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SUMARIO

Se evalué la prevalencia, severidad y extension de la enfermedad periodontal y la
prevalencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) y Porphyromona gingivalis
(P.g.) en pacientes diabéticos guatemaltecos tipo I y tipo II. Se estudi6 una muestra
consecutiva de 50 sujetos, correspondiendo 25 a cada uno de los tipos mencionados. Se
incluyé a todos los sujetos que llenaban los criterios de inclusion y que firmaron el
consentimiento informado. El examen clinico comprendié el registro de: espacios
edéntulos, mediciéon de profundidad del surco gingival (PSG), sangrado al sondeo,
movilidad dentaria v furcas. Se tomaron radiografias intraorales y muestras de placa intra y
extracreviculares, estas ultimas luego se procesaron para A. actinomycetemcomitans y P.
gingivalis mediante la técnica de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). La
prevalencia de la enfermedad periodontal entre diabéticos guatemaltecos tipo I y tipo II fue
del 76% (n=19/25) y 88% (n=22/25) respectivamente. La severidad clinica de la
enfermedad periodontal que se refiere a la categoria de moderada en diabéticos tipo I 'y tipo
11 fue del 36% y 64% respectivamente. 76% (n=19/25) y 92% (n=23/25) de diabéticos tipo
I v tipo II respectivamente tenian piezas afectadas con una severidad leve. La prevalencia
de los dos patégenos periodontales fue del 56% y del 68% respectivamente; en general la
prevalencia de 4. actinomycetemcomitans fue del 44% y P. gingivalis del 18%. Se
concluve que la prevalencia de la enfermedad periodontal entre los dos grupos es alta; la
severidad es moderada entre el grupo de los diabéticos tipo I y severa en los tipo 11; la
extension es localizada en tipo 1y generalizada en tipo II. En general la prevalencia de los

patégenos periodontales 4. actinomycetemcomitans y P. gingivalis es baja.



INTRODUCCION

Debido al actual crecimiento de la poblaciéon diabética a nivel nacional, ha aumentado el nimero de
pacientes diabéticos que asisten a las clinicas tanto publicas (PAPADIGUA) como privadas
(Asociacion de Diabéticos Juveniles) padeciendo la enfermedad periodontal. Es de interés investigar

las caracteristicas clinicas, radiograficas y microbiologicas de esta enfermedad en dichos pacientes.

A la fecha no existen estudios en la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala que incluyan informacion para tener una idea de las diferencias que se presentan entre los
pacientes insulinodependientes y no insulinodependientes, siendo la enfermedad periodontal el
padecimiento bucal mas comun en pacientes diabéticos. Resulta importante que el profesional de la
salud esté capacitado para diagnosticar la enfermedad periodontal y manejarla adecuadamente para que

su prondstico sea el mas favorable.

Por lo anterior, el tratamiento odontolégico podria, para estos pacientes, convertirse en una urgencia y
asi ser necesario su estudio a profundidad abarcando diversos aspectos como los anteriormente

mencionados.

El presente informe determina las caracteristicas clinicas, radiograficas y microbiolégicas de la

enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo Iy II.
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ANTECEDENTES

La diabetes mellitus (DM) o diabetes sacarina, es un sindrome organico multisistémico que tiene como
caracteristica el aumento de los niveles de glucosa en sangre (signo clinico conocido como
hiperglucemia), y que es resultado de defectos en la secrecion de insulina, en su accion o ambos. Se
trata de una patologia compleja que incluye a varias enfermedades en las cuales coexiste un trastorno
global del metabolismo de los hidratos de carbono, grasas y proteinas. Las manifestaciones de la
enfermedad por un lado producen cambios en la salud general del paciente, incluyen higado graso,
alteraciones cardiovasculares, renales y de la retina; por otro lado producen complicaciones locales con

efectos negativos en el sistema de inflamacion y reparacion.

Las repercusiones en el sistema estomatognatico incluyen desde problemas en la cicatrizacion, hasta
infecciones agregadas, destruccion periodontal desproporcional al volumen de irritantes locales,
abscesos periodontales multiples o repetitivos y pérdida prematura de piezas dentarias por reabsorcion
6sea severa. Ademas predisposicion a infecciones por hongos, principalmente candidiasis, atrofia de las
mucosas por alteracion en la velocidad de duplicacion celular con adelgazamiento y enrojecimiento que
causan dolor, ardor y cambios gustativos. Hiposalivacion por dafio a las glandulas salivales y
predisposicion a sialolitiasis (obstruccion de las glandulas salivales por precipitaciones de sales de

calcio) que incluye agrandamiento uni o bilateral de las parétidas.

De la Pefia (2003), cita que existe influencia entre el control endocrinolégico y la diabetes mellitus, en
su estudio, los pacientes controlados presentaron gingivitis y no se encontrd ningun paciente
periodontalmente sano, usando como materiales y métodos:

Criterios de inclusién: pacientes que padecian diabetes mellitus tipo 1.

Criterios de exclusion: pacientes que estaban bajo tratamiento de antibidticos en los ltimos 3-6 meses,

los que hubiesen recibido tratamiento periodontal reciente, mujeres embarazadas y en periodo de
lactancia, pacientes con Sindrome de Sjdrden, pacientes con Sidrome de Papillon-Lefevré y pacientes

epilépticos.



El estudio se realizo en 35 pacientes del banco de pacientes de una clinica privada de endocrinologia
de la ciudad capital. Los mismos debian de contar con un record completo y con todos los resultados de
hemoglobina glucosilada desde el diagnostico de la enfermedad.

Examen clinico: Inspeccion y palpacion de tejidos blandos y duros en busca de cualquier anormalidad

o patologia en el paciente. Se evaluaron las piezas dentarias determinando la presencia clinica de

lesiones de caries.

Examen periodontal: se evalu6 la presencia de signos inflamatorios, movilidad dental, lesiones de

furcas y presencia de exudados y la profundidad de surco.

Examen radiografico: dos radiografias de mordida y dos periapicales con lo que se determin6:

continuidad de la lamina dura, existencia de reabsorcion de la cresta alveolar, ensanchamiento del

ligamento periodontal y/o caries interproximales y presencia de calculos dentarios.

Diagndstico periodontal: se utilizaron los datos clinicos y radiograficos obtenidos en la evaluacion para

emitir el diagndstico periodontal del paciente.

Diagnéstico de diabetes controlada: se realizd en base al andlisis y promedio de las pruebas de

hemoglobina glucosilada y se dividi6 la muestra en controlados y no controlados.

Ficha clinica: los datos anteriores fueron anotados en la ficha clinica para los fines del estudio.

Andlisis estadistico: la variable fue la presencia de enfermedad periodontal en pacientes diabéticos

tipo L.

Aspecto bioético: todos firmaron un consentimiento informado y comprendido.

En un estudio realizado por Selechnik (2006), con el objetivo de determinar la prevalencia, severidad y
extension de lesiones periodontales en pacientes diabéticos, examindndose una muestra de 30 pacientes
que padecian diabetes tipo I y II para lograr el cumplimiento del objetivo general del estudio; aunque

todos padecieron de diabetes tipo II; se concluyé que no existian diferencias entre las lesiones



periodontales presentadas por los pacientes dependiendo del tipo de diabetes que presentan, porque

todos los pacientes examinados padecian de diabetes tipo II.

Se incluy6 a pacientes que padecieran cualquier tipo de diabetes y que aceptaron participar en el
estudio. Se excluyeron de la muestra: mujeres embarazadas (por riesgo de hiperglicemia transitoria),
pacientes que hubieran estado en tratamiento periodontal en los ultimos 6 meses (ya que no se podrian
observar signos de enfermedad periodontal o estarian alterados), sujetos que tomaran antibiéticos en los

ultimos 6 meses (debido a la alteracion de la flora) y pacientes inmunosuprimidos.

Se solicitd autorizacién a la direccién del Patronato de Pacientes Diabéticos de Guatemala. Los
pacientes fueron examinados para deteccion de lesiones periodontales en los cuadrantes derechos
superior e inferior, anotando los datos solicitados para fase IV de la Universidad de San Carlos de

Guatemala. Se procedi6 a obtener un consentimiento informado y comprendido de los pacientes.

En un estudio realizado por Caballeros (2003), que se realizd en el Centro de Especialidades Médicas
de la 3ra. Calle “A” 4-24 zona 10 con pacientes nifios diabéticos de la préctica clinica de la doctora
Maya Virginia Serrano. Los pacientes sin compromiso sistémico se seleccionaron en una clinica dental
particular. Se estudiaron 30 pacientes divididos en dos grupos, 15 pacientes con diabetes tipo I 'y 15

pacientes sin compromiso sistémico.

A todos los pacientes se les midi6 los niveles de glucosa preprandial en sangre antes del examen, los
pacientes previo a la evaluacion odontoldgica fueron evaluados por la endocrinologa pediatra para

descartar cualquier tipo de enfermedad que comprometiera sistémicamente al paciente.

Se efectud el examen periodontal considerando los siguientes indicadores: dientes presentes, color de la
encia, contorno de la encia, consistencia de la encia, tamafio, exudado, placa dentobacteriana, calculos,
movilidad, factores irritantes, lesiones mucogingivales, profundidad del surco gingival. Se tomaron dos
piezas por paciente; el drea mesial o distal de la primera molar permanente inferior y la cara bucal o
lingual de una pieza anterosuperior. Para la toma de pH del fluido crevicular se utilizd cinta
colorimétrica de papel, lo que también se utiliz6 para medir el volumen del fluido crevicular. El tipo de
fluido se clasificé en seroso, hemorragico y purulento. Valores de la enzima aspartato amino

transferasa, se recolectaron por medio de una micro pipeta que se introdujo en la parte interna del
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surco, esta enzima se determind por medio de la aplicacion del test GTO glutamato oxalacético. Se
concluy6 que los resultados entre el grupo control y el grupo de pacientes diabéticos no varié en
hallazgos clinicos; mientras que el pH de los pacientes diabéticos fue bésico y la enzima AST se

encontré aumentada.

Mili4n y col. (2000) sugieren de acuerdo al estudio que realizaron, que la mayoria de las necesidades
de tratamiento periodontal en los pacientes con Diabetes Mellitus Tipo I corresponden al Codigo I del

Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento Periodontal Simplificado (ICNTPS).

Garcia (2001), posterior a la recoleccion de fluido crevicular que se realizé en el trabajo de campo de
otra tesis, realizo la aplicacion de gluconato de clorhexidina al 0.2% en gel en las bolsas periodontales
de las piezas indicadas para el estudio, ésta permanecié en boca por un periodo de 8 dias, luego de los 8

dias se procedio6 a recolectar una muestra del fluido crevicular para su andlisis de laboratorio.

Asi concluye que: si el tipo de exudado es seroso, se puede asumir que la inflamacion estd disminuida
y por lo tanto la destruccion del periodonto puede ser pasiva. Posterior a aplicar clorhexidina el pH se
aproxima a ser normal o neutro, el volumen lineal del fluido crevicular disminuye y la cantidad de
enzima AST disminuye, lo que indica una disminucion en el grado de destruccion de los tejidos

periodontales; principalmente en pacientes diabéticos, no importando su control metaboélico.

Grignon (2001), menciona que el tiempo de evolucion es directamente proporcional al grado de
enfermedad periodontal presentada, determinando asi en una muestra de 30 pacientes, las siguientes
variables clinicas: profundidad del surco gingival, presencia de inflamacion y sangrado periodontal,
grado de retraccion gingival, presencia de lesiones de furca, movilidad dental, el indice de placa
dentobacteriana y tipo de tratamiento periodontal que se requiere entre el grupo de los diabéticos tipo I.
Al relacionar la edad y tiempo de evolucion de la Diabetes Mellitus tipo I, aparentemente la

enfermedad periodontal estd mas relacionada con la edad que con la duracion de la Diabetes.

Rodriguez (2001) con el propésito de lograr establecer la prevalencia de enfermedad periodontal en
personas diabéticas; tom¢6 una muestra de 100 pacientes del Patronato, los cuales fueron examinados

clinicamente sin haberse cepillado, pasarse hilo dental o hacer algin tipo de enjuagatorio, luego



determiné la presencia de inflamacion y sangrado periodontal, el indice de placa bacteriana, la
profundidad del surco gingival, el grado de retraccion gingival, la presencia de lesiones de furca, la
movilidad dental y el tipo de tratamiento periodontal necesario para los pacientes diabéticos tipo II.
Concluyd que la relacion entre la enfermedad periodontal y la edad es directamente proporcional,

aunque es mas importante el control glicémico.

De todo lo anteriormente expuesto se concluye que la enfermedad periodontal se encuentra exacerbada
en los pacientes que presentan la condicion sistémica llamada diabetes, para quienes es de vital
importancia la realizacion periodica de la prueba de hemoglobina glucosilada que dard un reflejo de su
control glicémico, ya que durante los estudios, los pacientes que presentan una glicemia alta, padecian

una enfermedad periodontal avanzada. Todos los estudios fueron realizados en Guatemala.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existe abundante literatura sobre el tema de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I y
tipo II en Guatemala, en la cual se demuestra que la prevalencia y distribucion de dicha enfermedad es

alta.

Luego de revisar los trabajos de investigacion aludidos, se evidencioé que no existe ningtn estudio que

incluya diabéticos tipo I y tipo II.

Lo anterior lleva a la necesidad de responder las siguientes interrogantes: ;Cudl serd la prevalencia de
la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo
II del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el aflo 20072, ;Cual serd la extension de la
enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II
del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el afio 2007?, ;Cual sera la severidad de la enfermedad
periodontal en pacientes diabéticos tipo I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del
Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el afio 20077, ;Cuales seran los hallazgos radiograficos de
la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo
I del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el afio 2007?, ;Seran prevalentes Actinobacillus
actinomycetemcomitans (A.a.) y Porphyromona gingivalis (P.g.) en pacientes diabéticos tipo I de la
Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el afio

2007?



JUSTIFICACIONES

Con la investigacion se logro:

Incrementar el conocimiento odontolégico existente sobre la enfermedad periodontal en pacientes

diabéticos guatemaltecos tipo I y tipo II.

Producir conocimiento sobre las manifestaciones clinicas, radiograficas y microbioldgicas de la
enfermedad periodontal en pacientes guatemaltecos diabéticos tipo I y tipo II en todas las personas que

se interesen en el estudio.

Obtener experiencia en el manejo tedrico y practico del método cientifico, asi como en el manejo

clinico de pacientes diabéticos tipo I y tipo IL.

Elaborar protocolos de atencion periodontal apropiados para pacientes diabéticos guatemaltecos tipo I 'y

tipo II.

Complementar los estudios de grado de la Facultad de Odontologia sobre la enfermedad periodontal.
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REVISION DE LITERATURA
DIABETES MELLITUS

Historia:

La diabetes es una enfermedad conocida desde la antigiiedad. En el papiro de Ebers se mencionaban los
sindromes politricos. Un contemporaneo de Cristo, Celso, describe una enfermedad consistente en
poliuria indolora con emaciacion. Areteo de Capadocia dio su nombre a la diabetes (“pasar a través de
un sifén”); esta enfermedad se describe como una licuefaccién de la carne y los huesos en la orina.
Galeno introdujo el concepto de que estos pacientes tenian un problema de debilidad renal y que los
liquidos se eliminaban sin cambio alguno, concepceion errada que persistio por catorce siglos. Los
chinos hablaban de sed extrema, forunculosis y orina tan dulce que atraia a los perros mientras que para
los indios era la “madhummeda”, o enfermedad de la orina de miel: Susruta escribi6 que habia dos
tipos de pacientes con orina dulce, aquellos que tienen una tendencia congénita y aquellos en los que la

enfermedad se ha adquirido debido a un modo anormal de vida (38).

Avicenna describi6 la gangrena y la impotencia en los diabéticos y Paracelso evapor6 la orina de un
diabético, encontrando cristales que crey6 eran de sal. Pero en 1674 Thomas Willis probd estas orinas y
result6 que eran “maravillosamente dulces, como embebidas con miel o azicar”. Dobson descubri6 que
sin duda habia azicar. Cullen acufi6 el término “mellitus” para distinguirla de la diabetes insipida y
Chevreul identifico la glucosa como el azicar de dicha orina; esta luego se mediria con los métodos de

Trommer, Fehling, Benedict y las modernas tiras reactivas para glicosuria o para glicemia(38).

Claude Bernard (1813-1878) fue el primer gran endocrino6logo, asi Bayliss y Starling descubrieron la
primera hormona en 1905, la secretina, pues plante6 la importancia del equilibrio de las sustancias
humorales en la sangre u homeostasis del medio interno. Utilizando la experimentacion, establecié la
funcion glucoproductora del higado en los perros alimentados con azicares o proteinas y aislé el
glicogeno hepatico, sintetizado alli (el higado tendria funciones exocrinas: la bilis, o endocrinas
produccioén de glucosa, siendo la hipersecrecion de esta wltima, la responsable de la hiperglicemia
diabética). También observo hiperglicemia después de la puncién del cuarto ventriculo. En 1869. Paul
Langerhans estudié la histologia del pancreas, considerado hasta entonces una glandula salival del
abdomen por su funcién exocrina, aunque el nombre de pancreas (toda carne) se lo dieron los griegos,

quienes lo consideraban un soporte de los 6rganos vecinos. (Diabetes: una historia que continda
11



escribiéndose. Articulo escrito por Afredo F, Jacome-Roca MD en la revista Diabetes al Dia). Reaven
GM. en 1988 publicé un articulo en el cual nombra a Steiner, quien en 1967 descubri6 la proinsulina,

lo cual abri6 nuevas vias de enfoque para la diabetes que quiza atin no hayan dado sus frutos (38).

DIABETES MELLITUS TIPO I
Concepto:

La diabetes mellitus ha sido definida por Joffe en 1992, como una entidad nosoldgica caracterizada por
una deficiencia absoluta o relativa de insulina de causa esencial (hereditaria en la inmensa mayoria de
los casos, salvo un pequefio porcentaje cuya etiologia esta relacionada con un proceso determinado;
Cushing, acromegalia, pancreatectomia, etc.). La deficiencia de insulina lleva aparejada un cortejo de
trastornos metabdlicos de todos los principios inmediatos (hidratos de carbono, grasas y proteinas), se
manifiesta clinicamente por hiperglucemia, glucosuria, hipercatabolismo proteico, hiperlipidemia,
cetosis y acidosis, y por una serie de complicaciones vasculares que, afectando el organismo, son mas

llamativas a nivel renal (glomerulopatia) y ocular (retinopatia) (38).

La Diabetes Mellitus se debe considerar como un sindrome clinico de caracteristicas metabolicas

bastante conocidas y relacionadas patogénicamente con una deficiencia insulinica absoluta
(diabetes juvenil, pancreatectomia) o relativa (diabetes del adulto, Cushing acromegelia, etc.) pero cuya
etiologia se escapa de la inmensa mayoria de los casos, tras una teoria genética o hereditaria cuya
autenticidad, elemento transmisible y tiempo suficiente para que ocurran lesiones vasculares, es dificil
identificar antes de la alteracion metabdlica. Por ese motivo se recomienda tamizar a la poblacion para
detectar la Diabetes Mellitus Insulino Dependiente (DMID) en individuos asintomaticos con el fin de

establecer el tratamiento adecuado (38).

El Comité Experto en el Diagnéstico y Clasificacion de la Diabetes Mellitus definié esta entidad en
1997 como un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizada por hiperglicemia resultado de
defectos en la secrecién y acciéon de la insulina. La hiperglicemia a largo plazo se asocia con dafio,

disfuncion y fallo de varios 6rganos (38).

Etiologia:

Se han planteado un sin nimero de hipdtesis:

« Desorden genético: pueden estar incluidos otros factores ambientales.
12



e Infecciones virales.
e Reacciones autoinmunes: pueden existir algunos marcadores de destruccion tales como:

o Anticuerpos contra células beta.
o Anticuerpos contra la insulina
o Anticuerpos contra el 4cido glutamico decarboxilasa.

o Anticuerpos contra la fosfatasa tirosina.
e Destruccion primaria de los islotes de Langerhans por céncer, cirugia, inflamacion etc.
o Condiciones endocrinas como hiperpituitarismo o hipertiroidismo.

o Enfermedad iatrogénica seguida de la administracion de esteroides.

La frecuencia de la enfermedad puede estar ligada a la presencia o ausencia de ciertos antigenos de
superficie genéticamente determinados encontrados en linfocitos, los cuales son determinantes pero no

marcadores directos.

Insulina:

Un polipéptido constituido por dos cadenas de aminoacidos unidas por dos puentes de disulfuro. La
cadena A consta de 21 aminoacidos y la B de 30. EI mecanismo se relaciona con su paso rapido de los
capilares a los espacios extravasculares, poniéndose en contacto directo con los tejidos y sus c€lulas
para ejercer sus multiples efectos metabolicos sobre hidratos de carbono, proteinas y grasas. La
oxidacién o reduccion de los grupos disulfuro inactivan la insulina, también se pierde actividad con la
esterificacion de los grupos carboxilicos o la modificacion de los grupos fenolicos, hidroxilicos e
imidogmilcos. Hoy por hoy, no se conoce cudl es el nucleo biolégico fundamental de esta hormona

(38).
Mecanismos de accion de la insulina:

El mecanismo de accion de la insulina es un fendémeno complejo el cual fue tratado en el simposio
sobre diabetes en 1996, del cual se resaltaron los siguientes parametros como mecanismos: la insulina
circulante pasa rapidamente de los capilares a los espacios extravasculares, poniéndose en contacto
directo con los tejidos y sus células para ejercer sus multiples efectos metabdlicos sobre hidratos de

carbono, proteinas y grasas a través de los siguientes mecanismos:
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o A nivel de la membrana celular favorecido el transporte de glucosa, aminoacidos y potasio.

e A nivel intracelular sobre diversas enzimas; acciéon que en algunos casos es mediada por

variaciones de AMP.

La accién de la insulina sobre el transporte de glucosa ocurre en el musculo esquelético y cardiaco, en
las células del tejido adiposo y los fibroblastos. En los tejidos que son insulinosensibles, la insulina
cambia la orientaciéon de la doble capa lipoprotéica de la membrana celular y se combina con un

receptor situado en la capa proteica de la misma (38).

El mecanismo de la accion insulinica es un fendmeno complejo y poco comprendido atin. Como apenas
varia el consumo de oxigeno, se ha pensado si su accion fundamental podria ser un aumento de la

eficacia respiratoria de la mitocondrias, sin variacion en el aporte (38).

Fisiologia:

La glucosa es el estimulo mas importante para la secrecion de insulina. Circula solo entre 4 a 8 (que es
el tiempo de vida media), luego interacciona con los receptores celulares de superficie para la insulina,
seguidamente los segundos mensajeros intracelulares son activados e interactian con el sistema celular

efector, que incluye enzimas, transporte de glucosa y proteinas.
La secrecion de la insulina ocurre en dos fases:

La primera fase dura pocos segundos y se secreta mas o menos del 3 al 5 % de la insulina y, la segunda
fase, dura por lo menos una hora y ahi se da la mayor secrecion de la insulina. Se sabe que la secrecion

basal es de 0.5 a 1.0 unidades de insulina por hora en estados no reabsortivos (38).

La insulina es necesaria para ciertos tejidos que son llamados insulinodependientes para los cuales es
indispensable tomar la glucosa de la sangre; en contraste el sistema nervioso central y el sistema renal

pueden usar la glucosa sin necesidad de la insulina. (38).
Dentro de las cuatro principales acciones de la insulina se destacan:

e Transferir la glucosa de la sangre a los tejidos insulinodependientes.

e Estimular la transferencia de aminoacidos de la sangre a las células.
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e Estimular la sintesis de triglicéridos de los 4cidos grasos.

e Inhibir la destruccion de triglicéridos para la movilizacion de acidos grasos.

Parece haber una correlacion entre el estado de las células beta y la severidad clinica de la diabetes.
En el estado temprano, los islotes se ven agrandados con infiltrado linfocitario queriendo decir que hay
una respuesta autoinmune; y un estado tardio, en el que se ven los islotes pequefios y no hay

produccion de insulina (38).

Entonces, se ha visto que pacientes con diabetes no controlada, estan desprovistos de insulina y
continuan usando los carbohidratos a tasas normales en el cerebro (SNC), porque la insulina no es
requerida en este tejido, sin embargo, hay otros tejidos que no pueden tomar la glucosa y usarla
normalmente incrementando la produccion de glucosa por glucogeno y de proteinas, lo cual conlleva a

una baja utilizacion y una sobreproduccion de glucosa, produciéndose asi la hiperglucemia (38).

Cuando se habla de hiperglucemia hay una excrecion de glucosa en la orina, aumentando el volumen
urinario ya que se da pérdida de fluidos por la orina y se presenta la deshidratacién por pérdida de
electrolitos. Durante el estado de hiperglucemia se da una sobreproduccion de glucosa en el higado, lo
que representa una gluconeogénesis inapropiada, lo cual se combina con un metabolismo deficiente en
los tejidos. Entonces se dice que la cetogénesis se debe a la movilizacién de acidos grasos libres del
tejido adiposo y a la activacion del sistema de oxidacion de ellos en el higado. Si se suma la
hiperglucemia mas la cetogénesis que presenta el paciente, se tiene como resultado una deficiencia

insulinica y un exceso de glucagon (38).

El cortisol algunas veces aumenta por el estrés de la enfermedad conduciendo a la destruccion de
proteinas y dificultando la incorporacion de aminoéacidos dentro de las proteinas, lo cual resulta en la

conversion de aminodcidos en glucosa y la pérdida de cuerpos nitrogenados en la orina (38).

Se sabe que a medida que la inhabilidad para utilizar la glucosa progresa, el paciente diabético
metaboliza las grasas; los cuerpos grasos son movilizados, la porcion de glicerol de los triglicéridos es
separada y convertida en glucosa. Los acidos grasos son metabolizados a través del ciclo de Krebs,
pero si una destruccién excesiva de grasas contintia; la habilidad para destruir el producto por medio

de (Acetil CoA) falla. Entonces, el exceso de Acetil CoA es convertido en 4cido cetoacético, acetona
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y éacido beta hidroxibutirico, aumentando su concentracion en fluidos corporales los cuales son

eliminados por la orina (38).

Si estos eventos continuan, la persona desarrolla acidosis metabolica, resultado del incremento en la
pérdida de electrolitos en la orina, la acumulacion de acido cetoacético y 4cido beta hidroxibutirico en
los fluidos corporales y la alteracion del bicarbonato y otros sistemas buffer. Por algin tiempo el
cuerpo puede mantener los niveles de pH cerca de lo normal, pero como los sistemas buffer,
respiratorio y de regulacion renal no lo pueden compensar, los fluidos corporales se tornan cada vez

mas acidos (38).

Las primeras manifestaciones de la diabetes son: hiperglucemia, cetoacidosis y enfermedad de las
paredes vasculares; que contribuyen a la inhabilidad de un paciente diabético no controlado para
manejar las infecciones y los procesos de cicatrizacion. La hiperglucemia puede resultar en una
reduccion de la funcion fagocitica de los granulocitos y puede facilitar el crecimiento de algunos
microorganismos. La cetoacidosis disminuye la migracion de granulocitos al 4rea de la injuria y
deprime la actividad fagocitica. Los cambios en las paredes de los vasos pueden conducir a una
insuficiencia vascular que puede resultar en una disminucion en el flujo sanguineo en el drea de la
injuria y puede impedir la movilizacion de granulocitos y reducir la tension de oxigeno. El resultado

final hace que el paciente sea mas susceptible a las infecciones (38).
Presentacion clinica (signos y sintomas) Tipo I:
Sintomas cardinales comunes:

e Polidipsia.

o Polifagia.

o Poliuria.

e Pérdida de peso.

e Pérdida de fuerza.
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Otros sintomas:

o Infecciones repetidas de la piel.
e Irritabilidad marcada.
¢ Dolor de cabeza.

e Boca seca.

Cuando el paciente presenta severa cetoacidosis, puede padecer de vomito, dolor abdominal, niusea,

taquipnea, paralisis y pérdida de la conciencia (38).
DIABETES TIPO 11

Concepto:

En el tipo II, que surge en adultos, el pancreas si produce insulina, pero, o bien, no produce suficiente,
o no puede aprovechar la que produce. La insulina no puede escoltar a la glucosa al interior de las
células, la glucosa se queda rondando por ahi y se acumula en la sangre. El pancreas produce aun mas
insulina para lograr que la glucosa ingrese en las células, pero finalmente se agota debido a este
esfuerzo excesivo. En consecuencia, los niveles de azicar en sangre aumentan demasiado. El tipo II
suele ocurrir principalmente en personas a partir de los cuarenta afios de edad o en la mayoria de las
personas que padecen o tienen problemas de sobrepeso. En el pasado, sobre todo los adultos con
problemas de sobrepeso, padecian de diabetes tipo II. Hoy en dia, un mayor numero de nifios padecen

diabetes tipo II, probablemente porque hay mds nifios con sobrepeso (38).
Etiologia:

Los expertos consideran que la tendencia a contraer la enfermedad podria ser hereditaria. Los nifios que
tienen parientes que padecen diabetes tipo II son mas propensos a contraer la enfermedad. Ademas, los
nifios que son de origen indioamericano, afroamericano, hispano/latino, asidtico o de las islas del
Pacifico se encuentran mas propensos a contraer diabetes tipo II. Los nifios mayores de 10 afios son

mds propensos a contraer diabetes tipo I que los menores (38).
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Algunos nifios pueden padecer diabetes tipo II y no saberlo. Algunos de los sintomas no resultan faciles
de detectar y pueden tardar muchos afios en desarrollarse. Ademds, muchos nifios no tienen ningun

sintoma en absoluto (38).

Sintomas:
Cuando una persona padece diabetes tipo II, suelen aparecer estos sintomas:

e Se siente muy cansada porque el cuerpo no puede usar el azicar como fuente de energia

adecuadamente.

e Orina mucho porque el cuerpo intenta eliminar el exceso de azucar en sangre a través de la

orina.

e Bebe mucho liquido para compensar todo lo que ha eliminado al orinar.

En algunos nifios que padecen diabetes tipo II, la piel puede tener un aspecto diferente. Quizd noten un
anillo oscuro alrededor del cuello, que no desaparece. También se puede observar que la piel se pone
més gruesa, oscura y como aterciopelada debajo de los brazos, entre las piernas, entre los dedos de las

manos y los pies, en los codos y en las rodillas (38).

Mediante analisis de sangre y de orina, en los que se estudian los niveles de glucosa, los médicos
pueden afirmar con certeza que una persona padece diabetes. Aunque un nifio no presente ninguno de
los sintomas de la diabetes tipo II, los médicos puede valerse de andlisis de sangre para determinar la
presencia de esta enfermedad en los nifios que son mds propensos a padecerla, como los que tienen

problemas de sobrepeso (38).
Manifestaciones Orales en pacientes diabéticos:

e Aliento Cetonico: se da mas en diabéticos tipo I debido a que los cetoacidos del metabolismo

lipido se elevan de manera importante.

e Alteraciones reparativas y regenerativas: se puede observar cicatrizacion retardada con defectos

remanentes y susceptibilidad a infecciones agregadas.
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Atrofia de la mucosa: las posibles alteraciones en la velocidad de duplicacion celular, pueden
afectar severamente la renovacion del epitelio y tejido de soporte subepitelial de las mucosas

orales.

Predisposicion a infecciones: la disminucion de la velocidad duplicacién y en el grosor tisular,
puede causar serios cambios en la maduracién de la cobertura epitelial, lo que la hace sensible a

la adherencia microbiana de patogenos diferentes.

Riesgo de sangrado: principalmente post quirGrgico de caracter inmediato por la mala calidad

de la herida y posible inflamacién gingival local agregada.

Hiposalivacién: en un diabético tipo I sin tratamiento, mal compensado o l4bil, la presencia de
poliuria, puede agravar la dificultad de formacion salival por falta de agua que se pierde via
renal. En un diabético tipo II sin tratamiento o mal controlado, con resistencia insulinica o
retraso en su produccion, es sensible también a la hiposalivacion causdndole irritacion en las

mucosas, queilitis angular, fisuramiento lingual, entre otros.

Disestesias: son cambios en la sensacion normal que debido a irritacion quimica, microbiana y
fisica, aunado a la atrofia de las mucosas, provocan cambios sensitivos caracterizados por dolor

o sensacion de ardor (pirosis).

Enfermedad periodontal magnificada: la historia de abscesos repetitivos o multiples es
compatible con estados diabéticos y asociada a pacientes con intolerancia a la glucosa. En
diabéticos sin tratamiento o mal controlados, incluidos aquellos con intolerancia temporal a la
glucosa, la enfermedad periodontal se ve magnificada porque los procesos catabolicos
prevalecen sobre los anabolicos. Clinica y radiograficamente se observa una pérdida aumentada
y acelerada del hueso alveolar, con profundizacion del aparato de insercion y ocasionales

agudizaciones pidgenas.

Caries e hipoplasias: la saliva lleva minerales y compuestos iénicos, su carencia puede afectar a

la superficie adamantina, exponiéndola a ser estructuralmente mas fragil y sensible a la caries.
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Microbiologia:

Ademas del cambio en el espesor de los vasos, se asocian otros cambios que ocurren en el ambiente
subgingival los cuales pueden favorecer el crecimiento de algunas especies microbianas. El incremento
en la urea y los niveles de glucosa en el fluido crevicular de pacientes diabéticos se ha reportado en
varios articulos. Weinberg y col., reportaron que los ni niveles de glucosa en sitios gingivales sanos
reflejan el contenido de glucosa del plasma, pero en presencia de inflamacién, la concentracion de
glucosa en el fluido disminuye dramaticamente, indicando que la glucosa del suero puede ser utilizada

por el periodonto inflamado (38).

De acuerdo a Mashimo y col., la Capnocytophaga es la especie predominante en la mayoria de las
lesiones periodontales de jovenes diabéticos insulinodependientes en un porcentaje del 24% de la flora
cultivable. Un nimero subsecuente de estudios han fallado en demostrar una asociaciéon de la

capnocytophaga en pacientes diabéticos tipo I con enfermedad periodontal (38).

Basados en anteriores investigaciones, la composicion de la microflora encontrada en sitios con
enfermedad periodontal de pacientes diabéticos es similar a la encontrada en periodontitis cronica del
adulto. Zambon y col., encontraron P. intermedia, W. recta y P. gingivalis como los 3 patogenos
predominantes en placa subgingival de pacientes no insulino dependientes. Sastrowijoto y col,
reportaron niveles significativamente altos de P. infermedia en enfermedad, comparado con sitios sanos
en pacientes diabéticos tipo 1. Mandell y col., también encontraron niveles altos de P. Intermedia en
bolsas periodontales de pacientes diabéticos pobremente controlados. En sujetos pobremente
controlados también se han encontrado otros cuatro tipos diferentes de microorganismos: B. gracilis, E.

corrodens, F. nucleatum y C. rectus (38).

No obstante, en este estudio se evaluard el porcentaje de 4. actinomycetemcomitans 'y P. gingivalis ya

de acuerdo a Lindhe son los principales patogenos encontrados en la enfermedad periodontal (3).

o A actinomycetemcomitans: bacilo pequefio, no movil, gramnegativo, sacarolitico, capnofilico,
de extremo redondeado y forma pequefias colonias convexas con un centro “en forma de
estrella” cuando se cultiva en placas de agar sangre. Esta especie fue reconocida por primera
vez como posible patégeno periodontal por su mayor frecuencia de deteccion y su mayor

concentracion en las lesiones de periodontitis juvenil localizada (3).
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e P.gingvalis: es el segundo patogeno periodontal “potencial” mas intensivamente estudiado. Los
cultivos de esta especie demuestran que es un microorganismo gramnegativo, anaerobio, no
mévil, asacarolitico que suele presentarse en forma de cocos o bacilos cortos. Pertenece al

« ) : . . . :
grupo de “Bacteriodes de pigmentacion negra”, los microorganismos de este grupo forman
colonias de color pardo a negro en placas de agar sangre y fueron agrupados originariamente en

una sola especie (3).
Defectos en la respuesta del huésped:

Asi mismo se afirma que la mayor susceptibilidad a la infeccion podria deberse a deficiencias en el
aparato locomotriz de los PMNs que trae como consecuencia defectos en la quimiotaxis, fagocitosis y

aun en la adherencia a la pared capilar.

Bay I, Ainamo en 1984, observaron lentitud en la funcién del neutrofilo y formaciéon deficiente de
fibronectina durante el proceso osteogénico. La adherencia del neutréfilo a la pared del capilar se

encuentra disminuida en pacientes diabéticos (38).

Los defectos en la funcion del polimorfonuclear (PMN) han sido considerados una causa potencial de
infeccién bacteriana en pacientes diabéticos. Varios estudios han demostrado disminucién en la
quimiotaxis, adherencia y fagocitosis de leucocitos de sangre periférica de pacientes diabéticos. Un
nimero de estudios indican que las anormalidades en la funcién del PMN se pueden corregir con la

terapia de insulina (38).

Los diabéticos con una periodontitis severa han mostrado tener depresion de la quimiotaxis de
leucocitos de sangre periférica cuando se compararon con diabéticos con periodontitis moderada y no
diabéticos con moderada o severa periodontitis. McMullem y col., encontraron disminucion en la
quimiotaxis del PMN en pacientes con historia familiar de diabetes y periodontitis severa y sugieren
que el defecto del PMN tiene un origen genético. De acuerdo a Bissada y col., la actividad fagocitica
de los PMN de sangre periférica de pacientes diabéticos con periodontitis severa fue menor que la de
los no diabéticos con periodontitis localizada. La asociacion entre diabetes, funcion anormal del PMN
y la enfermedad periodontal puede ser explicada por el deterioro en la funcién del PMN como resultado
de la infeccion bacteriana asociada con la enfermedad periodontal y el deterioro primario en la

respuesta de PMN predispone a esos pacientes a la periodontitis (38).
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Metabolismo del colédgeno:

Las propiedades del coldgeno humano cambian con el tiempo y con las anormalidades metabdlicas de
los pacientes con diabetes. El coldgeno es el componente predominante del tejido conectivo gingival
en una cantidad de aproximadamente el 60% del volumen del tejido conectivo y el 90% de la matriz
organica del hueso alveolar. La alteracion del metabolismo del colageno podria esperarse que
contribuya a la progresion de la enfermedad periodontal y al proceso de cicatrizacion en la diabetes

(38).

Una serie de estudios reportan menos proliferacion y crecimiento celular como también reduccién en la
sintesis del colageno por fibroblastos de piel bajo condiciones de hiperglicemia. En estudios sobre
metabolismo del coldgeno en diabetes inducida experimentalmente Golub y su grupo, encontraron que
la diabetes empeora la produccion de componentes de la matriz dsea por parte de los osteoblastos,
disminuyendo la sintesis de colageno por parte de los fibroblastos gingivales y del ligamento
periodontal, e incrementando la actividad de la colagenasa gingival. Las observaciones en que la
diabetes produce un incremento en la colagenasa gingival bajo condiciones libres de gérmenes, indican
que el incremento es mediado endogenamente y puede ser independiente de factores bacterianos.
Consistentes con esos hallazgos, la actividad colagenolitica en fluido gingival en diabéticos esta
incrementada y los fibroblastos gingivales sintetizan menos colageno que los fibroblastos de pacientes
no diabéticos. Se ha visto en pacientes con diabetes mellitus inestable, que la colagenasa de fluido

gingival es de origen primario del neutr6filo y puede ser inhibida in vitro por la tetraciclina (38).

El colageno bajo glicosilacion no enzimatica cuando el sujeto esta expuesto a un ambiente de
hiperglicemia y la glucosa atraviesa las uniones entre las moléculas, contribuye a reducir su
solubilidad. El colageno gingival de los diabéticos muestra una disminucion en las propiedades de

solubilidad, un retorno al estado normal puede ser administrando insulina (38).

COMPLICACIONES

La diabetes mellitus insulinodependiente diagnosticada a una edad de 10 afios puede causar una pérdida
de 17,2 afios en la expectativa de vida del paciente, ademas los sintomas y disconfort asociados con la
complicacion son significantes. Las complicaciones de la diabetes estan asociadas con el sistema

vascular y el sistema nervioso periférico. Las complicaciones vasculares resultan de dos tipos de
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cambios patologicos diferentes, microangiopatias y arterioesclerosis. Alguna evidencia sugiere que las
microangiopatias vistas en personas diabéticas pueden ser parte basica de la enfermedad y no una
complicacion tardia. En cualquier caso, los cambios vasculares vistos en las microangiopatias
incluyen: espesor de la intima, proliferacion endotelial, deposicion de lipidos y acumulacion de
material PAS + (4cido para amino salicilico). Esos cambios se pueden dar en todo el cuerpo, pero

tienen importancia clinica particular cuando ocurren en la retina y vasos pequefios del rifion (38).

La retinopatia diabética consta de cambios no proliferativos como microaneurismas, hemorragias
retinales, edema retinal y exudado retinal; y cambios proliferativos como: neovascularizacion
proliferacion glial, traccion vitreoretinal. Por Gltimo la retinopatia diabética pude conducir a ceguera

total (38).

A nivel renal, las microangiopatias usualmente involucran los capilares del glomérulo (38).La
enfermedad macrovascular (arterioesclerosis), se desarrolla independiente de la enfermedad
microvascular (microangiopatias). La hiperglucemia parece jugar un papel importante en la formacion
de la placa ateromatosa. Los diabéticos no controlados tienen incremento en los niveles de
lipoproteinas de baja densidad y se reducen las lipoproteinas de alta densidad. Entonces se aumenta el
riesgo de ulceracion y gangrena de pie, hipertension, falla renal, infarto del miocardio, insuficiencia

coronaria y shock (38).

Existe evidencia que la hiperglicemia es uno de los mayores factores en la aparicidn y progresion de la
neuropatia diabética. Un incremento en la captacion de glucosa por las células de Schwann lleva a la
produccién de sorbitol intracelular, el cual atrae el agua dentro de la célula y produce una injuria
celular o disfuncion del nervio. La neuropatia diabética en las extremidades puede conducir a debilidad
muscular, calambres y otras alteraciones. En algunos casos a nivel de cavidad oral se pueden dar

parestesias y sensacion de quemazon en la lengua (38).

La neuropatia diabética puede involucrar el sistema nervioso auténomo: la disfuncién esofagica puede
causar disfagia, el involucramiento del estomago puede causar motilidad resultando en una distension
gastrica masiva y el involucramiento del intestino delgado puede resultar en una diarrea nocturna. En
algunos casos puede haber impotencia sexual. En pacientes a los cuales se les diagnostica
tempranamente la enfermedad y han estado bien controlados puede que no se presenten estas

complicaciones (38).



Cambios vasculares:

El principal factor causal en el desarrollo de cambios vasculares en la diabetes es la prolongada
exposicion a hiperglicemia. Los cambios vasculares han sido encontrados en practicamente todos los
tejidos estudiados indicando su distribucion universal en los diabéticos. La alteracion de la
patofisiologia vascular incluye acumulacion de PAS+, depdsitos de carbohidratos que contienen
proteinas plasmaticas extravasadas, espesor de la pared de los vasos a través de expansion de la matriz
y una proliferacion celular selectiva. La lesion estructural fundamental en los pequefios vasos esta
asociada con el espesor de la membrana basal. Aunque los componentes de la membrana basal son
colageno, laminina, sulfato de heparina y fibronectina; la estructura y funcion de la membrana esta
basada sobre una completa interaccion entre los componentes de la membrana. Cuando el sujeto
presenta hiperglicemia, las proteinas de la membrana basal se encuentra bajo glicosilacién no
enzimatica (interaccion espontdnea entre azicar y aminoacidos, lo que conlleva a cambios en las

propiedades fisicas de la membrana (38).

Los capilares gingivales de los pacientes diabéticos no solo tienen un significante mayor espesor en la
membrana basal sino también otras aberraciones tales como, disrupcion de la membrana, presencia de
fibras coldgenas dentro de la membrana verdadera e inflamacion del endotelio. Entonces se ha
hipotetizado que todos estos cambios pueden impedir la difusién de oxigeno, la eliminacion de
metabolitos, la migracion de leucocitos y la difusion de factores inmunes, contribuyendo a un

incremento de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos (38).

Listgarten y col. 1984, han reportado aumento estadisticamente significativo en el espesor de la
membrana basal de los capilares gingivales en pacientes con diabetes tipo 1. Sin embargo, este cambio
en la membrana basal no lo consideran como signo de diagnostico de diabetes en biopsias tomadas de
pacientes sospechosos. Por otro lado, indican que el contenido de glucosa del fluido gingival es elevado
en pacientes diabéticos. También se encontro en el fluido gingival de pacientes diabéticos, niveles
reducidos de monofosfato ciclico de adenosina (AMP). Como el AMPc reduce la inflamacion, este

podria ser otro mecanismo que explique la severidad de la enfermedad periodontal en el diabético (38).
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ENFERMEDAD PERIODONTAL

Descripcion macroscopica de los tejidos periodontales:

El periodonto (peri: alrededor; odontos: diente) comprende los siguientes tejidos:

La encia

El ligamento periodontal

Cemento radicular

Hueso alveolar

La principal funcién del periodonto consiste en unir el diente con el tejido 6seo de los maxilares y en

mantener la integridad de la superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad bucal (2, 3)

Encia:

Es una estructura conectiva rodeada de tejido epitelial que abraza el diente. Limita apicalmente con la

linea mucogingival, excepto a nivel palatino, donde se contintia con la mucosa masticatoria palatina

.

Esta formada por las siguientes estructuras: (Ver figura No. 1)

Margen gingival
Encia libre

Surco de la encia libre
Encia marginal

Encia adherida

Surco gingival

Papila interdentaria
Punteado de la encia
Union mucogingival
Mucosa alveolar
Ligamento Periodontal
Cemento Radicular

Hueso Alveolar
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Figura No. 1
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Margen Gingival:

Es la parte mas coronal de la encia y termina en forma de filo de cuchillo aproximadamente de 0.5 a 2
mm de la unién cemento — esmalte. Contornea a todas las piezas dentales a manera de collar a nivel de

los cuellos (2, 11).

Encia Libre:

Es la parte limitada coronalmente por el margen gingival y apicalmente por la insercion epitelial. Tiene
un ancho que varia de 0.5 a 3 mm formando asf la pared externa del surco gingival. La encia libre es de

un color rosado coral y posee una superficie mate y consistencia firme (2, 11).

Surco de la encia libre:

Es una linea o depresion sutil en la superficie gingival entre la encia libre y la encia insertada (2). Tiene
forma de V y separa la encia libre de la adherida. Se encuentra paralelamente al margen gingival, a una
distancia aproximada de 0.5 a 3 mm clinicamente es dificil de observarlo, pero generalmente

desaparece con la edad (2, 11).

Encia Marginal:

Es la parte de la encia que rodea el diente y que no esta directamente unida a la superficie dentaria. La
encia libre es la pared externa del surco gingival. La encia marginal se localiza en los aspectos labiales,

bucales y linguales del diente (2, 11).

Encia Adherida:

Es la parte de la encia que se encuentra ubicada entre el surco de la encia libre y la unién muco-
gingival, est4 firmemente adherida al proceso alveolar bucal y lingual y a los cuellos de los dientes. El
ancho varia entre los distintos dientes y segun su posicién en el maxilar y la mandibula. La parte mas

ancha se encuentra en la region anterior y decrece hacia distal de los caninos (2,3, 11).
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La parte mas angosta esta en bucal de la primera premolar inferior, mientras que la zona mas ancha se
localiza en los anterosuperiores. En la parte lingual de la mandibula tiene un ancho de 3 a 4 mm
mientras que en el paladar no se distingue una demarcacion clara entre la encia y la mucosa palatal. En
general, el ancho varia entre 9 mm en la parte anterior y 2 o 3 mm en la parte posterior, tanto en

maxilar como en mandibula (2,3, 11).

El ancho de la encia adherida tiende a aumentar con la edad, siempre y cuando no presente retraccion
gingival, parece ser que la posicion de la union mucogingival tiene relacién constante con el borde
inferior de la mandibula ya que con el tiempo, el ancho de la encia adherida aumenta como
compensacion a la erupcion de los dientes. Se considera que una encia adherida con un ancho de 1 mm

es suficiente para funcionar correctamente, siempre que no haya patologia (2,3, 11).

Surco Gingival:

Es el canalillo o espacio poco profundo alrededor del diente circunscrito por su superficie en un lado y
el revestimiento epitelial del margen libre de la encia, por el otro. Tiene forma de V y apenas permite la
entrada de una sonda periodontal, su profundidad varia de 0.5 a 3mm. las partes menos profundas (de 1

a 2 mm) suelen estar en bucal, lingual y palatal, y sus partes mas profundas en mesial y distal (2, 11).

Papila Interdentaria:

Forma parte de la encia libre y adherida estando localizada entre las superficies proximales de los
dientes por debajo de los puntos de contacto (de 0.5 a 1 mm). Esta consiste en dos papilas de forma

piramidal, una bucal y otra lingual o palatal unidas por una depresion llamada col o collado (2,3, 11).

La forma de col depende de la naturaleza y tamafio de las areas de contacto de las superficies
proximales de los dientes. En los incisivos esta depresion es minima o no estd presente, que es lo mas

comun. Por otro lado, el col tiende a ser mas prominente en las areas de los molares cuando el contacto

es ancho (2,3, 11).
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Punteado de la encia:

Se observa como proyecciones de tejido conjuntivo dentro del epitelio ddndole a la encia clinicamente
la apariencia como la de una superficie de cascara de naranja con depresiones y abultamientos. Es mas
prominente en bucal que en lingual, y en adultos mas que en nifios y puede desaparecer con la edad (2,

11).

Unidén Mucogingival:

Es una zona de transicion ondulada que se encuentra separando la encia adherida de la mucosa alveolar

2, 11).

Mucosa Alveolar:

Es la parte de la mucosa de revestimiento que se encuentra recubriendo el proceso alveolar
inmediatamente después de la unién mucogingival terminando en el vestibulo en la parte bucal y en el

piso de la boca en la parte lingual (2, 11).

Ligamento Periodontal:

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo que rodea la raiz y la une al hueso.
Vincula el cemento radicular al hueso alveolar. Rodea al diente a un nivel aproximado de 1 mm apical
con respecto a la union cementoadamantina (2, 11).

Tiene forma de reloj de arena y es mds angosto a la mitad de la raiz. Su presencia es esencial para la
movilidad de los dientes. La que estd determinada en gran medida por el ancho, altura y calidad del

ligamento periodontal (2, 11).

Cemento Radicular:

Es un tejido calcificado similar al hueso que se encuentra cubriendo la raiz anatémica de los dientes y
provee adherencia a las fibras colagenas del ligamento periodontal. La funcién es trasmitir las fuerzas

oclusales hacia el ligamento periodontal convirtiendo la presion sobre ellas en tension (2, 11).
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Hueso Alveolar:

Es el hueso que forma los alvéolos dentales. Se compone de la pared interna de los alvéolos, el hueso
delgado, compacto, denominado hueso alveolar propiamente dicho. El hueso alveolar de sostén que
consiste en trabéculas esponjosas y tablas vestibular y lingual de hueso compacto. El tabique
interdentario consta de hueso esponjoso de sostén encerrado dentro de ciertos limites compactos (2,

11).

Desde el punto de vista anatomico, se puede dividir en dos partes, pero funciona como unidad. Todas
las partes estan relacionadas en el sostén de los dientes. Las fuerzas oclusales transmitidas desde el
ligamento periodontal hacia la pared interna del alveolo son soportadas por las trabéculas del hueso

esponjoso, que a su vez son sostenidas también por las tablas corticales vestibular y lingual (2,3).

El contorno externo 6seo se adapta a la prominencia de las raices y a las depresiones verticales
intermedias, que convergen hacia el margen. La anatomia del hueso alveolar varia de un paciente a otro
y tiene importantes derivaciones clinicas. La altura y el espesor de las tablas 6seas vestibular y lingual
son afectadas por la alineacion de los dientes y la angulacion de las raices respecto al hueso y las fuerza
oclusales. Sobre dientes en vestibulo-version, el margen del hueso vestibular se localiza mas

apicalmente que sobre los dientes de alineacion apropiada (2,3).

En contraste con su aparente rigidez, el hueso alveolar es el menos estable de los tejidos periodontales,
su estructura estd en constante cambio. La labilidad fisiologica del hueso alveolar se mantiene en
equilibrio delicado entre la formacion y la resorcion o6sea, reguladas por influencias locales y

sistémicas. El hueso se reabsorbe en areas de presion y se forma en dreas de tension (2,3).

Anatomia microscopica de los tejidos periodontales:
Epitelio Gingival:
Constituye un revestimiento continuo de epitelio escamoso estratificado, es posible definir tres areas
diferentes en términos morfologicos y funcionales: (Ver figura No. 2)
e Epitelio bucal o externo.
e Epitelio del surco.

e Epitelio de unién (1,11).
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Figura No. 2
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Histolégicamente el epitelio de la encia esta constituido por las siguientes capas: (Ver figura No. 3)

(1,11).

e Estrato basal o capa de células basales.

e [Estrato espinoso o capa de células espinosas.
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e Estrato granuloso o capa de células granulosas.

e Estrato cérneo, el cual presenta varios grados de queratinizacion.

Figura No. 3
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El epitelio presenta una gran variedad en el grosor, queratinizacion, volumen celular, actividad mitética

y concentracion de granulos de queratina y filamentos asi como también un proceso de desintegracion

(1,11).

La capa de células basales esta sobre una membrana basal. Estudios sobre microscopio electronico han

demostrado que esta membrana estd compuesta por dos o mas elementos, siendo éstos: una zona

externa y densa junto al tejido conjuntivo llamado lamina densa, y otra interelectrolucente junto al

epitelio llamada lamina lucida. Estas dos zonas juntas son llamadas membrana basal y tiene un grosor

de 30 a 60 nanometros (1,11).

Tipos de células:

Las células especiales que se encuentran en el epitelio gingival son:

Melanocitos: estin presentes tanto en la capa basal como en la suprabasal de la encia del
humano. Estas células son dendriticas y se caracterizan por tener citoplasma claro, no tienen
desmosomas y poseen una poblacién poderosa de granulos pigmentarios contenidos cada uno
en su membrana (melanosomas). Son los responsables de la coloracion carmelita obscura de la

encia, caracteristica de la raza negra.

Células de Langerhans: célula dendritica con citoplasma claro que puede encontrarse en las
capas intermedias del epitelio de la encia, se cree que es un macréfago intraepitelial derivado
de la médula ésea. Esta célula no posee desmosomas ni tonofilamentos y contiene granulos en

forma de baston.

Células de Merkel: no son muy numerosas y se encuentran localizadas en la zona basal y
suprabasal del epitelio en intimo contacto con terminaciones nerviosas interepiteliales. Tienen
forma dendritica y poseen granulos endocitoplasmaticos contenidos en membranas. Se les
aprecia unidas a queratinocitos por pequefios desmosomas. Se ha sugerido que los granulos
contienen noradrenalina, la cual es una sustancia neurotransmisora, se cree que estan

relacionadas con el tacto y la presion y también se consideran como mecanorreceptoras
(1,11).
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Epitelio bucal o externo:

El epitelio bucal o externo cubre la cresta dsea y la superficie externa del margen gingival y la
superficie de la encia insertada. Es un epitelio escamoso estratificado, queratinizado o
paraqueratinizado. Consta de una base de células cuboideas o columnares; una capa espinosa
compuesta de células poligonales; a veces una capa de células granulares o células con granulos
queratohialinos basofilos y una especie de nticleos hipercromaticos, y una capa superficial que puede
estar queratinizada o paraqueratinizada. El epitelio paraqueratinizado es similar al queratinizado salvo
en que las células del estrato corneo no pierden sus nucleos y el citoplasma no se tifie con la

eosina(1,11).

La microscopia electronica revela que los queratinocitos estan conectados unos a otros por estructuras,
a lo largo de la periferia celular llamadas desmosomas. Estos desmosomas tienen una estructura tipica,
consistente en dos placas de insercion densa, en las que se insertan los tonofilamentos y una linea
intermedia electrodensa en el espacio extracelular. Las tonofibrillas radian en forma de cepillo desde
las placas de insercidn al citoplasma de las células. El espacio entre las células presentan proyecciones
citoplasmaticas que se asemejan a microvellosidades que se extienden hacia el espacio intercelular y a

menudo se interdigitan (1, 8, 11).

Epitelio del surco:

Este epitelio cubre el surco gingival. Es un epitelio escamoso estratificado no queratinizado y fino sin
prolongaciones epiteliales que se extiende desde el limite coronal del epitelio de union hasta la cresta

del margen gingival y muestra numerosas células con degeneracion hidrépica (1,11).

Este epitelio, sin embargo, tiene un potencial de queratinizacion si:
o Estareflejado y expuesto en la cavidad bucal.
e Se ha eliminado totalmente la flora bacteriana del surco. Estos hallazgos sugieren que la
irritacion local del surco evita la queratinizacion sulcular. (1,11).
El epitelio del surco es extremadamente importante debido a que puede actuar como una membrana
semipermeable a través de la cual los productos bacterianos dafiinos pasan a la encia y los liquidos

tisulares desde la encia al surco (1,11).
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Epitelio de union

Este epitelio consiste en una banda a modo de collar de epitelio escamoso estratificado y no
queratinizado. Consta de tres a cuatro capas de espesor en los primeros diez afios de la vida, pero el

numero de capas aumenta a 10 y hasta 20 con la edad, su longitud varia de 0.25 a 1.35 mm (1,11).

El epitelio de unién esta adherido a la superficie dentaria (adherencia epitelial) por una ldmina basal
(membrana basal) que es comparable a la que une el epitelio del tejido conectivo de cualquier lugar del
organismo. La ldmina basal consiste en una lamina densa (adyacente al esmalte) y una lamina ltcida en
la que se insertan los hemidesmosomas. Los cordones organicos del esmalte se extienden hacia la
lamina densa. El epitelio de union se adhiere al cemento afibrilar cuando lo hay sobre la corona
(generalmente restringido a una zona dentro de 1 mm de la unién amelocementaria) y al cemento

radicular de manera parecida (1, 8,11).

Caracteristicas clinicas e histologicas del periodonto normal:

El mantenimiento preventivo es la mejor manera de asegurar que los dientes y las encias duren toda la
vida. Esto se logra a través de examenes rutinarios, en donde el profesional al examinar, no sélo se fija
en problemas propios de los dientes, sino también, vigila los signos y advertencias de otros problemas

de salud que aparecen en la boca (11).

Para poder comprender las caracteristicas normales de la encia, el dentista debe poder interpretarlas en

términos de las estructuras microscopicas que representan (11).

Por lo general, el color de la encia insertada y la marginal se describe como rosa coral. Es producto del
aporte vascular, el grosor y grado de queratinizacion del epitelio, asi como de la presencia de las
células que contienen pigmentos. El matiz varia entre las personas y parece relacionarse con la
pigmentacion de la piel. Es mas claro en los individuos rubios de constitucion regular que en los
triguefios de tez oscura (11).

La encia insertada estd separada de la mucosa alveolar contigua en el aspecto vestibular por una linea

mucogingival definida con claridad. La mucosa alveolar es roja, uniforme y brillante en vez de rosa
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punteada. La comparacion de la estructura microscopica de la encia insertada con la de la mucosa
alveolar, provee una explicaciéon en cuanto a la diferencia en su aspecto. El epitelio de la mucosa
alveolar es mas delgado, no esta queratinizado y carece de proliferaciones epiteliales reticulares. El
tejido conectivo de la mucosa alveolar estd dispuesto con laxitud, y los vasos sanguineos son mas

numerosos (11).

La melanina, pigmento color pardo no derivado de la hemoglobina, es causante de la pigmentacion
normal de la piel, la encia y el resto de las membranas mucosas bucales. Esta presente en todos los
individuos normales, si bien a menudo no en cantidades suficientes como para poder identificarla
clinicamente. Sin embargo, esta ausente o muy disminuida en el albino. La pigmentacion por melanina
de la boca, es prominente en las personas de raza negra y sucede como un cambio de color difuso,
purpura oscuro, o placas de tono pardo claro con forma irregular. Puede aparecer en la encia en tan sélo

3 horas después del nacimiento y con frecuencia es la unica prueba de pigmentacion (11).

El tamafio corresponde a la suma total de la masa de elementos celulares e intercelulares de la encia y

su riesgo vascular. La alteracion del tamafio es un rasgo ordinario de la enfermedad gingival (11).

El contorno, o forma, de la encia varia mucho y depende de la morfologia de los dientes y su alineacion
en la arcada, la ubicacion y el tamafio del drea de contacto proximal, asi como de las dimensiones de
los espacios interproximales gingivales, vestibulares y linguales. La encia marginal envuelve a los
dientes a manera de un collar y sigue un contorno festoneado en las superficies vestibular y lingual.
Forma una linea recta a lo largo de los dientes con superficies relativamente planas. En otros con
convexidad mesiodistal pronunciada (por ejemplo: caninos superiores) o aquellos desviados hacia
vestibular, el contorno normal arqueado se acenttia y la encia aparece mas apicalmente. En los dientes

girados hacia lingual, la encia es horizontal y se encuentra engrosada (11).

El contorno de las superficies dentales proximales, la localizaciéon y forma de los espacios
interproximales, asi como la localizacion y forma de los espacios interproximales gingivales, rigen la
morfologia de la encia interdentaria. Cuando las superficies interproximales de las coronas son un tanto
planas en sentido vestibulo lingual, las raices se encuentran mas proximas entre si, el hueso interdental
es delgado mesiodistalmente, los espacios interproximales gingivales y la encia interdental son

delgadas mesiodistalmente. A la inversa, en el caso de las superficies proximales divergentes en
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relacion con el area de contacto el diametro de la encia interdental es amplio. La altura de la encia
interdental varia con la ubicacion del contacto proximal (11).

En cuanto a consistencia, la encia es firme y con excepcion del margen libre movil, se fija firmemente
al hueso subyacente. La naturaleza colagena de la lamina propia y su inmediacion con el mucoperiostio
del hueso alveolar determinan la consistencia firme de la encia insertada. Las fibras gingivales

contribuyen a la firmeza del margen de la encia (11).

La encia muestra una superficie con textura como la de una cascara de naranja y se dice que presenta
un punteado. Este se observa mejor secando la encia. La encia insertada exhibe punteado, la marginal,
no. La porcién central de las papilas interdentales muestra por lo general punteado, aunque los bordes

marginales son tersos (11).

El patrén y la magnitud del punteado varian entre las personas y en diferentes zonas de una misma
boca. Es menos prominente en las superficies linguales que en las vestibulares y puede no presentarse

en ciertos individuos (11).

El punteado varia con la edad. Estd ausente en la infancia, aparece en algunos nifios en torno a los
cinco afios de edad, aumenta hasta la edad adulta y a menudo comienza a desaparecer en el anciano. En
términos microscopicos el punteado es producto de protuberancias redondeadas que se alternan con
depresiones en la superficie gingival. La capa papilar de tejido conectivo se proyecta al interior de las
elevaciones y tanto las regiones elevadas como las deprimidas estan cubiertas por epitelio escamoso

estratificado. Al parecer, el grado de queratinizacion y prominencia del punteado tiene relacion (11).

El microscopio electrénico de rastreo indica variacion considerable en la forma, pero una profundidad
relativamente constante. Con aumento bajo, se observa una superficie rizada, interrumpida por
depresiones irregulares de 50 micrémetros de didmetro. El aumento mayor revela microfosetas

celulares (11).

El punteado es una forma de especializacion y adaptacion o de refuerzo para la funcion. Es una
caracteristica de la encia sana, y la reduccién o pérdida del punteado es un signo frecuente de la

enfermedad gingival. Cuando se restaura la salud de la encia con tratamiento, el especto del punteado

reaparece (11).



La textura superficial de la encia también se relaciona con la presencia y el grado de queratinizacion
del epitelio. Se estima que la queratinizacion es una adaptacion protectora para la funcién. Aumenta
cuando el cepillado dental estimula a la encia. Sin embargo, investigaciones sobre injertos gingivales
libres indican que cuando se transplanta tejido conectivo de la regidén queratinizada a otra no
queratinizada, queda cubierto por un epitelio queratinizado. Este hallazgo sugiere una determinacién

genética del tipo de superficie epitelial dependiente del tejido conectivo (11, 12).

La ubicacion de la encia se refiere al nivel donde el margen gingival se fija al diente. Cuando este brota
hacia la cavidad bucal, el margen y el surco se localizan en el vértice de la corona a medida que la
erupcion avanza, se observan mas cerca de la raiz. Durante el proceso de erupcion los epitelios de
unién bucal y reducido del esmalte sufren alteraciones y remodelacion extensas en tanto que, al mismo
tiempo, se conserva la baja profundidad fisiologica del surco. Sin esta remodelacion de los epitelios

podria haber una relacién anatomica anormal entre la encia y el diente (11, 12).

Clasificacion de las enfermedades periodontales:

Una preocupacion continua relacionada con la clasificacion de las enfermedades periodontales es si se
incluyen unicamente las que estan contenidas entre los signos de enfermedades sistémicas. La
clasificacion que a continuacién se presenta, es relativamente incluyente y no restrictiva. Se basa
también en otros principios, incluyendo: a) las enfermedades periodontales que progresan del margen
gingival son entidades infecciosas, es decir, causadas por bacterias; b) las condiciones inflamatorias
restringidas a la encia misma, encaja dentro del término de gingivitis, mientras que las inflamaciones
que se extienden mas profundamente e involucran al ligamento periodontal, cemento y/o hueso
alveolar, encajan con el término de periodontitis a pesar de que gingivitis y periodontitis de origen
local, puede ser influenciado en sus manifestaciones por las condiciones sistémicas y que algunas
anormalidades gingivales pueden ser causadas principalmente por las condiciones sistémicas, ninguna
periodontitis que sea de origen puramente sistémico, ha sido documentada. Esta clasificacion acepta el
trauma oclusal como una adaptacion fisioldgica mas que enfermedad, por lo que es incluida en ella

(6,7.8).
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Gingivitis:

Concepto:

El progresivo cambio de la masa y composicion de la placa tiene lugar en pocos dias, pero afecta muy

significativamente a los componentes del compartimiento superior. El tejido conectivo de la encia se

destruye progresivamente, y su lugar es ocupado por un infiltrado inflamatorio. El epitelio de insercion

sufre también cambios morfologicos importantes, pues se mantiene unido a la superficie del esmalte.

Las fibras supracrestales estan parcialmente destruidas, pero su limite apical se conserva ain integro.

Todos estos cambios se traducen clinicamente con el nombre de gingivitis (1, 5).

Clasificacidn:

Gingivitis asociada a placa dentobacteriana, no agravada: es la forma mads prevalente y comun
de la enfermedad periodontal. El modelo (Loe) ha demostrado su reproductibilidad a tal
extremo que es usado para evaluar la efectividad de los agentes antigingivitis en estudios
clinicos. Su diagnostico es predominantemente clinico. La causa de esta entidad es una
infeccion bacteriana inespecifica, signos clinicos de inflamacion (las primeras manifestaciones
no son visibles clinicamente pero se expresa la permeabilidad vascular aumentada en el fluido
crevicular que se recoge en el margen gingival). Al evitar la acumulacion de placa
dentobacteriana, se previene el aparecimiento de la gingivitis. (Loe — 22, Programa de

formacién — 28, Ranney — 33).

Gingivitis asociada a placa dentobacteriana agravada sistematicamente: la expresion clinica de
la gingivitis puede ser alterada por la existencia de condiciones sistémicas. Algunas de ellas
aseguran el riesgo de progreso hacia periodontitis, mientras otras alteran la expresion sin
presentar deficiencias en la respuesta del hospedero para resistir una periodontitis. Dentro de
ellas destacan las discrasias sanguineas (neutropenia), las hormonas sexuales, algunas drogas y

otras enfermedades sistémicas (6,7, 8).

Gingivitis relacionada con hormonas sexuales: algunos pacientes tienen manifestaciones de
gingivitis agravada, y otros presentan proliferaciones localizadas, comunmente conocidas como

tumores del embarazo. Estas no son neoplasias, sino agrandamientos inflamatorios.
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Estos efectos estdn mediados principalmente por la influencia de la progesterona en la
microvasculatura del tejido conectivo inflamado. La severidad de la gingivitis en el embarazo es

mayor, pero no conlleva a una periodontitis mas destructiva (6,7,8).

e (ingivitis relacionada con drogas: la expresion de una gingivitis puede ser modificada por
algunos medicamentos relativamente comunes, particularmente ciertos agentes para el
tratamiento de desoérdenes convulsivos (fenitoina o difenilhidantoina) algunas drogas
cardiovasculares (bloqueadores de calcio como la nifedipina y oxodipina) y determinados
inmusnosupresores (ciclosporina). La modificacion consiste en la hipertrofia de los elementos
del tejido conectivo gingival (principalmente colageno), de tal forma que la encia aparece
inflamada o crecida. La cantidad de la inflamacion asociada depende de la cantidad de
acumulacién de placa dentobacteriana. Un buen control de placa puede reducir la severidad de

la inflamacion (6,7,8).

Periodontitis:

Concepto:

Una vez establecida la gingivitis puede mantenerse como tal, durante dias, meses o afios. Si no se trata,
desorganizando la placa dentobacteriana, la gingivitis no cura espontaneamente. Si se trata, la
sintomatologia desaparece y se restablecen perfectamente las condiciones que existian antes de la
enfermedad. No quedan secuelas. En muchas de las unidades dentogingivales de innumerables
individuos, sin embargo, la gingivitis se transforma en periodontitis cuando el infiltrado inflamatorio
gingival desborda la barrera defensiva formada por las fibras supracrestales. ;Por qué y Cudndo sucede
esto?, no puede determinarse, pero pueden sospecharse diferentes razones: el aumento de la virulencia
bacteriana, alteraciones en las defensas del huésped, disrupcion mecénica intencionada o no, a nivel de

la unidn dentogingival (invasion del espacio biolégico) (1, 4, 5).
Etiopatogenia de la Periodontitis:

En cualquier caso, es necesario que especies bacterianas suficientemente virulentas sean capaces de
mantener su agresividad y desbordar de manera consistente los mecanismos de defensa del individuo

afectado. En estas circunstancias se difunden diferentes productos bacterianos que desde el propio
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periodonto, a través del epitelio de insercion y mas tarde del epitelio de la bolsa, llevan a cabo una
labor sistémica de destruccion del soporte periodontal recibiendo colagenazas, endotoxinas, factores
inhibidores de la migracion de los leucocitos, leucotoxinas y factores que provocan la destruccion del
hueso; todo ello a partir de diferentes especies bacterianas, sobre todo Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermidius y Actinobacillus actinomycetemcomitans. Ello no necesariamente significa que
estas especies sean las causantes, pero si probablemente los mayores responsables etiolégicos en

determinados tipos de periodontitis (1).

Es evidente que, salvo a excepciones, el huésped intenta contrarrestar y neutralizar la agresion
bacteriana. En este momento es importante tener en cuenta que lo que sucede a nivel del periodonto
como consecuencia de la acumulacion y actividad bacteriana podria también interpretarse como una
reaccion inmunolégica que incluye a los sistemas celular y humoral. La presencia de periodontitis es
muy grave en pacientes con los mecanismos de respuesta inmunitaria alterados, como los afectados por
el VIH son una buena demostracion de tal hecho. En todo caso, los mecanismos de defensa que a nivel
local propone el huésped, no son siempre protectores, sino que pueden también explicar parte de la

destruccion de la matriz extracelular (colageno) del periodonto (1)

Limites de la bolsa periodontal:

Una vez el infiltrado inflamatorio se extiende al compartimiento inferior, tienen lugar algunos cambios
fundamentales. El més importante, porque es el que caracteriza a la periodontitis, resulta ser el
abandono por parte del epitelio de insercion de la zona de la linea amelocementaria, y su migracion
hacia apical. Luego, el epitelio de insercion se adhiere a la raiz al destruirse a ese nivel el ligamento
periodontal. También se destruye el hueso alveolar, de manera que ese espacio es ocupado por el tejido
blando gingival, inflamado, que constituye la parte interna de la pared blanda de lo que se denomina
bolsa periodontal, cuyos limites polares son, por lo tanto, el margen gingival (coronalmente) y el

epitelio de insercion (apicalmente) (1).
La pared blanda de la bolsa estd constituida por una parte interna formada por la profundizacién

patologica del surco gingival al desplazarse apicalmente el epitelio de insercion y por una parte externa

formada por la encia queratinizada aunque la destrucciéon dsea es apical a la linea mucogingival,
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también por la mucosa alveolar. La pared dura de la bolsa periodontal, por su parte, estd formada por la

superficie del diente (1).

Si en este momento se trata la periodontitis, eliminando la infeccién, se detiene el avance de la

enfermedad. Pero no se recupera el soporte perdido durante el periodo en el que la periodontitis estaba

activa (1).

La gingivitis y la periodontitis son infecciones bacterianas caracterizadas por la presencia de

inflamacién y destruccion tisular. La destruccion es reversible en el caso de la gingivitis, pero

irreversible en el caso de la periodontitis (1).

La periodontitis es la inflamacion que se extiende a las estructuras periodontales mas alla de la encia y

que produce una pérdida del tejido conectivo insertado al diente (6,7,8).

Periodontitis del adulto no agravada: es la forma mas prevalente de periodontitis. Tiene su
expresion temprana en la edad adulta y se vuelve clinicamente significante después de los 30
afios. Requiere sin lugar a dudas de una gingivitis precursora, sin embargo, no todas las

gingivitis progresan a periodontitis. Su tasa de progreso es lenta (6,7,8).

Periodontitis del adulto, sistémicamente agravada: a pesar de que no hay prerrequisitos
sistémicos para la periodontitis del adulto, su expresion puede verse alterada hacia una forma
mas rapida de progresion o bien, la apariencia clinica, es distinta debido a la existencia de

anormalidades sistémicas (6,7,3).

Dentro de las mas frecuentes se encuentran: neutropenias, leucemias, Sindrome del leucocito
perezoso, SIDA, diabetes mellitus, enfermedad de Crohn, enfermedad de Addison. De igual
forma, las siguientes entidades pueden afectar esas manifestaciones si ocurren en la edad adulta:
deficiencias en la adhesion leucocitaria, hipofosfatasa, Sindrome de Papillon — Lefevre,
Sindrome de Chédiak — Higashi, trisomia 21, histiocitosis X, Sindrome de Ehlers — Danlos (tipo

VIII) (6.7.8).

Periodontitis de inicio temprano: existen publicaciones que reportan destruccion periodontal

severa en los inicios de la tercera década, en la adolescencia e incluso antes de ella. El Taller
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Mundial de Periodontologia Clinica de 1989 presenta en la clasificacién tres entidades:
prepuberal, juvenil y de progreso rapido. Esta clasificacién de enfermedad periodontal reduce la
periodontitis de inicio temprano a dos categorias, localizada y generalizada. Esto incluye los
casos referidos en la literatura como: periodontitis juvenil localizada y generalizada,
periodontitis de progreso rapido, periodontitis severa o periodontitis prepuberta. La estimacion
en los Estados Unidos de Norte América de incidencia de periodontitis de progreso rapido es de

1.5 casos por 1000 personas en edad de riesgo (6, 7,8).

e Periodontitis de inicio temprano localizada: se ha reportado destruccion periodontal severa a los
primeros molares e incisivos, la que puede persistir hasta cerca de los 30 afios. Comunmente se
le conoce como periodontitis juvenil localizada. También se permite el involucramiento de uno
a dos dientes distintos de los molares e incisivos, la localizacion se limita a esos dientes en
particular debido a que estaban en mayor riesgo cuando eruptaron. Loe observo estas lesiones
circunscritas a los primeros molares e incisivos, pero entre los 20 y 30 afios, estableci6 que ya

habia un patron generalizado de destruccion (6, 7,8).

Signos y Sintomas:
Los siguientes son los sintomas méas comunes de la enfermedad de la encia. Sin embargo, cada

individuo puede experimentar los sintomas de una forma diferente. Los sintomas pueden incluir:

o Enrojecimiento, hinchazon y la sensibilidad de las encias.
 Sangrado mientras se cepilla los dientes y, o usa la seda dental.
e Retraccidn de las encias.

o Aflojamiento o la separacion de los dientes.

e Mal aliento persistente.

e Que la dentadura postiza ya no le queda bien.

o Pus entre los dientes y las encias.

e Un cambio en la mordida y la alineacion de la mandibula.
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Etiologia de la Enfermedad Periodontal:

Las enfermedades periodontales son infecciones del periodonto producidas principalmente por
bacterias. Desde los estudios fundamentales de Loe y col. hace 30 afios se conoce de manera indudable
que la acumulacién de bacterias a nivel del margen gingival produce una reaccién inflamatoria gingival

denominada gingivitis (1, 5).

La presencia de bacterias a nivel supragingival es un fendmeno constante en la inmensa mayoria de
individuos y no debe considerarse un hecho patolégico. Es posible mantener una masa bacteriana lo
suficientemente reducida como para no dar lugar a la aparicion de una reaccion de defensa por parte de
la encia que sea clinicamente detectable. El numero de especies bacterianas que pueden hallarse en
estas condiciones es muy elevado, incluyendo la presencia constante de cocos grampositivos,
actinomyces, y bacilos. Sin embargo, si se permite un aumento en la masa bacteriana, se producen
cambios en su composicion de manera que la placa se hace mas gramnegativa, anaerobia, aumenta el

numero de actinomyces y estreptococos, y aparecen espiroquetas, vibrios y filamentos (1).

Factores etioldgicos:

Para que se inicie la enfermedad periodontal es necesario que existan bacterias. La maduracion de la
placa lleva a la formacion del célculo, un material calcificado que se adhiere a la superficie dentaria y
que se considera un factor etioldgico indirecto de enfermedad periodontal, debido al hecho de que, en
su superficie externa colonizan acumulos de bacterias viables. Esto, y no la existencia del calculo por si
mismos, es el motivo por el cual el tratamiento de la infeccion periodontal exige su eliminacion. Seria
pues conceptualmente posible, tratar la enfermedad eliminando la parte més superficial del célculo, y

dejando el resto adherido al diente (1).
Existen otros factores locales y sistémicos que aunque tampoco son responsables directos del inicio de
la enfermedad periodontal son, sin embargo, factores locales y sistémicos que modifican la respuesta de

los tejidos periodontales frente a la presencia de placa bacteriana (1).

Factores iniciales:

Dentro de los factores iniciales estan: la placa dental, calculos, bacterias y sus productos (2).
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Factores locales:

Dentro de estos factores tenemos: (1).

e Maloclusion.

e Paciente respirador bucal.

e Empaque de comida.

e Morfologia dental.

e Factores de los tejidos suaves.
e Jatrogenias.

e Oclusion traumatica.

Aqui deben incluirse especialmente aquellos que aparecen como consecuencia de tratamientos dentales
defectuosos desde margenes protésicos inadecuadamente ajustados y situados, hasta restos de cemento
olvidados subgingivalmente, coronas y restauraciones que invaden los espacios interproximales, es
decir, todo aquello que, por estar situado tan estratégicamente a nivel dentogingival, constituye un

factor irritativo que favorece el acumulo de placa y dificulta su eliminacion (1).

La oclusion puede ser otro cofactor en aquellos casos donde, en un mismo diente, existe
simultdneamente periodontitis activa y un trauma oclusal. En estos casos, tal como se vera mas
adelante, la pérdida de soporte puede acelerarse y aparecer lesiones Oseas verticales. Las
maloclusiones, por otra parte, no son causas de periodontitis ni gingivitis, excepto algunos casos de
sobremordida severa por trauma directo del borde incisal sobre el surco gingival de los incisivos
superiores, en su aspecto palatino. En consecuencia, no esta por regla general justificado el tratamiento

ortodontico con la excusa de prevenir la aparicion de enfermedad periodontal (1).

El tabaco debe incluirse hoy como un factor etiolégico indirecto que afecta de manera muy
significativa la evolucion de la periodontitis. El tabaco actiia localmente sobre la vascularizacion
gingival, ademds de producir efectos toxicos directos sobre los tejidos. Entorpece los mecanismos
defensivos del huésped, acelera la destruccion 6sea, probablemente incremente el riesgo de retraccion

gingival, y todo ello de manera especial con periodontitis de avance rapido (1).
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Factores sistémicos:

Hoy en dia se considera que las condiciones y los desordenes sistémicos son factores secundarios que
modulan el inicio y progreso de las enfermedades periodontales, mas que actuar como factor etiologico
primario. También se hace énfasis en la identificacién de los factores de riesgo para la enfermedad

periodontal.

Se define como condicion sistémica a los estados que ocurren de forma natural o que son inducidos, y
cuyos efectos generales se espera que afecten a todo el organismo. Pueden ser hormonales,
nutricionales, genéticos, relacionados con la edad, la ingesta de drogas o con habitos como el fumar.
Los desordenes sistémicos son verdaderas anormalidades o enfermedades que tienen signos y sintomas

que se desvian de lo normal y que definen enfermedades (9, 10).

Diferentes enfermedades y factores sistémicos actiian también indirectamente a nivel del periodonto,

reduciendo las defensas del huésped o incrementando la virulencia bacteriana (9, 10).

Envejecimiento:

La evaluacion de grandes poblaciones generalmente muestra que las personas mayores tienen mas
enfermedad periodontal severa. Sin embargo, no hay una clara indicacién de como el envejecimiento se
asocia con las enfermedades. Abdllatief & Burd, concluyeron en un andlisis de los datos
epidemiologicos obtenidos en la Primera Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (Nacional Health and
Nutrition examination survey I) de los Estados Unidos de Norte América, que al considerar el estado de
higiene, la edad era menos que un factor para determinar la enfermedad periodontal. Estudios
epidemioldogicos han demostrado que Bacteroides pigmentados de negro y Actinobacillus
actinomycetemcomitans son encontrados en personas mayores € individuos jovenes respectivamente

(9,10).

Estudios relacionados con la respuesta inmune demuestran un incremento de los niveles de anticuerpos
para Porphyromonas gingivalis desde la infancia hasta la edad adulta. Los estudios de edad no apuntan
hacia los factores asociados con el proceso de envejecimiento que pueden explicar el incremento en la

enfermedad periodontal. Una interpretacion de los datos hallados establece que las enfermedades
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periodontales son mas severas en las personas mayores debido a la destruccion tisular acumulada a lo
largo de una vida, méas que una deficiencia intrinseca relacionada con la edad o bien, una normalidad

asociada con el envejecimiento y su habilidad de hacer frente a las infecciones periodontales (9,10).

Raza:

La prevalencia de enfermedad periodontal difiere entre las razas. Los primeros estudios
epidemiologicos demostraron que los afro-americanos tienen mas enfermedad que los blancos. Sin
embargo, los afro-americanos y los blancos que pertenecen al mismo grupo socioecondmico deben ser
comparados, y las diferencias entre la frecuencia o severidad de enfermedad periodontal deben ser
evaluadas, en virtud de que el estado socioeconomico y los parametros asociados al estado, tales como
la educacion y la utilizacion de medidas de higiene bucal, parecen estar mas relacionadas con la
enfermedad periodontal que con la raza. Beck y colaboradores encontraron que el 46% de los afro-
americanos tenian una destruccidon periodontal avanzada en comparacion con el 16% de blancos en la
misma cohorte de edad. Otros estudios relacionados con periodontitis juvenil localizada también

encontraron un incremento en la prevalencia de la enfermedad entre los afro-americanos (9,10).

Estado socioeconémico y nutricion:

Desde hace mucho tiempo se ha demostrado que el estado socioecondémico se relaciona con las
condiciones periodontales. Pindborg encontré que los hombres daneses con un estado socioecondémico
mas alto presentaban condiciones periodontales mas saludables que aquéllos de estados mds bajos.
Arno encontr6 resultados similares entre los obreros y los empleados de oficina. Lovdal y
colaboradores demostraron que no eran necesariamente las condiciones socioecondmicas las que
explicaban la diferencia en el estado periodontal ya que el nivel educacional era una factor muy
importante (9,10).

Algunos estudios iniciales concluyeron que la enfermedad periodontal era mas severa en las
poblaciones de los paises en desarrollo y en los estados socioecondémicos bajos de los paises
industrializados, en quienes las deficiencias nutricionales eran mds frecuentes. Contrario a esa
aseveracion, Ramfjord y colaboradores encontraron que las condiciones periodontales en jovenes de la
India con sintomas de destruccién general no eran diferentes de las condiciones periodontales de

individuos bien nutridos. Russell y su equipo llevo a cabo un estudio en 700 personas en Alaska.
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La evaluacion incluy6 un examen médico completo con andlisis de sangre que comprendia 4cido
ascorbico (Vitamina C) en suero, vitamina A, queratina y analisis para determinar la cantidad de
vitaminas como tiamina y riboflavina en orina. Ellos encontraron que la condicion periodontal de los
individuos con deficiencias nutricionales no era diferente de la condicién en los controles en quienes no
se diagnosticé desnutricion. El mismo autor evaluo el estado nutricional y periodontal en individuos en
Etiopia, Vietnam del Sur y Tailandia y concluye que no hay correlacion entre el nivel de enfermedad

periodontal y el nivel sérico de vitamina A, acido ascorbico o tiamina y/o riboflavina en orina (9,10).

Recientemente se encontr6 que la ausencia de vitamina C afecta la severidad de gingivitis, no asi el
nivel de insercion. El papel de las vitaminas en las enfermedades periodontales, especialmente acido
ascorbico, ha sido de esencial interés para los clinicos e investigadores debido a las descripciones
iniciales de gingivitis severas en pacientes escorbtiticos. No obstante, a la fecha no hay claridad al

respecto (9,10).

En resumen, los estudios del estado socioeconémico y la severidad de la enfermedad periodontal no
han conducido a una explicacion definitiva alguna del por qué estan relacionados. De igual forma, la
contribucion de la nutricion a las enfermedades periodontales permanece sin confirmacion (9,10).

Drogas:

El incremento de la masa gingival causado por la Fenitoina (Dilantin), anticonvulsivo empleado en el
tratamiento de la epilepsia, ocurre en los pacientes que reciben el farmaco. Acontece mas a menudo en
los sujetos de menor edad. La hiperplasia que causa la fenitoina puede aparecer en bocas carentes de

irritantes locales y en ocasiones esta ausente en aquéllas donde los irritantes locales abundan (12).

Depresidn y factores psicolédgicos:

La relacion entre estos factores y la enfermedad periodontal se ha estudiado en animales y humanos sin
que hasta la fecha se haya determinado algo concluyente. Varios pardmetros como el bruxismo, higiene
oral y otros han sido relacionados separadamente con la depresion sin que se haya determinado algo

positivo (2).
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Enfermedades sistémicas y enfermedad periodontal:

Existen muy pocos estudios epidemioldgicos de desordenes sistémicos en poblaciones grandes con un
analisis apropiado que determinen que los desdérdenes son factores de riesgo para enfermedad
periodontal. En una muestra de 4,000 pacientes hospitalizados, los sujetos fueron clasificados de
acuerdo a su estado de enfermedad y luego se correlacioné la entidad con enfermedad periodontal. En
las personas estudiadas, que incluian entre otras enfermedades: tumores malignos, padecimientos
respiratorios, desordenes del sistema nervioso, enfermedades renales y hepdticas, tnicamente los
pacientes con diabetes mellitus presentaron una prevalencia elevada de enfermedad periodontal

estadisticamente significativa que los pacientes control hospitalizado (9,10).

Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida:

Estudios realizados por Silverman en pacientes con SIDA, encontré6 que la afeccion bucal mas
frecuente fue la candidiasis y el Sarcoma de Kaposi, la neoplasia bucal mas frecuente. La enfermedad
periodontal estuvo presente en el 17% de los pacientes. Aunque los pacientes con SIDA tienen una
inmunodeficiencia severa, no todos padecen de enfermedad periodontal. Sin embargo algunos de los
pacientes con SIDA tienen lesiones severas ulcerativas y necrotizantes, a veces con tejido muerto
debajo del proceso alveolar. Se acepta que como consecuencia del tratamiento de otras infecciones
provocadas por el SIDA, las enfermedades periodontales parecen estar bajo algin control. Se necesita
determinar la prevalencia de enfermedad periodontal en pacientes VIH sero-positivos que carecen de

los sintomas clésicos del SIDA (9,10).

Embarazo y hormonas sexuales femeninas:

Desde hace muchos afios se ha observado que hay un incremento de la enfermedad gingival en mujeres
embarazadas. Loe & Silness encontraron que la gingivitis era mas severa desde el segundo hasta el
octavo mes de gestacion. Durante el noveno mes y el periodo posterior al parto, la gingivitis mejora. El
incremento mayor de gingivitis tuvo lugar en las regiones interproximales y en el sextante anterior. En
otro estudio posterior, los mismos autores observaron una reduccién de la gingivitis mediante los
procedimientos correctos de higiene bucal, lo que demuestra que la gingivitis en el embarazo es

disparada por la placa dentobacteriana (9,10).
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En general, se postula que un incremento en las hormonas sexuales femeninas, que incluyen la
progesterona y posiblemente los estrogenos, particularmente en el segundo trimestre del embarazo
junto con la acumulacion de placa dentobacteriana supragingival, llevan a agravar o acentuar la
gingivitis, lo que se evidencia como inflamacién de los tejidos gingivales, el incremento en el sangrado
y del exudado gingival. Estos cambios son mdas pronunciados en las regiones anteriores e
interproximales. Existe aparentemente poco efecto sobre los niveles de insercion periodontales o del

hueso alveolar (9,10).

Osteoporosis:

La pérdida 6sea mandibular en los pacientes edéntulos y la osteopenia sistémica generalizada, estan
relacionadas. Groen y colaboradores encontraron la pérdida de dientes y enfermedad periodontal severa

en 38 pacientes de 43 a 73 afios de edad con signos clinicos y radioldgicos de osteoporosis (9,10).

La evaluacion de osteoporosis y enfermedad periodontal proveen una vista interesante entre las
anormalidades Oseas sistémicas y la reabsorcion/deposicion osea inducida y localizada. Se requieren de
estudios clinicos bien disefiados que comparen a los sujetos osteopordticos con los no osteopordticos
sobre periodos prolongados de tiempo, y que controlen otros factores como la ingesta de hormonas, el
habito de fumar, la raza y la edad. Estos proveeran una mejor perspectiva en la relacién entre

osteoporosis y las enfermedades periodontales (9,10).

Sindrome de Down:

También llamado mongolismo o trisomia 21, es un padecimiento congénito causado por una anomalia
cromosOmica, se caracteriza por deficiencia mental y crecimiento retrasado. Desde hace tiempo se
reconoce que ocurre enfermedad periodontal severa en individuos con este sindrome, la prevalencia es
alta (ocurre casi en el 100% en pacientes menores de 30 afios) (2,12).

Tratamiento para la enfermedad periodontal:

El tratamiento especifico para la enfermedad periodontal serd determinado por su dentista basandose en

lo siguiente:

e Suedad, su estado general de salud y su historia médica.

e Que tan avanzada esta la enfermedad.
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e Tolerancia a determinados medicamentos, procedimientos o terapias.
e Expectativas para la trayectoria de la enfermedad.

e Opinioén o preferencia.
El tratamiento puede incluir cualquiera, o una combinacion de los siguientes:
a) Remocion de la placa dental

La limpieza profunda puede ayudar a remover la placa dental y el tejido infectado en las primeras

etapas de la enfermedad, mientras suaviza las superficies dafladas de las raices de los dientes.
b) Medicamentos

Los productos quimicos dirigidos contra los microorganismos podrian servir para aumentar la
limpieza mecanica, para prevenir y tratar las enfermedades periodontales. Sin embargo, dada la
escasa gravedad y cronicidad de la gingivitis y periodontitis ha habido cierta renuencia a usar
dichas sustancias. Considerando la naturaleza microbiana de la placa, los farmacos antimicrobianos
han sido el pilar del control quimico de la misma y han sido empleados para la prevencion y el
tratamiento de la enfermedad periodontal. Entre los antimicrobianos estudiados, el grupo
antiséptico atrajo mucho interés, puesto que potencialmente hay una gran cantidad que puede ser

empleada topicamente.
¢) Cirugia

Cuando la enfermedad est4 avanzada, las 4reas infectadas debajo de las encias son limpiadas, y los

tejidos remoldados o reemplazados. Los tipos de cirugia incluyen los siguientes:

o Reduccion de los sacos orales.
o Proceso regenerativo.
o Injerto de tejido suave.

o Alargamiento de la corona.
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d) Implantes dentales

Son aparatos o dispositivos colocados quirtrgicamente en la cavidad bucal con fines protésicos. Se
pueden encontrar construidos con diversos biomateriales y formas, en tejidos duros y suaves de los

maxilares.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Los clinicos han considerado a la periodontitis como un factor de riesgo para el paciente diabético. El
Instituto Nacional de Salud y Nutricion de los Estados Unidos mediante datos epidemioldgicos en 1974
y el Instituto Hispanico de Salud y Nutricién en 1984, encontraron una mayor prevalencia de bolsas
periodontales en personas con diabetes (32.7-36%) que en el resto de la poblacion (13.8%). Otros
pequefios estudios como el de Cohen y col. en USA, Snajder y col. en Argentina y Bacic y col. en
Yugoslavia, han encontrado que la periodontitis fue mas prevalente y extensiva en diabéticos que en no
diabéticos. Por el contrario, Ternoven y Knuuttila en Finlandia, Hugoson y col. en Suecia, asi como
Beneveniste y col. y Hove y Stallard en USA, no encontraron diferencias en la prevalencia de bolsas
periodontales y pérdida dsea alveolar cuando compararon diabéticos con no diabéticos de la misma
edad. Una posible explicacion para la variacion de los resultados es que no todos los diabéticos son
similares. Cada diabético puede variar de acuerdo al tipo, al control metabélico y a la duracion de la

enfermedad (38).

La diabetes insulino dependiente tipo I, se caracteriza por una abrupta aparicion a cualquier edad y con
una destruccion de un 80-90% de las células de los islotes del pancreas que producen insulina, y
dependen de insulina exd6gena para prevenir la cetosis y preservar la vida. La mayor frecuencia de

aparicion de nuevos casos ocurre alrededor de la edad de la pubertad (38).

Segiin Bay I, Ainamo J., Gat, en 1974 concluyeron que la Diabetes tipo I parece requerir un
componente genético, permisivo, combinado con un factor externo que puede ser viral. Los
anticuerpos contra las células de los Islotes son comunes en los primeros pocos meses después del
diagnostico. En la mayoria de los casos probablemente aparecen en respuesta a dafio B- celular con
escape de antigenos celulares, pero en algunos pacientes puede representar enfermedad autoinmune

primaria (38).
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PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN DIABETICOS A NIVEL MUNDIAL

A nivel mundial se referencian investigaciones que asocian la prevalencia de la enfermedad periodontal

con la diabetes mellitus insulinodependiente.

Es asi como en 1996 Yzvuzyilmaz, C., Yumak O, Akdoganli T et al., realizaron un estudio en Turquia
en el cual incluyeron 17 pacientes con diabetes mellitus y 17 pacientes sistémica y periodontalmente
sanos para determinar las alteraciones presentes en la saliva y el estado periodontal del paciente en
individuos con diabetes mellitus tipo I. Lo que se encontré en este estudio fueron las posibles
alteraciones en la composicion salivar que pueden ser utiles para entender el incremento en la severidad

de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos (38).

La relacion existente entre diabetes mellitus insulinodependiente y periodontitis juvenil ha sido descrita
en el articulo publicado por Belem Novaes y Pereira L. en 1991, en el cual se evaluaron la insercién
periodontal y la pérdida 6sea comparandolos con pacientes no diabéticos. Especialmente los pacientes
insulinodependientes y con una enfermedad diabética no controlada mostrando mayor pérdida de

insercidn y pérdida osea (38).

Por otro lado Cianola y col. 1982, encontraron en pacientes diabéticos insulino dependientes
Estadounidenses, que el 10% sufrian periodontitis y en una muestra de pacientes no diabéticos
solamente el 2% mostraban enfermedad periodontal, ademas concluyeron que la enfermedad

periodontal en los diabéticos era relacionada con la edad (38).

Pinzon M. Hoffman W., et al. en 1995 realizaron un estudio en el cual tomaron 26 pacientes con
diabetes mellitus insulino dependiente con un promedio de edad de 13.4 aflos y también tomaron 24
pacientes sistémica y periodontalmente sanos; las medidas de indice gingival fueron més altas en los
pacientes diabéticos evaluados que en los no diabéticos, igualmente el indice de placa fue mas alto. Se

encontrd también incremento significativo en la severidad de la inflamacion gingival (38).

De la misma forma se realizé en Espafia por Dominguez Rojas V., Calatrava L., Ortega M. y col., un
estudio en el cual se tomaron 303 pacientes entre 10 y 11 afios de edad con diabetes mellitus insulino -
dependiente y se concluye que la poblacion juvenil diabética tipo I debe ser considerada como un grupo

en alto riesgo para presentar enfermedad periodontal (38).
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En el articulo publicado en 1992 por De Pommerau V. y col. realizado en Francia, se observo el
estado periodontal de 85 pacientes adolescentes con diabetes mellitus tipo I y se concluye que estos
pacientes presentan més inflamacién gingival que los 38 pacientes sanos tomados en el mismo estudio

(38).

De igual manera Thorstensan en 1995 en Suecia, realizé un estudio con 72 diabéticos de corta
evolucion y en el mismo estudio involucrd 77 pacientes con larga evolucidn, en los resultados se
encontr6 que los pacientes que més presentaban enfermedad periodontal eran los que presentaban
diabetes mellitus tipo 1 de larga duracion; los cuales presentaron pérdida sea alveolar y una reduccion
en la secrecién salivar. En los pacientes que presentan diabetes mellitus tipo I desde hace un largo

periodo de tiempo, pueden llegar a padecer periodontitis severa (38).

Glavind y col. Bacic y col. y Hugoson y col., encontraron periodontitis minima en diabéticos y su
desaparicion temprana antes de los 35-40 afios; sin embargo, ambos reportaron periodontitis mas
extensas y pérdida 6sea en diabéticos de larga duracion. La asociacion entre periodontitis y la duracion
de la diabetes es consistente con el desarrollo de otras complicaciones. Algunos estudios han
relacionado la periodontitis con la presencia de nefropatias y retinopatias aunque otros estudios no han

encontrado esta relacion (38).

Se realizo6 un estudio en Lisboa, Portugal en 1996 por Ainamo J, en el cual se confirma el hecho de que
al tener diabetes mellitus no controlada y por un largo periodo de tiempo, puede influir drasticamente
en la apariciéon de la enfermedad periodontal; en este estudio se hace énfasis en los diabéticos
fumadores, los cuales tienen un riesgo mas alto de padecer la enfermedad y destruccién periodontal

(38).

Asi mismo, en 1991 en Alemania Willersnausen y Col en un estudio con 31 pacientes diabéticos tipo I
y llevados a control y examen oral, se concluye que el grado de control metabdlico de la diabetes

mellitus influye notoriamente en el grado de afeccion periodontal (38).

Un estudio serio también fue realizado en poblacion Colombiana donde se examinaron 62 pacientes
que presentaban diabetes tipo I los cuales estaban vinculados a la Asociacion Colombiana de Diabetes
en Bogotd. La distribucion por género fue proporcional en el grupo en general, de los cuales 29
pacientes eran masculinos y 33 eran femeninos con rangos de edad entre los 13 a 26 afios. También se

tuvo en cuenta que estuviera la totalidad de dientes presentes. El estado periodontal fue evaluado por
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dos indices: el CPITN (indice de necesidades de tratamiento periodontal para la comunidad) donde, la
enfermedad periodontal global fue de 41.9% con la siguiente distribucién: grado I 69.3%, grado II
24.1%, grado III 1.6% y grado IV 0%. El otro indice utilizado fue el de Ramfjord modificado, el cual
tiene en cuenta la pérdida de insercion periodontal, con €l cual se mostré que el 51.2% de los pacientes
presentaron algun grado de pérdida de insercion de los tejidos periodontales con la siguiente
distribucion: en el grado 0 se observo un porcentaje de 48.3%, en el grado [ y Il el 48.6% y en el grado
II el 3.2% del total de la poblacion estudiada. Los resultados de esta investigacion en nuestra
poblacion corroboran los datos encontrados por otros autores como Dominguez y Rojas y

Yzvuzyilmaz, C. (38).

INDICES EPIDEMIOLOGICOS

Es una de las técnicas mas valiosas empleadas en la epidemiologia dental. Los indices epidemiolégicos
son intensos de cuantificar sobre una escala gradual de los estados clinicos, facilitando asi la

comparacion entre los grupos poblacionales examinados mediante criterios y métodos iguales (11,12).

Para su mejor comprension, Carranza los divide de la siguiente manera:
e Indices para evaluar la inflamacion gingival.
o Indices para medir la destruccién periodontal.
e Indices para medir la acumulacién de placa dentobacteriana.
e Indices para medir los célculos dentarios.

e Indices para determinar las necesidades de tratamiento periodontal.

indice De Placa (PII):

Creado por Silness y Loe en 1964. Es unico entre los demas indices que existen porque ignora la
extension coronal de la placa en la superficie del diente y evaltia solo el espesor en el 4rea gingival del
diente. Ya que se elaboré6 como un componente paralelo al indice gingival (GI) de Loe y Silness
examina las mismas unidades de calificacién de los dientes: las superficies distobucal, bucal,
mesiobucal y lingual. Un espejo bucal y un explorador dental se usan después de secar con aire los
dientes para evaluar la placa en el indice de la placa. A diferencia de muchos indices, no excluye o

sustituye los dientes con restauraciones gingivales o coronas. Ya sea todos o solo dientes seleccionados
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pueden usarse en el PII (11,12). Por ser este un indice cualitativo y uno de los més utilizados, es el

indice que utilizaremos en el estudio.

Criterios para el indice de placa (Silness y Loe)

0 = No hay placa en el area gingival

1 = una capa de placa adherida al margen gingival libre y ¢l area adyacente del diente.
la placa puede reconocerse solo pasando una sonda por la superficie

2 = acumulacion moderada de depositos blandos dentro de la bolsa gingival y en el margen gingival o
adyacente a la superficie dentaria de ambos, la cual puede verse a simple vista.

3 = abundancia de materia alba dentro de la bolsa gingival o en el margen gingival adyacente a la

superficie dentaria o en ambos.

El resultado del PII para el area se obtiene sumando las cuatro calificaciones por diente. Si la suma de
los resultados se divide en cuatro, se obtiene el resultado total para el diente. El resultado por persona
se obtiene sumando los resultados por diente y dividiendo la suma entre el numero de dientes
examinados. El PII puede obtenerse de manera similar en un segmento de la boca o en un grupo de
dientes. A pesar de los estudios que se han elaborado para asegurar la confiabilidad de los datos del PII,
la evaluacion del espesor de la placa es tan subjetiva, que para obtener datos vélidos se requieren

examinadores con gran preparacion y experiencia (11,12).
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BIOETICA EN INVESTIGACION

Definicion de Bioética: la Real Academia de la Lengua Espafiola (2005) define bioética como la
aplicacion de la ética a las ciencias de la vida. Para la Enciclopedia de Bioética, se trata del estudio
sistematico de la conducta humana en el ambito de las ciencias de la vida y del cuidado de la salud

examinada a la luz de los valores y de los principios morales.

Existen diversos tipos de bioética, ejemplo de ello es la bioética general que se ocupa de los
fundamentos y los valores originarios que sustentan la ética de la vida y sus fuentes documentales, asi
como de la utilizacién de microorganismos y los animales y plantas; la bioética especial que se ocupa
de los grandes temas en el terreno médico y bioldgico; la bioética clinica, que examina las conductas de
la practica médica concreta y en los casos clinicos, los medios correctos para desarrollar una conducta
acorde a dichos medios; la bioética en investigacién biomédica, preocupada de la experimentacion con
seres vivos y la bioética ecoldgica, encargada de lo relacionado con el medio ambiente, la cual fue
fundamental para Potter. Dentro de los principios y pautas fundamentales de Bioética aceptadas y

utilizadas a nivel internacional, se encuentran los siguientes documentos:

1. Coédigo de Niiremberg, elaborado por Niiremberg Military Tribunal Decision, en 1947.

2. La Declaracion de Helsinki, de la World Medical Association en 1964 y revisado en 1975,
1983, 1989 y 1996.

3. Guia Internacional de Etica para Investigacién Biomédica que incluye sujetos humanos,
elaborada por el Counsil for International Organizations of Medical Sciences —CIOMS-, en
colaboracion con World Health Organization; la cual fue propuesta en 1982 y revisada en 1998.

4. El Informe Belmont, de la National Comission for the Protection of Human Subjects of

Biomedical and Behavioral Research, elaborado en 1979.

Ademas del “consentimiento informado” de las personas que participan como sujetos de investigacion,
existen siete principios bdasicos (Emmanuel, E.J, Wendler, D.Y Grady, C. What Makes Clinical
Research Ethical JAMA. Volumen 283, No. 20, Pp. 2701. 27-11-200) que se debe considerar para

calificar de ética una investigacion, estos son los siguientes:

Este estudio tendra un alto significado social y cientifico; mejorara la salud o el bienestar siguiendo los

principios de uso responsable de los resultados.
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La investigacion estuvo disefiada, conducida, analizada e interpretada para que sus resultados sean

confiables y replicables en beneficio de la humanidad.

La escogencia de sujetos se realizé en funcion de las preguntas cientificas a resolver y no de la
vulnerabilidad de los mismos. Todas las personas que pueden ser tomadas en cuenta, de acuerdo a los
criterios de inclusion del objeto que se investiga, tuvieron la misma oportunidad de ser seleccionados,

sin discriminacion.

La seleccion minimizé los riesgos individuales y maximizard los beneficios sociales. Asi también
compar6 riesgos y beneficios potenciales para los sujetos, en relacion a los beneficios que se

pretendieron obtener para la sociedad.

Contiene una revision de expertos independientes con autoridad para aprobar, enmendar, o terminar el
proceso de investigacion, lo cual evitd potenciales conflictos de interés de los investigadores y permite

ejercer el control social de la aplicacion de los principios éticos.

Los sujetos participaron en la investigacion sélo si estan de acuerdo con sus valores, intereses y
preferencias. Por ello se les dio suficiente informacion sobre los propositos, riesgos, beneficios y

alternativas de la investigacion, para que puedan decidir libremente si desean participar o no.

Se garantizo el respeto a la libertad de decision. Si los sujetos cambian de opinion o deseaban retirarse
de la investigacion en cualquier momento. Ademads, de la privacidad y confidencialidad de la
informacidn, el monitoreo permanente de su salud y bienestar durante la investigacion y la informacion

de los nuevos riesgos y beneficios que se descubrieron en el proceso de investigacion.

CRITERIOS BASICOS PARA APLICAR LA BIOETICA EN LA INVESTIGACION CLINICA

La documentacion existente sobre Bioética aporta elementos importantes que deben observarse en la
investigacion en salud, de ella pueden sintetizarse los siguientes criterios basicos:
e El respeto a la vida, la dignidad y la libertad del humano, en beneficio de su salud fisica,

psiquica y social.
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e Apoyar a la persona o colectividad para que por si mismo enfrente la enfermedad y se inserte
en la vida social.

e Como profesional de la salud, no aprovecharse de conocimiento cientifico ya que nuestro
principal objetivo debe ser valorar al paciente omitiendo sus tendencias.

e Reconocer los alcances y limites de la investigacion para no despertar falsas expectativas
respecto al problema de salud.

e Comunicarle al paciente los resultados del estudio para orientarlo a una mejor solucion del
trastorno a investigar.

e Guardar el secreto sobre los perfiles de salud investigados en respeto a la persona del
investigado.

e No manipular la informacién proporcionada por las personas investigadas.

e No transgredir la dignidad humana, ni poner en riesgo su libertad y derecho a la salud.

e Realizar la investigacion con la mejor disposicidon y honestidad.

e No recurrir a factores materiales de convencimiento para lograr la informacioén deseada.

e Ser veraz en la informacion planteada y citar las fuentes de informacién necesarias,
diferenciando los hechos cientificamente comprobados, los valores éticos universales y sus

opiniones o convicciones personales.

Uno de los propdsitos de la Bioética es evitar al maximo la utilizacién de las necesidades
humanas y el sufrimiento animal o el sacrificio de los recursos naturales como explotacion que

arriesgue el bienestar del individuo por el bien de otros.
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OBJETIVO GENERAL:

Determinar las caracteristicas clinicas, radiograficas y microbiolédgicas de la enfermedad periodontal en
pacientes diabéticos tipo I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para

Diabéticos de Guatemala, en el afio 2007.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Establecer la prevalencia de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I de la
Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el

afio 2007.

2. Establecer la severidad de la enfermedad periodontal que presentan los pacientes diabéticos tipo
I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para Diabéticos de Guatemala,

en el afio 2007.

3. Determinar la extension de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I de la
Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el

aflo 2007.
4. Determinar los hallazgos radiograficos presentes en la enfermedad periodontal en pacientes
diabéticos tipo I de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para

Diabéticos de Guatemala, en el afio 2007.

5. Determinar la presencia de A.a. y P.g. en pacientes diabéticos tipo I de la Asociacién de

Diabéticos Juveniles y tipo II del Patronato para Diabéticos de Guatemala, en el afio 2007.
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VARIABLES:

A. Variables epidemiologicas

PREVALENCIA DE ENFERMEDAD PERIODONTAL: se refiere al nimero de personas que
presentan enfermedad periodontal en un momento dado.
INDICADOR: el numero de personas que presentan la enfermedad periodontal se expresa en
porcentaje, tomando en cuenta la presencia de algunas de las siguientes variables: profundidad
de surco gingival, presencia de sangrado al sondeo, presencia de calculos dentarios, lesiones de

furca y/o movilidad.

1. GINGIVITIS: inflamacion de la encia sin pérdida 6sea.

INDICADOR: por medio de inspeccion visual, sangrado al sondeo y PSG < 3mm.
2. PERIODONTITIS: inflamacién de la encia con pérdida dsea.

INDICADOR: por medio de inspeccion visual, sangrado al sondeo y PSG > 3mm.

SEVERIDAD DE ENFERMEDAD PERIODONTAL: se refiere al grado de afeccion de la enfermedad.
INDICADOR:

e Leve (PSG <3mm)
e Moderada (PSG 4-6mm)
e Severa (PSG > 7mm)

Se utilizo la clasificacion de leve para gingivitis y moderada o severa para periodontitis de acuerdo a
las PSG anteriormente mencionadas. Se evaluaran las piezas presentes en la cavidad oral, exceptuando

terceras molares.

EXTENSION DE ENFERMEDAD PERIODONTAL: se refiere al niimero de piezas dentales afectadas

por enfermedad periodontal.

GINGIVITIS: signos clinicos de inflamacion y con PSG < 3mm.

61



PERIODONTITIS: presencia de calculos supragingivales, lesiones de furca (grado I, II, II) y
movilidad dental (grado I, II, III).

INDICADOR: si presentan PSG > 4mm, célculos dentales, lesiones de furca, movilidad y/o

sangrado al sondeo en determinado nimero de piezas puede ser:

e 1-5 piezas dentales afectadas: localizada
e 6-10 piezas dentales afectadas: levemente generalizada
e 11-15 piezas afectadas: moderadamente generalizada

e 16 o0 mas piezas afectadas: generalizada

B. Variables clinicas:

PROFUNDIDAD DEL SURCO GINGIVAL (PSG): determina la distancia que existe desde el fondo

del surco hasta el margen gingival.

INDICADOR: los valores se expresan en milimetros y se mide con una sonda de Williams,

cuya calibraciones: 1,2, 3,5, 7, 8, 9,10.

SANGRADO AL SONDEO (ISS): determina el sangrado que se provoca al medir la PSG.

INDICADOR: se observa como un sangrado al momento de medir la PSG y se calcula con la

siguiente formula:

SS: ¥ areas sangrantes X 100

Total de 4reas examinadas

MOVILIDAD DENTARIA: grado de desplazamiento de los dientes en los planos horizontal y vertical.
INDICADOR: se determiné la movilidad con el mango de dos instrumentos aplicando un

movimiento horizontal y vertical. Se clasifico bajo los siguientes criterios:

e (0= Movilidad fisiologica
e 1= Movilidad horizontal perceptible

e 2 = Movilidad horizontal visible
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e 3 = Movilidad horizontal y vertical

PRESENCIA DE CALCULOS: depésitos de placa dentobacteriana calcificados adheridos al diente
supra y/o subgingivalmente.
INDICADOR: se establecio la presencia o ausencia por medio de inspeccion visual y tactil por

medio de la sonda de Williams.

LESION DE FURCA: pérdida dsea en la bifurcacion o trifurcacion de los dientes multirradiculares por
la enfermedad periodontal.
INDICADOR: por medio de la sonda de Nabers se determin6 el grado de lesion tomando en

cuenta los siguientes criterios:

e [ =lesidn de furca insinuada.
¢ II =la sonda penetra sin traspasar.

e [II =la sonda atraviesa totalmente la furca.

PRESENCIA DE PLACA DENTOBACTERIANA (IPDB): se determino la presencia de placa.
INDICADOR: por medio de inspeccion visual, sonda periodontal de Williams de acuerdo a los

siguientes criterios de la bolsa de PDB de Loe.

e (0 =no hay placa en la zona gingival

e 1= no se observa a simple vista, pero al raspar con sonda periodontal de Williams se
evidencia la presencia de una pelicula delgada de placa en el margen gingival.

e 2 = Se aprecia a simple vista una cantidad moderada de placa a lo largo del margen
gingival.

e 3 =Se observa gran acumulacion de placa en contacto con la pieza dental.
El IPDB se determiné al totalizar los diferentes punteos de las caras bucal y lingual del diente, se

divide en dos, se obtiene el punto para el diente en particular. El punteo para cada persona se obtiene al

sumar los punteos de los diferentes dientes divididos por el numero de dientes examinados.
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C. Variables radiograficas:

CONTINUIDAD DE LA LAMINA DURA: se determind si existe continuidad o no de la lamina dura

de las piezas que se encuentren presentes en la cavidad oral exceptuando las terceras molares.

ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL: la anchura del espacio
disminuye si el diente no tiene antagonista (hipofuncion) o aumenta si la carga oclusiva que recibe es

excesiva.

REABSORCION DE LA CRESTA OSEA: la magnitud de la pérdida ésea se estimé como la

diferencia entre la altura del hueso fisioldgico del paciente y la altura del hueso residual.
D. Variables microbioldgicas:

PREVALENCIA DE Actinobacillus actinomycetemcomitans

PREVALENCIA DE Porphyromonas gingivalis

1. Placa subgingival

2. Areas extracreviculares

INDICADOR: se determind la prevalencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans y/o
Porphyromonas gingivalis por medio de la técnica denominada “Reaccién en cadena de la
polimerasa” (PCR) en muestras provenientes de las cuatro mayores profundidades del surco

gingival y de frotes provenientes de los carrillos, dorso de lengua y regién amigdalina.
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MATERIALES Y METODOS

a. Material de la Investigacion

POBLACION Y MUESTRA

POBLACION:

La poblacion estuvo integrada de la siguiente manera: diabéticos tipo I ya diagnosticados
comprendidos entre los 3 a 9 afios de edad que estuvieran asistiendo regularmente a la clinica
de la Dra. Maya Serrano; y diabéticos tipo II ya diagnosticados que tuvieran entre los 30 a 50

afios de edad de las clinicas de PAPADIGUA.

MUESTRA:

Por ser este un estudio descriptivo piloto, se examinaron 25 pacientes que asisten regularmente
a la clinica de la Dra. Maya Serrano y 25 pacientes que asistan a las clinicas de PAPADIGUA

el dia del examen.

b. Técnicas

b.1. PROCEDIMIENTOS ADMINISTRATIVOS

Se efectud una carta solicitando autorizacién para la realizacion del estudio en PAPADIGUA y en la

clinica de la Dra. Serrano.

Clinica de la Doctora Maya Serrano: se llevdo a cabo en dicha instalacién una actividad
informativa dirigida a los padres de familia de los pacientes diabéticos tipo I que acudian
regularmente a la misma, con el propdsito de informar las implicaciones periodontales de la
enfermedad; asi mismo se les invitd a participar en el estudio, entregdndoseles el
consentimiento informado (anexo No. 1).

Para llevar a cabo el examen clinico, radiografico y microbiologico se trasladé hacia las
instalaciones de dicha clinica, el equipo y materiales necesarios, incluyendo la ficha clinica

(anexo No. 2), para asi examinar a todos los pacientes el mismo dia.
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e PAPADIGUA: se realiz6 una actividad en la que se informé a los pacientes de las
implicaciones de la enfermedad periodontal En ésta se les entregd el consentimiento informado
y luego se llevd a cabo en dichas instalaciones, el examen clinico, radiografico y
microbioldgico, en el cual, a diferencia de la clinica de la Doctora Serrano, se examinaron a los

pacientes que se presentaron ese dia pues muchos no asisten regularmente a sus citas.

b. 2. ANALISIS CLINICO

Se examind a cada paciente analizando su condicion periodontal registrando los datos en una ficha.
Durante el examen clinico se utilizé una sonda periodontal de Williams para determinar la profundidad

de 1a bolsa.

b. 3. ANALISIS RADIOGRAFICO

Se tomo un set de radiografias utilizando peliculas radiogréaficas intraorales tamafio No. 2 Kodak®
mediante la técnica de cono paralelo de cada paciente diabético tipo I y tipo Il distribuidas de la
siguiente manera: cuatro interproximales para piezas posteriores y dos periapicales para piezas
anteriores. En las cuales se evaluaron los siguientes aspectos: continuidad de la lamina dura,

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y reabsorcion de la cresta alveolar.

b. 4. ANALISIS MICROBIOLOGICO:

Se tomaron muestras colectivas de las cuatro PSG mas profundas y muestras colectivas de 3 areas
extracreviculares (lengua, carrillos e istmo de las fauces), tomando las muestras del fluido crevicular
mediante el uso de tiras colorimétricas de pH, las cuales fueron colocadas junto con las muestras de
PDB dentobacteriana que se removieron por medio del uso de las curetas de Gracey de cada una de las
areas antes mencionadas y luego se guardaron en recipientes especiales, para después procesarlas en el

laboratorio.

Las bacterias periodontopaticas Actinobacillus actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis
fueron identificadas, tanto en placa dentobacteriana subgingival como en las 4reas extracreviculares por
medio de PCR (reaccidén en cadena de la polimerasa) en concordancia con Bodinka et al, 1994 y

Flemmig et al, 1995.
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e Actinobacillus actinomycetemcomitans

Se utilizo el gen de la leucotoxina lktA del Actinobacillus actinomycetemcomitans. Un segmento
de 285 bp de la porcién central del /ktA fue amplificado empleando los primers TT-15 y TT-16.
Para el primer TT-15 se requiere la secuencia (5-TCG CGA ATC AGC TCG CCG-3") y para el
primer TT-16 se requirid la secuencia (5'-GCT TTG CAA GCT CCT CAC C-3"). Se agregaron 15
ml de la suspension de la placa dentobacteriana a la muestra de reaccion del PCR que contiene 30
pmol de cada primer TT-15 y TT-16, 200 mM de cada uno de los 4 dNTPs, 5 ml del amortiguador
de la sintesis de la polimerasa (Gene-Amp, Buffer para PCR de Perkin Elmer), 1,5 mM MgClp y
2.0 U de Tag-DNA polimerasa para un volumen final de 50 ml. Como controles positivos y
negativos, se usaron tanto muestras de placa dentobacteriana que contenian Actinobacillus
actinomycetemcomitans, como agua respectivamente. Cada muestra fue amplificada de la siguiente
manera: ciclos de 30 segundos a 94°C., 60 segundos a 65°C y 60 segundos a 72°C., los que se

repetiran hasta un total de 30 ciclos.

e Porphyromonas gingivalis

Se utilizo el gen de la colagenasa prtC de la Porphyromonas gingivalis. Un segmento de 548 bp de
la porcion central del prtC fue amplificado empleando los primers coll-1 y coll-2. Para el primer
coll-1 se requiere la secuencia (5’ACA ATC CAC GAG ACC ATC-3") y para el primer coll-2 se
requiere la secuencia (5’-TTC AGC CAC CGA GAC G-3"). Se agregaron 15 ml de la suspension
de la placa dentobacteriana a la muestra de reaccion del PCR que contiene 30 pmol de cada primer
coll-1 y coll-2, 200 mM de cada uno de los 4 dNTPs, 5 ml del amortiguador de la sintesis de la
polimerasa (Gene-Amp, Buffer para PCR de Perkin Elmer), 1,5 mM MgClp y 2.0 U de Taq-DNA
polimerasa para un volumen final de 50 ml. Como controles positivos y negativos se usaron tanto
muestras de placa dentobacteriana que contenian Porphyromonas gingivalis, como agua
respectivamente. Cada muestra fue amplificada de la siguiente manera: ciclos de 60 segundos a

94°C., 60 segundos a 53°C y 60 segundos a 72°C. Que se repiten hasta un total de 30 ciclos.

b.5. ANALISIS ESTADISTICO

Por ser este un estudio descriptivo piloto Gnicamente se utilizé la media aritmética como medidas de

tendencia central y la desviacion estandar.

67



89

(Z'ON 0Ipend I9A) "SOUR 6p-0t A 6€-0€ OP $o [] 0d1y s0oneqeIp so| eied anb senuaiw soye

62-07 K 61-01 op o3uel [5 ud o sejuasald sajuarp ap oJouwnu JoAew uod peps e [ odil S0INIQRIP SO[ Ud anb BAISSO 3 BNSINW €[ UL ‘PEPA J[qBLIEA B[ UOD UQIdR[aL Uy
7 *ON 0apend [2p ugneldrd.aauy

odures op ofeqel], :o1uanyg

L 1 S z ¢ 4l 0 (u) syudueLIdg
0 0 0 0 0 I 9 (u) ey
(u) errewLy

0 0 0 0 0 0 I [ugRUAg

1 14 z 0 0 9 3 (u)ournosey

9 L € z ¢ 6 14 (u) ouruowd,
69-09 65-0S 6-0% 6€-0€ 62-0C 61-01 6-0 pepa op oguey

11 od1 s0019qeI(q _ [ odi |, sodneqel(

800C ‘VIVINALVND 4A AvANID VI NA I A I OdLL SOJ21L349VvId
SALNAIDOVd 4d dvdd dd ODNVY JOd NOIDILNId A OYANID dd VIONANDT YA 4d NOQIDNEI-LSIA
¢'ONOYdVvND

"soye 'S op ang || odn sodnIqeIp sof Ip

©] £ soge 9['¢| op any | odn soonoqerp sof eied erpaw pepa e ‘[| odi) S0d139qRIP SO] uod ugioereduwod us suesald AP op olownu J0Aew usUSN) | 0dr) SOINRQRIP SO
anb BAI9SQO S ‘UQIONUSP B] UOD UQIIR[AI UF "AuUaweAoadsal “(Sz/81=U) %L [0 A (S7/91=U) % +9 |2 Ise ‘sodni3 soquie uo e1ousNdaL J0ABW U0J BIUdsaId a5 ouruaway
oxas [ anb £ ‘[ odn owoo [ odr) soonaqeIp O] US ojue} AuswreAneNnba SpIAIp as ou sjqerres erowrd el anb eroaide os ‘goOz ‘e[eWdleND Sp PEPIND B U [ A |
odn soonaqerp sajudroed us ugNUAP 3P A 0J8UHT op SI[qELIEA SB| S SLIOUSNIALY AP UQIONQLSIP B 9puaidwos onb epeIpniss eisanui e[ 9p eljeiSowsp e] U0d UQIoe|al ug
] "ON oJapend [dp uonejdadaduy

oduweos op ofeqel], :ojusny

89°1¢ 88°LI 81'S¢C () sayuesaud sajuolrg
[44 ST L1 (u) 9JuouBULIdg UOIUS(]
L 0 L , (u) BIXIAL UQIOHUR(

! 0 1 (u) eLRWLI UQTONUA(]
81°¢ce (239 91I'€l (x) pepd
91 L 6 (u) ournose
143 81 91 (u) ouruowdj
0s ST 54 Sualded
[e30.L 11 od1 ] soonpqeIq 1 odi], soongqeld S[qeLIBA

800C ‘VIVINALVND dd
avdanio vINA II A 1 OdLL SODILIIVId SHLNAIOVd N SHLNASTYd SALNAIA A NOIDLLNAd ‘dvad ‘OdaNgD dd SYIONINIHY 4d NOIDNEr™1SId
1 'ON OdAavnNd
*OpRWLIOJUl OJUSTWIIUASUOD 9 UOIeWLIL) anb A ugIsn[oul 9p SOLILID
so[ uoo uoorjdwno anb sajusroed sof sopo} & oAnour g ] odn £ | odiy sods)ewEns s0o1qERIp sAyuSIded Uo SyPaISUIS g K supjuwodwaiaowouop y op erous[eAdld
©] A [euopoLIdd PepIULIJUS B] 9p UQISUI)XD A peplLIdAds ‘BIoudeadrd ] uoJaAn|ouod onb ses30[01qoIoru A seolpiSoIpel ‘SeoIul[osedlIsLIooeIed se| UOJRUIULINOP O

SOAv.LINSdd




69

W/, < DSJ un uorejudsard (Gz/1=U) % ¢ [@ A wwg

-7 9P DS (ST/ST=U) % 09 [® ‘Wuig 3p > DS uotejuasald (5z/6=U)2, 9¢ ‘II 0dnl S0onRqeIp SO U "W/ ap <« DSJ ojussaid oyuaroed unguiu £ wwg-i sp DSJ urjussaid

(ST/6=1) % 9¢ |0 ‘Wwg ap < DSJ ueuasald (z/9[=U) % +9 [° T odn SOIIQEIP SO[ US anb BAISSQO os [RIUOPOLISd PEPOULIDUS B[ 9P PEPLISASS B UOJ UQIOR[AI U

i *ON 0apend [ap ugneldIdiduy

oduwed ap ofeqel] :o1uany

4 Y4
| 0
Sl 6
6 91

[e10L

(wwy, < DS) vIGAAS
(ww9-f DSJ) EPLISPON
(wwg S DSJ) oA

11 od1] soongqerq  od1 soonaqeld

800T ‘VIVNALVND 4a AvdIiNd VINA I A 1 OdLL SOO1LAgVIa
SHLNHIOVd N4 TV.INOAORNAd AVAINYEANT VT1dd dVARIAGS V1dd NOIDNArdLsId
¥ 'ON OdAvND

‘siuoporad op souSis uoejuasaid

(ST/81=U) 9% L [° senusl wuwig dp > DSJ A oopuos [e opesfues eyuosaid (S7/p=u) 9 9] [0 ‘VIUOULIOLISIUR SEPRUOIOUSW SI[RLIBA SB| op eunJulu vjuasaid as

ou (§/¢€=U) % 1 I° I 0d1} S0oNqRIp SO UF "PEPIIAOW O/A SBIINJ ‘SOLIBJUSP SO[NI[BD ‘0apuos [& opeiSues ap eoussald ‘Wury < NGJ SO[qeLBA sajuamn3is se| op vunJe

ueuasald (z/6=U) AueIsal 95, 9¢ [9 A (Ww ¢ >HgJ A 09puos [e opesSues) [eAISuIS ugroeweyul op sodruy|d sousis uejussaid ($z/01=U) % 0t [ onb senusiw ‘[eIuoporad

PepauLIgfuS 9p ugIorIsejIURLE BUNFUIU UBIUSSAId ou ($7/9=U) %47 |9 | 0dn) S0d1I9qRIp sO] Ua anb BAISSqO as ‘[ejuopoLIad pepatIayud e] op eIous eAaId €] UOD UQIOR[AI U
1€ "ON oapend [9p ugneldadidyuy

odues op ofeqel] :oyuenyg

€T ST [e10],
81 6 (u) sniuopoLag
12 01 (u) syIAIguID
3 9 (u) oueg

[ejuoporiad
pepawIgjuy

11 odi, soonaqeiq 1 od1] soonoqeiq

800T ‘VIVINALVND 3d AvdINDd VING I A 1 OdLL SOJ1LdVvIa
SHLNHIOVd N4 TV.INOJOIHd AVAIWYHANT VT 3d VIODNATVATId V1 dd NOIDNdr-YLSId
£ 'ON OddvNo



0L

“JB[OJA[E BISAID B[ op ugIo10sqeal eyuasaid sajusioed sof ap (Sz/pz=U) % 96 [@ anb ©AI95q0 35 [ od1y sooneqerp soj ug ‘[eiuoporiad ojuoureSy

[op oroedsa [op ojustweydURSUS URIUASAId sowsiw sof 9p (Sz/C1=U) % S [° anb eAIesqo as | odn sooneqerp sajudded SO US BOYRISOIPEL S[QRLIBA B[ UOD UQIOR[I UF

19 *ON 0.apend [ap uonedIdidyuy

odweo ap ofeqel], :ajuan,]

(¢ 0 BINp BUILP[ B] Sp PepINUNUOD B 9P BPIpIod
[ejuoporrad
0¢ €1 ojuawegI| [9p oroeds? [op OlUATWIRYDdUBSUY
vz 3 JR[ODA[E BISAID B[ 9P UQIIIOSABY
11 odi [, soongqeiq

1 odiy, soonaqei(

8007 'VIVNALVND A avdiNd VI NA Il A 1 OdIL SO21LAdVIa

SHINHIOVd N4 TVINOJONId AVATIWIEANT VT HA SOJIDOTOIAVYE SOOZVTIVH SATVIIONIId

9 'ON OddvND

"sepejoaje sezald G[-1 1 op euosald sejuarded op osownu J0Aew [3 anb BAI9sqO s [ od1) S001I2qRIp SO[ Uy ‘sepejoaje sezaid ¢-|

op 03Ukl [ U UBHUINOUS 35 sAuatoed op eLIoKew ] anb BAISqO s ‘[ od) S0o1RqEIp sajudoed SO[ US [RJUOPOLISd PEPIULIAJUS B[ 9P UQISUIIXS S|qBLIBA B] UOD OPIONIL o(]

1S "ON 04pend [3p uonedIdiduy

odweo ap ofeqel] :ajuan,g

Y4 ST [e10L
S 0 91<
L I SI-11
14 8 01-9
L 01 Sl
(4 9 0
11 od1], soongqer( [ odi], sooneqel(q sepe}odje sezald

800T ‘VIVINALVND 3d AvdINd VIN4 I A 1 OdLL SOJ1L3gVvIa
SHINHIOVd N TVINOAORNAdd AVAIWIHANT VT1dd NOISNALXA
¢ 'ON OYavnd



L&

(0S/Z=u) %} en3ud| us 34 £ erepSiwe £ en3uay ‘eoerd us ey Bjussaid [f
ody aquaroed 9 A eoe[d us 34 £ enSus| us ey ®viussaid sej enb [ ody oongqerp sjusided |5 “sowsiueSi001o1w sop so] urudsaid anb sayusroed sop UBAISqO IS ajudwEdIu(

:8 "ON 0.apend [3p ugrdedad.aajuy

odures op ofeqel] :ojuenyg
0 14 € [4 ejepSruy
(4 % I T enSuor] SAIR[NOIAQIORIIXD SBAIY
0 4 [4 14 SO[[LLRD
I 8 ] ¢ [eA13uI3qns eoe|q ITg[NdIABIORIUL BATY
3d 'Y 3d 'Y
11 odiy, 1odip sooneqel(

800T ‘VIVINALYND 3d avdiNd VINA II A I OdIL SOJILIAVIA SALNAIOVd Nd
SVAVNINVXH SVAYY dOd SOOILLYdOLNOAORIdd SONSINYOJOOUDIA dd NOIONII.LSIA
8 'ON OYAdvNDd

S1pa13uld sououtodyd.iog weyuasard (¢z/g=u) %] K subjruiodwa1aououtjon
snipovgourzoy ueyussald (Gz/p1=u) %9< [0 anb vAIsqO 0s [ odiy S0d1QRIP SOf UY “syparSuts spuouiosdydiog ueiudsaid (G7/9=U) %7 [8 A suvjuoow3o08utous;on

snipopqouoy uejuasard sowsiw sof 9p ($7/8 =U) %zE [0 onb eAIesqo os | odi) soongqeip ssjusioed SO| US BIIFO[OIGOIIIW J[GRLIBA B UOD OPIANdR d(]
1L "ON 0apend [ap ugrdejaadaajuy

odureo op ofeqel], :ajuan,]

0S/6 ST/t §T/9 sifeArgurn) euowollydiod
0s/CC STVl ST/8 SURJIWOIUIDIAWOUNIY SN[[19BqOUNDY
1810, 11 odi1, soonpqer( 1 odi], soonpqeiq

8007 ‘VIVINILVND dd AVAIND VINA II A 1 OdLL SOJILAGVIA SHLNAIOVd NI SI'TVAIONIO
SVNOWOYAHAYOd A SNVLINODWALIDAWONILOV SN TTIOVHONILOV SOOILYdOLNOAOIYdd SONSINVOYOOIYDIN 40 VIONATVATUd
L ON OY4dVvND



DISCUSION DE RESULTADOS

Los resultados obtenidos en este estudio, permiten resaltar y discutir los siguientes aspectos:

En relacion con la distribucion de frecuencia de género en pacientes diabéticos tipo [ y II en la ciudad
de Guatemala 2008, el género femenino se encuentra mayormente afectado, 64 % (n=16/25) para el
tipo I'y 72% (n=18/25) para el tipo II. Estos resultados se deben a que en las organizaciones en donde
se realizaron los estudios, la poblaciéon que busca atencién y tratamiento es mayoritariamente del

género femenino.

En relacion con la denticidn, se observo que los diabéticos tipo I presentan mayor nimero de dientes
presentes (x= 25.48%) en comparacion con los diabéticos tipo II (x= 17.88), probablemente debido a
que los sujetos del tipo I tienen mayor acceso a la informacion por la institucion a la que ellos acuden y
el apoyo de los padres de familia. Asi mismo, la edad que tienen al momento del examen, y el hecho de
que los diabéticos tipo II tienen mayor tiempo de padecer la enfermedad, son aspectos que también

explican estos hallazgos.

En relacion con la variable edad, en la muestra se observa que en los diabéticos tipo I, la edad media
fue de 13.16 afios mientras que para los diabéticos tipo II fue de 53.2 afios. A esto se debe que los
diabéticos tipo II presentan una denticién permanente establecida por lo que aumenta la pérdida de

piezas en comparacion con los tipo I que poseen una denticién mixta.

En relacion con la prevalencia de la enfermedad periodontal, se observa que en los diabéticos tipo I, el
24 % (n=6/25) no presentan ninguna manifestacion de enfermedad periodontal, mientras que el 40 %
(n=10/25) presentan signos clinicos de inflamacion gingival sangrado al sondeo y PSG<3 mm y el 36
% (n=9/25) restante presentan alguna de las siguientes variables: PSG > 4mm, presencia de sangrado al
sondeo, calculos dentarios, furcas y/o movilidad. En los diabéticos tipo II el 12 % (n=3/25) no
presentaron ninguna de las variables mencionadas anteriormente, el 16 % (n=4/25) present6 sangrado
al sondeo y PSG < de 3mm mientras el 72 % (n=18/25) presentaron signos de periodontitis. Estos
resultados indican que los diabéticos tipo I presentan mayores signos clinicos de gingivitis como lo son
PSG <3mm, sangrado al sondeo e inflamacion gingival, mientras que los tipo II presentaron mayores

signos clinicos de periodontitis (PSG>3mm, sangrado al sondeo, inflamacion, lesién de furca, calculos
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y movilidad lo que se debe a varias razones: la periodontitis es mas comun en adultos, mientras que la
inflamacién gingival es mas comun en nifios, sobretodo por la exfoliacion de las piezas dentales;
ademds que en la mayoria de los casos las técnicas de higiene bucal no son las adecuadas.

Con respecto a la severidad de la enfermedad periodontal, se encontrd que en los pacientes diabéticos
tipo I el 64 % (n=16/25) de los pacientes presentan PSG > de 3mm lo cual se clasific6 como una
manifestacion leve de la enfermedad periodontal, el 36 % (n=9/25) presentan PSG de 4-6mm, es decir
una manifestacion moderada de la enfermedad periodontal y ninglin paciente presenta PSG > de 7mm
por lo que no hubo manifestacion severa de enfermedad periodontal En los diabéticos tipo II 36 %
(n=9/25) presentan PSG < de 3mm, el 60 % (n=15/25) PSG de 4-6mm y el 4 % (n=1/25) presentan un
PSG > 7mm. Esto significa que los diabéticos tipo II tienen una enfermedad periodontal mas severa

que los tipo L.

En relacion a la variable de extension de enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos tipo I se
observa que la mayoria de pacientes se encuentran en el rango de 1-5 piezas afectadas. En los pacientes
diabéticos tipo II se observa que el mayor nimero de pacientes presenta de 11-15 piezas afectadas.
Estos resultados muestran que los pacientes diabéticos Tipo I padecen una enfermedad periodontal
localizada, contrario a la tipo II que padecen de una enfermedad periodontal moderadamente
generalizada. La pérdida de piezas es mayor en los pacientes diabéticos tipo II debido a la higiene que
los pacientes tienen y a su control glicémico, lo que los hace ser mas susceptibles a la enfermedad
periodontal. Esto concuerda con la literatura publicada, ya que ésta indica que la relacion entre el
tiempo de padecer la enfermedad y la higiene bucal es directamente proporcional al nimero de piezas

afectadas. (24, 23)

En cuanto a la variable radiografica en los pacientes diabéticos tipo I se observa que el 52% (n=13/25)
de los mismos presentan ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. En los pacientes
diabéticos tipo IT se observa que el 96% (n=24/25) de los pacientes presentan reabsorcion de la cresta
alveolar. Estos resultados coinciden en que los pacientes diabéticos tipo II la reabsorcién de la cresta
esta relacionada con los valores mas altos de PSG que ellos presentaron, mientras que los tipo I el

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal se relaciona con la inflamacién gingival.

En relacion con la prevalencia de A. actinomycetemcomitans 'y P. gingivalis en la cavidad bucal de la

muestra estudiada, se encontré que las mismas estaban presentes en los diabéticos tipo I al 56%
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(n=14/25) de los pacientes y en los diabéticos tipo II al 68% (n=17/25) de los pacientes. Un analisis
mas detallado por dreas examinadas reveld que la bacterias A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis
en los pacientes diabéticos tipo I fueron mas frecuentes en areas extracreviculares (carrillos) mientras
en los pacientes diabéticos tipo II la bacteria 4. actinomycetemcomitans fue mas frecuente en la region
subgingival y P. gingivalis en areas extracreviculares (lengua). Estos datos son ligeramente mas bajos
que los reportados en la literatura extranjera ya que en ésta se indica que 4. actinomycetemcomitans

aumenta en mas jovenes y P. gingivalis aumenta en adultos. (242s)
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CONCLUSIONES

Con base a los hallazgos encontrados en este estudio, se concluye que:

L

La prevalencia de la enfermedad periodontal para ambos tipos de diabéticos es alta, afectando al

tipo I en un 72% y al tipo II en un 88% de los sujetos estudiados.

La extension de la enfermedad periodontal es localizada para los diabéticos tipo I afectando de
1-5 piezas, mientras que para los diabéticos tipo II presentan una extension moderadamente

generalizada, afectando de 11-15 piezas dentales.

La severidad de la enfermedad periodontal para los diabéticos tipo I es leve y para los

diabéticos tipo II es moderada.

Los hallazgos radiograficos mostraron que los diabéticos tipo I presentan, en 52% de los casos,
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y en los diabéticos tipo II presentan el

96% de reabsorcion de la cresta alveolar.

En los diabéticos tipo I se encontr6 una alta prevalencia de la enfermedad periodontal, la
extension y severidad son bajas, en contraste con los diabéticos tipo II, en los cuales los tres

aspectos anteriores son altos.
La prevalencia de bacterias periodontopaticas A.a. y P.g. en la cavidad bucal, tanto intra como

extracrevicular es baja; a excepcion de A4.a. en diabéticos tipo II en la muestra de placa

subgingival en donde es mediana.
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RECOMENDACIONES

En este estudio se recomienda que:

1. Se continte con investigaciones sobre enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo I
y tipo I, para relacionar la prevalencia, severidad, extension y hallazgos radiograficos, asi
como la prevalencia de las bacterias periodontopaticas con las variables como el control
glicémico, glucosa casual, ingesta proteino-calérica y las patologias asociadas a la diabetes

mellitus.

2. La Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala tome en cuenta
los resultados de este estudio para disefiar programas preventivos de la enfermedad

periodontal en los pacientes diabéticos tipo I y II.

3. Los resultados de este estudio sean considerados en el proceso de ensefianza-aprendizaje del

curso de Periodoncia del Area Médico Quirtrgicas de esta Casa de Estudio.

4. El Departamento de Educacion Odontologica de la Facultad de Odontologia organice

jornadas periodontales como apoyo para estas asociaciones.

5. Se divulgue la informaciéon obtenida en este estudio al Patronato de Diabéticos de
Guatemala (PAPADIGUA), a la Asociacion de Diabéticos Juveniles y al gremio

odontologico.
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ANEXO NO. 1
CONSENTIMIENTO INFORMADO

La Universidad de San Carlos de Guatemala y la Facultad de Odontologia llevan a cabo la
investigacion intitulada “Determinacion de las caracteristicas clinicas, radiograficas y microbiologicas
de la enfermedad periodontal de pacientes diabéticos tipo I y tipo II de la Asociacion de Diabéticos
Juveniles y del Patronato para Diabéticos de Guatemala (PAPADIGUA) en la ciudad de Guatemala,
afio 20077, este estudio esta coordinado por el Dr. Edwin Milidn Rojas, quien selecciono y designo al
equipo de estudiantes calificado que participa en el desarrollo del mismo.

La investigacion se realizara con el propdsito de estudiar las enfermedades de las encias en
pacientes diabéticos tipo I y II que asisten a la Asociacion de Diabéticos Juveniles y la Patronato para
Diabéticos de Guatemala (PAPADIGUA). El estudio tiene varias etapas y en ésta se establecera el
estado de salud y enfermedad clinica, radiografica y microbiologica de las encias. Para ello se hara un
examen de la boca y también se tomardn muestras de las bacterias en placa dentobacteriana y surco
gingival. El examen permitird detectar si la persona estd enferma de su boca, dientes y encias. Los
resultados que se obtengan les seran informados al participante y, de estar enfermo, se le referira a un
Centro de Atencion Bucal. Todos los datos son confidenciales y no se proporcionara ningtin nombre a
persona alguna fuera del equipo de investigadores.

Durante el estudio no se efectuara procedimiento clinico alguno que involucre la inyeccion de
anestesia ni la administracion de medicamento.

Por este medio, Yo estoy enterado de
todo el examen y procedimiento que se me hard, y por medio de mi firma confirmo que se me ha
explicado satisfactoriamente sobre el contenido de este consentimiento y de los procedimientos que se
me haran. También se me ha dicho que puedo abandonar la investigacion en cualquier momento sin
tener que dar explicacion alguna. Con mi firma y mi nombre al final de este documento autorizo a la
persona designada por el Coordinador de la Investigacion que haga el examen (a mi) (a mis hijos) y que
tome las muestras de microbios que contemple el estudio.

Nombre con letra clara:
Cédula de vecindad: Registro No. , Numero:

Firma de consentimiento del paciente o encargado legal:

Direccidn:
Teléfono:
Examinador: Firma:
Lugar y fecha:
Vo.Bo.:

Dr. Edwin Milian Rojas

Coordinador
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ANEXO no. 2
Universidad de San Carlos de Guatemala Ficha No. |———_|

Facultad de Odontologia Examinador ]

Guatemala, 2007

“Determinacion de las caracteristicas clinicas, radiograficas y microbioldgicas de la enfermedad periodontal de pacientes diabéticos tipo I
y tipo II de la Asociacion de Diabéticos Juveniles y del Patronato para Diabéticos de Guatemala (PAPADIGUA) en el afio 2007~

FICHA CLINICA

Datos Generales

Nombre del paciente: Fecha:

Lugar y fecha de nacimiento: Sexo: M F
Direccion:

Escolaridad:

Criterios de exclusiéon

Antibidticos Sindrome de Sjorden

Tx. PAR Previo Sindrome de Down

Embarazo ACV

Lactancia Infarto

HMA

Hipertension ETS

Hipotension Fiebre reumaética

Hepatitis Tuberculosis

Asma SIDA

Enfermedades de la nifiez Otros

Habitos Si No
Fumar # al dia

Licor

Onicofagia

Otros

HOA ; Examen clinico de tejidos blandos de la cavidad
Ultima visita al dentista Bucal (presencia de anomalias y/o patologias):
#de cepilladas/dia

Dolor dentario

Dolor de encias

Aftas

Exodoncias

Examen Periodontal Simplificado

Hallazgos Radiograficos
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Continuacion de Ficha Clinica:

Paciente: Fecha nac.- Fecha ex. :

FDI
IPDB
PSG/SS
Cale.

Movilidad

S
Furcas

vestibular

hingual

[FDI
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PSG/SS
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Movilidad | ]
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PDB
PSG/ISS
Calc.

Movilidad

fingual
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Movilidad | ! I

Sangrado al sondeo:

190 4 Test Microbiolégico: ICNTP
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&5 Aa A.a

% 45 Ee .55

%



El CONTENIDO DE ESTA TESIS ES UNICA Y EXCLUSIVA RESPONSABILIDAD
DE LA AUTORA

vafv/ /Vﬂ\ N

MAI{A BERéN’fCE SANCHEZ SANCHEZ




-

;/ Mﬁﬂ/mf N4
Sl osii™
Jayia Berenice | chez Sénchez

Sustentante !

pre-

Dr. Ricardo Ledn Castillo

Dr. Edgar Rafael Mirandaceballos Dr. Henry Giovanni Cheesman Mazariegos

Revisor | Revisor |l

Vo.Bo.

)

Dra. Carmen I6rena Ordofiez Samayoa de Maas

Secretaria Académica



