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RESUMEN
La periodontitis es una enfermedad infecciosa de etiologia bacteriana fuertemente
relacionada con la mala higiene oral que al combinarse con una enfermedad sistémica como
la diabetes puede agravar la enfermedad periodontal dando como resultado la progresion
mas rapida de pérdida de tejido 6seo y perdida dental. Objetivo: Presentar el caso del
tratamiento de periodontitis cronica generalizada severa en paciente con diabetes mellitus
tipo II. Presentacion del caso: Paciente masculino de 46 afios presenta periodontitis cronica
generalizada, acude a la consulta por una revision, tiene una enfermedad sistémica
importante como la diabetes y movilidad agravada de los dientes inferiores. Conclusiones:
La motivacion y fisioterapia oral, junto al tratamiento periodontal, el control de su
enfermedad sistémica y acudir a las terapias de mantenimiento son la mejor manera de

mantener la salud periodontal el en paciente.

Palabras Clave: Periodontitis Cronica, Diabetes, Movilidad Dental
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ABSTRACT

Periodontitis is an infection of bacterial etiology strongly associated with poor oral hygiene
that when combined with a disease system such as diabetes can aggravate periodontal disease
resulting in the most rapid progression of bone loss and dental loss. Objective: To present
the case of severe generalized chronic periodontitis in a patient with type II diabetes mellitus.
Presentation of the case: A 46-year-old male patient has generalized chronic periodontitis,
comes to the office for a review, and has an important systemic disease such as diabetes and
aggravated mobility of the lower teeth. Conclusions: Motivation and oral physiotherapy,
along with periodontal treatment, control of systemic disease and refer to maintenance
therapies are the best way to maintain periodontal health in patients.

Keywords: Chronic Periodontitis, Diabetes, Dental Mobility



INTRODUCCION
Las patologias periodontales son consideradas enfermedades inflamatorias cronicas que
resultan de infecciones polimicrobianas complejas, que favorecen a la destruccion de los
tejidos de soporte del diente como son el hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento
radicular, y que en caso de no ser intervenidas a tiempo causaran perdida temprana de dichos

tejidos y de perdida dental. (Bascones Martinez, 2014, pag. 273)

Estudios demuestran que las personas que padecen diabetes tienen mayor incidencia de
enfermedades en las encias siendo asi que la diabetes esta directamente relacionada con el
inicio, progresion y severidad de la enfermedad, y la diabetes esta relacionada también con
otra lista de complicaciones tales como enfermedades cardiacas, derrames y problemas

renales. (ADA, 2015)

En el siguiente caso el objetivo sera comprobar la relacion bidireccional entre
enfermedad periodontal y diabetes ademas de prevenir la futura perdida de dientes, y asi no
solo mejorar su salud general, sino también detener la progresion de la enfermedad y mejorar

la estética y funcion del paciente.
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OBJETIVOS

General

Identificar la enfermedad periodontal del paciente para brindar un tratamiento eficaz para

prevenir futuras complicaciones.

Especificos

= Motivar al paciente en su higiene oral para prevenir la perdida futura de dientes.
* Disminuir la inflamacién, controlar y eliminar la infeccion

= Mejorar estética y funcion del paciente.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Paciente de 46 afios de edad, acude a la clinica de especialidad de la UIDE, muy
preocupado porque sus dientes inferiores se le mueven y uno ya se salid. El paciente presenta
movilidad dental agravada en dientes inferiores, ademas de una pérdida de tejido interdental
presentando recesiones y socavados entre los dientes superiores e inferiores. A todo lo
anterior se le suma el excesivo acumulo de placa bacteriana entre los dientes y adicional una
enfermedad sistémica como es la diabetes, al reunir todos estos antecedentes se procede a
realizar una planificacion de tratamiento que estara basado en la terapia basica periodontal,
empezando por la motivacion y fisioterapia oral afiadiendo a esto las exodoncias de los
dientes con movilidad grado 3 y por ultimo la colocacion de una prétesis inmediata de

acrilico.
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JUSTIFICACION
Se realizara el tratamiento de un paciente que padece periodontitis cronica generalizada
la cual en los tltimos meses se agravo por la diabetes que presenta, adicionando los malos

habitos de higiene oral.

El agil y pronto tratamiento es necesario ya que la enfermedad periodontal es una
patologia que afecta a los tejidos de soporte de los dientes y puede aumentar su agresividad
si esta se combina con una enfermedad sistémica. Se ejecutara este tratamiento con el fin de
disminuir la cantidad de placa bacteriana o biofilm dental y detener la pérdida progresiva de
tejidos de soporte dental, y se tratara de concientizar al paciente para que cambie sus habitos

de higiene oral.

Se debera instruir al paciente como realizar una buena técnica de cepillado dental y el uso
de coadyuvantes, ademas se le hara pruebas para evaluar su estado y grado de enfermedad
y se utilizaran métodos mecanicos y ultrasdnicos para mejorar esta condicion que afecta al
paciente. Para brindar un confort completo al paciente si es necesario se debera acudir a

técnicas mas complejas como la cirugia para poder llegar al éxito.

X1V



1. Enfermedad periodontal

1.1 Concepto

CAPITULO 1

Infeccion compleja que se produce en hospedadores susceptibles y son causadas

por biofilms en las superficies dentarias. Ademas la respuesta inmune inflamatoria

frente al biofilm es la responsable primaria de la perdida de insercion periodontal y

la perdida 6sea. (Bascones Martinez, 2014, pag. 273)

1.2 Clasificacion

De acuerdo a la AAP en 1999 la clasificacion engloba las siguientes enfermedades

periodontales

Enfermedades gingivales inducidas por

placa dental

Gingivitis relacionada sclo con placa dental

Enfermedades gingivales modificadas por
factores sistémicos.

a.- Relacionado con el sistema endocring.
1. Gingivitis relacdionada con | g pubertad
2. Gingivitis reladionada con el ciclo
menstrual

3. Gingivitis relacionada con el embarazo

Enfermedades gingivales modificadas por
medicamentos
a. Enfermedades gingivales influidas por

farmacos
1. Agrandamiento gingival por
farmacos

2. Gingivitis por anticonceptivos
Enfermedades gingivales modificadas por
mal nutricién
a.- Gingivitis por deficiencia de dcido
ascdrbico

Tlustracion 1: Clasificacion

Lesiones Gingivales Mo Inducidas Por
Placa

I.- Enfermedades gingivales de origen
bacteriano especifico

Il.- Enfermedades gingivales de origen viral
a.- Infecciones por herpesvirus
1.- Gingivostomatitis herpética primaria

.- Enfermedades de origen fungico

a.- Infecciones por especies de Candida:
Candidiasis gingival generalizada

b.- Eriterna gingival lineal

c.- histoplasmosis

d.- otras

V.- Lesiones gingivales de origen genético
a.- Fibromatosis gingival hereditario
b.- Otras

.- Manifestaciones gingivales de enfermedades
sistematicas

a.- Lesiones mucocutaneas

b.- Reacciones alérgicas

WI.- Lesiones traumaticas(artificiales, iatrogénicas
o accidentales)

a.- Lesiones quimicas

b.- Lesiones fisicas

.- Lesiones térmicas
Wil.- Reacciones a cuerpos extrafios

Fuente: (Carranza & Newman, 2014, pag. 63) Modificado por Macarena Santos



1.2.1 Periodontitis

(Carranza & Newman, 2014, pag. 66) Definen como una enfermedad inflamatoria
de los tejidos de soporte de los dientes provocada por microorganismos o grupo de
microorganismos especificos, que tienen como efecto la destruccion progresiva del
ligamento periodontal y el hueso alveolar con la formacion de bolsas, recesion, o las

dos.

1.2.1.1 Caracteristicas clinicas
Clinicamente para diferenciar de la gingivitis de la periodontitis detectamos la
presencia de pérdida de insercion, la cual con regularidad se acompaiia de formacion
de bolsas, cambios de la densidad, y altura del hueso alveolar. Los signos clinicos de
inflamacion esta relacionados al cambio de color, contorno, consistencia en la
hemorragia al sondaje no siempre son un indicador confiable. (Carranza & Newman,

2014, pag. 67).

1.2.1.2 Patrones de pérdida ésea provocada por factores sistémicos
Los factores locales y sistémicos regulan el equilibrio fisioldgico del hueso. Cuando
existe una tendencia generalizada hacia la reabsorcion Osea, se puede adicionar la
pérdida oOsea iniciada por los procesos inflamatorios locales. (Carranza & Newman,

2014, pag. 202)

Esta influencia sistémica sobre la respuesta del hueso alveolar como la presento
Glickman a inicios de los afos 50, considera una influencia regulatoria sistémica en

todos los casos de enfermedad periodontal.



La virulencia de las bacterias de la placa, es la naturaleza del componente sistémico,
no su ausencia o presencia, la que influye en la gravedad de la destruccion periodontal.

(Carranza & Newman, 2014)

1.2.2 Periodontitis cronica
1.2.2.1 Caracteristicas clinicas
Para el diagnostico se debe detectar cambios inflamatorios cronicos de la encia
marginal, presencia de bolsas periodontales y perdida de insercion clinica, la pérdida

Osea, se la diagnosticara por medio de una radiografia.

A. Distribucion de enfermedad

La periodontitis cronica se describe como localizada o generalizada dependiendo

de los sitios afectados asi:

a. Periodontitis localizada: cuando menos del 30% de los sitios valorados en la boca

muestran pérdida 6sea o de la insercion. (Bascones Martinez, 2014)

b. Periodontitis generalizada: cuando el 30% o mas de los sitios valorados en la

boca presentan pérdida dsea o de la insercion. (Carranza & Newman, 2014, pag. 222)

El patron de pérdida 6sea observado en la periodontitis cronica puede ser vertical

(angular).

B. Gravedad de enfermedad

La gravedad de la destruccion del periodonto se lo asocia al tiempo. La pérdida 6sea
y de la insercion se vuelve mas prevalente y mas grave con la edad. La gravedad de la

enfermedad se describe como leve, moderada o severa.



Periodontitis leve: cuando no hay mas de 1-2mm de pérdida de la insercion clinica.

Periodontitis moderada: cuando no hay de 3 -4 mm de pérdida de insercion

clinica.

Periodontitis severa: cuando hay Smm o mas de pérdida de insercion clinica.

(Carranza & Newman, 2014, pag. 223) (Escudero-Castafio , Perea-Garcia , &

Bascones-Martinez , 2008)

C. Sintomas

Los pacientes al momento de cepillar sus dientes o morder un alimento pueden
constatar si existe sangrado, también pueden observar espacios entre los dientes como
resultado del movimiento dental o que se aflojan sus dientes. Sin embargo, como la
periodontitis cronica suele ser indolora, es probable que los pacientes no se den cuenta
de que tienen esta enfermedad y es menos probable que busquen tratamiento oportuno.

(Carranza & Newman, 2014, pag. 223)

D. Prevalencia

La periodontitis cronica aumenta en prevalencia y gravedad con la edad, por lo
general afecta tanto a hombres como a mujeres, este tipo de periodontitis esta asociada
con la edad, pero no es una consecuencia de esta. Esto quiere decir que la edad del
individuo no causa aumento en la prevalencia de la enfermedad, sino el tiempo durante
el cual los tejidos periodontales son lujuriados por el acumulo crénico de placa.

(Carranza & Newman, 2014, pag. 224)



Los resultados de esta investigacion coinciden con los de ( Sivermans L, 2010)en la
cual qued6 demostrada que la diabetes constituye un importante factor en el desarrollo
de las periodontopatias, pues aumenta dos 6 tres veces la susceptibilidad a padecerlas,
ya que la diabetes disminuye la quimiotaxis polimorfonuclear y la sintesis de colageno,
que trae como consecuencia una inhibicion de la respuesta al tratamiento, ademas, de
una menor capacidad de resistencia a las infecciones.

La diabetes mellitus constituye un factor de riesgo conocido de las enfermedades
periodontales por las microangiopatias de los vasos sanguineos, que disminuyen el
flujo sanguineo, disminuye los nutrientes, oxigeno y defensa de la encia,
caracterizandose por manifestaciones periodontales como abscesos a repeticion,
bolsas, movilidad, agrandamientos, pérdidas 0seas y retraso en la cicatrizacion. ( Pefia

Sisto, Pefia Sisto, Diaz Felizola, & et al., 2008)

La enfermedad periodontal se convierte en factor de riesgo de la diabetes mellitus
porque en ella la secrecion de productos finales de glucosilacion avanzados (AGEs),
se unen con receptores de membranas de células fagociticas (monocitos
hipersecretores) y sobre regulan las funciones de los mediadores quimicos
proinflamatorios que mantienen una hiperglucemia crénica, tal y como ocurre en la

diabetes. ( Penia Sisto, Pena Sisto, Diaz Felizola, & et al., 2008)

Ambas patologias tienen factores genéticos, y alteraciones microbioldgicas e
inmunologicas en comun. La evidencia es que la glucemia se estabiliza después del
tratamiento periodontal y la enfermedad periodontal produce desestabilizacion de la

glicemia. ( Pefia Sisto, Pefia Sisto, Diaz Felizola, & et al., 2008)



1.2.3 Factores de riesgo para la enfermedad periodontal

a. Factores locales

El equilibrio se puede modificar por factores exdgenos o enddgenos con lo que se
presenta la enfermedad. La placa bacteriana localizada en el margen gingival (supra y
subgingival) es la precursora de la enfermedad, con mayor afectacion la placa
subgingival ya que tiene un mayor contacto con los tejidos de soporte del diente. Esta
ultima placa estd integrada por bacterias anaerobias, gram negativas, formas moviles y
espiroquetas, localizadas en un area donde se dan condiciones muy favorables (bolsa,
anaerobiosis, PH, potencial 6xido-reduccion, menor autoclisis, etc.). La microbiota es
polimicrobiana y mixta siendo las enfermedades muchas veces consecuencia de
asociaciones bacterianas complejas. (Bascones Martinez & Figuero Ruiz, 2005, pag.

3)

Existen fuertes interacciones mediadas por moléculas especificas en la superficie de
las bacterias (adhesinas) con los receptores complementarios de las mismas en la
pelicula dental. Con el paso del tiempo, los fenomenos de congregacion de nuevos
colonizadores y los de multiplicacion permitiran la adhesion firme de las bacterias a la

superficie dental. (Bascones Martinez & Figuero Ruiz, 2005).

Se calcula que en la boca de un adulto pueden llegar a colonizar mas de 500
especies, y cada individuo puede albergar 150 o mas especies distintas, mas del 30%
de ellos no han sido identificados, pero entre los cuales se encuentran bacterias,
hongos, protozoarios y virus. El biofilm posee componentes organicos e inorganicos
que provienen de la saliva, el liquido crevicular y de las bacterias como tal. La parte

orgéanica del biofilm estd compuesto por polisacaridos, proteinas, glucoproteinas y
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lipidos, mientras que en la parte inorganica predomina calcio y fosforo y otros
minerales como el potasio y flior; a medida que aumenta el contenido mineral inicia

la formacion de calculos. (Carranza & Newman, 2014, pag. 345)

En 4reas con predominio de bacterias tales como el Agrigatibacter
Actinomycetemcomitans y la Phorfiromona Gingivalis, Treponema Denticola y
Fusobacterium Nucleatum, se ha relacionado directamente con Periodontitis Agresiva

y Periodontitis Cronica. (Carranza & Newman, 2014, pag. 376)

b. Factores sistémicos

Cuando la periodontitis se presenta junto a una enfermedad sistémica influye en la
efectividad de la respuesta del huésped,el indice de destruccion periodontal puede

aumentar de forma significativa.

La diabetes tipo 2 es mas probable que se desarrolle en adultos al mismo tiempo
que la periodontitis cronica. El efecto sinérgico de la acumulacion de placa y la
modualcion de la respuesta efectiva del huésped a traves de los efectos de la diabetes
puede llevar a la destruccion periodontal grave y extensa. (Carranza & Newman, 2014,

pag. 225)

La diabetes mal controlada puede ser un factor de riesgo para una mayor gravedad
de la periodontitis y una respuesta deficiente al tratamiento periodontal. Los pacientes
pueden presentar xerostomia, candidiasis y caries, asi como enfermedad periodontal. (

Wilder & Moretti, 2017)



c. Factores ambientales y de comportamiento

El tabaquismo aumenta la gravedad y la extension de la enfermedad periodontal,
como resultado de esto, los fumadores con periodontitis cronica tienen una mayor
pérdida 6sea y de la insercion, més lesion de furca y bolsas mas profundas; forman mas

calculos supragingivales y menos calculos subgingivales.

El estrés emocional se relacionado con la enfermedad ulcerativa necrosante,debido
a los efectos del estrés sobre la funcidon inmunolédgica. (Carranza & Newman, 2014,

pag. 225)

d. Factores genéticos

La periodontitis se considera una enfermedad multifactorial en la que se altera el

balance normal entre la placa bacteriana y la respuesta del huésped.

1.2.4 Etiologia
Biofilm: Se define como sustancia estructurada, resistente, de color amarillo-
grisdceo que se adhiere fuertemente a los estructuras duras intraorales incluyendo

protesis fijas y removibles.

La placa dental se diferencia de otros depositos que se encuentran en la superficie
como es la materia alba la cual es una acumulacion blanda de bacterias, alimentos y
células de tejido que carecen de una estructura organizada de placa dental y es

facilmente desplazada. El calculo es un deposito duro que se forma por medio de la



mineralizacion de la placa dental y por lo general estd cubierto por una capa de placa

no mineralizada. (Carranza & Newman, 2014, pag. 346)

1.2.5 Diagnostico Periodontal
Para llegar al diagnostico tanto presuntivo como definitivo debemos tener los

datos en el peridontograma y un examen complementario: radiografia panoramica.
a.  Diagnostico Presuntivo
Paciente presenta enfermedad periodontal cronica, y movilidad dentaria
b.  Diagnéstico Definitivo

Paciente presenta Periodontitis Cronica Generalizada modificada por enfermedad
sistémica (diabetes mellitus), recesion gingival de Miller clase II en dientes 3.6;
Movilidad dental grado 3 en los dientes inferiores 4.2,4.1,3.1,3.3 ;involucracion de
furca del diente 2.6 de acuerdo a radiografia panoramica y sondaje de furcas, dentro de

la clasificacion de Kennedy el paciente es edéntulo clase IV en inferior.

Iustracion 2: Radiografia Panoramica
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Iustracion 3: Periodontograma




1.2.6 Tratamiento Periodontal

El plan de tratamiento nos direccionard a un correcto manejo del caso, en el que se
incluird los procedimientos requeridos por el estado de salud bucal; por ende el
objetivo del tratamiento periodontal se vera enfocado en la recuperacion de las
caracteristicas normales de la gingiva, por medio de procesos que ayudaran a la
eliminacion y el control de placa bacteriana; para esto el odontdlogo deberd instaurara
medidas correctas de higiene para asi poder mejorar la salud oral y sistémica del

paciente. (Bascones Martinez, 2014)

Este constara de cuatro fases que comprenden: fase sistémica, higiénica o
etioldgica, correctiva y de mantenimiento, cuyo éxito se basa entre la intervencion del

profesional y la cooperacion e interés del paciente. (Eley, Soory, & Manson, 2011)

A. Fase Sistémica

La informacion médica del paciente es de vital importancia, ya que no se puede
omitir ningun dato relevante de su enfermedad sistémica ya que en esta fase los pasos
a seguir seran evaluar su condicion general ya que esta repercutira en el progreso y
tratamiento periodontal, ademas se debe ver la reaccion del tejido periodontal ante el
tratamiento a realizar. (Bascones Martinez, 2014) Se envia al paciente realizar
examenes de sangre para saber el control de su glucemia, para asi poder prevenir algin

contratiempo durante el tratamiento odontoldgico.

B. Fase Higiénica/Control de la Infeccion
Esta fase empieza con la eliminacion de los factores etiologicos de la enfermedad

periodontal, ademés de la motivacion de higiene, instruccion de técnicas de cepillado,
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eliminacion de factores locales predisponentes, el raspado y alisado radicular y el uso
de antimicrobianos en caso de ser necesarios también se toman en cuenta en esta fase

del tratamiento. Esta fase se sub divide en dos etapas:

a. Fase basica

Incluye la motivacién y fisioterapia oral al paciente junto con instrucciones de
higiene, control de otras infecciones como caries, eliminacion de factores retentivos de
biofilm , estabilizacion oclusal y la terapia basica periodontal: el raspado y alisado
radicular. Posterior a esto se procede la extraccion de dientes con movilidad y mal

pronéstico (3.3,4.2,4.1,3.1)

Iustracion 4: Colocacion del liquido revelador de placa en Maxilar superior e
inferior
Autor: Macarena Santos

Hustracion 5: Eliminacion de calculo dental y de biofilm blando
supragingival con la ayuda de instrumentos ultrasénicos en los
cuadrantes tanto superiores como inferiores

Autor: Macarena Santos )



b. Raspado y alisado radicular

(Bascones Martinez, 2014, pag. 451) Denomina raspaje a la técnica que tiene como
propésito la eliminacidn de calculo, placa, pigmentaciones y otros depdsitos organicos
sobre la superficie dental. El alisado radicular esta orientado a eliminar dentina
necrdtica e igualar superficies, dejando asi una superficie lisa que dificulte la
recolonizacion bacteriana. El raspado y el alisado radicular pueden realizarse por
métodos quirdrgicos o cerrados teniendo como consecuencia la sensibilidad de la raiz

y sensibilidad a la presion de la misma.

El objetivo principal tanto del raspado como alisado esta dirigido a restaurar el
estado de salud de los tejidos gingivales, resolver la inflamacion, disminuir la
profundidad de la bolsa, facilitar la higiene oral, preparar los tejidos para

procedimientos quirdrgicos de ser necesario . (Bascones Martinez, 2014, pag. 454)

Ilustracion 6: Administracion de anestesia local
Autor: Macarena Santos
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Iustracion 7: Raspado y alisado radicular en maxilar superior e inferior con
ayuda de curetas
Autor: Macarena Santos

¢. Técnica de raspado radicular

(Lindhe, 2008) Describe

“Como un procedimiento destinado a eliminar la placa y calculo de la
superficie dentaria supra o subgingival, mediante instrumentacion, el
alisado radicular es una técnica de instrumentacién mediante la cual se
elimina el cemento ablandado y la superficie radicular se endurece y se
alisa.”

Las curetas requieren de un afilamiento constante ya que su parte fila se desgasta

constantemente por el tipo de accidon que realizan sobre las superficies dentales.

La cureta de mano estd compuesta por tres partes, la hoja de trabajo, el vastago o
cuello y el mango, y tiene dos bordes cortantes, se debe sostener en forma de lapicero
modificado y colocar la parte cortante de la misma con una angulacion de entre 70 y

80 grados en relacion al diente. (Lindhe, 2008)
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La parte cortante de la cureta en el fondo de la bolsa periodontal y se gira la cuchilla
hacia la superficie del diente y con un movimiento firme y estable se jala hacia coronal

para eliminar los depositos de placa y célculo. (Lindhe, 2008)

Los raspadores ultrasonicos convierten la energia eléctrica en vibraciones que se
transmiten a la punta del instrumento causando que este vibre entre 18000 y 45000 Hz,

y realice la accioén de remocion de la placa y el calculo. (Lindhe, 2008)

d. Exodoncias de dientes # 4.2,4.1,3.1,3.3 con movilidad
(W George & B Taylor, 2010) Encontraron una alta prevalencia de la pérdida
dentaria en los pacientes diabéticos, en los que encontraron una elevada pérdida de

insercion, pérdida de hueso alveolar y por consiguiente, pérdida de dientes.

Ilustracion 8: Administracion de anestesia local sin vasoconstrictor
Autor: Macarena Santos
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Iustracion 9: Decolamiento de tejidos adyacentes
Autor: Macarena Santos

Mustracion 10: Exodoncia con forceps # 151
Autor: Macarena Santos

En la técnica anestésica se utilizd anestesia sin vasoconstrictor (epinefrina) ya que
(Macouzet Olivar, 2008, pag. 138) indica que inhibe la secrecion de insulina y, por

consiguiente, se presentaran concentraciones altas de glucosa en la sangre.

Se receto analgésicos orales paracetamol 500mg cada 8 horas por 4 dias, (Cardozo
& Pardi, 2003) recomienda no recetar salicilatos ya que estos incrementan la secrecion
de insulina y pueden potenciar el efecto de las sulfonilureas, resultando una

hipoglicemia.
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Se indic6 una dosis profilactica de amoxicilina 2 gr via oral 60 minutos antes de
procedimiento ya que (Gutiérrez , Bagan , Bascones , & et al., 2006) recomiendan el
uso de dosis profilactica en pacientes con factores de riesgo de infeccion local o

sistémica (diabetes) que serdn intervenidos en procedimientos invasivos.

Y se le indico al paciente que siga con Amoxicilina de 500mg el resto dias, cada 8

horas por 7 dias.

C. Fase Correctiva/ Restauradora

R

Tustracion 11: Realizacion de protesis acrilica inmediata (5 piezas),
postquirdrgica.
Autor: Macarena Santos

Colocacion de protesis inmediata post quirdrgica para esperar el tiempo de cicatrizacion y
que el paciente no perdiera la capacidad de consumir alimentos.
D. Fase de Mantenimiento

Ilustracion 12: Post operatorio a los 8 dias
Autor: Macarena Santos
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CAPITULO 2
2. Trastornos endocrinos (Diabetes Mellitus tipo II)

2.1 Concepto

(OMS, 2017) Describe como una enfermedad crénica que aparece cuando el
pancreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente
la insulina que produce. La insulina es una hormona que regula el azlicar en la sangre.
El efecto de la diabetes no controlada es la hiperglucemia (aumento del azucar en la
sangre), que con el tiempo dafia gravemente muchos 6rganos y sistemas, especialmente

los nervios y los vasos sanguineos.

Debemos tener siempre en cuenta que la DM es un proceso de continua evolucion.
Asi, su severidad puede mantenerse, mejorar o empeorar, y el grado de control
metabolico estar intimamente ligado a la propia historia natural de la enfermedad o al

tratamiento considerado como idoneo en cada momento.

2.1.1 Clasificacion

A. Diabetes mellitus tipo 1

Se caracteriza por la destruccion de las células beta pancreaticas, que conduce a la
deficiencia absoluta de insulina. Esto generalmente se debe a la destruccion

autoinmune de las células beta (tipo 1A). ( McCulloch, 2016)

En EEUU la DM1 suele iniciar a los 14 afios por esto también a menudo se la
conoce como diabetes mellitus juvenil; sin embargo puede presentarse a cualquier edad

y presenta tres manifestaciones importantes:
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a) Hiperglucemia, b) aumento de la utilizacion de las grasas con fines energéticos, c)

pérdida de proteinas organicas. (Hall & Guyton, 2011)

B. Diabetes mellitus tipo 2

Es el tipo mas comun de diabetes en adultos y se caracteriza por hiperglucemia y
grados variables de deficiencia y resistencia a la insulina. Es un trastorno comun cuya
prevalencia aumenta marcadamente con grados crecientes de obesidad. La resistencia
a la insulina y la deficiencia de insulina pueden surgir a través de influencias genéticas
o ambientales, lo que dificulta la determinacion de la causa exacta en un paciente

individual. ( McCulloch, 2016)

El desarrollo de la diabetes tipo 2 al contrario de la tipo 1; la tipo 2 se asocia a un
aumento de la concentracion plasmatica de insulina, que es la respuesta compensadora
de las células beta del pancreas a la resistencia a la insulina, una disminucién de la
sensibilidad de los tejidos efectores a los efectos metabdlicos de la insulina. La
reduccion de la sensibilidad a la insulina altera la utilizacién y almacenamiento de los
hidratos de carbono, eleva la glucemia e induce un incremento compensador de la

secrecion de insulina. (Hall & Guyton, 2011)

La resistencia a la insulina forma parte de una serie consecutiva de trastornos que
se conoce como “‘sindrome metabolico” y éste se caracteriza por:  a) obesidad
(acumulacion de grasa abdominal), b) resistencia a insulina, ¢) hiperglucemia en

ayunas, d) anomalias de los lipidos, e) hipertension. (Hall & Guyton, 2011)

Cuando la resistencia a la insulina es continua y grave, una regulacion normal de la

glucemia no se lleva a cabo a pesar de haber concentraciones elevadas de insulina, en
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las primeras fases de la enfermedad, la consecuencia es una hiperglucemia moderada
tras la ingesta de una alta carga de carbohidratos. La DM2 avanza, las células 3 del
pancreas se debilitan y estan dafiadas y son incapaces de producir insulina suficiente

para evitar una hiperglucemia mas grave. (Hall & Guyton, 2011)

En algunos casos de personas obesas que no presentan diabetes es debido a que el
pancreas produce insulina suficiente para evitar esta alteracion; sin embargo en otras
personas obesas con la enfermedad, el pancreas deja de secretar progresivamente
grandes cantidades de insulina necesarias o su funcion resulta alterada debido al

excesivo acumulo de lipidos en el pancreas, y asi la diabetes de desarrolla en absoluto.

En la mayoria de casos la diabetes tipo 2 puede ser tratada de forma eficiente al
menos en su etapa primario con ejercicio, restriccion calérica y adelgazamiento, sin
necesidad de la administracion exdgena de insulina o el consumo de tiazolidinedionas
(metformina) la cual va a suprimir la produccion de glucosa en el higado. (Hall &

Guyton, 2011)

Los mecanismos involucrados son:

a. El higado es un importante 6rgano amortiguador de glucosa.

b. Lainsulinay glucagon operan como sistemas de retroalimentacion para mantener
la glucemia dentro de lo normal asi: Al aumentar la concentracion de glucosa va
a producir la secrecion de insulina en grandes cantidades, lo que va a producir que
la glucemia se reduzca a niveles normales; por otro lado en el descenso de la
glicemia estimula la secrecion de glucagon y por el contrario hara que la glucemia

aumente a valores normales.
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c. Las hipoglucemias graves son provocadas por el descenso de glucemia en el
hipotalamo estimulando asi, el sistema nervioso simpatico.

d. Durante horas o dias se libera la hormona del crecimiento como el cortisol que se
liberan en respuesta a la hipoglucemia prolongada. (Hall & Guyton, 2011, pag.

994)

2.2 Diagnostico de diabetes

La diabetes se diagnostica a través de una analitica de sangre:

A.  Glucosa plasmatica en ayunas superior o igual a 7.8 mmmol/L (mayor o igual

a 140 mg/dl) en dos ocasiones. (Harrison, 2012)

B.  Glucemia basal en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl o glucemia a las 2 horas
de una prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 gr de glucosa mayor o igual a 200

mg/dl. 'Y Hemoglobina glicosilada mayor o igual de 6,5%. (ADA, 2015)

Todas ellas deben repetirse en dos ocasiones, salvo cuando existan signos
inequivocos de diabetes, en cuyo caso una glucemia al azar de >= 200 mg/dl es

suficiente”, especifica.

C. Glucemia tras la ingestion de 75g de glucosa, siendo diagndstico de diabetes
una glucemia en plasma venoso mayor o igual 11.1 mmol/L (mayor o igual 200

mg/dL) durante 2 horas de prueba. (Harrison, 2012)
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Ilustracion 13: Tipos de Diabetes
Fuente: (Harrison, 2012)

Tabla 1: Sintomas

Sed anormal y sequedad de boca
Miccion frecuente

Falta de energia, cansancio extremo
Hambre constante

Pérdida repentina de peso

Heridas de cicatrizacion lenta
Infecciones recurrentes

Visién borrosa

Fuente: (Cho, 2013, pag. 22)



Tabla 2: Factores de riesgo para que se presente la diabetes

Antecedentes familiares

Origen étnico

Obesidad

Distribucion de grasa

Peso al nacer

Factores de estilo de vida: sedentarismo, dieta,

tabaquismo, consumo de alcohol, peso corporal.

Fuente: ( McCulloch, 2016)

2.2.1 Complicaciones de la diabetes
Esta afeccion va a provocar dafios a nivel de todo su cuerpo, y vamos a encontrar
complicaciones que pueden tener solucion y otras que pueden llevar a la muerte. Asi

tenemos:

Tabla 3: Complicaciones de la diabetes

Enfermedad cardiovascular
Enfermedad renal

Enfermedad de los ojos(retinopatia)
Dafio en el sistema nervioso

Pie diabético

Complicaciones del embarazo

Fuente: (Cho, 2013, pags. 24-26)
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2.2.1.1 A nivel de la cavidad bucal
A nivel de la cavidad bucal tenemos varias manifestaciones con las cuales el

odontdlogo podra saber si el paciente que estd atendiendo tiene problemas de diabetes.

Tabla 4: Complicaciones Bucales

Candidiasis

Xerostomia
Alteraciones del gusto
Sindrome de ardor bucal
Queilitis angular

Fisura Lingual

Aftas

Fuente: (Chusino Alarcon, Garcia Moreira, & Bravo Cevallos, 2017)

2.3 Tratamiento
El objetivo principal del tratamiento estard encaminado a eliminar los sintomas
relacionados con la hiperglucemia, eliminar o reducir las complicaciones de
microangiopatia o macroangiopatia a largo plazo y permitir al paciente un estilo de
vida mas saludable. Para alcanzar estos objetivos el médico debe verificar un estandar
de control glicémico para cada paciente, aportar los recursos de educacion y fArmacos,

ademas de vigilar nuevas complicaciones que pueden presentarse. (Harrison, 2012)
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de vida « Dislipidemia de la diabetes
« Ejercicio « Hipertensién * Retinopatia
» Medicacion * Obesidad * Enfermedad
« Coronariopatia cardiovascular
 Nefropatia
* Neuropatia
« Otras complicaciones

Iustracion 14: Tratamiento de la DM tipo 2
Fuente: (Harrison, 2012)

2.4 Relacion de la diabetes con la enfermedad periodontal

Multiples estudios manifiestan que los pacientes diabéticos tienen un riesgo 3 veces
mayor de desarrollar enfermedad periodontal que los pacientes no diabéticos. La
diabetes y la enfermedad periodontal son enfermedades que poseen accion sinérgica e
influencia mutua en ambos sentidos, es decir ,la diabetes va a aumentar la severidad y
prevalencia de la enfermedad periodontal, por lo tanto, tienen mayor dafio y pérdida a

nivel de insercion

Al parecer, esto se debe a que los tejidos bucales sufren los mismos efectos de dafio
en la microvasculatura por mal control glicémico que los observados al paso del tiempo
en otros tejidos del organismo, lo que ha llevado a algunos autores a sugerir que la

periodontitis sea considerada como una complicacion de la diabetes.

Al mismo tiempo, por ser la diabetes mellitus una enfermedad en la que prevalecen
los procesos catabolicos, la pérdida dsea que se observa en la enfermedad periodontal
podria ser consecuencia de la inhibicion en la funcion osteoblastica y disminucion de
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la produccion de colagena, con reduccion en la produccion de hueso nuevo.

(Enfermedad periodontal, 2012)

(Ardila, Soca, & Campos, 2015) Plantea que el 23 % de los pacientes con
periodontitis cronica presentaron hiperglicemia en ayunas, lo que corrobora lo
planteado, aunque no se aclara si estos pacientes presentaban glucosa basal alterada,

un estado pre diabético que también favorece la enfermedad periodontal.

La evidencia cientifica confirma que un peor control glucémico contribuye a un

peor estado periodontal. (Taylor GW., 2001)
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CAPITULO 3

3. Educacion del paciente sobre Dm, nutricion y ejercicio
Al paciente se le debe indicar sobre su nuevo estilo de vida, nutricidon y ejercicio, se
debe concientizar en el paciente la responsabilidad de su autocuidado para que lo
asuma con mucha responsabilidad. La educacion del paciente comprende un proceso
continuo, donde se realizaran visitas regulares de refuerzo, ya que esto no termina con
unas pocas citas. Los programas formales para la educacion de la diabetes, serdn muy
importante ya que formaran un nexo entre el paciente y los especialistas en diabetes

lo cual dara resultados muy eficaces. (Harrison, 2012)

3.1 Nutricion

La adaptacion a una Optima dieta con bajo contenido de grasas trans y moderada
cantidad de carbohidratos beneficiara a disminuir los valores de la glucemia
posprandiales y mejorara el control de la misma; sin embargo a esta nueva dieta se
debe adicionar aspectos como son la insulina, ejercicio, adelgazamiento, ¢sta tltima
reforzada en personas con alto riesgo de contraer DM como son las personas obesas o
con prediabetes. En la dieta se debe incorporar porciones de proteinas, no se
recomienda el uso de suplementos sistematicos tales como vitaminas, antioxidantes u

oligoelementos. (Harrison, 2012)

3.2 Ejercicio
El ejercicio brinda muchos privilegios, entre ellos disminucion del riesgo
cardiovascular y de la presion arterial, conservacion de la masa muscular, reduccion

de la grasa corporal y pérdida de peso. En la DM, el ejercicio serda muy importante ya
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que ayudara a disminuir la glucosa plasmatica (durante el ejercicio y después de él) y

aumentar la sensibilidad a la insulina.

(ADA, 2015) Recomienda cada semana 150 min (distribuidos como minimo en tres

dias) de ejercicios aerdbicos.

Algunos expertos creen que el ejercicio aerdbico es mejor que el ejercicio de
resistencia para perder peso y para la proteccion de la enfermedad vascular, pero el
entrenamiento de resistencia también puede mejorar el control de la glucosa, y todas
las formas de ejercicio son beneficiosas, la actividad fisica se puede aumentar de

acuerdo a lo que el paciente pueda tolerar.

La hipoglucemia durante el ejercicio intenso puede requerir la ingestion de hidratos
de carbono durante el periodo de entrenamiento, tipicamente entre 5y 15 g de sacarosa

u otro azucar simple. (Harrison, 2012)

3.3 Farmacologia

Los Farmacos Orales son medicamentos de utilidad solo para tratar la DM2.
Recordemos que el mejor hipoglucemiante que se conoce es el binomio Dieta-

Ejercicio.

Grupos Terapéuticos:

a. Sulfonilureas

Tienen un efecto hipoglucemiante agudo actuando sobre la célula beta del pancreas
mediante un estimulo de la secrecion de insulina, y un efecto hipoglucemiante créonico

mediado por la potenciacion de la accion de la insulina, a través de un aumento del
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numero de receptores para la insulina o de su union a ellos en los tejidos sensibles a la

misma. (Llave Gomero , 2008)

b. Biguanidas

Hace unos afos la metformina fue aprobada en Estados Unidos por la FDA. En
1998, se constituye como el fArmaco de eleccion en la DM2 asociada a obesidad o
no.Consiguen su efecto antihiperglucemiante a través de acciones extrapancreaticas,
sobre todo por disminucion de la liberacién hepatica de glucosa. (Llave Gomero ,

2008)

c. Meglitinidas

Mecanismo de accion: Como las sulfonilureas, actian estimulando la secrecion de
insulina, por inhibicion de los canales de potasio dependientes de ATP de las células
beta pancreaticas, aunque parece que difieren en las zonas de union a estas. Aportan la
ventaja de tener un comienzo de accion rapido (30 minutos) y de corta duracion,
circunscrito al periodo postprandial (4 horas), por lo que facilita el horario de las

ingestas. (Llave Gomero , 2008)

d. Inhibidores de las Alfa-Glucosidasas

Actian inhibiendo las alfa-glucosidasas intestinales (maltasas, sacarasas,
dextrinasas, glucoamilasas) presentes en las vellosidades intestinales, que son las
enzimas que actian en el desdoblamiento de la sacarosa, maltosa y otros oligosacaridos
en monosacaridos (glucosa,fructosa, galactosa). El resultado es una demora en la

digestion de los hidratos de carbono conreduccion de los picos glucémicos
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postprandiales. También actian disminuyendo la secrecion de polipéptidos

intestinales. (Llave Gomero , 2008)

e. Glitazonas

Mecanismo de accion: Son farmacos agonistas PPAR-gamma (peroxisome
proliferator activated receptor gamma). Actian a través de la activacion del receptor
PPAR-gamma reduciendo con ello la resistencia a la insulina, fundamentalmente a
nivel de tejidos periféricos (tejido graso y muscular), aunque también tienen un cierto
efecto a nivel del tejido hepatico (inhibicion gluconeogénesis hepatica).Este aumento
de la sensibilidad a la insulina se realiza sin aumentar su secrecion, de ahi que no
produzcan hipoglucemias. Se metabolizan en el higado y se eliminan por las heces.

(Llave Gomero , 2008)

f. Insulinoterapia en la Dm Tipo 2

La aversion del médico y del paciente suele retrasar el comienzo de la
insulinoterapia, pero con ella mejoran el control de la glucosa y el bienestar del

enfermo, en aquellos en que no se ha alcanzado el objetivo glucémico.

Como la secrecion endogena de insulina contintia y ésta puede ofrecer aun cierta
cobertura del consumo calérico durante las comidas, la administraciéon de insulina
exogena suele iniciarse con una dosis unica de preparados insulinicos de accion
prolongada (0.3 a 0.4 U/kg/dia) administrados antes del desayuno (NPH) y en la cena,
o inmediatamente antes de acostarse (NPH, glargina, detemir). Como la hiperglucemia
en ayunas y la produccion hepatica incrementada de glucosa son aspectos prominentes

de la DM tipo 2, en los estudios clinicos la insulina administrada a la hora de dormir
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ha tenido mas eficacia que la dosis matutina unica. Algunos médicos inician con una
dosis inicial fija relativamente baja de insulina de accion larga (15 a 20 unidades) para
disminuir la posibilidad de hipoglucemia en el periodo de tratamiento inicial, posterior
a esto se podra ajustar la posologia incrementando un 10 % segun los resultados que
arroje A continuacién podrd ajustarse la posologia de la insulina en incrementos de
10% con base a los resultados de las valoraciones de glucosa realizadas por el propio
paciente. Puede emplearse la insulina de accion larga tanto matutina como a la hora de
dormir en combinacion con farmacos orales reductores de la glucosa. En el comienzo
quizd baste la insulina basica, pero suele ser necesaria la proteccion insulinica prandial
con inyecciones multiples de insulina conforme evolucione la diabetes. En individuos
escogidos con DM tipo 2 (por lo comun insulinodeficientes, segun lo define el nivel
de péptido C), cabe pensar en el uso de aparatos de goteo continuo de insulina.

(Harrison, 2012)

3.4 Vigilancia del Grado de control de la Glucemia
La vigilancia 6ptima del control de la glucemia implica la realizacién de mediciones
de glucosa plasmatica por el paciente y la valoracion del control a largo plazo por el
médico (determinacion de la hemoglobina A1C y revision de las mediciones de glucosa
realizadas por el paciente). Estas mediciones favoreceran al médico para tener un
control glucémico a corto plazo, mientras que la A1C refleja el control medio de la

glucemia a lo largo de los dos a tres meses previos. (Harrison, 2012)

3.5 Insulina

A. Tipos de Insulina
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a.

Insulina Zinc- cristalina: También llamada “regular” o de uso corriente, es de
accion rapida y de corta duracion es la inica que puede usarse por via intravenosa,
ya que se trata de cristales puros de insulina, muy solubles. La insulina zinc-
cristalina, se puede administrar por via S.C., o I.V. Produce una casi inmediata
reduccion dela glucemia, y su duracion total es de 6 horas aproximadamente. (Malgor
& Valsecia, 2000)

Insulinas lentas: (suspensiones de insulina Zinc) Estas insulinas son de mayor
duracién de accidn que la insulina regular, pero sin el agregado de ninguna sustancia
proteica como la globina o protamina. La insulina zinc-cristalina se emplea en
solucion acida (pH3.2). Las insulinas lentas se preparan a partir de la insulina amorfa,
precipitadas con zinc y suspendidas en un pH 7.3, en un medio buffer diferente de
acetato en vez de fosfato. Esto permite la obtencion de cristales de un tamafio mucho
mayor, que una vez inyectados s.c. se absorben lentamente. Se determind por otra
parte que el tamaiio de los cristales es un factor que se relaciona directamente con la
duracion de la accion. Cuando mayor es el tamafio de los cristales, mas tarda en entrar
a los tejidos en solucion y mas lenta es la absorcion. Existen dos variaciones del
tamafo de los cristales de la insulina que se denominaron respectivamente “insulina
semilenta “e “insulina ultralenta . (Malgor & Valsecia, 2000)

La insulina semilenta: es una solucién de particulas finas de 2 micras de tamafio y
de accion algo mas lenta que la insulina zinc-cristalina. Su comienzo de accion es de

30 min. y la duracion total de 12 a 16 hs.
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d. La insulina ultralenta: Suspension de cristales de un tamafio mucho mayor de 10 a
40 micras con un alto contenido de Zinc. La suspension, se absorbe muy lentamente
por via s.c., de alli la denominacion de ultralenta, con una duracion total de 36-48 hs.

e. La insulina lenta: es una mezcla de dos insulinas precedentes en una proporcion de
30% de insulina semilenta y 70% de insulina ultralenta. Es un preparado de accion

intermedia con una duracidn de accion de 24-30 hs. (Malgor & Valsecia, 2000)
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CAPITULO 4

4. Presentacion del Caso Clinico

4.1 Historia Clinica

Datos del Paciente

Nombre: K.F.D.R

Edad: 51

Género: Masculino

Ocupacion: Comerciante

Residencia: Calle Blas Campos S3-82 y Jipijapa. Quito, Pichincha

Cedula de Identidad: 1708563968

a. Motivo de Consulta
Paciente masculino de 51 afios acude a la consulta de la clinica especialidades de la

UIDE preocupado y dice “se me mueven los dientes y uno ya se me sali6”

b. Antecedentes Médicos Personales y Familiares

Antecedentes médicos personales: Diabético
Antecedentes médicos familiares: Madre diabética
c. Enfermedad o Problema Actual

Paciente refiere movilidad dental, enfermedad periodontal, excesiva cantidad de

placa bacteriana.

34



d. Signos vitales

Presion arterial 127/82

F.cardiaca 72 bpm

Temperatura 36°

F. respiratoria/min 16

e. Examen fisico extraoral

Ilustracion 15: Foto de frente
Autor: Macarena Santos

Ilustracion 16: Foto de Sonrisa
Autor: Macarena Santos
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Ilustracion 17: Foto de perfil

Autor: Macarena Santos

f. Examen Fisico IntraOral

Ilustracion 18: Fotos Intraorales

Autor: Macarena Santos

15 1¥ 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
[ 9] = (= (31
[CIDE] (91561 (%3¢

42 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 3 35 3 37 =

Iustracion 19: Odontograma

Autor: Macarena Santos
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CAPITULO 5

5. Conclusiones y Recomendaciones

a.

El diagnostico en Periodoncia es la parte mas importante dado que nos permite
encontrar una solucion precoz para el paciente.

El escaso control de la diabetes pone en riesgo la vida misma del paciente y agrava
la enfermedad periodontal.

La pérdida de algunos dientes en casos graves de enfermedad periodontal es una
posibilidad muy alta, y ain mds cuando la enfermedad sistémica no esta
controlada.

La motivacion y la fisioterapia oral que se le instruy6 al paciente fue un factor
importante que ayudo a mejorar la enfermedad periodontal.

Concientizar sobre lo peligroso que puede llegar a ser la diabetes si no es
controlada, fue muy importante para mejorar los héabitos en el paciente.

La recomendacion para el paciente fue acudir a las citas de mantenimiento cada 3
meses ya que por su condicion sistémica es muy susceptible al excesivo acumulo

de placa bacteriana.
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ANEXOS

ANEXO 1. Examenes de laboratorio (TP, TTP,INR)

Laboratorio Clinico Bacteriolégico
SAN FRANCISCO
BIOQUIMICA FARM. INES GUEVARA
Cononaco E1-28 Entre Salcedo y Casitagua a dos cuadras del Santa Maria
(Villa Flora) Teléfonos: 2643 533 / 2653 555 - Quito

Nombre: Kléver Davila Rodriguez

Edad: 51 afos B -
Solicitado por el Dr. b B i
Fecha: 26-Abril-2017 it
Examen Solicitado : TP -TTP - INR B

RESULTADOS
T P (Tiempo de Protrombina) = 13 seg.
Valor Normal: 12 a 15 seq.

TTP (Tiempo Parcial de Tromboplastina = 35 seg.
Valor Normal: 30 a 45 seg.

INR=1.0
Valor Normal: 1.00 a 1.45

Badergforic] I
- v
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ANEXO 2. Examenes de laboratorio (Urea, Creatinina, Hb glicosilada)

L Laboratorio Clinico Bacteriolégico

SAN FRANCISCO

- BIOQUIMIGA FARM. INE S GUEVARA

L ononaco 120 Entre Salcedo y Casitagua a ¢

1os cuadras del Santa

sMaria (Villa Flora) Teléfonos: 2643 513 | 2653 555 - Quito

Nombre:

tdad

Solicitado por al Dr.
fecha:

I xamen solicitado

Klaver Davila Rodriguez
61 afos

26-Abril-2017
Urea - Creatinina - Hb Glicosilada

RESULTADOS

Urea = 661 mg/dl
Valor normal 16 & 45 mg/dl

Greatinina = 1.0 mg/di
valor normal 0.7 a 1.4 mgfdl

HB.Glicosilada = 5.81 %

Valores de referancla para Hb Glicosilada
valor Normal @ menor a 8.7 %

Pradiabatico H71abA%
Dinbélico Mayor a 6.7 %
Buen Control 7.0 %

Descompansacion mayor a 8.0 %
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ANEXO 3: Examenes de laboratorio (quimica sanguinea)
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ANEXO 4: Consentimiento Informado de Protesis

UIDE

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
ESCUELA DE ODONTOLOGIA
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

INSTITUCION DEL WATEMA

UNIDAD OPERATIVA |

CO0 uo

COD LOCALIZACION

NUMERQ DE

U1DL,

7

FANSOOUA

LANTON

PROVING &

HISTORIA CLINICA

94930
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APLLLADO A T ERE

PR ROMES]

MG NOMREY

Mo CEDULA T CiuDADANls

| de\\q

1

Fodviguez

k\sloty

Faboian

M085 3968

DA (b 1 RN W | TR ADIA P 0% PO L SINALLS AL dl NEL S HARA [N L AMBITO LY LA COMFIDH NG IALIEAD

1 INFORMACION ENTREGADA POR EL PROFESIONAL TRATANTE SOBRE EL TRATAMIENTO

PADPOATON

TLRAPIA ¥ PROCEDUMIL RIS PROFULSTON

Daoliee dieate) Gliane daalena

Py tens

aex\lica A2 4 peas

A

ot

(Ptehcon

WESULTADOS LSPTRADOS /)

WITSGAS DI COMPLICACIONS CLINICAY

i & Y

Do rado gracish . trockurede

o deides T
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J
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3. INFORMACION ENTREGADA POR EL ANESTESIOLOGO SOBRE LA ANESTESIA
FROPOTO ANTATIVA PADPLTATA
L5011 ADOS [PLRADOY WILSGES DL COMPLICALIONT S ANTSTT BEAY
|
SOMBRL LG A% O LAPLCIALDIAD Tufrono COmGO R
I - [ | { A ]
Ly :
INSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE |
% DML PACHENEL
BLPEOE [ DAL TRATANTT Wl sk v s DEMADO SATISTACTOMIAM NTT ACESCA DE (0% MOTWOS Y 'N‘J:;fm DL TEATAMMESTO FLANICADD PARA W I
A § AL HAS DA
I 8 L4 PROEESONAL TRATANTE ML A EEPUCADD ADECUADAMENE LAS ACTIVIDADES ESENCIALES QUE ST REALIZARAN DURANTE (L TRATAMIENTO Df M ENFERMEDAD I /
!
|— < CONMINIO A QUi 3 &1 ‘]ﬂ L0 LAY INTERVENCIONTS QUIBUSGICAY PROCTDIMIENTON DIAGNOSTICNS ¥ TRATAMIESTOS MECESARIOS PARA M {&F [ RMLDAD _.K t‘/
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ANEXO 5: Protocolo de protesis acrilica

¢ UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
LJ I l ) lt ESCUELA DE ODONTOLOGIA

P I il
Nata: No se realizard ningun procedimiento de protesis sin la previs realizscion de e olras i . de
acuerdo con el plan de tratamiento establecido
NOMBRE DEL PACIENTE: % b | ¢4 _%“‘\q No. HISTORIA i w
NOMBSRE DEL TUTOR: ESttlolin U izZtampe
Trabajo a realizar m‘ﬁls O«CM \L‘ (e} 'IMED'.;CA Ci.
No. de diente/dlentes: "ﬁ \l
Vi Clasifi dee Kennedy Pralimi 1\ v
Coracteristicas clinicas de reborde :mgq_mmmm
FEGHA No PASO CLINICD FIRMA

23106 |13 1 |impresian Disgnsstics f_\g\

23 Bb H’ 2 F o ¥ indedelos de estcdo (duplicados)
30 b !I 3 3 inpresion dafinitive con siginsio % ,

30 % '} 4 Modelo maesiro (con disefo definitiva) <

30’0')} H* & | Registro intermasdiar an RC o MIC q CN \\‘
30]0&“} 6 |Color de dienes
ot | - o o ptiens

0%‘0‘\14 8 |Prmer cantrol (24 horas) "QP

‘Wﬂq\n 9 |Segunda contiol (72 horas)
p‘lb)‘h} 1o T i control (8 cims) ﬁ:

TUTOR

;ﬂg_cg«ra Santos R womere:_ DY E¥eban Vizcaing

FIRMA 0 ﬁmﬂ@;\;ﬁ.ﬂbj FIRRA < A
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ANEXO 6: Consentimiento informado de raspado y alisado (4 cuadrantes)

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR

v
U I D E ESCUELA DE ODONTOLOGIA

CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

INSTITUCION DEL $15TEMA UNIDAD OPERATIVA, €00 Lo CO0 LOCALIZACION NUMERO DE
PARROGA LANTON PRI HISTORIA CLINICA
Uide 47} 30
o AR R T AR LD WA T B PR NORARE| WG D0 NOMBEY wo CEDULA I CruDaADAN S
Newiva Rodviqez | \)1dwey Taoicn /30856 396 -

10 LA (N CAMAC IO LWTRLGADA PO L% PHONLUONALLY AL PRI NTE SE HARA [N L AMBITD UL LA CONTIDENCIALUDAD

1 INFORMACION ENTREGADA POR EL PROFESIONAL TRATANTE SOBRE EL TRATAMIENTO

FROMO 104 TLRAPLA v PROCTDemE TS PROPULSTON

Qumoum plaa \_(arilodo g Qmmdw Misado vadiculay de Cuddrante
diad\olr . LI REE UL

WL TAL -\\nsﬂu‘us WILSGLS GL COMPUCACIONT S LLICAL

EN00 SO0 SN (W 0A(SA ) Sanaya Inftecion . Weswag onug .
W bo\Sas pevodonialgs - / s

M -
ot 0 bagi { wowa: TRATANTE ESPECIALIDAD THLIFOND LOMGD ,!’I | '=';‘ ] / )‘

DvaCstnag__(oita [ Pevodmaa | | | ({2,

{FORMACION ENTREGADA POR EL CIRUJAND SOBRE LA INTERVENCION QUIRURGICA 4
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ANEXO 7: Protocolo de raspados y alisados radiculares

@
l I IDE Escuela de Odontologia

Universgad infernocionol del Ecuodor

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
ESCUELA DE ODONTOLOGIA

PROTOCOLO DE RASPADOS Y ALISADOS RADICULARES

FECHA No.

PASO CLINICO

\%\gs\n

Realizacion de PSR.
Control de Placa.
Periodontograma.
Analisis Radiografico.

\%\%5\’B

Diagndstico Clinico.

Plan de Tratamiento.

Consentimiento Informado.

Fase Sistémica (en caso de ser necesario).

\%\“‘N}

Motivacién. (Explicar al paciente las causas de la enfermedad
periodontal).

Fisioterapia: (técnica de cepillado, uso de seda dental, auxiliares
de higiene oral).

g’

Administracion de anestesia (en caso de ser necesario)
Pulido de factores locales.

Raspado propiamente dicho.

Alisado radicular.

(Control de curetas apropiadas, todo el juego).

%\Qs\\%

Lavado de todas las superficies con suero fisiolégico.
Enjuague por 30 segundos con colutorio de clorhexidina.
Indicaciones de posoperatorio.

6

25(05I1

Control a los 8 dias.

Observaciones:

Recibi el trabajo a entera satisfaccion

Estudian

t
Nombre }K clearna 6‘1"\1’05

Un protocolo por cuadrante
Minimo 4 dientes por procedimiento

“Firma del Pacients
ci /7o B2 ¥

Tutor

P

Firma‘ﬁ@

Firma: .......!

(&

Nomhre:hl.(l.: 1;41-1&60&?0

FORMULARIO UIDE-CEO-029
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ANEXO 8: Historia Clinica de Periodoncia

v it
Movilidad u Mo 1 " u u 2 21 i) u 5 ] ) u
Furca |

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS
HISTORIA CLINICA DE PERIODONCIA

Nombre: %\adﬂ\‘}y\“\m edag. SLA.
Fecha: /AE!\)ST“} Teléfonos: a'o\bé\g

de relevancia:

Anteced e: 5gi y
qu‘eme Qialestc o

Factores de riesgo:

Nala higrsns bucal, enpuidad dadan o

enskhmnid
0%
Diagnéstico: encdu > e
Tratamiento periodontal: Tratamiento de Emergencia

oo Drakaskip conhulade

T nalou e’ Yehauph ,085¥Kaage .&«qpvaqmc;m! ) feupade absado
¥ Soceshon Co\otatiog s P deock \}Jxﬁ

. ronlinmiendy). @dy A wsses

P.5.R. (REGISTRO PERIODONTAL SIMPLIFICADO)
| MAXILAR SUPERIOR

18 17 16 15 14)13 1.2 11 241 22 23 )24 25 26 Z7 28

000000000000 0B00
00000006 O®OO®OO000O0

48 47 46 45 44|43 42 41 31 3233 (34 35 3.6 37 38
‘ MAXILA_H \NFE_RI_DR _l

INDICE DE PLACA (O’LEARY)

PRIMER CONTROL: SUPERFICIES TENIDAS X 100 + SUPERFICIES PRESENTES
[ | Movilidad
e 6 5 4 3 2 1, 1 2 3 4 S 6 7 F\;’r"m |
“ o " L] “ 4 4 “ n a2 1 “ 5 " {24 u
SEGUNDO CONTROL
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7

Aceptable: 0 a 12%, Cuestionable: 13 a 23.9%, Deficiente: 24 % o mas

FORMULARIO UIDE-CEO-005 FORMULARIO UIDE-CEC-005
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ANEXO 9: Historia Clinica

=

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR

g
UI DE ESCUELA DE ODONTOLOGIA

S CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS
INSTITUCION DEL SSTEMA UNIDAD OPERATIVA COD. U0 COD. LOCALIZACION NUMERO DE
I D: Clini ca desypeualidocy PARROGIA || CANTON | PROWINGIA HISTORIA CLINICA
U odonb 54t 4430
Y
1 REGISTRO DE PRIMERA ADMISION
APELLIDO PATERND APELLIDO MATERND PRIMER NOMBRE Mo. CEDULA DE C
DAV A RODRICVEZ KLEBER FABI A 256396-8
DIRECCION DE RESIDENCIA HABITUAL [CALLE Y No. - MANZANA ¥ CASA) BARRIO  PARROQUIA  CANTON  PROVINGCIA m Mo, DE TELEFONO
— : ! A | Vie e
Chove Stecmno S-//-e8 v Afs Haro e Rcen| Ouirp ;‘rw)w’lid{ | 26 /35 /8
EDAD AROS SEXO ESTADO CVIL
_ CECHADENACIMIENTO  LUGARDEMACINGENTO  NACIONALIDAD (PAlS) GRUPO CULTURAL Rl INSTRUCCION ULTIMO
M F soL  CAS DWW wiu UL | AROAPROBADO |
IS | Pate | Fivioos | 2N | % | Leauguea |
FECHA DE ADMISION ocuUPACION EMPRESA DONDE TRABAA TIPO DE SEGURD DE SALUD REFEAIDO DE
12 - Mbvil- 2013 l FWM:FA#}A Mesocip TRorip ! —— lr"f'nmmx Janwros
EN CASO NECESARIO LLAMAR A PARENTESCO AFINIDAD DERECCION No. DE TELEFONO

Zeea Vs Tapivea | 7srocA  |(GGue Sicene S )/%6 y d-Maro | 0953298253

COD=CODIGO UsURBANA ReRURAL MsMASCULNO FeFEMENING SOL=SOLTERO CASSCASADD  DIV=DIVORCIADO WIUSVIUDO  U-L=UNION LIBRE

CODIGO

' ADMISIONISTA | l

AUTORIZACION
Fecha: 12 A‘Dfil 20RP
Yo: kdégfe _7‘_‘3/-&’0‘ DAV Jo &D‘ef)éﬁf? mnC.I.Nc./?Oﬁg;9£'§

En conocimiento que la Clinica de Especialidades Od logicas defa U idad | jonal del Ecuador "Servicio Docente” su
ol iento lo realiza especialistas y estudi
Se me ha expresado adecuad: las actividades escenciales que se reali sobre el i de mis probl bucales.
AUTORIZO a que se me realice procedimi de diagnastico y i clinico quirtrgico con el estudiante asignado,
comprometiéndome a cancelar los valores carresp di previo el jento indicado.
] AN o / -
NOMBRE DEL PACIENTE: vieee DAVia FRopiclEr=
P

FIRMA DEL PACIENTE:

. g / }
NOMBRE DEL ESTUDIANTE : Mddagna k%ﬂ uto
NOMBRE DEL TUTOR: Wa. Belsn X)A“Llwcfg

FIRMA DEL TUTOR: (H - ,/:.;//’/ggf"s'/' :.—41 =
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