoproteinas de
baja densidad y de colesterol.

-En la circulacion la albumina se
enlaza a la membrana basal glicada,
contribuyendo a incrementar la
microangiopatia diabética. )

|

YV

3.- Los residuos de AGE se enlazan a las proteinas plasmaticas.

-Cambian y se enlazan a los receptores de las células endoteliales,
macrofagos y células mesangiales .

-Se generan citoquinas, moléculas inflamatorias y factores de crecimiento
al igual que la formacion de trombomodulina que favorecen a la
arterogénesis que se da en una diabetes no controlada. )

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez®

3.1.4. Diagnostico clinico

Manifestaciones clinicas de la diabetes

En la DM tipo 1 y 2 presentan la misma sintomatologia; la tipo 1 se caracteriza por la

cetoacidosis que al asociarse con los triglicéridos altos exacerban de manera abrupta la

sintomatologia; y la tipo 2 es més estable.)

Las manifestaciones cardinales de la diabetes son; 1)

1. Polidipsia

2. Polifagia

3. Poliuria

4. Pérdida de peso

5. Debilidad general/Fatiga
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Otras manifestacion que se presentan son: %29

1. Indice de masa corporal: > 25
2. Llipoproteinas de alta densidad (HDL): < 35 md/dl

© © N o U bk~ w

Pelo: Alopecia

Triglicéridos: > 250 mg/dl

Ufas: Onicomicosis, gruesas

Tiroides: Bocio, nddulos.

Cintura: en mujeres > 80 cm y en hombres > 90

Mucosa oral: palida, seca, con enrojecimiento y ulceras

Piel: seca, delgada, palida, atrofica, sin vellos con ulceraciones y pustulas

10. Aparato cardiovascular: ruidos raros, arritmicos, alteraciones en la presion arterial.

11. Sistema osteomioarticular: limitacion articular en las manos

Examenes de laboratorio

Los examenes complementarios confirman la presencia y el control de la enfermedad.

Segun la Asociacion Americana de Diabetes las pruebas son: (1:162022)

Tabla Nro. 4.Pruebas de diagndstico de la DM

VALORES
PRUEBAS _ Glucosa CARACTERISTICAS
inadecuada .
Normal Diabetes
(ayuno)
Pre diabético
Glucosa Debe de ser confirmada en un dia
avunas de <100 100-125 >126 | diferente. No es tan segura por el
é horas mg/dI mg/dI mg/dl | ayuno y ejercicio en dias previos a
la toma de la muestra.
Hemoglobi Esté examen mide el nivel de
na 0 & A0 o. | Qlucosa de 3 meses, es un
Glicosilada <5.6% 5.7-6.4% >6.5% parametro de monitoreo y deteccion
(HBA) en la DM.
Administracion de75 gramos de
Glucosa glucosa luego de dos horas.
despues de <40 >200 Valores de 140-190 mg/dl se
; mg/dl mg/dl ) » .
la ingesta considera “tolerancia a la glucosa
alterada”.
Glucosa >200 | Presenta signos y sintomas propios
alagar | T T mg/dl de la enfermedad.

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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3.1.5. Complicaciones de la diabetes

Las complicaciones suelen manifestarse en pacientes no controlados; y se vuelven cronicas
al asociase con un dafio en Organos Yy tejidos como: corazdn, vasos sanguineos, 0jos,
rifiones, cavidad oral entre otros como; (-:1518)

Tabla Nro. 5.Complicaciones a nivel sistémico de la DM

Vasculares

Microangiopaticas Macroangipaticas vascular periférica y cerebral

-Retiniano (ceguera) -Cardiovascular  (hipertension, angina de pecho

-Renal (insuficiencia renal). arritmia, infarto e insuficiencia cardiaca).

-Neuropatia -Sistema nervioso central y periférico (hemorragia
cerebral, secuelas de infarto cerebral por trombosis,
embolia, neuropatia periférica).

No vasculares

-Gastroparesia, infecciones y afecciones de la piel y EP.
-Isquemia en extremidades superiores e inferiores, amputaciones entre otras.

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

Complicaciones que se manifiestan en la consulta clinica

a) Estados hiperglucémicos: en la DM tipo 1 la cetoacidosis y en la DM tipo 2 el
sindrome hiperosmolar; se manifiestan de manera simultanea con las infecciones virales o
gastrointestinales generando estados graves como: infarto (cerebrovascular o del
miocardio) esto como consecuencia de la reduccion en la dosis de insulina por olvido de su
administracion. Provocando estados hiperglucémicos, hipertrigliceridemia, cetoacidosis,
coronopatia, enfermedad diuresis (deshidratacion y pérdida de electrolitos). )

Tratamiento: Ingreso hospitalario, administracion de insulina y electrolitos. )

b) Hipoglicemia: se manifiesta en personas que presenten DM tipo 1 y con menor
frecuencia en DM tipo 2. Se puede producir por: un error en la administracion de una dosis
alta de insulina, en una alimentacion pobre, en exceso de ejercicio, consumo de alcohol o
estrés,

Etapas de shock hipoglicémico

-Leve: taquicardia, sensacion de hambre, ansiedad, sudoracion y parestesia.

-Moderado: estado de incoherencia, pérdida de la orientacion y de la capacidad de juicio,
beligerancia y falta de cooperacion.

Tratamiento: se administra via oral glucosa (jugo de naranja) como anti-hipoglucemico.

-Grave: pérdida de la conciencia, hipotension, hipotermia, pulso rapido y convulsiones.
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Tratamiento: se administra via intravenosa solucion glucosada al 5,10 o 50 % para elevar
la glucemia.

¢) Coma diabético: es menos frecuente en la consulta dental ya que manifiesta un cuadro
de lento desarrollo, la descompensacion se presenta en su hogar antes de recibir la
atencion. Son pacientes con letargo, débiles, descompensados, poliuria, polifagia,
deshidratacién y alteracién electrolitica.

Tratamiento: ajuste en la medicacion y en la insulina.
3.1.6. Manifestaciones orales en pacientes diabéticos

No existen manifestaciones bucales propias de la DM, pero se pueden presentar una o
algunas en personas con mal manejo glucémico, que conforme con el paso del tiempo
presentan un dafio en los tejidos bucales (el cambio de pH y la menor reserva de energia lo
vuelven vulnerable a infecciones, procesos catabélicos y destruccion tisular). El grado de
afeccion puede variar de un grado minimo a grave esto depende de la alteracion
glucémico, tiempo de la enfermedad, control y tratamiento.!:®Estas manifestaciones

pueden ser:

a) Caries dental: enfermedad infectocontagiosa multifactorial que induce a la destruccion
de los tejidos de los 6rganos dentarios. En pacientes diabéticos no diagnosticados o mal
controlados presentan un incidencia alta debido a la concentracion elevada de glucosa en

la salivay liquido crevicular.®)

b)Liquen plano: se encuentra cominmente en pacientes con DM que en conjunto con la
hipertensidn se conoce con el sindrome de Grispan.Es una afeccion de color blanquecino o
azulado muy fino semejante a hilos o estrias que afecta a la mucosa en el carrillo, lengua,

labios y encia es.®

c) Aliento cetonico: se presenta solo cuando existan infecciones graves o en estrés. Se
encuentra en pacientes con un mal control glucémico. Se produce por la acumulacion de

cuerpos cetonicos en el proceso de obtencion de energia mediante los lipidos.®?

d) Cicatrizacion tardia: el retraso en la reparacion y regeneracion de tejidos; son procesos
de construccion tisular que necesitan de energia suficiente. En pacientes diabéticos no
controlados se presenta una alteracion en la adhesion y quimiotaxis de los leucocitos y
macrofagos, asi alterando el proceso de la inflamacion retrasando la reparacion. La

microangiopatia también produce falta de oxigenacion, nutricion necesaria a las células

23



inflamatorias provocando un retraso en la reparacion de los tejidos bucales.®

d) Depilacion del dorso de la lengua: la microangiopatia compromete a las papilas

gustativas en su circulacion terminal provocando una lengua lisa

e) Atrofia de la mucosa: en pacientes diabéticos mal controlados la mucosa bucal

presenta atrofias provocadas por la replicacion celular.®

f) Cambios salivales: es un signo objetivo en diabéticos mal controlados; la poliuria
(pérdida de agua que se pierde por via renal) genera deshidratacion en la cavidad oral
manifestandose como una hiposalivacion. Ademas de otra afecciones como: )

-Perdida del efecto del barrido mecénico y autolisis de saliva: dada por la enzima (IgA)
aumenta la placa bacteriana generando la aparicion de infecciones. Se observa un aumento
de caries especialmente al nivel cervical de los dientes. 45

-Lengua grietada: la hiposalivacion provoca la pérdida del gusto en la percepcion de los
sabores (sustancias quimicas) que son captados por las pailas gustativas. )

-Xerostomia (boca seca): genera irritacion en la mucosa por la falta del lubricante
producidas por las mucinas salivales. Se genera otras manifestaciones tales como: queilitis
angular y fisuras en la lengua, predisposicion al aumento de placa bacteriana ademas de
problemas al comer, hablar, tragar e incremento de sed. En pacientes portadores de protesis
impide una adhesion dando asi protesis mal adaptadas. 9

g) Ardor y dolor bucal: es un sintoma que se caracteriza por el ardor y dolor de la lengua
principalmente que se exacerba a lo largo del dia. Se presenta en pacientes diabéticos mal

controlados.®

h) Infecciones micéticas

-Candidiasis: se presenta en pacientes diabéticos no controlados; debido al poder
fagocitario de los leucocitos (en menor porcentaje) y su relacion con el grado de la
glicemia.!® La candidiasis Pseudomembranosa aguda es provocada por la Céandida
Albicans, se caracteriza por la presencia de una placa blanquecina (leche cuajada) que al
momento de retirala presenta sangrado.

Su tratamiento es oportunamente con antimicéticos topicos y/o sistémicos ya que puede
provocar una infeccion sistémica.®

-Estomatitis protésica: es una inflamacion asintomatica difusa de la mucosa bucal

(delgada, lisa, brillante, erosionada) con mayor prevalencia en el maxilar superior. Se
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presenta en pacientes diabéticos de larga data con mal control glucémico que son
portadores de protesis dental (mal adaptadas) total o parcial.
Su tratamiento es la aplicacién de micoticos topicos, retiro de la proétesis por la noche y

tratarlas con antifingicos hasta la elaboracion y colocacion de la protesis nueva.®

1) Infecciones bacterianas

-Angina de Ludwig: es una infeccion mixta que presenta bacterias Gram negativas, se
manifiesta en casos en donde el sistema inmunoldgico esta inmunodeprimido siendo mas
susceptible a infecciones. Puede provocar la muerte si no es atendida a tiempo.

Su tratamiento es el ingreso hospitalario, ajustes en la medicacion, identificar el agente
causal, administrar de liquidos, electrolitos y de antibidticos. )

-Sialodenitis: es la infeccion de las glandulas salivales mayores generada por bacteriana
Staphylococcus aureus. Se manifiesta por la falta de riego de saliva, pus, dolor, edema
glandular y eritema. Su tratamiento es por medio de antibacterianos de amplio espectro. @
-Enfermedad periodontal: es la sexta complicacién que se presenta en pacientes con
diabetes moderada y grave. &:317:23-2) produciendo:

1.-Un incremento en la resistencia de la insulina aumentado de manera nociva a la glucosa
y a las células blancas elevando los niveles de citosinas pro-inflamatorias dificultando el
control glucémico

2.-Deteriorando la inmunidad mediada por las células inflamatorias afectando a la

quimiotaxis y a la vascularizacion afectando al control de la enfermedad.

3.1.7. Manejo médico del paciente diabético

El mantener un control glucémico de HBA de 6% es el objetivo del tratamiento médico.®
Por lo cual se debe de seguir un orden de atencion:

1.-Promocién de la salud: el profesional debe de brindar orientacion e informacién a los
pacientes diabéticos para establecer estrategias y técnicas en el desarrollo de capacidades y
habilidades (técnicas de autocontrol) al momento de detectar y controlar el riesgo de
complicaciones. Por lo cual se debe de tomar en cuenta a los grupos vulnerables (mujeres

embarazadas, adolescentes y pacientes diabéticos) en las campafias de salud plblica.?®=39

2.-Prevencion de la salud: se debe de formar una alianza entre el paciente, familia,
médico tratante y otros profesionales de la salud (nutriélogo, oftalmélogo, dentista) ya que

la diabetes afecta a muchos sistemas; esta comunicacion sera de ayuda para mantener un
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equilibrio en el mantenimiento de la salud.3

Acciones de prevencion: (2128-30)

-Realizar ejercicio fisico: la pérdida de peso ayudara a disminuir la resistencia a la insulina;

mejorando la expresion de los receptores de la misma.

-Modificar el estilo de vida: control de peso, seguimiento de un sistema de nutricion y la

reduccion del estrés evitara la elevacion de la glucosa en sangre.

-Controlar los factores de riesgo modificables: HBA, presion arterial, fumar entre otras.

3.-Evaluacion del paciente: cuando la promocion y prevencion de la salud no han dado

los resultados idéneos. Se debe de realizar una evaluacién en donde se debe de tomar en

cuenta factores de riesgo, medicacion, control metabdlico y el tipo de DM.

e Enla DM tipol: se debe de administrar insulina. Puede ser de accién rapida (realiza su

efecto a los 10 0 15 min y dura 3 a 4 horas), intermedia (realiza su efecto alas 2 0 4

horas y dura 16 a 24 horas) y la de larga duracion (realiza su efecto a las 2 0 4 horas y

dura mas de 24 horas). @

e Enla DM tipo 2: se debe de administrarse hipoglucemiantes orales y en algunos casos

insulina. La mayoria de pacientes reaccionan efectivamente a las sulfonilureas ya que

mejoran el control glucémico. @

Tabla Nro. 6. Farmacos usados en la diabetes

Agente Farmaco

Mecanismo

Efectos
adversos/complicaciones
Iprecauciones ¢10)

Biguanidas Metformina

-Disminuye la produccion de
glucosa hepatica

-Incrementa la sensibilidad de
la insulina

EA:gastrointestinales
Cl:enfermedad organica
terminal,insuficiencia
cardiaca congestiva,
enfermedad hepdtica y
abuso de alcohol.

Sulfonilureas 1™
generacion
Tolbutamida
Chlorpropapi
da Tlazamida
2da
generacion
Glyruride
Glipizide,
Glimepiride

Incrementa la secrecion de
insulina

EA:hipoglicemia
P:insuficiencia renal
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Tiazolidinedi  Rosiglitazone Incrementan la sensibilidad a EA:ganancia de
onas Pioglitazone la insulina en tejido adiposo, peso,edema.
musculoso e higado. Cl:insificiencia cardiaca
avanzada, enfermedad
hepatica aguda.
P:enfermedad cardiaca
isquémica.
Glinidas Repaglinide  Secretagogos de corta accion EA:hipoglicemia
Nataglidine  usados en las comidas P:insuficeicnia renal grave
Incrementan la secrecion de con nateglinida
insulina
Inhibidores Acarbose Disminuye la  absorcién EA:gastrointestinales,
del alfa Miglitol intestinal de carbohidratos hipoglicemia.
glucosidasa Cl:creatinina >2mg/dI
Anélogos de Sitagliptin ~ -Incementan la secrecion de EA:nalsea , vomito y
GLP-1 Saxagliptin  insulina pérdida de peso.
-Disminuyen el glucagén P:no deben de ser usados
-Retardan el  vaciamiento engastroparesia; puede
gastrico necesitarse reducirse la
-Disminuen el apetito dosis del secregogo
Inhibidores Sitagliptin ~ -Incementan la secrecién de ClI: asociados a
de DPP-4 Saxagliptin  insulina infecciones urinarias,
-Disminuye el glucagon nasofaringitis y cefaleas
P:ajustar la dosis para
insificicncia renal
Analogos de Pramlintide  -Disminuye la glucosa EA:hipoglicemia,nduseas,
amilina posprandial al reducir el wvomito
glucagon P:necesidad de reducir la
-Retarda el  vaciamniento dosis de la insulina
gastrico
-Disminuye el apetito.
Insulina basal Insulatard -Incrementan el consumo de EA:hipoglicemia,
Lantus glucosa por el musculo, tejido ganancia de peso.
adiposo e higado.
-Disminuye la
gluconeogénesis hepatica y la
glucogenolisis.
Insulina Aspidra -Incrementa el consumo de EA:hipoglicemia,
pandrial Actrapid glucosa por el masculo, tejido ganancia de peso.
adiposo e higado.
-Disminuye la glucgenolisis
Elaborado: Maria Belén Calderon Hernandez
4. Control: realizar un monitoreo cada tres 0 cuatro meses para prevenir las

complicaciones en donde se debe de mantener:

e Los niveles de glucosa en ayunas entre 70 y 100 mg/dL, pico de glucosa postprandial
de 180 mg/dL y valores de HBA cercanos a (< 6%).
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e Tener una presion arterial normal.
e Tener niveles de colesterol y triglicéridos normales y aquellos en riesgo cardiovascular

alto deben recibir &cido acetilsalicilico como profilactico.
3.1.8. Manejo odontologico del paciente Diabético

La comunicacion entre médicos y odontologo generara una mejora en el control del
paciente en la consulta. Impidiendo la presencia de complicaciones propias de la
enfermedad sistémica; ademas es de ayuda para el odontélogo conocer el tipo de DM, el
tratamiento y control metabélico en beneficio del manejo del paciente.*)

El uso de protocolos en la practica dental brinda pautas para determinar la frecuencia de
atencion en el seguimiento de la enfermedad y a derivacion a un especialista dental
(periodoncista). Muchos pacientes no estan diagnosticados como diabéticos por lo que el

dentista debe identificar a estos pacientes. ¢42®

Recomendaciones y adecuaciones a seguir en la consulta odontologica

-Citar a los pacientes en horas de la mafiana y de atencidn breve: para evitar el estrés y
la liberacién de epinefrina endogena (producen efectos contrarios a la insulina y generan
hiperglucemia) en el organismo por lo cual soporta mejor los tratamientos.

En la DM tipo 1: la insulina puede causar efecto de hipoglicemia cuando se producen
picos de insulina o menor disponibilidad de glucosa. Al momento de administrar insulina
rapida (30-90 min), insulina regular (2-3 horas) e insulina intermedia (4-10 horas). La
accion de la insulina de accion intermedia empieza dos horas después de aplicada y su
punto mas alto de 8 a 12 horas después; por lo cual la insulina se encuentra altas en horas
de la tarde generado mayor descompensacion en los tratamientos. La metformina pocas
veces presenta estos efectos colaterales.

-Preguntar si ha desayunado o engerido algun alimento antes de presentarse a la
consulta: en caso de tener una respuesta negativa hacerle ingerir alimentos con glucosa
antes de iniciar la atencion para evitar una baja de azlcar; por ningin motivo el paciente
debe de modificar u omitir su dieta diaria antes de la consulta. &

-Cerciorarse si ha tomado la medicacion correspondiente.®

-Asegurarse que el paciente luego de un tratamiento quirdrgico ingiera alimentos.")

-En exodoncias multiples se recomienda dieta liquida y suplementos alimenticios. ¥

-Si en el procedimiento limita la capacidad masticatoria se le debera incluir alimentos

liquidos como suplemento. ©®
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-Tener en la consulta odontoldgica un monitor de glucosa en sangre en casos en donde el
paciente presente sintomas clasicos como: poliuria, polidipsia o pérdida de peso

inexplicable o se requiera una investigacion adicional por parte del médico al paciente.*

3.1.8.1. Tratamiento odontologico

A) Promocion en la salud oral : (28:30-32)

-Auto-deteccion del paciente: se informa al paciente diabético sobre las manifestaciones
orales que se pueden presentar: sequedad bucal, ardor bucal, infecciones, EP (sangrado
gingival), una mala cicatrizacion entre otras. En caso de ser detectadas busque ayuda
oportuna en la atencion odontoldgica.

-Compromiso con el paciente en mantener una comunicacién honesta.

-La DM y la EP mantienen una estrecha relacion por lo cual el paciente debe de mantener
contacto con los profesionales de la salud (medico — nutriélogo y odont6logo) para lograr
un tratamiento integral.

-Mejorar el cuidado en su salud oral cambiando actitudes y conductas.

-Indicar por medio del uso del cepillado dental e hilo dental la eliminacién de la

biopelicula evitando el inicio y desarrollo de EP o tratarlas adecuadamente de ya tenerlas.

B) Prevencién en la salud oral: la calidad de la relacion odont6logo—paciente, el nivel
cultural y la condicién socioeconémica determinara el resultado de eficacia en la
prevencion del desarrollo de enfermedades orales. 2839

Se debe de realizar: 35143039

-Evaluacion y control de las enfermedades bucodentales: en las primeras citas para
prevenirlas.

En pacientes con DM es esencial realizar el diagndstico periodontal.

-Control de placa bacteriana: la eliminacién profesional de la placa con métodos
mecanicos es importante, pero no puede servir como el Gnico elemento de atencién
preventiva profesional.

-Aplicacion de Fluor: es el método mas efectivo para la prevencion de la caries.
-Examenes de rutina: cada tres o cuatro meses para monitoreo de la enfermedad sistémica
y evitar el avance de enfermedades orales.

C) Tratamientos curativos: se pueden realizar todos los tratamientos odontologicos tales

como restauraciones, exodoncias simples, protesis y terapia periodontal ®
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3.1.8.2. Pruebas de diagnostico de pacientes diabéticos en la consulta odontolégica

El odontélogo debe de tomar en consideracion a las pruebas diagndsticas al evaluar el

estado actual metabdlico del paciente diabético para determinar un protocolo idéneo a

seguir.t

Tabla Nro. 7.Pruebas de evaluacién de tratamiento odontoldgico en pacientes diabéticos

PRUEBA  VALORES
<7%

> 7%
>10 %

HBA

275mg/dl

Glucosa

>180/110
mm Hg
Presion 140/159 y
arterial y = 90/99 mm Hg
del pulso >
160/100mm
Hg

TRATAMIENTO

Tratamiento periodontal exitoso (obtencion de una mejor
cicatrizacion y resultados estéticos).

No se debe de realizar ningun tratamiento

No se debe de realizar ningun tratamiento, es un paciente de
alto riesgo (infarto, angina del miocardio, accidentes
cerebrovasculares 0 muerte).

No se puede realizar ningin tratamiento; el paciente puede
presentar descompensacion en cualquier momento: sentado
en la sala de espera, en el sillén dental y en procedimientos
de diagnostico (toma de impresion y toma RX

No se debe de realizar ningun tratamiento
Tratamientos siempre y cuando no exista dafio organico
-Solo recetar mediacion para eliminar la infeccion.

-En casos que ameriten la intervencion se debera de realizar
en un hospital con el informe del médico tratante.

Elaborado: Maria Belén Calderén Hernandez

Se establece que la HBA es una prueba que por sus valores evalla el control de la diabetes

(si esta 0 no controlado) siendo de gran ayuda para el odont6logo en la toma de decisiones

sobre el mejor tratamiento de manera efectiva.

3.1.8.3. Tratamiento segun el tipo de pacientes diabéticos.

Tabla Nro. 8.Manejo del paciente con DM en la atencion odontol6gica

ATENCION ODONTOLOGICA

PACIENTE CONTROLADO

Tipo

Puede ser de un:

a) Diagnostico reciente
b)Con presencia de la
enfermedad > 10 afios

Paciente con un buen mantenimiento del control
metabolico(glucémicos, colesterol, triglicéridos y
presion arterial) y apego a su tratamiento.
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Tratamiento

Tipo

Tratamiento

1.-Promocién y prevencion: evaluacion inicial tanto en la DM tipo 1 y 2 deben
recibir un examen oral completo, que incluye un examen periodontal.*¥
2.-Tratamientos odontologicos convencionales: sin la necesidad de modificar el
protocolo de atencién.

3.-Restricciones: en implantes o el uso de ortodoncia debido a los controles a
largo plazo. @

-Si presenta infecciones orales: se debe de eliminarse la causa, establecer drenaje
0 una combinacién de los dos dependido la severidad de la enfermedad. Atencion
oral inmediata.>'4

-Si presenta EP: se de realizar terapia periodontal inmediata( extracciones
selectivas, procedimientos quirdirgicos y prescripcion de antibioticos).4

PACIENTE NO CONTROLADO

Paciente con falta de colaboracion en el cuidado
metabolico.

-Manifiesta pérdida de piezas dentales y EP afectando
la funcion masticatoria disminuyendo la calidad de | a) Con presencia de
vida. M enfermedad > 10 afios
-Complicaciones en el metabolismo glucémico, | b)De larga data y con mal
hiperlipidemia, puede o no presentar hipertension | control metabolico
arterial, dafio cardiovascular, renal y retiniano. @

- Presenta dafio a nivel sistémico puede ser vascular y
no vascular.

PACIENTE SOSPECHOSO

Por la condicidn oral que presenta al examen oral se puede sospechar la presencia
de DM manifiesta sequedad bucal, aliento cetonico, EP. Y en el examen fisico
presenta alteracion en el peso (aumento o disminucién) inusual, la cual se
identifica por la talla de la ropa. ©

El odont6logo debe de evaluar el caso y la gravedad para el establecimiento de un
tratamiento selectivo; tomando en cuenta al inicio de la atencién, el
condicionamiento del control metabdlico y del tratamiento médico. Ademas, la
toma de signos vitales. (1:528)
1.-Posponer la atencidn: si se desconoce del control metabdlico.
2.-Se debe de brindar la mejor opcién de tratamiento: el paciente llega a la
consulta para aliviar su malestar.
2.-En casos graves: en el caso que el paciente presente valores anormales en los
resultados de laboratorio y en los exdmenes extra e intraoral presente
manifestaciones orales graves; se debe inmediatamente a un remitir a un centro
hospitalario para que se estabilice la enfermedad sistémica y oral para evitar la
exacerbacion de ambas. Esta solo puede ser detenida con medicamentos
antidiabéticos. ¥
3.-Control periddico: este serd de por vida para evitar dafios en los tejidos
periodontales de soporte dental.

Elaborado: Maria Belén Calder6n Hernandez
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Accidn de la terapia periodontal en pacientes diabéticos:

-Responde de mejor manera en pacientes controlados.®

-En pacientes con DM tipo 1: el tratamiento periodontal mejora el requerimiento de una
dosis menor de insulina con una mejor respuesta a hipoglucemiantes orales. 34

-En pacientes con DM tipo 2: el tratamiento periodontal mecéanico reduce los niveles de
HBA y el factor tumoral por lo cual disminuye los mediadores inflamatorios asociados con
la insulina.*-26:39)

-El tratamiento periodontal quirdrgico y no quirdrgico controlan la infeccion y reduce la
inflamacidn teniendo un impacto significativo en el control del metabolismo de la glucosa
reduciendo los niveles HBA y de la glucosa en ayunas.®® A su vez el control glicémico

alivia a la EP.(36:37)

3.1.8.4. Consideraciones farmacoldgicas en la atencidn del paciente diabético

Es un requisito primordial el conocer la compresion de la medicacion basica para el

tratamiento de la diabetes por parte del odontdlogo; para evitar interacciones

farmacoldgicas. 28

Se debe de tomar en cuenta las siguientes recomendaciones en la consulta: ¢

e Se puede utilizar cualquier anestésico local con vasoconstrictor adrenérgico si es un
paciente controlado.

e En pacientes que presente hipertension arterial y tengan tratamiento con B-
bloqueadores se debe de administrar un anestésico vasoconstrictor no adrenérgico
(felipresina) empleada conjunto con la prilocaina.

e En caso de infeccion o en procedimientos periodontales realizar profilaxis antibidtica,
se utilizan penicilinas (amoxicilina o ampicilina) o macrélidos (eritromicina) 24 horas
antes del procedimiento.

¢ No Administrar esteroides ya que aumentan la glucosa en la sangre.

e Tener cuidado en la administracién de hipoglucemiantes con base en sulfonilureas;
no se debe administrar barbituricos, fenibutazona , antiflmatorios no esteroideas,
acetaminofen,salcilatos,clorafenicol,sulfonamidas y bloqueadores beta (propanol) estos
potencian el efecto hipoglicemiante.

e En el uso de acido acetilsalicilico como anti-plaquetario se debe de evaluar para la
cirugia (se suspende el uso 3 dias antes del procedimiento).

e En lainsuficiencia renal no se debe se usar AINES

e Se prescriben analgesicos de primera eleccién como el paracetamol ya que el dolor
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genera que se eleve la glucosa en la sangre y se debe de evitar.

Tabla Nro. 9.Manejo Odontologico de farmacos usados en la diabetes

Agente

Biguanidas

Sulfonilureas

Tiazolidinedionas

Glinidas

Inhibidores del alfa
glucosidasa

Analogos de GLP-1

Anélogos de
amilina

Inhibidores de
DPP-4

Insulina basal

Insulina pandrial

Farmaco Manejo del procedimiento odontologico
Metformina ~ Tomar Gltima dosis 2 dias previos a la cirugia.
12 generacion
Tolbutamida
Chlorpropapid
a Tlazamida  Tomar ultima dosis en la mafiana del dia antes
22 generacion  de la cirugia.
Glyruride
Glipizide
Glimepiride
Rc_)3|gl_|tazone Continuar con la medicacion.
Pioglitazone
Repaglinide
Nataglidine
Acarbose
Miglitol
Sitagliptin Tomar la Gltima dosis con el altimo alimento.
Saxagliptin
Exenatida
Pramlintide
Sitagliptin
Saxagliptin ~ Tomar la Gltima dosis el dia previo a la cirugia
Pramlintida
gg;grm? DM1: tomar 80 a 100% dg la dosis usual
DM2: tomar 2/3 de la dosis usual
Aplicar la dosis completa en la noche e inyectar
NPH . - ~ RS
la mitad de la dosis en la mafana de la cirugia.
As_p|dra Aplicar la ultima dosis con el utimo alimento.
Lispro . .
Glulisina Se Euede usar I_a correcion de ladosisen la
' mafiana de la cirugia para traer la
Insulina .
reqular concentraciones altas de glucosa a lo normal.

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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3.2. Enfermedad Periodontal

Es un importante problema de salud publica debido a su alta prevalencia, ya que puede

provocar pérdida de dientes total o parcial y afectar negativamente la funcién masticatoria

y la estética afectando la calidad de vida vy tiene un impacto negativo en la salud

general.®)

3.2.1. Concepto

Es una enfermedad crénica multifactorial que afecta al periodonto que se caracteriza por

presentar: inflamacion gingival, pérdida de hueso y de tejido conectivo alrededor del

diente; su origen es infeccioso el cual activa el sistema inmune para combatir la

infeccion. (@439

Manifestaciones clinicas; (1440-43)

Sangrado al sondaje: signo principal de presentar gingivitis

Inflamacion de las encias: con aspecto rojizo, sangrantes e inflamadas

Exudado y secrecion purulenta

Presencia de placa bacteriana con/ sin calculo

Presencia de bolsas periodontales: signo cardinal de la periodontitis que se presenta
como la profundizacion patologica del surco periodontal ; sin un tope apical
caracterizada por la pérdida dsea y de insercion periodontal ademas del sangrado al
sondaje.#>44)

Agrandamiento gingival: (conocida como “pseudo bolsa periodontal”) debido al
grado de inflamacion; en donde el margen se desplaza hacia coronal a la linea
amelocementaria; la profundidad al sondaje esta incrementada se presenta por el
acumulo de placa bacteriana subgingival sin pérdida Osea y de insercion
desarrollandose la destruccion periodontal. 4244

También puede presentarse:

Movilidad dentaria

Halitosis

Aumento de espacio entre los dientes
Pérdida de piezas dentales

Recesion gingival

3.2.2. Anatomia del periodonto

El periodonto; es un drgano que envuelve y soporta al diente; esta constituido por: 2
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-Tejidos de proteccion (encia)

-Tejidos de insercion (cemento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar).
Mantienen la integridad de la mucosa masticatoria (encia, paladar), de la mucosa
especializada (recubre el piso de la boca, la lengua y carrillos) y mucosa especializada
(debajo de la lengua).

1.-Encia: recubre la apofisis alveolar y la porcion cervical de las piezas dentales. Esta
compuesta por tejido epitelial y conectivo subyacente.“?

Clinicamente se presenta:

-Color: rosada coral

-Consistencia: firme a la palpacion

-Margen: filo de cuchillo

-Textura: cascara de naranja

Grafico Nro. 13.Tipos de encia

ENCIA

|
Encia libre

Limita coronalmente con el|
margen gingival y apicalmente con
el fondo de surco.

| |
Encia adherida

e localiza a continuacién de la encia libre.
oronalmente limita con el fondo del surco
apicalmente con la unién mucogingival.
Marca el inicio de la mucosa de

TCroscOpICAMents se revestimiento o alveolar
diferencian
[ | | |
Egitel:o |Epite|io del surco Epitelio de unién
uca

\/a desde el margen gingival|

-Va desde el margen gingivall yuda al contacto entre |

hasta la lineal  lhasta el epitelio de union. ncia y el diente
amelocementaria o o 7

. -ContinGa con el epitelio oral -Se inicia en el fondo del
-Contacta con la cavidad

surco  hasta la  line
famelocementaria (Limita el
surco gingival hacia apical)

-Epitelio plano estratificado
no queratinizado

-Epitelio plano estratificado
paraqueratinizado

-Es poco permeable

-Posee
transmigratorios

bucal

-Epitelio plano estratificado
queratinizado.

-Membrana Basal ondulada leucocitos

-Tasa baja de turnover de 30
dias

-Proteccion A . - Membrana basal lisa Y

| Espacio intercelular -Espacio intercelular mediano permeable

pequefio Ej’Turnover moderado de 15 |Espacio intercelular amplio
fas

-Turnover de 5-7 dias

Elaborado por: Maria Belén Calderdn Hernandez
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El margen gingival se puede encontrar de tres maneras:“4
1.-Al mismo nivel que la linea amelocementaria
2.-Ligeramente hacia coronal
3.-Apicalmente: Cuando la linea amelocementaria se encuentra en apical (recesion del
tejido marginal)
Gréfico Nro. 14.Representacion de la posicion de margen gingival en relacion a la linea

amelocementaria

AniveldelaCE) Coronal ala CEJ Recesion

Fuente: Botero JE. Determinantes del Diagndstico Periodontal. Rev Clinica Periodoncia, Implantol y Rehabil
Oral. 2010;3(2):94-9.
Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

Histologicamente el epitelio presenta 4 capas celulares: basal, espinosa, granular y
queratinizada.

En el componente celular presenta:

-Células melénicas: pigmenta y brinda proteccion de los rayos UV

-Células de Langerhans: actian como defensa.

-Células de Meckel y células inflamatorias: sensibles a la presion

-Col Gingival: es un tejido no queratinizado que se encuentra en el espacio interproximal
por debajo del punto de contacto, va desde la papila lingual a la papila vestibular.

-Ancho Bioldgico: Esta comprendido entre el margen gingival a la creta 6sea, mide de
2,73 a 3 mm, esta compuesto por:

-Espacio biol6gico que va desde el margen al fondo de surco y mide 0,5a 3 mm.

-Espesor Bioldgico: este se dirige desde el fondo de surco a la cresta 6sea con una medida
de 2,04 mm.

2.-Ligamento periodontal: es tejido conectivo blando que presenta nimeros vasos
sanguineos sus funciones son el de unir al cemento radicular con el hueso y absorber las
fuerzas que se ejerce sobre el diente. Su composicion celular se compone de fibroblastos,
cementoblastos, osteoblastos y células epiteliales (Restos epiteliales de Malasaez).

Se encuentra ademas diferentes tipos de fibras (segun su direccién): Fibras cresto

alveolares, horizontales, oblicuas y apicales. 2
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3.-Cemento radicular: tejido especializado mineralizado que recubre a la dentina
radicular no contiene posee vasos sanguineos y linfaticos; no esta inervado. )

Clases de cemento:

-Primario: es a celular se encuentra en el tercio cervical y medio.

-Secundario: es celular, puede raparse y presenta erupcion pasiva.

4.-Hueso alveolar: alberga a los alveolos de los 6rganos dentarios; en unién con el
ligamento periodontal y el cemento radicular distribuyen y asimilan las fuerzas aplicadas
sobre las piezas dentales. En la superficie externa esta recubierto de tejido no mineralizado
en donde se encuentran los osteoblastos encargados (formacion 6sea). 42

-Hueso fasciculado (lamina dura): reviste las paredes del alveolo posee una elevada tasa
de renovacion; las fibras colagenas que se insertar son las fibras de Sharpey. 2

-Hueso esponjoso: ocupa la parte central del hueso alveolar presenta trabéculas 6seo
irregulares o ramificadas, entre ellas se encuentra la medula 6sea la cual es un tejido
mieloide (conformado por medula roja y amarilla).“?)

-Hueso compacto: se encuentra en la cortical 6sea. 2

En una vista macroscépica el hueso alveolar en el hueso maxilar: el espesor mayor esta en
vestibular en la tabla palatina y en la mandibula: Espesor mayor en la tabla vestibular en la
region de los molares; Espesor mayor en la tabla lingual en la region de los incisivos. “?)

3.2.3. Etiologia de la Enfermedad Periodontal

Es una enfermedad multifactorial, en donde el desencadenante principal son los
microorganismos patdgenos presentes en la encia, los cuales son estrictamente anaerobios
Gram negativos y espiroquetas como: 72539

e Porphyromonas gingivalis,

e Aggregatibacter actinomycetemcomitans

e Fusobacterium nucleatum

e Bacteroides forsythus

e Peptostreptococcus micros

e Tannerella forsythia

e Treponema denticola

e Prevotella intermedia entre otras.

Estas bacterias poseen de varios factores de virulencia que les deja establecerse en el

espacio subgingival dafiando al huésped. Para contrarrestar esto se mantiene el equilibrio
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huésped-parasito mediante: la descamacion de las células epiteliales, el epitelio de union
(la barrera fisica) y del liquido crevicular (brinda un barrido mecéanico; presenta

anticuerpos 1gG , IgA vy lisozimas) si esta estabilidad se ve afectada empieza el proceso

infeccioso. 4%

3.2.4. Patologia de la enfermedad periodontal

Tabla Nro. 10.Fisiopatologia de la EP

1.-LESION INICIAL (invasion bacteriana)

Entre las 24 primeras horas:

1.- Se inicia el proceso inflamatorio generado
por la acumulacion de placa bacteriana; en
donde los microorganismos producen factores
de wvirulencia  (lipopolisacarido,  &cido
lipoteicoico) que al estar en contacto con las
células del epitelio de union (encargadas de
producir defensinas y citoquinas) generan la
respuesta inflamatoria. (%:42:4445)

2.-Se altera el metabolismo del tejido
periodontal produciendo destruccion y
pérdida de los tejidos de soporte del
diente.

Se puede mantener wuna condicion
inflamatoria reversible (gingivitis) o un
proceso irreversible
(periodontitis). (2:4:42:44.45)

2.-INICIA LA RESPUESTA AUTOINMUNE INNATA
Hay cambios vasculares (permeabilidad) que facilitan la adhesion celular en la salida y
migracion de los polimorfonucleares (PMN), (2:42.44:45)

Defensinas: destruyen a las bacterias,
incrementan el nivel de los valores sanguineos
e incitan a las proteinas de adhesion
celular, (2424449

3.-LESION TEMPRANA

Luego de 4 dias:

1.- Se continGa la permeabilidad vascular y se
inicia la apertura de nuevos vasos capilares
(inactivos).

2.-La encia se empieza a tornar roja. No solo se
encuentran PMN y macrofagos. 424445

4.-LESION ESTABLECIDA AVANZADA

Citoquinas: actividad quimiotactica para
los polimorfonucleares (PMN).(2:424445)

2.-Se desencadena la respuesta inmune
adaptativa con el aumento de linfocitos
TCD4  (producen  citoquinas  que
promueven a la actividad de los
macrofagos y PMN) que estimulan a los
linfocitos B y T (producen anticuerpos
como las IgA y 1gG) ayudando al
resolver el proceso inflamatorio. (24244:45)

Se da un aumento de los microorganismos periodontopatdgenos incrementando el proceso
inflamatorio induciendo la destruccion tisular. En donde el epitelio del surco comienza a
migrar hacia el tejido conectivo y en sentido apical sobre la raiz. (424449

1.-Se forman las bolsas periodontales (el
epitelio es permeable por presentar ulceras)
que permiten la entrada y salida facil de
sustancias hacia el tejido conectivo facilitando

la pérdida de insercion y de hueso alveolar
(2,42,44,45)

2.-La respuesta inmune adaptativa
aumenta de la presencia de linfocitos B y
celulas plasmaticas. La lesion no solo se
encuentra en el tejido gingival. Afecto el

tejido conectivo en sentido lateral y
apical. (2,42,44,45)

38



Si no se controla la infeccidn: Los diferentes mediadores producidos durante este proceso
(Prostaglandina E2, factor de necrosis tumoral a, interleucina-1, interleucina-6.) estimulan
la degradacion del tejido conectivo por varias enzimas (metaloproteinas) y aumentan la
resorcion 6sea a través de suprimir a los osteoblastos y activar a los osteoclastos (encargan
de la pérdida Gsea). (424449

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

Factores de riesgo de la enfermedad periodontal.

-Tabaquismo: genera infecciones bucales como lesiones pre-malignas, cancer bucal,
estomatitis nicotina, melanoma del fumador, cicatrizacion tardia, lengua vellosa y
periodontopatias. El tabaco aumenta la temperatura subgingival y afectada la habilidad
para controlar la infeccién, destruyendo a los tejidos periodontales y disminuyendo la
respuesta inmune. Esta citotoxicidad afecta a los fibroblastos gingivales impidiendo la
capacidad de adhesion e interfiriendo en la cicatrizacion de heridas; como consecuencia
exacerbado la patologia. EI fumador presenta menores signos de la inflamacion (sangrado
gingival, edema) esto se debe a que la nicotina provoca vasoconstriccion en la circulacion
y alteracion de las células polimorfonucleares del sistema inmunol6gico generando mayor
agregacion plaquetaria. >46)

-Medicamentos: algunos contribuyen en las EP debido a que disminuyen activamente el
flujo salival, estos pueden ser antihipertensivos, analgésicos narcéticos, tranquilizantes,
sedantes, antihistaminicos y antimetabolitos. Otros especialmente en forma liquida o
masticable que contienen azlcar agregada alteran el pH y la composicién de la placa
haciendo que sea mas capaz de adherirse a las superficies de los dientes. Los
medicamentos como los anticonvulsivos, los agentes bloqueantes de los canales de calcio y
la ciclosporina pueden inducir un agradamiento gingival.@®

-Estrés: estos pacientes tienen un mayor riesgo presentar EP grave; debido a la asociacion
entre la mala higiene bucal y el aumento de la secrecion de glucocorticoides. Puede
deprimir la funcion inmune generando una mayor resistencia a la insulina y un riesgo
mayor de presentar periodontitis.

-Obesidad: jovenes entre los 11 y 18 afios manifiestan diferentes comportamientos
alimenticios como la disminucién de consumo de frutas y verduras (fuentes de vitamina
C); de leche y sus derivados (fuentes de calcio) y en el aumento de la ingesta de refrescos y
jugos no citricos. La ingesta baja de calcio y vitamina C se ha asociado con la EP
observandose un aumento de tasas ligeramente mas altas de enfermedad.

-Alteracion hormonal: la toma prolongada de anticonceptivos orales y hormonas en la de

39



pubertad, ciclo menstrual, embarazo, menopausia pueden alterar el estado de salud

periodontal provocando inflacion gingival. En el embarazo el cambio mas significativo es

aparicion de la gingivitis.®®

-Enfermedades sistémicas: los microorganismos periodontopatdégenos y sus productos de

desechos asi como los medidores de la inflamacion entran en el torrente sanguineo,

contribuyendo al desarrollo de enfermedades sistémicas.®

Diabetes mellitus: es un factor de riesgo que influye directamente en el estado periodontal

y debe incluirse en un diagnostico clinico de periodontitis como descriptor. Ya que en los

pardmetros periodontales se manifiestan una pérdida de fijacion con una mayor prevalencia

de pérdida de piezas dentales; encontradas en pacientes parcial o total desdentados. Un

control glucémico mejorado puede aliviar la EP. (1:232526:47)

La DM mal controlada puede: 7

e Aumentar en el huésped la respuesta inflamatoria por la presencia de placa bacteriana.

e Exacerbar las condiciones previas a la presencia de gingivitis.

e Aumento en la pérdida 6sea en comparacion a individuos con DM controlada, esto se
debe por: @7

1. La mayor produccion de citocinas proinflamatorias (como IL-1pB, IL-6 y factor de
necrosis tumoral alfa [TNF-a]) en el suero y liquido crevicular.

2. Produciendo una interaccién acelerada de las AGE y RAGE en estos pacientes.

Se observa que el hueso por si mismo exhibe una respuesta inflamatoria a la diabetes
probablemente por una mayor produccién de osteoclastos.

Un control glucémico estricto:

1) Reduce las complicaciones micro-vasculares de la diabetes mejorando la funcion de
los osteoclastos y evitando la progresion de la pérdida 6sea periodontal.

2) Reduce la concentracion de citocinas en el suero y liquido crevicular.

3) Puede mantenerse una altura 6sea similar a la de los pacientes sanos.

Provoca algunos cambios como:

-Cambio en la micro-flora: el aumento de glucosa en el fluido crevicular y en la sangre

generan un cambio que favorece a los factores de virulencia de los microorganismos

patogenos.®

-Alteracion del metabolismo del colageno y proliferacion osteoblastica: el incremento

en la acumulacion de las AGE genera que el colageno no pueda renovarse volviéndose

menos resistente a la destruccion por infecciones y a la inhibicion de la proliferacion
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osteoblastica. Estas dos alteraciones en la etapa temprana de generacién del callo dseo,
resulta en una menor neoformacion Osea reduciendo la capacidad de reparacion y
regeneracion 6sea dando como resultado la pérdida 6sea.®®

-Alteracion de la linea de defensa innata: altera la quimiotaxis, fagocitosis y la
adherencia de los linfocitos (neutrofilos, monocitos y macrdfagos) permitiendo la
proliferacion de los microorganismos patdgenos sin resistencia inmunoldgica. En donde se
vuelven més susceptibles a la destruccion periodontal (extensa y severa).(415.2426.36.37)

Este proceso paradojicamente hace que los linfocitos reaccionen con una respuesta mayor
ante los antigenos bacterianos, incrementando la funcion de las citoquinas pro-
inflamatorias y factores solubles (Proteina C reactiva, las interleucinas, factor de necrosis
tumoral y prostaglandina) favoreciendo a las bacterias anaerobias Gram negativas. Esto
explica que se mantenga y agrave la EP en pacientes diabéticos.? # 1439

El factor tumoral se encuentra elevado en la sangre y en el liquido crevicular, lo que
sugiere la hiperactividad local y sistémica de la linea celular inmune. La interleucina se
elevada en un 50% en pacientes diabéticos con enfermedad periodontal presentado un
HBA mayor a 8%.?

-Alteracion en la regeneracion periodontal: la hiperglicemia repercute en la funcién de
los fibroblastos y osteoclastos por los niveles altos de glucosa; el colageno que es
producido por los fibroblastos se degradan de manera rapida por las metaloproteinas de la
matriz provocando la reduccion de las células de regeneracion y cicatrizacion de tejidos al

mantenerse por un periodo prolongado generando la pérdida 6sea y de insercion. 2%

La relacion bidireccional entre la diabetes y la enfermedad periodontal

Varios estudios manifestaron una asociacion bidireccional en donde los diabéticos no
controlados tienden a presentar EP con mayor frecuencia e incidencia. Y a su vez esta
afecta de forma negativa al control glucémico generando una respuesta agravada a la
insulina. Esta interrelacion es un ejemplo que una enfermedad sistémica predispone a una
infeccion oral.(2:31216.25)

Esta relacion se basa en los AGE y RAGE que actlan:

-Las AGE (pentosidina, pirralina y desoxizona) alteran la estructura y funcion de
moléculas e incrementan el estrés oxidativo en los sistemas biolégicos. Generan do
productos Amadori como la HBA (unién de la hemoglobina con la glucosa juega un papel
relevante en el desarrollo de la disfuncién endotelial en la vasculopatia diabética) alterando

al mecanismos del colageno volviéndolo menos resistente.

41



-Sus receptores los RAGE que modulan la captacion y remocién de las AGE; actian como

un receptor de células inflamadas, estresadas y dafiadas.

LAS AGE se producen de manera acelerada en presencia de ambas enfermedades. En la

hiperglicemia alteran la estructura y funcion de las proteinas estos tejidos. Provoca:?1%17:26)
Gréfico Nro. 15.Accion de las AGE

En la cavidad oral:
Elevacion de la produccion de citosinas proinflamatorios y

LAS AGE P tumor humoral en el liquido crevicular provocando
generan un estado de disfuncion vascular, hiperpermeabilidad afectando a la
hiperglucemia migracion ~y aumento de las células inflamatorias

(monocitos y macrofagos).

v

-Crecimiento de microorganismos L
periodonto-patogenos obstruyendo y Alterando la cicatrizacion generando un
perjudicando a la defensa inmune del tejido conectivo debil.

huesped. Este dafio en el periodonto altera el
-Pérdida de la integridad de los —=| sistema  inmune  permitiendo el
tejidos periodontales con mayor establecimiento de microorganismos
prevalencia y gravedad debido patogenos a  nivel  subgingival
diferenciacion de los macréfagos. generando una infeccion  cronica

periodontal.
\L Finaliza; desencadenando la respuesta

inmune en la activacion de los mediadores de
la inflamacién manifestandose:

| | En la cavidad oral (indicen a la destruccion
del tejido conectivo y del hueso alveolar) y a
nivel sistémico (provoca hiperglicemia vy
glicosilacion).(216)

A nivel sistémico:

-Producen la resistencia
de insulina

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

Esta influencia en la que una de las patologias empeora o contribuye al control de la otra,
explica el comportamiento del manejo simultaneo de ambas enfermedades, en donde se
sugiere que el control de la infeccion lograra el control a largo plazo de la diabetes. En
estos pacientes la pérdida de la insercién de los tejidos periodontales se da con un mayor

avance.*26:48)
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3.2.5. Parametros y medios de diagnostico de la enfermedad periodontal
1.-Anamnesis: se obtienen de datos esenciales como: antecedentes familiares,
padecimiento de enfermedades sistémicas, factores de riesgo (tabaquismo, el estrés, las
drogas), historia de la enfermedad actual, tratamiento farmacologico, estos son importantes
en la deteccion y tratamiento de la EP. ©043)

2.-Examen periodontal: por medio de la sonda periodontal evalta la profundidad, nivel
de insercion clinica y sangrado gingival para asi determinar un diagnostico y la presencia
de bolsas periodontales. Para tener éxito se debe de realizar conjuntamente un examen oral
y radiografico. (17:4349)

a) Profundidad al sondaje: el surco periodontal es el punto principal de andlisis del
examen periodontal; este espacio se forma alrededor de los dientes entre la encia y la
superficie radicular.“¥Las medidas se tomaran de manera lineal desde el margen gingival
(punto de referencia fijo “linea amelocemetaria”) hasta apical en el epitelio de union (hasta
las células mas coronales de este epitelio de unidn); en seis sitios del diente su valor varia
de entre 1 a 3mm. ¢#344)

b) Nivel de insercion clinica: es la medida lineal que debe ser analizada cuidadosamente
en todas las piezas dentales evaluando la magnitud de pérdida de soporte radicular.
Haciendo referencia a las fibras del tejido conectivo gingival que se insertan al cemento
radicular a través de las fibras de Sharpey.©4

-Medida de insercion clinica: interpretada desde la linea amelocementaria hasta la
insercion del tejido conectivo. 4

-Medida de soporte periodontal (remanente dental): es el trayecto que existe desde la

linea de insercion hasta el &pice del diente. ¢4

Gréfico Nro. 16. Relacion entre el nivel de insercion y el soporte periodontal

Nevel do soporte periodontal Novol do Insorcion Clinica

Fuente: Botero JE. Determinantes del Diagndstico Periodontal. Rev Clinica Periodoncia, Implantol y Rehabil
Oral. 2010;3(2):94-9.
Elaborado por: Maria Belén Calderdn Hernandez

Causas de pérdida de la insercion interdental: recesion gingival, traumas, caries en
cervical, insercion interdental en la cara distal del segundo molar, lesion endoddntica y

fractura radicular vertical. 9
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c) Linea mucogingival: esta medida viene desde el margen gingival hasta la linea
mucogingival calculando la cantidad de encia libre y adherida, aunque esta puede variar
debido al tipo y posicién del diente. La cantidad de encia aumenta con la edad debido al
proceso de erupcion pasiva pero solo en pacientes con periodonto sano que no hayan
sufrido traumas en el cepillado, masticacion y EP. 44

d) Sangrado al sondaje: es un parametro de evaluacién y clasificacion por grados; se
inducido al momento del sondaje por el contacto con el tejido conectivo, por tal motivo se
debe de tomar en cuenta la fuerza, el didmetro de la sonda y el grado de inflamacion
gingival. Esta evaluacion no es un indicativo de presentar EP con una prediccion del 6% a
comparacion que una ausencia de sangrado es un indicativo fiable de tener salud
periodontal con una prediccion del 98%,(*3445051)

Una limitacidn de este parametro en el diagnostico clinico; es la no existencia de una sonda
periodontal estandarizada, la variabilidad de la fuerza al momento del examen y la
asociacion de factores de riesgo. Se recomienda el uso la sonda I1SO, de uso universal para
la evaluacion.®%La fuerza ideal debe de ser de 0.25N evitando lecturas con falsos
positivos.9Se calcula: la porcion de lugares sangrantes (valor dicotdmico si/no) al
sondaje en el extremo apical del surco en seis lugares (mesiovestibular, vestibular,

distovestibular, mesiolingual, lingual y distolingual) de todos los dientes presentes. “459)

El sangrado se puede evaluar con esta formula

Sitios que sangran X100

Sangrado al sondaje =

Numero de dientes en total X6

3.-Movilidad dental: las piezas dentales no se encuentran en contacto directo con el hueso
alveolar por lo que en su forma fisioldgica presenta movilidad. La movilidad no es en si
misma un diagnostico de periodontitis ya que puede ser el resultado de un traumatismo
oclusal, migracion de los dientes 0 movimientos ortodoncicos.

En la EP este movimiento es un sintoma tardio y posiblemente sean mas importante para
evaluar un prondstico y tratamiento. Después de realizar tratamiento periodontal la
movilidad disminuye un poco, permaneciendo una movilidad residual (puede ser
controlado con férulas). Es necesario evaluar la causa principal del movimiento patologico.
La movilidad se evalGa con dos instrumentos metalicos aplicando presién en sentido
(43,44)

vestibulo-lingual:

e Grado 0: movilidad fisioldgica, 0.1 a 0.2 mm en sentido horizontal.
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e Grado 1: movilidad hasta 1 mm en sentido horizontal.
e Grado 2: movilidad de mas de 1 mm en sentido horizontal.

e Grado 3 movilidad en sentido horizontal y en sentido vertical

4) Examen radiografico: es una herramienta de diagndstico secundario, la cual demuestra
la pérdida 6sea marginal confirmando una pérdida de insercion. EI empleo de técnicas
radiograficas digitales con software brinda una mejor calidad de la imagen determinado
mas acertadamente la magnitud de la pérdida dsea. Este no es un método de analisis de
progresion de la EP en un corto periodo de tiempo y no es de uso rutinario. EI metabolismo
0seo es diferente al del tejido conectivo periodontal por lo que no se evidencia un cambio
significativo inicial. 4344

5) Estudio microbioldgico: es un examen facil y no invasivo de la saliva y fluido
crevicular demuestran la presencia de microorganismos diversos orales que verifican la
presencia de bacterias periodonto patégenas. Un biomarcador prometedor son las citosinas
inflamatorias que indican la respuesta del huésped ante la infeccion. Sera de ayuda en la

deteccion a los cambios precoces en la existencia de la reabsorcion dsea. (¢34852)
3.2.6. Clasificacion de la enfermedad periodontal

-Segin  Armitage®en 1999 se clasificaron las enfermedades periodontales en:
periodontitis cronica , periodontitis agresiva, periodontitis como manifestacion de
enfermedades sistémicas y enfermedades periodontales necrosantes y abscesos
periodontales ,clasificacion que duro casi de 20 afios pero carecia de base pato-biolégica
lo que llevo a no tener un diagnostico claro en la préctica clinica.

-Seguin Caton, Armitage, Berglundh y cols. ®® En junio del 2018 la Academia Americana
de Periodontologia en asociacion con la Federacion Europea de Periodontologia. Crearon
una nueva clasificacion con base pato-bioldgica, con el fin de logar un diagnostico claro en
la préctica clinica odontoldgica. ¢

Grafico Nro. 17.Clasificacion de las EP

Enfermedades periodontales

I | = )
Salud periodontal, .
enferIr)nedades y Periodontitis Desarrollo y condiciones Enfermedades
dici adquiridas de enfermedades periimplantarias
c;i?lgli(i};lgzs sistémicas '

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez
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A) Salud periodontal y enfermedad gingival

1.-Salud periodontal :es un punto de referencia de evaluacion de la enfermedad
periodontal para la determinacion de resultados favorables en el tratamiento.®®

Salud periodontal pristina: es la ausencia total de la inflamacion. 9

Salud periodontal clinica: se puede presentar ausencia o nivel minimo de inflamacion

Se presenta de dos maneras clinicas: %54

-Periodonto intacto: se caracteriza por la ausencia de; sangrado al sondaje, eritema,
edema y signos de pérdida de insercion. Sin embargo, se debe de reconocerse que los
pacientes con; periodontitis estable y los tratados con éxito siguen teniendo un mayor
riesgo de progresion recurrente de periodontitis. En pacientes sin periodontitis, no hay
evidencia actual de un mayor riesgo de periodontitis.

-Periodonto reducido: las piezas dentales mantienen una buena salud 6sea, pero presentan
una recesion y alargamiento de la corona. Se da en pacientes con tratamientos
periodontales anteriores y que tengan una edad avanzada.?)

2.-Gingivitis: es la inflamacion de la encia sin afeccidén de los tejidos de soporte. Al
sondaje presenta; una profundidad de 4mm, sangrado, edema y con o sin agrandamiento

gingival.**%9) Es |a forma mas com0n de la enfermedad periodontal. ¢

Tabla Nro. 11.Clasificacion de la gingivitis por el sangrado al sondaje

Extension Grados | Gingivitis
Localizada Leve <10 %,
Moderada | 10-30 %

Generalizada | Grave >30%

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

Tabla Nro. 12.Factores de riesgo de las condiciones gingivales

1.-Gingivitis inducida por placa bacteriana
-Tabaquismo -Hormonas sexuales

Factores de riesao -Hiperglucemia esteroideas

P g -Hematoldgicos -Pubertad

sistemicos (factores . .

modificantes) -Factores nutnuonglgs -Ciclo menstrual
-Agentes farmacologicos -Embarazo
-Anticonceptivos orales
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Factores locales

-Factores de riesgo locales (factores predisponentes)
-Factores retentivos de placa (restauraciones, protesis)
-Sequedad bucal

C) Hipertrofias gingivales inducidas por farmacos
2.-Gingivitis no inducidas por biopelicula dental

-Trastornos genéticos del desarrollo
-Infecciones especificas
-Condiciones inflamatorias e
inmunes

-Procesos reactivos

-Neoplasias

-Enfermedades endocrinas, nutricionales y
metabolicas

-Lesiones traumaticas

-Pigmentacion gingival

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

-Gingivitis provocada por Biofilm bacteriano: es la inflamacién del tejido gingival que

permanece dentro de la encia y no llega a la insercién periodontal; provocada por la

interaccion entre la placa bacteriana y la respuesta inmune del huésped. Es reversible si se

elimina la placa bacteriana por parte del odontdlogo y del cambio en la higiene oral por

parte de paciente, #450)

Los pacientes presentan sangrado al cepillado, hinchazon, enrojecimiento y halitosis. ¢

-Gingivitis no provocada por Biofilm bacteriano: es la alteracion del tejido gingival;

pero su agente causal no es la placa bacteriana, sino pude ser por enfermedades sistémicas

y se agrava con la presencia de placa bacteriana. 9

Tabla Nro. 13.Criterios de diagnostico de gingivitis mediante parametros

Periodonto intacto Salud Gingivitis
Pérdida de insercion al sondaje No No
Profundidad de sondaje <3 mm <3 mm
Sangrado al sondaje <10% Si (> 10 %)
Pérdida 6sea radiografica No No
Pe_rlodont_o redl_mdo en Salud Gingivitis
pacientes sin periodontitis
Pérdida de insercién al sondaje Si Si
Profundidad del sondaje <3 mm <3 mm
Sangrado al sondaje < 10% Si (> 10 %)
Pérdida dsea radiogréafica Posible Posible
Paciente con periodontitis, salud Gingivitis en paciente con
tratado con éxito y estable antecedes de periodontitis
Pérdida de insercion al sondaje Si Si
<4 mm ( ninguna
Profundidad del sondaje zona <3 mm

>4 mm y sangrado
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al sondaje)

Sangrado al sondaje <10% Si (> 10 %)

Perdida dsea radiogréfica Sj si
Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

B) Periodontitis

Es una enfermedad inflamatoria que se caracteriza por la pérdida del soporte del tejido
periodontal como consecuencia de la inflamacion asociada a los microorganismos, que se
manifiesta a través de la pérdida de insercion clinica y la pérdida dsea alveolar evaluada
radiograficamente, la presencia de bolsas periodontales y hemorragia gingival. 38445056)

La periodontitis debe de presentar: (8:°0.56)

e Pérdida de insercion clinica de > 2 - 3 mm en dos 0 mas dientes adyacentes.

e Pérdida vestibular de >3 mm con bolsas de >3mm en dos o0 mas dientes.

Esta nueva clasificacion identifico tres formas de periodontitis: periodontitis por grados,
periodontitis por estadios; periodontitis necrosante y periodontitis como manifestacion
directa de enfermedades sistémicas

a) Periodontitis por estadios: esta clasificacion depende de la gravedad de la enfermedad
y su complejidad en el alcance que puede llegar a tener.®)

Estadio I: es el paso de la gingivitis a periodontitis debido a la persistencia de la inflacion
y de los microorganismos;

Estadio I1: es la periodontitis establecida con presencia de dafios en los tejidos de soporte.
Estadio Il1: presenta dafios significativos en los tejidos periodontales y sin el debido
tratamiento la perdida de piezas dentales. Se caracteriza por lesion periodontales profundas
(porcién media de la raiz) con presencia de defectos dseos, afectacion de la furca.

Estadio IV: es la etapa més avanzada en donde en donde se presenta un dafio considerable
de los tejidos periodontales con presencia significativa de las piezas dentales provocando la
pérdida de la funcién masticatoria.

Tabla Nro. 14.Clasificacion de la periodontitis por etapas definidas por la gravedad

(38)(56) Inicial  Moderada Severa
Estadio | Estadio Il Estadio 111 Estadio IV
CAL

T interdental en

.'g Zona con 1-2 mm 3-4 mm >5mm >5mm

o mayor

& pérdida

Pérdida 6sea Tercio Tercio Extension a tercio medio o apical de la
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radiografica coronal coronal raiz
(<15%) (15-33%)

Pérdida .No dSer?:[;r?;glsgr > 5 perdidas dentarias
dentaria periodonta ~  ------ (370NES por razones
les . periodontales
periodontales
Profundidad
de sondaje Max <4 Max < 5 >6 >6
Ademas de Ademas de
Pérdida 6sea  Horizontal Horizontal =~ complejidad complejidad
= Estadio Il Estadio 111
3 -Pérdida 6sea  Necesidad de
= vertical >3 rehabilitacion por:
3 - Afectacion de = -Disfuncion
T furca grado Il = masticatoria
g— o Il -Trauma oclusal
e - Defecto de  -Defecto alveolar
cresta avanzado
moderado -Colapso de mordida
—Migracion dentaria
-Menos de 20 dientes
residuales(10 parejas
con contacto oclusal)
y Afiadir a cada 1.-localizada (<30 % de dientes implicados)
Extension estadio como 2.-generalizada.

extension: 3.-Patréon molar incisivo

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

b) Periodontitis por grados : proporciona informacidn sobre las caracteristicas biologicas
de la enfermedad ademés que revela datos sobre el ritmo de progresion que podra

manifestar dando asi una respuesta anticipada al tratamiento .(85¢)

Tabla Nro. 15.Clasificacion de la periodontitis por grados.

Progresion Grado A Grado B Grado C
Lenta Moderada Répida
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Radiografias  No Pérdida <2 mm Pérdida >2 mm
0 evaluacion evidencia

periodontal de pérdida

en los 5 afios de  hueso

Evidencia
directa

anteriores /insercion
Pérdida dsea <0.25 0.35-1.0 >1.0
vs edad
Fenotipo Depositos Destruccion El grado de
de Biofilm proporcional a los destrucciéon supera las
con niveles depdsitos de expectativas teniendo
oo bajos de Biofilm en cuenta los
§ destruccion depdsitos de Biofilm;
5 patrones clinicos
= especificos que
-% sugieren periodos de
) progresion rapida y
© ;.
'S /patologica de
L aparicion  temprana
(patrén molar incisivo,
falta de respuesta
previa a tratamiento de
control bacteriano
habituales)
= Tabaquismo No fumador <1 cig/dia >=10 cig/dia
£ 2 Diabetes Normal HbAlc <7 con HbAlc >7 con
£5 ¢ con/sin diabetes diabetes
E e diabetes

Elaborado: Maria Belén Calderén Hernandez

Los abscesos periodontales, las lesiones por enfermedades periodontales necrotizantes y
las presentaciones agudas de lesiones endo-periodontales, comparten las siguientes
caracteristicas que las diferencian de las lesiones de periodontitis: &

-Inicio rapido.

-Destruccion répida de los tejidos periodontales, lo que subraya la importancia del
tratamiento oportuno.

-Dolor o0 molestias, lo que lleva a los pacientes a buscar atencion urgente.

a) Periodontitis necrosante: es una patologia periodontal infamatoria que esta asociadas a
la respuesta inmunitaria del huésped, en pacientes con enfermedades cronicas y graves
(SIDA, malnutricion grave, fumadores, sometidos a estrés psicologico, entre otras). Sus
manifestaciones tipicas son: necrosis de la papila, sangrado y dolor. (85057

Y pueden ser : 9

-Gingivitis necrosante: es un proceso inflamatorio agudo que afecta a los tejidos
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gingivales; se caracteriza por presentar ulceras de las papilas interdentales, sangrado y
dolor en las papilas interdentales. También puede presentar halitosis, pseudomenbranas,
linfadenopatias regional, fiebre y sialorrea (nifios).

-Periodontitis necrosante: es un proceso inflamatorio agudo que afecta a los tejidos
periodontales con signos iniciales de necrosis/ulceras en las papilas interdentales, sangrado
gingival, halitosis, dolor y pérdida dsea répida. Al desarrollarse puede presentar
Pseudomenbranas, linfadenopatias y fiebre.

-Estomatitis necrosante: es un trastorno inflamatorio grave del periodonto y de la cavidad
bucal en donde la necrosis de los tejidos blandos se extiende mas allad de la encia
generando osteitis y secuestros 0seos.

Tabla Nro. 16.Condiciones predisponentes en la enfermedades periodontales necrosantes

Categoria Paciente Condiciones predisponentes Caso clinico
Con Adultos VIH-SIDA con recurrentes de | -Gingivitis
Combromiso CD4<200 y carga viral necrosante
.. P detectable. -Periodontitis
8 cronico y Otras alteraciones sistémicas | necrosante
c -Estomatitis
2 grave graves
g Nifos Mal nutricion necrosante
Q — _ Posible progresion
S Condiciones de vida extrema
Py -
% Infecciones graves
© Con Gingivitis Factores no controlados: -Gingivitis
o . estrés, nutricién, tabaquismo, | necrosante y
S | compromiso habi : .
D abitos. posible progresién
@ | temporal Enfermedades necrosantes a
2 ylo previa ; crateres residuales periodontitis
3 Factores locales: mal posicion | necrosante
g moderado dentaria
‘h - - - .
5 Gingivitis
necrosante(progresi
Periodontitis | Factores predisponentes on infrecuente)
— comunes e —
Periodontitis
(progresion
infrecuente)

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

b) Abscesos periodontales: son lesiones agudas originadas por el cumulo de pus dentro de
la pared gingival de la bolsa periodontal o surco; su destruccion tisular es rapida y esta
asociada a una diseminacion a nivel sistémico. 359

Signos primarios: elevacion ovoide del tejido gingival a lo largo de la cara lateral de una
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raiz y sangrado al sondaje. También se pueden presentar dolor, supuracion al sondaje,

bolsas periodontales profundas y movilidad dentaria. (850

Tabla Nro. 17.Clasificacion de los abscesos periodontales segun su etiologia

Pacientes Exacerbacion Periodontitis no tratada
con aguda Periodontitis refractaria
periodontitis Tratamiento periodontal de mantenimiento
(bolsa Trasel Posraspado Fragmentos de célculo o raspado
periodontal tratamiento inadecuado
previa) Poscirugia Membranas de regeneracion o
suturas
Posmedicacion Antimicrobianos sistémicos
Otros farmacos: nifedipino
Pacientes Impactaciones Hilo de seda, elasticos de
sin ortodoncia, palillo de dientes,
periodontitis dique de goma, cascara de
previa canguil.
(noes Héabitos Mordisqueo de cable, ufias y
obligarlo perniciosos apretamiento.
presentar Factores Fuerzas ortondonticas o mordida
bolsas ortonddnticos cruzada
periodontale Hiperplasia
s) gingival
Alteracion de la Alteraciones Diente invaginado, dens
superficie anatomicas evaginatus o odontodisplasia
radicular graves
Alteraciones Lagrimas de cemento, peras de
anatomicas esmalte o surcos de desarrollo
menores
Condiciones Perforaciones

iatrogénicas

Dano radicular

grave
Reabsorcién

Fisuras o fracturas, sindrome de
diente fisurado.

radicular externa

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

c) Lesiones endoperiodontales: son la comunicacion patoldgica entre los tejidos pulpares
y periodontales del diente. Se presentan de manera aguda 0 cronica; sus signos primarios
son la presencia de una bolsa periodontal profunda que se extiende al apice radicular;
respuesta negativa, alterada a las pruebas de vitalidad pulpar. 350

Otros signos/sintomas: evidencia radiografica de pérdida Gsea que se extiende hasta la
region apical o la zona de la furca, dolor espontaneo, dolor a la percusion, supuracion,

movilidad dentaria, fistulas y alteraciones del color de la corona/la encia. ®® De estos
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signos y sintomas depende el prondstico del tratamiento. 859
Su origen puede ser: ¢
1.-Por una lesion cariosa o traumatica que afecta primero a la pulpa y luego al periodonto.
2.-Destruccion periodontal que afecta de forma secundaria al conducto radicular
3.-La presencia simultanea de ambas manifestaciones
Tabla Nro. 18.Clasificacion de las lesiones Endoperiodontales

Con Fractura o grieta radicular

LU Grado 3: bolsas periodontales profunda en mas de 1

superficie dentaria

_g dafio Perforacion de conducto radicular o camara pulpar

& radicular Reabsorcién radicular externa

ga_ Pacientes sin Grado 1:bolsa periodontal estrecha y profunda en 1
S periodontitis superficie dentaria

2 sin dafio Grado 2:bolsa periodontal ancha y profunda en 1
"'CJ radicular Pacientes con superficie dentaria

Ne)

E

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

Son muy poco frecuentes en la practica clinica, pero se consideran uno de los problemas
mas desafiantes ya que requiere de una evaluacion, diagnostico y tratamiento
multidisciplinario. ©®

3.-Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

Se basa en la enfermedad sistémica primaria, estos desordenes dafian al sistema

inmunoldgico y tejido conectivo. Son trastornos metabdlicos, endocrinos y condiciones

inflamatorias que contribuyen a la presencia temprana de periodontitis severa o la
exacerbaba. Clasificaron a las manifestaciones sistémicas como: %

o Trastornos genéticos, enfermedades inmunodepresoras e inflamatorias: tienen
efecto predominante sobre la destruccion del periodonto como la DM.

o Neoplasias, histiocitocis de las células de Langerhans: la placa bacteriana no es el
desencadénate principal de generar la destruccion periodontal sino son los mismos
desordenes en si.

La DM vy el tabaquismo deben de ser reconocidos como descriptores criticos en el

diagnostico y tratamiento periodontal. Las periodontopatias tiene una fuerte asociacion con

la diabetes, enfermedad arteriosclerética, reumatismo, endocarditis infecciosa , neumonia y

otras afecciones inflamatorias sistémicas.®%59
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Tabla Nro. 19.Manifestaciones periodontales de las condiciones del desarrollo y
adquiridas

Manifestaciones que modifican o predisponen a la enfermedades gingivales inducidas
por placa:®?

-Fenotipo gingival

Deformidades -Recesion gingival/tejido blando
mucogingivales y -Falta de encia
condiciones alrededor de | -Profundidad vestibular reducida
los dientes -Frenillo aberrante/ posicion del musculo

-Exceso gingival
-Color anormal
-Condicion de superficie radicular expuesta

Fuerzas oclusales -Trauma oclusal primario
traumaticas -Trauma oclusal secundario
-Fuerzas ortodoncicas
Factores protésicos y -Factores localizados relacionados con dientes
dentales -Factores localizados relacionados con protesis dental

Elaborado por: Maria Belén Calderén Hernandez

3.2.7. Tratamiento periodontal

La atencién de la EP requiere de una evaluacion diagndstica y pronostica completa para
mantener la estabilidad periodontal mediante el control de la inflamacion y de la infeccién
reduciendo factores predisponentes y controlando cualquier factor modificador. Con el fin
de evitar su progresion y extension pesar de la presencia de un periodonto
reducido(:L0,30,60,61)

Una buena identificaciéon del paciente con periodontitis , el tipo que manifiesta y de la
presentacion clinica ; y de cono esto puede afectar el manejo clinico, prondstico y su
influencias en la salud oral y sistémica.®®

Segun la evidencia cientifica indica que el tratamiento consiste en una secuencia de fases

de atencion que son: G?

Fase 1.-Control de los factores de riesgo: se realiza hasta que los efectos sean menos
severos en donde se minimiza la inflamacion y se estabiliza la enfermedad. Es la fase del
tratamiento ideal para la gingivitis y periodontitis en la etapa 1°.El tratar la gingivitis es
una estrategia preventiva primaria clave para la periodontitis y una estrategia preventiva

secundaria para la recurrencia de la periodontitis. Se debe de realizar: (10-17:30:5561.62)

e Eliminacion de habitos (fumar, ingerir alcohol), mantenimiento de las enfermedades

sistémicas y de un estilo de vida saludable.
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e Indicar al paciente a mantener una buena higiene bucal forma de prevenir la formacion

de nuevos depositos de placa dental y la reinfeccidn de los tejidos subgingivales.

e Terapia periodontal mecénica: controlar la inflamacion mediante instrumentacién y
eliminacién mecéanica a campo cerrado de la biopelicula supra y subgingival mediante
instrumentos manuales (curetas) o ultrasénicos.

e Extracciones de dientes en mal estado.

Fase 2.-Correccion quirurgica: se recupera la salud periodontal al eliminar las bolsas
periodontales profundas controlando la inflamacion. Esta etapa es ideal para la
periodontitis en etapa 2 o 3.(7:30.61.62)

Terapias quirdrgicas : %6

-Cirugia de colgajo de acceso (campo abierto): un procedimiento disefiado para eliminar
cemento o dentina superficial que es rugosa, impregnada con calculo o contaminada con
toxinas 0 microorganismos.

-Cirugia periodontal 6sea regenerativa para el manejo de bolsas residuales profundas.
-Manejo de deformidades de la cresta como consecuencia de la pérdida de dientes.

-Rehabilitacion de la disfuncion masticatoria con implantes dentales.

La instrumentacién manual deja una superficie mas lisa, pero la ultrasonica ha demostrado
ser mas conservadora en términos de eliminacion de la superficie de la raiz. Por esta razén,
se ha recomendado la instrumentacion manual para alisar la superficie de la raiz después
del uso ultrasénico como un procedimiento final de acabado en el tratamiento de las raices

afectadas por periodontitis.®V)

Fase 3.-Rehabilitacion: al tener una salud periodontal se procedera a la rehabilitacion de
la funcion masticatoria y estética Con frecuencia se necesita para el tratamiento de la

periodontitis en etapa 3 y 4.(0:56)

Fase 4.-Control: revision cada 2 0 3 meses en donde se realizan una evaluacion completa

oral y profilaxis de mantenimiento. %%

Terapia antibidtica: la administracion de antibidticos controla la inflamacion en los sitios
periodontales afectados mediante una administracion controlada y dirigida de
medicamentos especificos. Ha demostrado un control y manejo de la inflamacion

mostrando mejoras en las profundidades en el sondaje en comparacion a los no tratados.
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Los antibioticos usados en la terapia periodontal: doxiciclina, tetraciclina, metronidazol y
minociclina. ©3

-Antibioticos de amplio espectro: amoxicilina mas el metronidazol suprimen al
Actinobacillus actinomycentemcomitans, que se genera por el efecto sinérgico de la
combinacion de ambas.*®

-Antibidticos més el tratamiento mecéanico: la aplicacién de antibidticos locales
combinados con desbridamiento mecanico de la raiz infectada da como resultado una

mejora adyuvante significativa del tejido periodontal. ¢
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3.3. Enfermedad periimplantaria

En la clasificacion de 1999 de Armitage no se tomaba en cuenta a las enfermedades
periimplantaria ya que no existia informacion. Pero Berglundh, Armitage, Avila-Ortiz y
cols en el 2018, debatieron sobre la clasificacion y las definiciones de las patologias

periimplantarias. Siendo esta la cuarta clasificacion de las enfermedades periodontales.®”

3.3.1. Concepto

Es la infeccion de los tejidos blandos y duros que rodean al implante dental osteointegrado,
su causa principal es la presencia de placa bacteriana que provoca la pérdida Osea. La
cantidad y las caracteristicas 6seas de cada individuo determinaran la progresion apical en
la pérdida de soporte 6seo. (236364

3.3.2. Tejidos Periimplantarios

Los tejidos periimplantarios se encuentran alrededor del implante osteointegrado al hueso
maxilar. La mucosa protege a la mucosa subyacente y el hueso soporta al implante (%65
-Tejido blando o mucosa periimplantaria: se forma durante el proceso de cicatrizacion
de la herida; tiene un promedio de 3-4mm de altura y con un epitelio de unos 2 mm de
largo frente a la superficie del implante. Y sigue el contorno del hueso crestal o se
relaciona con los dientes adyacentes. ©¢%6)

Estd compuesta por tejido conectivo cubierto de epitelio queratinizado o no queratinizado
que brinda: un sello hermético bioldgico marginal al rededor del cuello del implante para
resistir fuerzas mecéanicas externas, de defensa protegiendo al hueso periimplantario en
contra de los invasores y pretende buscar un resultado estético. Presenta dos
partes.(63'65'67'68)

-Parte coronal esta revestida por epitelio de barrera (similar al epitelio de union y surcular)
-Parte apical o zona de adhesién del tejido conectivo se encuentra en contacto directo con
la superficie del implante.

Las fibras de colageno se anclan en el hueso y se extienden en una direccion paralela a la
superficie del implante. ¢

La union entre el epitelio con la superficie del implante es de tipo hemidesmosomal (igual
a la que tiene con el tejido conectivo) pero la disposicion de sus fibras son en su mayoria
longitudinales con respecto al implante (contario al del diente natura que es
perpendicular);en la parte mas coronal existe una disposicion circunferencial con poca

vascularizacion y con mayor proporcion de fibras de colageno (fibroblasto).Esta unién es
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débil de forma si se destruye la infeccion se extiende de manera rapida y directa al
hueso.®"

-Tejido duro: se formaen relacion a la superficie de contacto del implante

La mayor parte del implante (60%) se encuentra en contacto con el hueso mineralizado y la
otra parte (40%) se encuentra en contacto con la medula désea, estructuras vasculares o
tejido fibroso. Luego de la instalacion del implante durante la etapa de curacién se produce
el modelado 6seo que pude reducir el nivel del margen del hueso. El implante no presenta

cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. ¢

3.3.3. Etiopatogenia

La placa es el factor etiologico principal. Pacientes con un control deficiente de la placa,
con antecedentes de periodontitis y que no asisten a la terapia de mantenimiento regular
tienen un mayor riesgo de desarrollar periimplantitis, (23:48.51.69-71)

La reaccion inflamatoria de los tejidos periimplantarios se debe principalmente a la placa
bacteriana. ¢”)

La superficie del implante rugosa acumula bacterias facilitado un avance mas rapido la
enfermedad periimplantar. Y la sobrecarga oclusal facilitando la progresién de la misma o
pérdida del implante.®®

Pueden ocurrir deficiencias mayores en sitios expuestos a los siguientes factores: pérdida
de soporte periodontal, infecciones endoddnticas, fracturas longitudinales de la raiz, placas
Oseas bucales delgadas, posicion del diente bucal / lingual en relacion con el arco,
extraccion con trauma adicional a los tejidos, lesion, neumatizacién del seno maxilar,
medicamentos y enfermedades sistémicas que reducen la cantidad de hueso formado
naturalmente, agenesia de los dientes, presion de prétesis removibles apoyadas en tejidos
blandos y combinaciones.©?

Los datos que identifican el tabaquismo, la diabetes son posibles indicadores de riesgo de
periimplantitis. El tabaco produce efectos dafiinos al periodonto ocasionando la pérdida del
implante. ¢369(71)

Diabetes mellitus

Al tener una relacion la EP en pacientes diabéticos, se supone una relacion entre la DM y
la enfermedad periimplantaria. En donde la DM mal controlada es un factor de riesgo de
sufrir enfermedades periimplantarias aumentado el sangrado al momento de realizar el
sondaje. ?371.72)

Al mantener una historia previa de EP y el padecimiento de diabetes (no controlada )
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existe una mayor probabilidad de presentar enfermedades periimplantarias provoca un
retardo en la cicatrizacion generado susceptibilidad a infecciones y por consecuente la

pérdida del implante.“®

En pacientes diabéticos con un buen control glucémico: ¢748)

= No es contraindicacion la instalacion de implantes osteointegrados.

= Laterapia con insulina regula la formacion 6sea alrededor del implante.

= Mantiene un mejor contacto hueso implante

= Estudios demuestran la osteointegracion exitosa de los implantes dentales.

= La pérdida Gsea se reduce constantemente en pacientes controlados.

= El mantenimiento de la glucosa y de la salud periodontal juega un papel importante el
éxito del tratamiento.

= Los implantes dentales pueden permanecer funcionalmente estables de manera similar
a los no diabéticos.

= EIl control glucémico 6ptimo juega un papel en la supervivencia a largo plazo de los

implantes dentales.

La administracion de antibidticos preoperatorios en pacientes diabéticos sometidos a
cirugia de implante reducen el riesgo de infeccion y mejora la tasa de supervivencia del
implante en un 10,5%.EI uso de enjuague bucal con clorhexidina es eficaz para reducir la
viabilidad de la infeccién por Porphyromonas gingivalis y la presencia de mucositis .Por
lo que se siguiere su uso dos veces al dia para el mantenimiento de los implantes
dentales.®”

Por lo tanto, el control y el tratamiento de las infecciones periodontales deberian ser una
parte importante del tratamiento general de los pacientes con diabetes mellitus y, en
consecuencia, podrian desempefiar un papel importante para el éxito de la terapia de

implantes.

En un paciente no controlado: 527:68)
= Se generan defectos de neoformacion 6sea baja
¢ Inhibe la osteointegracion (contacto hueso-implante)

= En conjunto con la placa dental se presenta destruccion de los tejidos.
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3.3.4. Diagnostico clinico

Los signos clinicos son esenciales en determinar el diagnéstico :©469)

Sangrado al sondaje

Inflamacion local

Supuracién

Bolsa periodontal

Puede o no haber hinchazdn, enrojecimiento de la encia

Sin dolor

Presencia de placa

Puede o0 no haber pérdida Osea.

En la periimplantitis es de vital importancia conocer la historia previa de la EP. En su
etapa inicial no presenta signos clinicos; estos son notables cuando el proceso involucra
pérdida de insercion alrededor del implante debido que el fisiopatolégico empieza sin
evidencias34®)

La evaluacion clinica en donde se demuestra la condicion (infamacion) y el nivel de
higiene bucal en donde se evidencia la presencia de placa bacteriana. ¢®

La profundidad al sondaje es una prueba segura e importante en la evaluacién de la
profundidad (menor a 5 mm) empleando una fuerza de 0,25N; la ausencia de ligamento
periodontal limita a establecer una medida correcta; esta prueba debe de realizarse de
forma rutinaria y periddica (1 vez al afio) ya que alerta al clinico sobre la intervencion
terapéutica. (6669

El sangrado debe evaluarse con una fuerza de 0.25 N para evitar confusiones entre la
inflacion o por el trauma ocasionado con la sonda. ¢®

Radiograficamente se identifica los cambios ¢seos alrededor del implante. La
remodelacion del hueso alveolar al afio depende del tipo y posicion del implante en
donde la perdida no debe de exceder los 2mm.Estas deben de compararse con las
radiografias inicial (pusieron el implante)-©®

Examen de oclusion en un paciente que presente implantes mediante el uso del papel
articular se debe de determinar la presencia de espacios prematuros y movimientos
excesivos mandibulares que pueden causar un trauma oclusal en los implantes y

general movilidad confundiéndola con la infeccion
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3.3.5. Tipos de enfermedades Periimplantarias

a) Salud periimplantaria: es la ausencia de signos de inflamacion y sangrado. No existe
una pérdida 6sea adicional de 2 mm después de la curacion inicial. ©®

b) Mucositis periimplantaria: es la lesion inflamatoria reversible que se da en la mucosa
periimplantaria con presencia de eritema, hinchazén, y/o supuraciéon sin pérdida Osea
después de la curacion inicial. Al sondaje presenta una profundidad de 4 a 5 mm y
sangrado a los 30 segundos. %773

Ademaés la mucositis es un precursor de la periimplantitis como consecuencia del desajuste
en la respuesta del huésped ante los microorganismos por la falta de cuidados
regulares.(5°'51*69'7°)

La inflamacién apical se restringe al fondo del epitelio de unién sin tocar al tejido
conectivo. Se encuentran mayoritariamente células T. 3

c) Periimplantitis: es la progresion de la lesion inflamatoria irreversible que afecta a los
tejidos periimplantarios dando como resultado la pérdida del soporte 6seo mayor de 3 mm
alrededor del implante después de la cicatrizacion dsea inicial y al sondaje presenta una
profundidad mayor de 6 mm. ©6.74)

La infeccion migra apicalmente con respecto al epitelio de union y penetra al tejido
conectivo. Se encuentran mayoritariamente leucocitos polimorfonucleares, macrofagos

células plasmaticas y linfocitos. @37

Tabla Nro. 20.Criterios de diagnostico de las enfermedades periimplantarias.

Salud Mucositis Periimplantitis
periimplantaria = periimplantaria
Signos visuales de Puede Puede
: L Ausente
inflamacion presentarse presentarse
Sangrad_o al Ausente Presente Presente
. sondaje
Slgnos Puede Normalmente
clinicos Supuracion Ausente
presentarse presente
Profundidad de Puede
: Ausente Presente
sondaje aumentada presentarse
Estudios o
radiograf Perdida osea Ausente Ausente Presente
iCoS progresiva

Fuente: Herrera D, Figuero E, Shapira L, Jin L, Sanz M. La nueva clasificacion de las enfermedades
periodontales y periimplantarias. Revista Cientifica de la Sociedad Espafiola de Periodoncia 2018; 11:94-110.
Elaborado: Maria Belén Calderon Hernandez
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3.3.6. Tratamiento de las enfermedades periimplantaria

Especialistas en periodontologia en Australia y el Reino Unido llegaron al conceso que:
“No existe un manejo adecuado en el tratamiento sobre la mucositis y la
periimplantitis”.®®El control de la enfermedad periimplantaria requiere de un diagndstico
correcto y el objetivo del tratamiento consiste en mantener la salud de los tejidos blandos y

duros periimplantarios.®1.6379)

Fase 1.-Control de los factores de riesgo: se resuelven se resuelven los signos clinicos de
la inflamacion luego de 3 semanas después de realizar el control de la placa bacteriana con
el fin de mantener las condiciones dptimas de los tejidos periimplantarios; es la fase del
tratamiento ideal para la mucositis y en la periimplantitis (bolsas menores a 5

mm).Mediante: (2363:67.69.75)

e Eliminacion de habitos (fumar, ingerir alcohol), mantenimiento de las enfermedades
sistémicas y de un estilo de vida saludable.

¢ Indicar técnicas correctas de higiene bucal.

e Tratamiento manual/mecénico: el retiro de la placa bacteriana mediante curetas
plasticas,teflon,carbono o de titanio, sistemas de aire polvo (bicarbonato con suero
fisiol6gico) o ultrasonido mejora algunos parametros clinicos como la profundidad al
sondaje y el nivel de insercion

Laser Er:YAG: descontamina la superficie de implante eliminando el tejido de

granulacion y mejora los parametros clinicos como la profundidad al sondaje y el nivel de

insercion; a diferencia que curetas plasticas reducen significativamente el sangrado al
sondaje.

e Terapia antimicrobiana: los antimicrobianos (locales o sistémicos) ayudan a al
control y resolucién de la enfermedad periimplantaria. Mejora la profundidad al
sondaje en comparacién a pacientes no tratados. Antibidticos como: Tetraciclina,
doxiciclina, amoxicilina, metronidazol, minociclina y ciprofloxacina.

e EIl uso de clorhexidina en gel o colutorio; peroxido de hidrdgeno, percarbonato de
sodio, yodo povidona como agente antimicrobiano.

e Control radiografico para evaluar la progresién de la enfermedad periimplantaria.

Fase 2.-Correccion quirurgica: se detiene la progresion de la pérdida 6sea mediante el
control de la infeccion bacteriana recuperando la salud periimplantaria al eliminar las

bolsas periodontales; en esta etapa es ideal para la periimplantitis (bolsas mayores a 5mm).
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Se debe de realizar un tratamiento quirargico y regenerativo para modificar la morfologia
de los tejidos blandos. (2369 ()

Cirugia resectiva: tendra mejores resultados clinicos reduciendo las bolsas mediante y
signos clinicos de la inflamacién. Se realiza un colgajo de reposicion apical (afectara la
estética, pero mejorara considerablemente la salud periodontal) y se modifica la masa dsea
y tejidos blandos. Por lo que no es re recomendada en éreas estéticas (23677576

1.-Elimina el defecto 6seo periimplantario mediante osteotomia y osteoplastia
2.-Eliminacion bacteriana (tejido de granulacion)

3.-Implantoplastia: alisado y pulido del implante.

Existen casos en donde la causa principal no es la infeccion bacteriana, pero se puede
manifestar de manera secundaria y agravar el estado como:

-Remplazo del implante: en la fractura del implante, aunque el origen primario de la no
sea bacteriano los microorganismos causan la infeccion. La enfermedad puede atenuarse
con antibidticos, pero el problema se resuelve definitivamente una vez que se retira el
implante fracturado. ¢4

-Eliminacion del exceso de cemento dental: el exceso de cemento dental se asocio con
signos clinicos y / o radiograficos de enfermedad periimplantaria.

Al eliminar el exceso de cemento, los signos clinicos de enfermedad desaparecieron en el
74%. Por lo tanto, el diagnostico diferencial de la enfermedad periimplantaria debe incluir
la identificacion de un posible problema subyacente, y esto incluso si la supuracion o la

presencia de una biopelicula apunta a una infeccion bacteriana.®*

Fase 3.-Rehabilitacion Jensen y cols. Compara los tipos de defectos Gseos y su terapia

regenerativa.®®

a) En las dehiscencias y fenestraciones: se usa membranas reabsorbibles y no
reabsorbible e injertos autélogos o xeno-injertos (hueso bovino).

Jovanovic y Dahlin obtuvieron unos indices de reduccion del defecto 6seo del 86,4 y 82%
en dehiscencias y fenestraciones, respectivamente, tras el uso de membranas no
reabsorbibles e-PTFE Gore-Tex sin injerto 6seo.

b) Defectos horizontales: se debe de lograr una anchura ésea de 3,6 mm. En donde el
método mas efectivo es la utilizacion de blogques autélogos con o sin la cubertura de hueso
bovino. O un autélogo mas membrana.

c) Defectos verticales: se debe de lograr una altura 6sea de 3,6 mm. En donde el método

63



mas efectivo es la utilizacién de injerto autélogo en bloque con o sin membrana. O un
hueso particulado con membrana.

Fase 4.-Control: revision de control cada 2 0 3 meses para una limpieza de implantes e
higiene bucal debe ser parte integral de cada cuidado postoperatorio después de la

insercion del implante.(’
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3.4. DISCUSION

La presente investigacion fue desarrollada como revision bibliografica de informacién
obtenida entre los afios 2009-2019, usando como base de datos cientificas como: Google
Scholar, Scielo, Science Direct y Wiley online library, mediante los criterios de seleccion y
exclusion ademas del coteo de citas ACC y medios de verificacion del factor de impacto se
contd con 73 medios bibliograficos en la revision sistematica. En la revision de la literatura
se encontrd que no hay suficiente informacion sobre la atencion odontolégica del paciente
diabético.

La Diabetes es una de las enfermedades sistémicas con méas prevalencia a nivel mundial,
por lo cual no se puede descartar que tenga repercusiones en la salud oral; en donde la EP

se manifiesta con mas prevalencia y frecuencia en pacientes diabéticos no controlados.?®

En el andlisis de los articulos se demostré que estas dos enfermedades mantienen una
relacion bidireccional. En donde la hiperglucemia con lleva a la afeccion de los tejidos
periodontales predisponiendo la presencia de la EP. 312151625 Numerosos estudios han
demostrado que el control deficiente de glucosa en la sangre puede contribuir a una mala
salud periodontal y viceversa.®Un estudio realizado en la Escuela de Medicina Dental de
la Universidad Estatal®de Nueva York demostré que de 1.426 individuos, de 25 a 74 afios
de edad, la diabetes es una de las enfermedades sistematicas asociadas a la EP ademas que
en estos pacientes hay una mayor probabilidad de presentar pérdida de insercion, que los
no diabéticos. Taylor®analizo a la poblacion de Gila, en donde los pacientes diabéticos no
diagnosticados manifestaron EP en el examen odontolégico y un pobre control
glucémico.Nelson®® realizo un estudio en Pima, en donde se vio la presencia de un 60%
de periodontitis en pacientes diabéticos no diagnosticados ademas de empeoramiento del el

control glucémico. Que era aproximadamente 6 veces mayor durante un periodo de 2 afios.

Al realizar esta investigacion se busco informacion en fuentes oficiales de salud del pais
arrojando como resultado que el Ministerio de Salud Publica (MSP) en la guia de practica
clinica del paciente diabético; no cuenta con un seguimiento odontoldgico en este tipo de

paciente por ende varias manifestaciones afectan a su cavidad oral.

Determinado que las dos enfermedades manifiestan una relacion y la constancia de que en
la mayoria de casos que presentan EP fue por el diagnoéstico tardio de la DM o falta de

control; se debe de dar un manejo especial a este tipo de pacientes empezando desde un
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diagnostico periodontal usando los parametros adecuados. El diagndstico periodontal
correcto evalla a los factores de riesgo pero muy pocas veces se asocia a enfermedades
sistémicas.?

En varias revisiones se constatd que la EP representa un factor de riesgo en la
periimplantitis. Schou y cols ?® en su investigacion determinaron que hay una incidencia
mayor de presentar periimplantitis en pacientes con antecedentes de periodontitis que en
pacientes que no presentaron antes esta patologia. Segun Chrcanovic,Albrektsson y
Wennerberg®) Una mayor susceptibilidad a la periodontitis puede traducirse en una mayor
susceptibilidad a la pérdida de implantes, pérdida de hueso de soporte y / o infeccion
postoperatoria, Karoussis y cols®explican que existe una mayor incidencia de
enfermedades periimplantarias en pacientes que han sufrido EP. También Klokkevold y
Hand“®en una revision sistematica compara a pacientes con y sin antecedentes en el cual
no se encuentran estadisticas significativas en la supervivencia del implante; pero los que
sufrieron de EP experimentan un mayor nimero de complicaciones y menor rango de éxito

sobre todo a largo plazo, esto basado en base a metaanalisis en un estudio de cohorte.

La falta de articulos enfocados en el tema investigado, permitié realizar la recopilacion de
articulos basados en factores de riesgo, diagndstico, medios de diagndstico, clasificacion y
tratamiento en relacién de la DM y la EP. Por lo cual se resaltd la importancia del

establecimiento de un protocolo de manejo odontolégico de la EP y periimplantaria.

Seglin Kunzel @® |a diabetes es un factor de riesgo para la EP, en donde los dentistas
ayudan en la reduccion del riesgo evaluando, aconsejando y monitoreando de cerca al
paciente diabético. También asume funciones caracteristicas de los médicos de atencion
primaria y preventiva. Involucrandose activamente en la identificacién de pacientes
diabéticos no diagnosticados y ayudando en el mejor manejo de pacientes diagnosticados
con diabetes. La participacion de este dentista activo tiene tres fases: evaluacion, discusion
y gestion activa. La evaluacion, explico, constituye dentistas que le preguntan al paciente
diabético sobre el tipo y la gravedad de la enfermedad;la discusion representa su
comunicacion con el paciente; y el manejo activo refleja las acciones tomadas para mejorar

la atencion de la salud bucal del paciente diabético.

En la revision varios autores en los Gltimos 50 afios concluyeron que el tanto el tratamiento
periodontal quirdrgico y no quirurgico pueden disminuir la carga inflamatoria sistémica, lo

que permite un mejor control glucémico. " Grossiy col ¥ Informan que el tratamiento
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periodontal con antibioticos sistémicos reduce los niveles de HBA en un 10% de
hemoglobina después de 3 meses. Segtin Cochrane ,Simpson y Teeuw ©® informan que el
tratamiento periodontal reduce un 0,4% de HBA , pero recomiendan una mejora en la
alimentacion , un estilo de vida saludable, actividades fisicas y control de peso siguieron

siendo esenciales.

Kiranet realiz6 un ensayo controlado aleatorio en 44 pacientes con DM2 y EP que van
desde gingivitis a periodontitis leve. En donde tratamientos con profilaxis, alisado
radicular y el legrado lograron una reduccion del 50% en prevalencia de sangrado a los 3
meses y un aumento de la glucemia control del 0,8% en comparacién con los controles no
tratados. Faria-Almeida y col®)demostraron que el tratamiento periodontal mejor6
significativamente el metabolismo control de la diabetes, basado en un ensayo clinico
controlado de 6 meses en 20 pacientes divididos en dos grupos, lo que evidencié mejoras
en las variables clinicas y metabolicas (HbA1C) en el grupo tratado. Desde el punto de
vista médico, Oates®® no hay duda de que un buen control glucémico a largo plazo es

critico para minimizar las comorbilidades relacionadas con la diabetes del paciente.

Todos los autores que realizan investigaciones sobre la accién del tratamiento de la EP
manifestaron una mejora en el control glucémico.Ademas de mejorar el requerimiento de
dosis de insulina al disminuir la cantidad de administracion o presentan mejores respuestas
a los hipoglucemiantes orales que aquellos a quienes no se les realiz6 dicho tratamiento
periodontal.® Se debe de tomar atencion en el manejo simultineo de estas dos
enfermedades ya que la exacerbacion pude general cambios tanto bucales y sistémicos que
afectan el bienestar 6ptimo del paciente. Oates®expresa que la diabetes contribuye a la
presencia de manifestaciones orales entre ellas la pérdida de dientes. En donde se puede
reemplazar mediante implantes para mantener el bienestar general del paciente. Si bien la
diabetes sigue siendo una contraindicacién relativa para la terapia de implantes basada en
el control glucémico, no hay datos clinicos sélidos que respalden el aumento de los fallos

de los implantes para pacientes que carecen de un buen control glucémico.
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CONCLUSIONES

Se evidencio, la relacion bidireccional existente entre la diabetes mellitus y la
enfermedad periodontal, en donde la periodontitis afecta de manera negativa al control
glucémico y la diabetes mellitus predispone al desarrollo de la infeccion oral esto se
basa en la presencia de la AGE en ambas enfermedades.

El sequir un orden de evaluacion mediante medios y parametros de diagnostico de
ambas enfermedades determinaran el adecuado tratamiento a realizarse para evitar
complicaciones en la consulta.

Se determind que la prueba de mayor confianza para determinar el control de la
diabetes es la HBA la cual dard una pauta para seguir o no con el tratamiento
periodontal. De las pruebas periodontales el sondaje es el medio de diagndstico mas
efectivo en determinar la severidad y progresion de la enfermedad oral.

El realizar la terapia periodontal redujo significativamente los niveles de HBA
mejorando el control de la diabetes.

La elaboracion de la revision en forma de protocolo sintetizo la informacion
bibliografica sobre el manejo 6ptimo odontoldgico de la diabetes mellitus con
presencia de enfermedad periodontal y periimplantaria la cual servird como guia

practica clinica para de estudiantes y odontologos.
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5. PROPUESTA

La propuesta de este estudio radica en incentivar a estudiantes y odontélogos en la atencion
odontoldgica en donde la anamnesis (antecedentes, factores de riesgo y manifestaciones
que presentan), toma de signos vitales, examenes (fisicos, orales y de laboratorio),
determinaran la situacién actual del paciente diabético. En un paciente con un buen control
metabdlico se debera de realizar acciones de promocion y prevencion de la enfermedad.
Varios signos y sintomas propios de la DM son detectados algunas veces por primera vez
odontologos, en pacientes “No controlados” la manifestacion de la EP debera detectada
mediante los pardmetros de diagndstico periodontales determinando la presencia y

progresion de la enfermedad.

A nivel del MSP no existe un manejo odontoldgico de pacientes diabéticos en donde la
salud oral no tiene un grado de atencion primordial ; por lo cual en el Ecuador no existe
informacidn sobre el tema investigado y su manejo en a consulta odontoldgica. Con estos
antecedentes se pretende proponer al MSP, con sustento en lo recopilado de la informacion
cientifica que el control de la EP mejora el estado sistémico del paciente diabético.

Se recomienda a los odontélogos a pedir exdmenes de laboratorio para evaluar
enfermedades sistémicas, ya que pruebas como la HBA determinan el estado de control del
paciente ademas se sugiere que cuente con un monitor de glucosa en la consulta pata

realizar esta prueba e tiempo real y verificar la condicion del paciente.

Se presenta la tesis en el repertorio de digital de la Universidad Nacional de Chimborazo,
para que los estudiantes que estén realizando sus préacticas clinicas y pre-profesionales
hagan uso de este material bibliografico, ya que cuenta con la revision y actualizacion de
conocimientos. En beneficio en la mejora de la atencién de los pacientes que acuden a la

clinica odontologica de la universidad.

La investigacion alcanza pertinencia en comunicar a los medios académicos, a la sociedad
sobre los efectos positivos que tiene un adecuado manejo odontoldgico de los pacientes
diabéticos que tienen EP y periimplantaria.
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7. ANEXOS

7.1. Anexo 1.Tabla de caracterizacion de articulos cientificos escogidos para la revision.
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7.2. Anexo 2.Manejo odontolégico del paciente diabético

Factores:
Genéticos, ambientales e
inmunitarios

-Glucosa en ayunas: >126 mg/dl ]

Anamnesis
Examen fisico
Examen intraoral
Interconsulta médica

v

Posponerla atenciénsi se

[ desconoce del control

metabdlico

1. Control de los
Se puede realizar ) factores de
tratamientos Se remite riesgo.
odontolégicos rapidamente aun 2. Correccion
selectivos tomando centro de atencion quirdrgica
en cuenta al inicio especializada para 3. Rehabilitacion
de la atencion: el laatencion T 4. Control
condicionamiento adecuada en o Control de placa
del control relacién al control bacteriana
metabdlico, glicémico o Profilaxis
tratamiento médico o Aplicacion de fltor
y toma de signos o Sellantes de fosasy

\“ Jitales ./ fisuras

—

Se realizan todos
tratamientos odontolégicos
sin  la necesidad de
modificar el protocolo de
atencion.

I’
los
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