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1 RESUMEN

El rifidn es el encargado de excrecion y absorcion de glucosa, aminoécidos, sodio, potasio y
otros electrolitos, ademas a través del filtrado glomerular puede manejar volumenes sanguineos
por minuto de hasta 170 L, sin embargo, las disfunciones renales se observan cuando esta tasa
de filtrado glomerular disminuye o cuando algunos compuestos proteicos 0 iones son retenidos
o perdidos en abundancia a esto se le conoce como insuficiencia o fallo renal, este proceso puede
ser reversible o no y generalmente se divide en aguda y cronica. Este proyecto se centra
especialmente en la ERC crénica, en donde se aprecian lesiones renales y/o el descenso de la
Tasa de Filtracion Glomerular (TFG) de mas de tres meses de evolucion, donde los cambios
estructurales y la disminucion prolongada manifestandose con una TFG inferior a 60mL/min
por méas de tres meses, 0 bien con una relacion de albumina/creatinina superior a 30 mg de
albumina por gramo de creatinina en la orina. La clasificacion de la ERC se va a realizar de
acuerdo con la Iniciativa de los Resultados Globales de la Enfermedad Renal (KDIGO) de 2012,
en donde se clasifica en seis categorias (G1-G5, donde G3 se divide en 3a'y 3b).

El objetivo de esta tesis es describir el estado de salud oral de los pacientes que asisten a la
Unidad de Medicina Familiar No. 58 de San José Chiapa y que padecen ERC en etapas 3, 4 'y
5. Esta tesis es una investigacion transversal con un enfoque descriptivo, comparativo y
analitico en la cual se consideraron los datos obtenidos de las exploraciones clinicas de la
cavidad oral de los pacientes incluidos. La realizacion de esta investigacion se llevd a cabo en
la Unidad de Medicina Familiar No. 58 de San José Chiapa, Puebla perteneciente al Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) en un periodo de enero a julio del afio 2025.

Para la inclusion de los sujetos de estudio se consideraron: ambos sexos, mayores de 18 afios y
los 60, con diagndstico de ERC en estadio 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de dialisis y 5 con
tratamiento de hemodialisis. No se discriminaron las caracteristicas orales.

En los resultados se analizaron a 63 pacientes, donde la edad promedio estaba dada entre los 37
y 44 afos, respecto al género, predomino el género femenino en los primeros grupos, a
excepcion del grupo de hemodialisis, en donde domino el género masculino. Respecto al indice
de calculo ningln grupo supero la escala para este indice de calculo supragingival sin embargo
el promedio mas alto fue en el grupo de 3b. En el indice de O’Leary fue liderado por el grupo
34, el el indice gingival se muestra un promedio alto en el grupo 4 donde se encuentra dialisis.
En la profundidad al sondaje no se observa tanta discrepancia, sin embargo, el grupo 2 de ERC
G3a, en el nivel de insercion clinica, en el grupo de G4 se observa el mayor porcentaje y por
ultimo en el indice CPOD, el problema fue en el grupo de ERC G4.



2 INTRODUCCION
2.1 Antecedentes Generales

2.1.1 RiAony funciones Renales

Los rifiones sirven al cuerpo como un filtro natural, en ellos la sangre es depurada al eliminarse
productos nitrogenados del metabolismo proteico, solutos organicos, farmacos unidos a
proteinas y productos de desecho resultantes de la degradacion de diferentes hormonas, como
el glucagon y la insulina. Los elementos sustraidos son dirigidos hacia la vejiga urinaria donde
se acumulan y eliminan por la orina. El rifion realiza un filtrado de 170 L diarios de sangre

promedio, lo cual genera alrededor de 2 L de orina (1).

2.1.1.1 Eritropoyesis

La eritropoyetina es una hormona que controla la produccion de los eritrocitos, es una citocina
estimulante de los precursores eritrociticos en la medula 6sea que estimula su maduracion y
puesta en la circulacion sanguinea. Es producida por los rifiones, aunque en cantidades menores
se genera en el higado; su disminucién por afectacion de la funcion renal provoca modificacién
en la produccion de glébulos rojos, lo cual puede conducir a anemia (1). La anemia es frecuente
en pacientes con enfermedad renal cronica (ERC), su prevalencia aumenta segin disminuye la
funcion renal, con una prevalencia entre 50-80% en ERC estadio V en pacientes que reciben

hemodialisis; es un factor de riesgo de mortalidad e influye en la calidad de vida (2).

2.1.1.2 Regulacion de electrolitos y pH

El cuerpo humano requiere, que el pH de la sangre arterial se mantenga entre 7.35 y 7.45,
mediante procesos como taponamiento extracelular e intracelular junto con mecanismos
reguladores respiratorios y renales, para mantener el funcionamiento de procesos enzimaticos y
metabolicos de las células en todo el cuerpo (3). Una funcion renal es la regulacion del balance
acido bese y la concentracion de electrolitos por medio de la reabsorciéon de agua, glucosa y
aminoéacidos, ademas de la eliminacion de elementos idnicos (sodio, potasio, calcio, hidrogeno).
El filtrado renal establece una homeostasis al perder o recuperar elementos ionicos de acuerdo
con las demandas del organismo en general, el pH sanguineo es de igual manera balanceado por

la influencia de este delicado sistema de regulacion (1).



2.1.1.3 Metabolismo del calcio

La funcidn renal es importante en la regulacion del metabolismo dseo, por medio de la filtracion
tubular de calcio (Ca™) y la activacion de la vitamina D. Para que este sea funcional, se hidroxila
en el higado y mas tarde en el rifion donde se forma calcitriol, el cual, a través de la hidrolizacion
de 25-hidroxicolecalciferol se convierte en 1,25-dihidroxicolecalciferol o calcifediol y
regulando asi los niveles de Ca* al aumentar su absorcion intestinal, cuando los niveles séricos
descienden o hubiera un motivo funcional o patoldgico (1). Los pacientes con ERC desarrollan
alteracion en el metabolismo del Ca* y fosforo, con alteraciones en la produccion de vitamina
D y reduccién de la absorcion intestinal de Ca*, expresandose asi una hipocalcemia, lo que
estimula la produccion de Ca* por la paratiroides, provocando hiperparatiroidismo secundario,
lo que incrementa la absorcion dsea con el fin de revertir la hipocalcemia; sin embargo, esto
origina hiperfosfatemia, que se agrava por la disminucion del aclaramiento renal de fosfatos que

tienen los pacientes con insuficiencia renal cronica (4).

2.1.1.4 Filtrado glomerular

El rifion promueve los fendmenos de excrecion y absorcion de glucosa, aminoacidos, sodio,
potasio y otros electrolitos, ademas a través del filtrado glomerular puede manejar volimenes
sanguineos por minuto de hasta 170 L; las disfunciones renales se observan cuando esta tasa de
filtrado glomerular disminuye o cuando algunos compuestos proteicos o iones son retenidos o

perdidos en abundancia (1).

2.1.1.5 Enfermedad renal
La insuficiencia o fallo renal basicamente consiste en la incapacidad relativa o absoluta de los
rifiones para filtrar adecuadamente la sangre, eliminar toxinas y otras sustancias de deshecho;

este proceso puede ser reversible o no y generalmente se divide en aguda y cronica (5).

2.1.1.6 Enfermedad renal aguda

La enfermedad renal aguda se caracteriza por un desequilibrio de la funcion renal, que conlleva
a una disminucion de la capacidad de los rifiones para eliminar los productos nitrogenados de
desecho. Generalmente aparece como una complicacion de intervenciones quirdrgicas
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complejas o como defecto secundario de algunos medicamentos y se desarrolla en un periodo
de horas o dias y aunque en muchos casos puede revertirse, la frecuencia con que deja secuelas
graves es significativa (5). Se clasifica segin sus causas y manifestaciones clinicas en: funcional

o prerrenal, intrinseca y obstructiva o postrenal (6).

2.1.1.7 Enfermedad Renal Crénica (ECR)

La ECR se define por la presencia de lesiones renales y/o el descenso de la Tasa de Filtracion
Glomerular (TFG) de més de tres meses de evolucion (7). Esta condicion se define por cambios
estructurales y una disminucion progresiva en la funcion renal durante un periodo prolongado,
manifestandose con una TFG inferior a 60 mL/min por mas de tres meses, 0 bien con una
relacién albdmina/creatinina superior a 30 mg de albumina por gramo de creatinina en la orina
(8).

En la mayoria de los casos, se observa una pérdida de nefronas, lo que desencadena hipertension
a nivel glomerular. Este proceso provoca una hipertrofia de las nefronas remanentes, ademas de
activar el sistema renina-angiotensina, el factor de crecimiento transformante alfa (TGFa) y el
receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR). Estas respuestas buscan mantener la tasa
de filtracion glomerular total y reducir la presion dentro de los glomérulos. Como consecuencia,
los podocitos deben hipertrofiarse para preservar la barrera de filtracion en una superficie de
filtracion aumentada. Una reduccién en la presién a nivel pre-glomerular o glomerular
disminuye el flujo sanguineo peritubular, lo que, dependiendo del grado de hipoxia, puede

causar dafio tubulointersticial y llevar a una remodelacion del tejido (9).

La funcién principal del sistema renina-angiotensina es regular el volumen de liquido
extracelular y la presion arterial. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) bloguean la transformacion de angiotensina | en angiotensina Il, previniendo asi la
vasoconstriccion y logrando una disminucion de la presion arterial. Cuando se bloquea la accion
de la angiotensina Il, se reduce la presion dentro del glomérulo, lo que lleva a una baja en la tasa
de filtracion glomerular y un aumento en los niveles de creatinina en sangre. En un segundo
mecanismo los antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM), que favorecen la
excrecion de sodio y la retencion de potasio e hidrogeno, resultan en una disminucion del

volumen de liquidos circulantes y extracelulares, lo que reduce la presién arterial y mejora el



edema (10). En las etapas iniciales de la enfermedad renal crdnica, suele observarse un

incremento en los niveles de urea en sangre.

El rifidn tiene dos compartimientos: el primero es el compartimiento vascular o glomerular y el
segundo es el compartimiento glébulo-intersticial y estos tienen como objetivo dar funcion al
rifidn (11). Estos compartimentos son los encargados de la regulacion vascular, flujo renal e
hipertension arterial, de la misma manera son encargados del metabolismo hidroeléctrico de
iones como calcio y magnesio, regula el equilibrio de acido-base, excreta productos
nitrogenados, reabsorben sustancias a nivel tubular, sintetizan el calcitriol, eritropoyetina, retina
y catabolizan la insulina 'y PTH (12). EI filtrado glomerular y creatinina son dos factores de
gran utilidad para determinar la progresion de la enfermedad renal; en pacientes con enfermedad
renal encontramos una mayor concentracion de creatinina en la sangre y al mismo tiempo hay
una disminucion de filtrado glomerular (FG) y estos dos factores son indispensables para saber
el grado de deterioro del rifion.

1. Procesos capaces de causar lesion renal

Enfermedades renales pnmarias:

Glomerulonefritis extracapilar: tipos |, Iy I
Glomerulonefritis mesangioprolferativas.

Nefropatias tubulointersticiales:

¢ Pielonefntis cronica con reflujo vesicoureteral.

¢ Pielonefritis cronica con obstruccion.
o Nefropatia obstructiva congénita
¢ Pielonefritis idiopatica.

Nefropalias por nefrotdxicos:

* Analgésicos: AAS, paracetamol.

* AINEs.

* Likio.

+* Antineoplasicos: cisplatino, nitrosureas.
* Ciclosporina A.

= Melales: plomo, cadmio, cromo.

Enfermedades renales secundarias:

2. Procesos capaces de hacer progresar la enfermedad

Nefropalias vasculares.

Nefropalia sgquémica (aleromalosis).
Enfermedad renal alercembdlica.
Nefroangiosclerosis.

Colagenosis.

Hipertension arterial.

Hipertension intraglomernular.

Niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad.
Hipercalcemia.

Proteinuria > 1-2 g/dia.

Hiperuncemia.

Obstruccion urinaria,

Refluio.

Nefropatias quisticas y displasias renales:
¢ Poliquistosis AD.

* Poliquistosis AR

e Enfermedad quistica medular nefronoptosis.

¢ Displasia renal bilateral

Nelfropatias heredofamiliares:

¢ Sndrome de Alport.

» Nefritis progresiva hereditaria sin sordera.
¢ Enfermedad de Fabry.

Sindrome hemolitico-urémico.
Vasculitis.

Sindrome Goodpasture.
Sarcoidosis.

Disproteinemias.

Insuficiencia cardiaca congestiva.
Infecciones sistemicas vincas ¢ bacterianas.
Malnutricion.

Femopenia.

Dietas con alto contenido proteico y fasforo.
Factores genélicos.

Disminucion del volumen extracelular
{deshidratacion, hemaomragia...).
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Figura 1. Etiologia de la ERC.

Nota: Tomado de Insuficiencia renal cronica por Carracedo, A. G., Mufana, E. A., & Rojas,
C. J. (2010). Insuficiencia renal cronica. Tratado de Geriatria para Residentes. Madrid:

International Marketing & Comunication, SA.

2.1.1.8 Signosy Sintomas de la ERC
Muchas personas que viven con ERC no tienen ningin sintoma hasta que llegan a etapas

avanzadas o cuando comienzan a desarrollar complicaciones.

Los sintomas mas comunes son:

Orina espumosa

Orinar con menos frecuencia de lo habitual
Sequedad o picazén de la piel

Sensacion de cansancio

Nauseas

Pérdida de apetito

Pérdida de peso sin intentar perder peso

Las personas que se encuentran en etapas muy avanzadas de ERC pueden presentar sintomas

adicionales, como los siguientes: (12)

Dificultad para concentrarse

Entumecimiento o hinchazon de brazos, piernas o pies
Dolor o calambres en los musculos

Dificultad para respirar

Vomitos

Problemas para dormir

Olor con aliento a amoniaco

2.1.1.9 Clasificacién de la ERC

La clasificacion de la ERC de acuerdo con la Iniciativa de Mejora de los Resultados Globales

de la Enfermedad Renal (KDIGO) de 2012, en primer lugar, recomienda especificar primero la

causa de la ERC para asi poder clasificarla en seis categorias que va a ser dada por la TFG, (G1

a G5, donde G3 se va a dividir en 3a 'y 3b). por otro lado, se incluye la estadificacion de acuerdo
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con los niveles de albuminuria (Al, A2 y A3). Cada estadio se va a subcategorizar por el
cociente de albumina-creatinina (CAP; mg/g o mg/mmol) y sera por una muestra de orina de la

mafiana (29).

Las 6 categorias de ERC son:

e GI1. TFG 90 ml/min/1.73 m2 y superior con evidencia de enfermedad renal, como
hematuria o proteinuria.

e G2: TFG 60 a89 mL/min/1.73 m2

e G3a: TFG 45 a 59 mL/min/1.73 m2

e G3b: TFG 30 a44 mL/min/ 1.73 m2

e G4: TFG 15a29 mL/min/1.73 m2

e G5: TFG menor a 15 mL/min/1.73 m2 o tratamiento mediante dialisis

En las etapas G1 y G2 podemos encontrar: microalbuminuria/proteinuria, también hay
sedimento urinario y en las pruebas de imagen. El 75% de los pacientes con edad mayor a 70
afios, se encuentran en estos estadios. La funcion renal es suficiente por la funcion adaptativa
de las nefronas y es por ello por lo que el paciente se encuentra asintomatico. El plan para poder
actuar radica en el diagnostico precoz y poder dar inicio de medidas preventivas para evitar que

esta progrese (13).

En las etapas G3a y G3b, las alteraciones que se pueden encontrar son: aumento de urea y
creatinina en sangre, alteraciones clinicas como hipertensién/anemia, alteraciones de laboratorio
como hiperlipidemia/hiperuricemia, alteraciones leves del metabolismo fésforo-calcio y
disminucion de la capacidad de concentracion urinaria (poliuria/nicturia). A diferencia de las
primeras etapas, en estas, la ERC aumenta con la edad, donde la prevalencia es mayor en
mujeres, apareciendo en edades medias y persistiendo a edades mayores de 65 afios; los
pacientes deben someterse a una valoracion nefroldgica global, esto con el fin de recibir un

tratamiento especifico y asi detectar complicaciones (14).

En la etapa G4, existirda una intensificacion de las alteraciones clinicas como anemia intensa
refractaria, hipertension acentuada, trastornos digestivos, circulatorios y neuroldgicos. Puede
presentarse acidosis metabdlica, alteraciones moderadas del metabolismo fésforo-célcico y

prurito. No obstante, se conserva la excrecion adecuada de potasio. En este estadio ademas del
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tratamiento terapéutico especifico, se debe valorar la preparacion de un tratamiento sustitutivo
(14).

En la etapa G5 los sintomas son muy evidentes: osteodistrofia, trastornos endocrinos y
dermatoldgicos. En este estadio encontraremos al sindrome urémico y como medida de caracter
obligatorio serd valorar el inicio del tratamiento renal sustitutivo como dialisis peritoneal,

hemodialisis o trasplante renal (15).

labla 4. Clasificacion de los estadios de la enfermedad renal cronica (ERC)
segun las guias K/DOQI 2002 de la National Kidney

Foundation.
Estadio Descripcion FG (ml/min/1,73 m?
Riesgo aumentado de ERC 2 60 con factores de riesgo*
1 Dano renal t 290
con FG normal
2 Dano renal t+ con FG 60-89

ligeramente disminuido

3 FG moderadamente 30-59
disminuido

4 FG gravemente disminuido 15-29
5

5 Fallo renal < 15 6 dialisis

Figura 2. Clasificacion de los estadios de la ERC.
Nota: Tomado de Definicion y clasificacion de los estadios de la enfermedad renal

cronica. prevalencia, claves para el diagnostico precoz, factores de riesgo de
enfermedad renal cronica por Cabrera, S. S. (2004). Definicion y clasificacion de los
estadios de la enfermedad renal crénica. Prevalencia. Claves para el diagnéstico

precoz. Factores de riesgo de enfermedad renal cronica. Nefrologia, 24(6), 27-34.

2.1.1.10 Epidemiologia

En 1990 la ERC ocupo el lugar 27 en la lista de causas de mortalidad global, con una tasa anual
estandarizada por edad de 9.6 por cada 100 000 habitantes, que se increment6 a 11.1 por 100
000 habitantes en 2010 (8). En México, la muerte prematura por ERC aumento casi 400 % de
1990 a 2010 (9). En 2008, México obtuvo la tasa de incidencia mas alta de enfermedad renal
terminal en el mundo, con 557 casos por cada millon de habitantes en el estado de Morelos y
400 casos por cada millon de habitantes en el estado Jalisco, solo sequido por Taiwan y los
Estados Unidos con 384 y 362 casos por cada millon de habitantes, respectivamente (10).
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La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2012 identifico 22.4 millones de
adultos con hipertension arterial sistémica (HAS) y 6.4 millones de adultos con diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) (11). Adicionalmente reportd un aumento en la prevalencia de la obesidad y

sobrepeso, los cuales represen

tan factores de riesgo para el incremento de la ERC (10). La combinacién de padecimientos
cronicos, con el consecuente impacto negativo para la salud individual y el alto costo social,
convierte a la ERC en un evento catastrofico. En Centroamérica, fue la segunda causa de muerte
en 2017 (12). Ademas, se ha reportado que aproximadamente el 75% de los pacientes que
padecen DM2 no tiene buen control metabodlico, lo cual incrementa el riesgo de desarrollar
complicaciones como la ERC, que se presenta en promedio después de 10 afios del diagndstico
de DM (10). Para 2040 se estima que la ERC sera la quinta causa de muerte en todo el mundo
(13).

2.1.1.11 Diagnostico de la ERC

Los pacientes con ERC en los primeros estadios (1, 2, 3%), suelen ser dificiles de diagnosticar,
porque se presenta asintomatica y cuando es detectada de manera oportuna es porque se esta
valorando alguna otra condicion que esta presentando sintomatologia. La deteccion temprana
esta dirigida a los estadios iniciales de la enfermedad, en donde se tienen que identificar los
factores de riesgo como la hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad
cardiovascular, mayores de 60 afios, con indice de masa corporal mayor a 30kg/cm2, diabetes
tipo 1 que tenga un grado de evolucion mayor a 5 afios, antecedentes familiares de enfermedad
renal o enfermedad renal hereditaria. En estas etapas se deben monitorear la tension arterial y
se deben realizar los estudios de laboratorio para medir la concentracion sérica de creatinina y

albuminuria, asi como también medir el filtrado glomerular (16).
Las pruebas y auxiliares diagnosticos comunes por utilizar son:

e Estudios de imagen que pueden identificar anormalidades estructurales (forma y tamafio), asi
como obstrucciones en el sistema renal. Los estudios mas frecuentes son la ultrasonografia,
radiografia y tomografia computarizada, pueden incluir o no medio de contraste, pues se debe

tomar en cuenta que pueden dafiar a los tejidos renales.
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e Biopsias renales solo en casos seleccionados con o sin microscopia con inmunofluorescencia
0 microscopia electronica. Con inmunotincion, se puede determinar los antigenos expresados
por diversas infecciones virales, incluso para identificar a los pacientes con rechazo de
trasplante mediado por anticuerpos.

e Examen de orina, considerando la concentracion de albumina como un indicador temprano de
dafio renal. En los exdmenes de orina se determina:

o Proteinuria persistente en orina de 24 h, con concentracion de >150 mg/24 h. Es la
prueba de eleccién, principalmente en quienes padecen insuficiencia renal crénica
temprana.

o Microalbuminuria (A/Cr = >300 mg/g, detectable en tiras reactivas o dipstick) y
microalbuminuria (A/Cr= 30-300 mg/g en orina de 24 h). Debe considerarse en los
estudios de rutina, en la vigilancia temprana de cuidados renales de pacientes diabéticos,
con alto riesgo de insuficiencia renal cronica.

o Indice de proteina—creatinina en una sola muestra de orina en
horas indeterminadas (S—UPCI, por sus siglas en inglés). El
indice anormal es 2 0.20 mg/mg) aproximadamente, y su
correlacién con la prueba de proteina en orina de 24 h es de 0.83
para 250 mg/24 h.

o El indice albumina—creatinina en una sola muestra de orina es
anormal cuando es 230 mg/g, proponiéndose como punto de corte

especifico 2 17 mg/g en hombres y = 25 mg/g en mujeres (17).

El examen general de orina con una sola muestra incluye el uso de dipstick para determinar la
proteinuria, analisis de hemoglobina y sedimento para eritrocitos, leucocitos, bacterias y

formacion de cristales, que también se consideran marcadores de dafio renal.

e Analisis de suero sanguineo:
o Creatinina: cuando hay un aumento de su concentracion indica deficiencias de filtracion,
es utilizada para estimar el dafio renal agudo en conjunto con el nitrégeno urémico. No
debe indicarse solo para evaluar la funcion renal, pues la concentracion normal tiene un

amplio margen de variabilidad
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o Cistatina C: es una proteina de bajo peso molecular, no glucosilada, filtrada por el
glomérulo y se cataboliza en el tubulo proximal. Se considera un indicador de
inflamacion.

o Nitrogeno ureico: en concentraciones elevadas es indicativo de dafio renal severo.

o Acido Grico: en concentraciones elevadas se relaciona con dafio renal, ademas se
relacionada con  hipertension, obesidad, hipertrigliceridemia, enfermedad

cardiovascular, enfermedad e insuficiencia renales cronica (18).

2.1.1.12 Factores de riesgo para ERC

Los factores de riesgo para desarrollar ERC son:

Diabetes Mellitus

Hipertension Arterial

Enfermedad o insuficiencia cardiaca
Obesidad

Mas de 60 afios

Antecedentes de insuficiencia renal
Tabaquismo o uso de productos de tabaco
Glomerulonefritis

Enfermedad renal poliquistica
Enfermedades autoinmunitarias
Infecciones graves

Cancer de rifién

Calculos renales

Infecciones urinarias que se dan de manera frecuente o que no han sido tratadas
Hidronefrosis

Anomalias renales y urinarias congénitas

2.1.1.12.1 Diabetes Mellitus (DM)
La DM es una enfermedad cronica no transmisible que se manifiesta como un conjunto de
trastornos metabolicos que afecta a diferentes organos y tejidos y se caracteriza por una
alteracion de los niveles de glucosa en sangre. La DM puede dar lugar a consecuencias severas
gue comprometen de manera significativa el correcto funcionamiento del organismo, entre ellas
resulta de gran importancia la nefropatia diabética, la cual es la causa principal de ERC. La
presencia de microalbimina mayor o igual a 30mg en orina de 24 horas es un indicador de dafio
renal y un factor de riesgo (13).
2.1.1.12.2 Hipertension arterial (HTA)

16



La HTA es la ma&s comun de las condiciones que afectan la salud de los individuos adultos a
nivel mundial. Se estima que, en 2025, la prevalencia global de HTA es de 1,56 billones de
enfermos (el 29% de la poblacién mundial adulta), considerada como un importante predictor
de ERC. Existe evidencia de que la prevalencia de la HTA es muy alta entre los pacientes con

ERC en los estadios iniciales y tiende a aumentar progresivamente con la gravedad de la ERC.

2.1.1.12.3 Glomerulonefritis autoinmune (GA)
La GA es una afeccion por la que se inflaman los tejidos del rifién y se dificulta la filtracion de
los desechos de la sangre. Las causas de la glomerulonefritis son infecciones, afecciones
inflamatorias (como lupus), ciertas afecciones genéticas y otras enfermedades o afecciones.
2.1.1.12.4 Enfermedad renal poliquistica (PKD)
La PKD es la afeccion renal hereditaria mas frecuente. Se caracteriza por el desarrollo
progresivo de maltiples quistes en los rifiones que destruyen el parénquima renal (19).
2.1.1.12.53.1.2.8 Tratamiento de la ERC
El tratamiento de la ERC dependeréa del estadio en el que se encuentra el paciente, asi como el
seguimiento de este. El primer paso es la prevencion y promocion de la enfermedad, esto se
debe hacer en todos los estadios, con énfasis en los primeros estadios (G1, G2, G3), debido a
que, en estas etapas aiin puede haber una regresion de la enfermedad (20). Las acciones iniciales
son:

e Control de hipertensién arterial

e Las recomendaciones de disminucion del consumo de sal en la dieta, eliminar el

consumo de alcohol y control de peso

e Control de la hiperglucemia

e Control de hiperlipemia

e Control del metabolismo calcio-fésforo

e Consumir vitamina D

e Dejar de fumar

e Evitar el consumo de alimentos procesados y bebidas carbonatadas

e Mantener una dieta balanceada con restriccion proteica moderada

e Ejercicio regulado
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Cuando el paciente manifiesta sintomatologia, se debe dar un tratamiento totalmente
personalizado y al mismo tiempo debe estar en monitorizacion ya que los sintomas son evidentes
hasta que se ha perdido un 80-90% de la funcion renal, razén por la cual se diagnostica hasta
que se encuentra en estadios avanzados. A medida que la funcion renal se deteriora aparecen
una gama de complicaciones como los trastornos electroliticos, hipertension arterial, anemia,
alteraciones del metabolismo 6seo mineral, trastornos digestivos, trastornos musculares,
lesiones cutaneas, entre las mas comunes. La farmacoterapia que atiende estas complicaciones
debe ser prescrita con sumo cuidado en funcién de los ajustes requeridos con especial énfasis si
la excrecidn de estos en via renal y en funcion del estadio de la ERC.

2.1.1.12.6 Tratamiento sustitutivo renal

El paciente que se encuentra en estadio 5 de la ERC, requiere terapia sustitutiva, entre las
opciones que podemos existentes estan: la dialisis peritoneal, la hemodidlisis y el trasplante
renal.

La dialisis peritoneal (DP) es definida como un tratamiento sustitutivo en donde la funcion
principal es la depuracion a nivel renal. Se trata de un tratamiento domiciliario, realizado por el
propio enfermo tras un periodo de adiestramiento (21). Se clasifica en dos formas: la primera es
Ilamada DP de inicio urgente (DP-1U), esto ocurre cuando el tratamiento inicia antes de las dos
semanas de haber colocado el catéter peritoneal y la segunda clasificacion es llamada DP
convencional en la cual, el tratamiento se inicia después de haber pasado las dos semanas. Puede
ser ambulatoria., técnica manual, que utiliza una solucién dializante que se infunde en la cavidad
peritoneal, debe pasar un tiempo de aproximado de seis a ocho horas, posterior a ese tiempo se
drena y se expulsan toxinas urémicas o bien, puede ser automatizada, en esta técnica, se utiliza
una cicladora para la infusién dializante y después se drena, normalmente es realizado por las
noches. En esta tecnica puede haber complicaciones, principalmente en adultos mayores, ya que
aumenta la incidencia de peritonitis, diverticulitis, hernias, fugas del liquido dialitico y
lumbalgias que se generan a causa de la postura lordética artificial adquirida (22). La dilisis
peritoneal es una técnica constituida por tres componentes basicos: la membrana peritoneal, la
solucion de dialisis y el catéeter. El catéter permite la comunicacion entre la cavidad peritoneal
y el exterior; la solucién peritoneal, es una preparacién que contienen electrolitos a una

concentracion similar a la del plasma (23, 24).
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La hemodidlisis es una técnica de depuracion extracorpérea de la sangre que suple de manera
parcial las funciones renales de excretar agua y solutos y al mismo tiempo, para equilibrar
acidos, bases y electrolitos. Solo cumple con funciones renales, no cumple funciones del sistema
endocrino ni tampoco las funciones metabolicas renales (25). La localizacién mas habitual de
la insercion de los catéteres venosos centrales es la vena yugular interna, siendo su principal
desventaja la fijacion a piel y la limitacion de la movilidad del cuello. Para la realizacion de un
acceso vascular permanente se debe efectuar una adecuada evaluacion preoperatoria teniendo
en cuenta:

e Historia clinica del paciente

e Exploracion fisica del sistema arterial y venoso

e Estudios radioldgicos.

El trasplante renal es el tratamiento alternativo cuando la ERC se encuentra en una etapa
terminal, es indicado para favorecer la calidad de vida, el desarrollo fisico-psiquico y la
integracion social. El trasplante renal se puede obtener de un donante vivo o donante cadaver,
la principal desventaja es que existe el riesgo de pérdida del injerto por recidiva de la enfermedad
renal primaria. Este procedimiento se lleva a cabo a través de la nefrectomia por laparoscopia,
esto hace que sea menos agresiva para el donante. Para poder hacer la donacidn se requiere de
un estudio fisico-psiquico del donante, una voluntad altruista y voluntaria de donacion, un
consentimiento médico legal, una confirmacién por parte del comité de ética y el estudio de
compatibilidad inmunolégica, asi como el grupo sanguineo entre el donante y receptor (26).

La cirugia del trasplante se realiza colocando el injerto en la fosa iliaca y mediante un abordaje
extraperitoneal se accede a los vasos iliacos. Las anastomosis vasculares se realizan en posicién
terminolateral en el paquete iliaco o en la aorta y la cava, dependiendo del receptor. Durante la
cirugia, se debe mantener una situacién de hipervolemia y la presion arterial debe estar
controlada para que se consiga una adecuada perfusion del injerto y evitar el riesgo de trombosis;
en cuanto a las recomendaciones que se deben seguir después de la cirugia, la principal es la
constante valoracion de la funcion del injerto, un excelente control electrolitico, asi como
mantenimiento para un equilibrio hemodindmico y tratamiento para el dolor.

Se debe seguir un protocolo de inmunosupresion con el fin de evitar el rechazo del injerto, se

debe emplear una inmunosupresion potente, por ello, se recomienda una induccion inicial y
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terapia mdaltiple como mantenimiento la cual debe incluir medicamentos como:

anticalcineurinico, antimetabolito y esteroides (27).

2.1.2 Salud bucal

La salud bucal es parte importante de la salud general, pues a una persona no se le puede
considerar completamente sano si existe presencia activa de enfermedades bucales. Estas
enfermedades, en particular la caries dental, la enfermedad periodontal y las maloclusiones han
sido subvaloradas porque no ocasionan mortalidad de manera directa, pero si causan molestias

locales, estéticas y repercusion en la salud general (28).

2.1.2.1 Placa dentobacteriana
La placa dentobacteriana o biofilm se compone por diversas especies bacterianas que viven en
un equilibrio; la saliva, los habitos de higiene y la dieta son importantes para la formacion de la
placa. El biofilm es una pelicula que recubre la superficie del diente, encia y otras estructuras
como las protesis y/o restauraciones; la adherencia a las superficies dentales es primordial para
la formacion de la placa. Esta pelicula adquirida formada por proteinas y glucoproteinas es una
capa fina la cual se forma en minutos después del cepillado (capa acelular), convirtiéndose en
la primera colonizacion de microorganismos dando proteccion y siendo una barrera ante la
abrasion y atriccion dental, con una carga electronegativa. La formacion del biofilm dental
comienza con la adhesion sobre la superficie del diente, comenzando a multiplicarse los
microrganismos y extendiéndose a otras superficies. La saliva protege a la cavidad bucal
suministrando iones que ayudan a la remineralizacion del esmalte, pero al existir una
disminucion de flujo salival se favorece al acumulo de placay si la dieta que se lleva es alta en
carbohidratos, se incrementa su formacion (29).
Las bacterias que estan asociadas a la formacion de biofilm son: Porphyromona gingivalis,
Streptococcus sanguis, S. actinomyces. y S. mutans, estas bacterias suelen ser persistentes y/o
resistentes. La placa dentobacteriana se clasifica segun su localizacion:

e Supragingival: localizada por encima del margen gingival, compuesta de 80% agua y 20%

de fase solida (bacterias 70% y 30% matriz orgénica o acelular).
e Subgingival: localizada en el surco gingival, es la placa mas comun, donde crecen

microorganismos facultativos y anaerobios.
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e Radicular: solo se puede observar cuando existe una patologia previa que deja descubierta
la raiz que produce una retraccion gingival. Los microorganismos que comdnmente se
encuentran son S. sanguis y S. actinomyces.

e Sobre protesis o materiales dentales: su composicion es similar a la de las superficies lisas
dentales, estas son mas faciles de adherirse o colonizar por sus lugares de retencion. Los
microorganismos mas presentes son Candida albicans y Staphylococcus aureus.

El biofilm es considerado un ecosistema complejo, de gran variabilidad, compuesto por
estructuras microbianas y productos extracelulares, glucoproteinas salivales y detritus
alimentario y epitelial, todos bien adheridos al esmalte. Tiene una coloracion variable entre
blanco y amarillo que no se aprecia a simple vista (30). Su produccion es de manera continua,
desarrollando &cidos que afectan de manera directa al érgano dentario. A largo plazo este

biofilm puede generar diversas patologias de consideracién variable (31).

Figura 3. Proceso de formacion de la placa dental o biofilm.
Nota: Tomado y adaptado de Biofilms en la industria alimentaria por Proguimia. Recuperado
19 de abril de 2022

2.1.2.2 Caries dental

La caries se puede definir como los signos y sintomas de una disolucién quimica localizada de
la superficie del diente causada por eventos metabdlicos que tienen lugar en el biofilm dental
que cubre el area afectada (32). Es descrita como una enfermedad producida por un desequilibrio
en el pH, llevando como consecuencia la formacion de una biopelicula compuesta por
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microflora cariogénica, al haber una disbiosis de la microflora bucal se convierta en una
infeccion enddgena transmisible (33).

La caries es una enfermedad infecciosa oportunista que lleva a la destruccion de los tejidos del
diente. Se considera la enfermedad cronica mas prevalente, causando dolor agudo y perdida de
organos dentarios. Su via de infeccion es a través de la pulpa, conectada a hueso por medio de
vasos sanguineos y fibras nerviosas. Los carbohidratos fungen un papel muy importante para la
formacion de acidos que desmineralizan los tejidos dentales. La bacteria que mas destaca como
causante de caries es Streptococos mutans, aunque existe una variedad de Streptococos
tolerantes y productores de &cido, los hongos también estan involucrados en el proceso de caries
(32).

La caries es una enfermedad o proceso cronico, que tiene fases de mayor o menor actividad,;
considerada una infeccion bacteriana compleja, es un proceso multifactorial ya que
no solo intervienen bacterias si no factores etioldgicos como la dieta, alteraciones salivales, asi
como factores ambientales, la conducta individual e influencias genéticas. La susceptibilidad
depende del grupo de edad, del tipo de dientes y superficies. En pacientes jovenes que consumen
mAas sacarosa y no tienen prevencion en las superficies oclusales son las primeras en verse
afectadas por la caries, por lo tanto, los dientes posteriores son mas susceptibles; las superficies
de los dientes anteriores son las menos afectadas porque son autolimpiables (34).

2.1.2.2.1 Etiologia de la caries dental

La caries se caracteriza por un proceso de desmineralizacion que produce una lesion irreversible,
los factores principales que intervienen son el tiempo, el huésped propenso, la microbiota
cardiogénica y la dieta (fig. 4). El problema comienza cuando se ingieren frecuentemente
azucares, provocando periodos prolongados de acidez, acidificando el pH, a su vez, comienza
la colonizacion bacteriana y la desmineralizacion (28). Para el desarrollo de la caries también
intervienen factores biol6gicos, socioeconémicos y culturales (35).

En 1889 Miller desarrollo la teoria quimico-parasitaria, en la cual explicaba que primero los
microrganismos fermentan los hidratos de carbono y producen &cidos, de los cuales el acido
lactico es el méas presente; estos acidos descalcifican los tejidos del diente, siendo el mas
expuesto a ellos el esmalte y el primero en destruirse. Posteriormente se descalcifica la dentina,

facilitando la penetracion de bacterias proteoliticas acelerando la destruccion de la dentina.
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Figura 4. Etiologia de Keyes. Factores etiologicos de la caries.
Nota: Tomado y adaptado de Microbiologia Oral por Urefia, J. L. (2022).
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Figura 5. Etiologia de la caries de Fejerskov
Nota: Tomado y adaptado de Microbiologia estomatoldgica: Fundamentos y guia préctica por
Negroni, M. (2010)

La fisiopatologia de la caries dental se divide en tres etapas:

1. Union de los microorganismos al esmalte: mediada por las interacciones de las proteinas
salivales, la saliva es un factor importante en el desarrollo de la caries por sus enzimas que
limitan la adherencia de las bacterias.

2. Acumulacion de los microorganismos: comienza con la formacion removible del biofilm,
el cual fortalece la adhesion de los microrganismos cariogénicos al diente.

3. Produccion de &cidos: es el resultado de la adhesion y el metabolismo bacteriano que
desmineraliza al 6rgano dental, a medida que avanza este proceso genera una pérdida de

tejido mineral provocando una cavitacion (36).

W. Miller en 1882 se propuso la “patogenia de la caries”, mencionando los grupos de
microorganismos orales considerados cariogénicos, donde el factor principal es la capacidad de
las bacterias de producir &cidos por la fermentacién de los hidratos de carbono de la
alimentacion. Paul Keyes en 1960, establece en su teoria que la patogenia de la caries dental se
debe a la interaccién de factores como: el microorganismo que con el sustrato afecta al 6rgano
dental u hospedero (triada de Keyes) (37). Si este proceso propuesto se diera en un periodo
breve de tiempo, no se produciria la caries, por lo tanto, a la triada se le agrego el tiempo como
factor de riesgo. Por medio de estas teorias, se entiende que la causa principal de la caries es el
desbalance ecolégico en la composicion y la actividad del biofilm, el alto consumo de
carbohidratos fermentables y la pérdida de minerales del diente, aunque la saliva haga la
remineralizacion, la desmineralizacion es mas rapida.

2.1.2.2.2 Clasificacion de la caries

La caries se puede clasificar segun el sitio en el que aparezca la lesion, asi como por la
progresion de la lesion. En zonas lisas comienza con una mancha blanca que nos indica el

proceso de desmineralizacion subsuperficial del esmalte. La caries en fosas y fisuras esta
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influida por su anatomia e histologia y no se desarrolla en el fondo de las fosas y fisuras si no
en las paredes lo cual hace progresar de manera divergente hacia dentina. En superficies
radiculares como resultado de una retraccion gingival se va a desarrollar en superficies
proximales y en la union esmalte-cemento. Aparte de su localizacion la caries se clasifica
también por la gravedad y velocidad en la que avanza la lesion, puede clasificarse asi en leve
cuando solo afecta a caras oclusales, moderada cuando también hay lesion en interproximal y

grave cuando esta afectada superficie de dientes anteriores (38).
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Figura 6. Localizacidon y progresion de la caries.
Nota: Tomado y adaptado de Microbiologia oral por Urefia, J. L. (2022). Microbiologia Oral
(2.2ed.). MCGRAW HILL EDDUCATION.
2.1.2.2.3 Segun el nUmero de superficies que abarca:
e Simples (abarca solo una superficie dentaria)
e Compuestas (dos caras involucradas de un diente)
e Complejas (tres 0 mas caras involucradas del diente)
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2.1.2.2.3.1 Tipo de inicio:

Inicial o primaria: se da en superficies que no han tenido una restauracion antes

Secundaria: se da de manera inmediata de una restauracion o sellador

2.1.2.2.3.2 Clasificacion segun el grado de evolucion:

Primer grado (afecta el esmalte): es asintomatica, poca profundidad, pero extensa y se
presenta en forma de manchas blanquecinas granulosas.

Segundo grado (afecta esmalte y dentina): la caries se encuentra en dentina por lo tanto
el proceso carioso es mas rapido.

Tercer grado (afecta esmalte dentina y pulpa): la lesion abarca hasta pulpa, provocando
inflamacion y presentando dolor de manera espontanea.

Cuarto grado (necrosis pulpar): la pulpa esta destruida completamente, el paciente ya no
refiere dolor.

Quinto grado (caries radicular): hay una recesion gingival con exposicién de cemento.

Hay mayor rapidez de la lesion y alcanza la dentina (39).

2.1.2.2.3.3 Clasificacion de Black
Greene Vardiman Black propuso una clasificacion de cavidades cariosas que es universal, esta

clasificacion se basa en la localizacion, grado de afectacion del diente, evolucion de la lesion

cariosa, considerando cinco clases.

Clase Il pieza, en caries proximales en

Clase Descripcion Imagen
CLASE |
Se localizan en fosas, surcos y
Clase I molar o premolar .
fisuras.
CLASE I
3

Dos 0 mas superficies de una

molares y premolares.

CLASEN
Cuando afecta a las superficies
Clase Il incisivos y caninos proximales y el borde incisal
no se encuentra afectado. C
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CLASE IV
Afecta a las superficies

Clase IV incisivos y caninos proximales y también el borde
incisal se encuentra afectado.

Afecta superficies lisas CLASEV
Clase V vestibulares o palatinas, caries
en cuello o abrasiones en :
esmalte
No es fomentada por Black, CLASE VI

Clase VI pero esta afecta a cispides de
un diente posterior o borde
incisal del diente anterior.

Figura 7. Clasificacion de Black de la caries.
Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de cavidades dentales, segun Black por Ribes, L.
(2021, 17 septiembre). Blog de ILERNA Online. Recuperado 2 de abril de 2022

2.1.2.3 Gingivitis

La gingivitis es una afeccion inflamatoria del tejido gingival, causada mas cominmente por
una infeccion bacteriana. A diferencia de la periodontitis, no hay pérdida de insercion y, por lo
tanto, no hay migracién del epitelio de union. La afeccion se restringe al area de tejido blando
del epitelio gingival y el tejido conectivo (40). Inicia con depositos de placa microbiana en el
surco gingival o cerca de él, los microorganismos asociados a la gingivitis son Streptococcus,
Fusobacterium, Actinomyces, Veillonella y Treponema, Bacteroides, Capnocytophaga y
Eikenella. Existen otros factores de origen local o sistémico que colaboran intensificando el
depdsito de placa y al mismo tiempo, volviendo vulnerable al tejido gingival. Estas bacterias y
el huésped juegan un papel importante, como consecuencia se produce un intento del huésped
de defenderse de la amenaza que suponen las bacterias de la placa (41). Con una tecnica de
cepillado inadecuada se produce una acumulacién de placa sobre el surco gingival, el huésped
respondera con una capacidad de respuesta mayor o menor, generando un cuadro clinico de
gingivitis. Las bacterias ponen en alerta al huésped, de esta manera se activan diferentes sistemas

de defensa para intentar eliminar estas bacterias (42).
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Los neutréfilos son los primero en intervenir, con el fin de evitar que progrese la penetracion
bacteriana y la lesion cronifique. Los polimorfonucleares actiian gracias a la extravasacion de
ceélulas de vasos sanguineos y a la expresion de moléculas de adhesion en las paredes de los
vasos Y la atraccion desde los tejidos por parte de factores quimiotécticos. En comun con otras
células inflamatorias migraran y seguir un gradiente quimiotactico hasta los tejidos, donde se
intentard frenar la proliferacion de las bacterias, el huésped por su parte reclutara otras células
y probara estrategias para poder detener la gingivitis, pero en caso de ser insuficientes progresara
convirtiéndose en lesiones avanzadas que son propios de la periodontitis (41).

2.1.2.3.1 Etiologia de la gingivitis

La placa dentobacteriana es el precursor de la gingivitis y esta puede ser reversible. Es

clasificada en tres diferentes tipos:

e Gingivitis inducida por placa: es una lesién inflamatoria resultante de las interacciones entre
la biopelicula dental y la respuesta inmune-inflamatoria del hospedero, abarca s6lo a la encia
sin afectar la insercion periodontal (cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar).
Existen factores anatomicos y locales que pueden favorecer el acumulo de placa como las
obturaciones desbhordantes, la ortodoncia fija, las raices fracturadas, las perlas del esmalte, el
apifiamiento dental, las prétesis mal ajustadas. Estas situaciones llevan al paciente a tener
dificultad para eliminar la placa dentobacteriana haciendo que esta quede retenida y se
mantenga en contacto con los tejidos desencadenando asi el proceso inflamatorio (43).

e Gingivitis nutricional: el principal factor puede ser una deficiencia de vitamina C, por otro
lado, una mayor ingesta de carbohidratos refinados y una mayor proporcién de acidos grasos
como omega-6 y omega -3 puede dar como resultado un proceso inflamatorio (44).

e Gingivitis hormonal: durante el embarazo, no solo se producen cambios en los niveles
hormonales, sino también una mayor predisposicion a la dilatacién de los vasos sanguineos,
estos factores contribuyen a una respuesta inflamatoria exagerada de los tejidos gingivales,
incluso ante una pequefia acumulacion de placa. En este periodo también se observan
cambios, como una alteracion de la composicion salival, disminucion del pH salival, asi
como de la capacidad buffer, resultando en la dificultad para regular los acidos producidos
por las bacterias y promoviendo el crecimiento y cambio en estas poblaciones. En el segundo

mes de gestacion comienzan a observarse los primeros signos y sintomas inflamatorios, y se
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pueden mantener e incluso aumentar en el segundo trimestre del embarazo teniendo un pico
maximo en el octavo mes y por ultimo puede ser remitida después del parto (45).

e Gingivitis inducida por farmacos: existen diversos farmacos utilizados para tratar afecciones
sistémicas que pueden causar gingivitis como efecto secundario, como la fenitoina (utilizada
para las convulsiones epilépticas), los bloqueadores de los canales de calcio (utilizados para
la angina de pecho y la hipertension arterial), los anticoagulantes, los agentes fibrinoliticos,
los anticonceptivos orales, los inhibidores de la proteasa, la vitamina A y sus analogos. Un
farmaco de suma importancia en los pacientes con ERC es la ciclosporina A, este
inmunosupresor es utilizado para la prevencion y rechazo en el trasplante de 6rganos, pues
participa en la supresion de la produccion de anticuerpos contra los antigenos dependientes
de las células T. Aunque el efecto farmacoldgico de estos medicamentos va dirigido a tejidos
especificos, siempre existira un efecto secundario haciéndose notar en el tejido conectivo y

epitelial de la encia (46).

2.1.2.3.2 Epidemiologia de la gingivitis

La gingivitis es la forma mas leve de las enfermedades periodontales, estd presente en
practicamente todas las poblaciones. La gingivitis es la segunda causa de morbilidad bucal, la
prevalencia de la gingivitis aumenta con la edad, comienza a partir de los 5 afios y alcanza el
punto maximo en la pubertad y va disminuyendo durante la adultez, sin dejar de existir (47). En
el afio 2004, se reportd 20.6% de prevalencia de gingivitis, en la zona anterosuperior en escolares
de la ciudad de México (10), mientras que, en San Pedro Garza Garcia, se encontré que un 15%
de los escolares llevaban una dieta balanceada y rica en fibra, arrojando como consecuencia una
disminucion en el acumulo de placa dentobacteriana y de esta manera previniendo el inicio de
gingivitis (49). Recientemente se realizaron tres estudios multicéntricos que evaluaron la
prevalencia de gingivitis en individuos de 9 ciudades diferentes en 9 paises latinoamericanos
(Argentina, Chile, Brasil, Colombia, Costa Rica, Republica Dominicana, México, Uruguay y
Ecuador), reportando que la Inflamacidn gingival estuvo presente en el 98% de la muestra total
evaluada y que fue muy similar entre todos los paises (50), siendo mas frecuente en hombres
gue en mujeres ya que se ha demostrado que estas Gltimas tienden a seguir mejores habitos de
higiene bucal.

2.1.2.3.3 Fisiopatologia de la gingivitis
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La fisiopatologia de la gingivitis se ha dividido en cuatro etapas

Lesion inicial: la primera caracteristica es la respuesta inflamatoria exudativa aguda,
seguida de un aumento del flujo gingival y la migracion de neutréfilos desde el vaso
sanguineo del plexo subgingival que se encuentra en el tejido conectivo gingival y que
viaja hacia el surco gingival. Esta lesion se observa a los 4 dias desde el inicio de la
acumulacion de placa, se caracteriza por una destruccion del colageno causada por la
presencia de colagenasa y otras enzimas que son secretadas por los neutrofilos y
finalmente entre el 5 y el 10% del tejido conectivo estara ocupado por infiltrado
inflamatorio.

Lesidn temprana: aparece después de una semana desde que inicio el depdsito de placa,
comienzan a aparecer los signos clinicos de la gingivitis, primero un enrojecimiento
seguido del sangrado. Las células que destacan en esta etapa son los linfocitos en un 75%
asi como los macréfagos y una cantidad pequefia de células plasmaticas. La infiltracion
inflamatoria ocupara del 5 al 15% del tejido conectivo del margen gingival, mientras que
existira perdida de colageno entre el 60 al 70% en el area afectada. Los fibroblastos locales
presentan cambios patoldgicos y el flujo del liquido gingival y el niUmero de leucocitos
que migran a la region afectada aumentaran, de la misma manera se veran aumentados los
neutréfilos y las células mononucleares, pero estos lo haran en el epitelio de unién.
Lesion establecida: en esta etapa la actividad colagenolitica estara en aumento, también
habran aumentado el nimero de macro6fagos, las células plasmaticas y los linfocitos T y
B, pero quienes tendran mayor actividad seran las células plasmaticas y los linfocitos B.
La principal caracteristica de esta etapa sera la formacién de una pequefia bolsa gingival
que estara revestida por un epitelio de bolsa. La lesion presentara un alto grado de
organizacion, la gravedad estara relacionada con el aumento de la poblacién de células B
y plasmaéticas y disminucion de las células T. Otra caracteristica importante es que esta
lesion puede tomar dos vias: la primera es que la lesion puede permanecer estable durante
meses, afios, 0 incluso progresar provocando ser una lesion totalmente destructiva o la
segunda es que puede solo quedarse en una infeccion gingival. Esta etapa puede ser
reversible al ser tratada con una terapia periodontal eficaz, provocando un aumento en el

numero de microorganismos asociados con la salud periodontal.
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e Lesidn avanzada: esta etapa representa una evolucion a la periodontitis, puesto que en ella
existe una pérdida de insercidn que provocada por los cambios inflamatorios y la infeccion
bacteriana afectando a los tejidos de soporte de los dientes y las estructuras circundantes
como la encia, ligamento periodontal y hueso alveolar, desencadenando la destruccién
Osea y consecuentemente la perdida de piezas dentales (51).

2.1.2.3.4 Diagnostico de la gingivitis

El diagnostico de la gingivitis se realiza de acuerdo con el indice gingival de Loe, en el cual se
evaluan las 4 zonas de la encia marginal en relacion con el diente de todas las piezas dentarias,
secando la superficie dental previamente y se le dara una puntuacion de acuerdo con las
caracteristicas clinicas observadas (52). A continuacion, se detalla este indice:

e 0: Encia normal

e 1: Ligera inflamacion y cambio de coloracion, sin sangrado al sondeo

e 2: Inflamacidén moderada, enrojecimiento y sangrado al sondeo

e 3: Inflamacidn marcada, edema, ulceracion, tendencia a hemorragia espontanea

El puntaje que se obtiene en cada diente se suma y se divide entre el total de dientes examinados
para obtener el valor del indice gingival de cada paciente, como se describe a continuacion:

e 0.1-1.0: Inflamacion leve

e 1.1-2.0: Inflamacion moderada

e 2.1-3.0: Inflamacién severa

2.1.2.3.5 Tratamiento de la gingivitis

El principal objetivo de las intervenciones para tratar la gingivitis es reducir la inflamacion, esto
se puede lograr utilizando diferentes instrumentos para eliminar los depoésitos de placa dental.
En etapas iniciales, la gingivitis se puede controlar siguiendo un protocolo de higiene bucal,
comenzando con una técnica de cepillado adecuada a cada paciente, el uso de hilo dental o
cepillos interdentales que son fundamentales para la higiene interproximal. Por ultimo, la
eliminacion de placa y sarro en el consultorio resulta favorable segun la gravedad de la afeccion
(53). Si hay crecimiento excesivo por farmacos, lo mas recomendable es que el médico pueda
modificar la medicacion con el fin de mejorar los resultados del tratamiento, si existe deficiencia
nutricional, lo recomendables es recetar suplementos alimenticios. Finalmente, se sugiere el uso
de enjuagues bucales con clorhexidina, acompafando al cepillado dental y el uso de auxiliares

para la higiene (54).
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2.1.2.4 Enfermedad Periodontal

La enfermedad periodontal (EP) es un trastorno que afecta las estructuras de insercion del diente
y se caracteriza por una exposicion bacteriana que puede fomentar una respuesta destructiva del
huésped, lo que lleva a la perdida de insercion periodontal, 6sea y, por ultimo, la posible pérdida
de los dientes (55).

Los productos producidos por la placa bacteriana (enzimas, acidos, etc.) ocasionan dafio a la
encia, a su vez el mismo organismo responde con una respuesta de defensa, que conduce a una
gingivitis crénica (inicio de la enfermedad periodontal) misma que puede convertirse en una
periodontitis, por lo cual incrementa su severidad en base a la influencia que se puede dar en la
combinacion 8 de esos factores mencionados (56).

2.1.2.4.1 Etiologia de la enfermedad periodontal

La EP se considera una infeccion debido a su etiologia microbiana, al establecimiento de una
respuesta inmune, y a la subsecuente destruccion tisular. Los productos bacterianos activan los
mecanismos inmunolégicos que, a su vez, influyen en el metabolismo del tejido conectivo y del
hueso; los factores genéticos y comportamentales modifican la expresion de mediadores
activados por los productos bacterianos, y producen alteraciones en los tejidos que resultan en
los signos clinicos de enfermedad (57).

2.1.2.4.2 Formacion y desarrollo del biofilm oral

La estructura de un biofilm necesita tener un contacto con un fluido de minerales, moléculas
organicas y microorganismos. La gran parte de estas bacterias poseen la capacidad de adherirse
a las superficies y formar un biofilm. La primera etapa de la formacién de biofilm oral es
producida por la absorcién de macromoléculas hidrofébicas a la superficie dental las cuales van
a formar la pelicula adquirida. Las principales bacterias que se adhieren inicialmente son el
estreptococo mutans y el lactobacillus usando las proteinas de adhesion Pac y
glucosiltranferasas. Después se produce la degradacion de la sacarosa que da origen a la matriz
extracelular interactuando por las fuerzas electroestaticas especialmente las prevotellas

veillonellas y actinomices lo cual se caracterizan por una adhesion a la pelicula adquirida (58).

La pelicula adquirida se forma por un conjunto de proteinas que productos de microorganismos

que se liberan de la saliva adhiriéndose al esmalte dental. Estos microorganismos poseen una
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matriz extracelular que le sirven de proteccion y los ayudan a reproducirse. El éxito de un
mircroorganismo es colonizar zonas nuevas, por ello se extiende en toda la boca. Las principales
caracteristicas de los biofilms bacterianos son: se asocian a una superficie, produce una
infeccion localizada, puede tolerar los tratamientos antimicrobianos, tienen una respuesta
inmune. Inicialmente la pelicula adquirida o biopelicula se va a localizar en zonas rugosas con
las zonas interdentales y oclusales del diente, luego a los cambios y condiciones del nicho como
lo son el pH, iones, temperatura. Con el tiempo se extiende hacia el surco y alli, dados los
cambios en las condiciones del nicho, en cuanto a la disposicion de oxigeno y caracteristicas de
los tejidos blandos se coloniza con microorganismos anaerobios, especialmente prevotellas y
porphyromonas que cambian la patogenicidad del biofilm oral y que van a iniciar las
modificaciones clinicas propias de las periodontopatias. Las consecuencias de los biofilms
orales intraoralmente se van a presentar las enfermedades periodontales, caries, halitosis,
enfermedades periimplantarias entre otras. Extraoralmente van a producir alteraciones en el
embarazo, diabetes, enfermedades cardiovasculares. Etc. Los cambios en el comportamiento de
adhesion y la formacion de biopeliculas de los estreptococos orales en funcion de la glicacion
del colageno explican la disbiosis de biopeliculas. A través del mecanismo de adhesién a una
superficie solida, S. mutans es capaz de colonizar la cavidad bucal y también de formar
biopeliculas bacterianas. Las propiedades adicionales que permiten a S. mutans colonizar la
cavidad bucal incluyen la capacidad de sobrevivir en un ambiente acido y la interaccién
especifica con otros microorganismos que colonizan este ecosistema (58).

2.1.2.4.3 Biofilm y enfermedad periodontal

Las enfermedades periodontales comprenden una amplia gama de afecciones inflamatorias que
afectan las estructuras de soporte de los dientes (encia, hueso y ligamento periodontal), lo que
podria conducir a la pérdida de dientes y contribuir a la inflamacion sistémica (15. Los
microorganismos dentro de la cavidad oral forman dos tipos de biofilm oral sobre la superficie
del diente. Estos son el biofilm oral supragingival presenta bacterias gram positivas, incluyendo
Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius, Streptococcus mitis Yy lactobacillus. La
placa subgingival se presentan bacterias gram negativas, como son actinobacillus, prevotella,
fusobacterium y phorphyromonas gingivales. La inflamacion gingival en respuesta a la
acumulacién de placa bacteriana (biopeliculas microbianas) se considera el factor de riesgo

clave para la aparicion de periodontitis. Por tanto, el control de la inflamacion gingival es
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fundamental para la prevencion primaria de la periodontitis. La Gingivitis comienza con la
inflamacién de la encia sus signos clinicos son: sangrado, enrojecimiento, inflamacion, mal
aliento, mal sabor, molestias, sensibilidad (58).

2.1.2.4.4 Microbiologia de la enfermedad periodontal

Actualmente se describen méas de 500 especies, como habitantes del area subgingival o el saco
periodontal, haciendo de la microbiologia periodontal, una de las mas complejas areas de estudio
en toda la microbiologia clinica.

En el &rea subgingival destaca la presencia de una gran superficie factible de ser colonizada por
estos patdgenos, formandose en los sitios enfermos un saco periodontal donde dificilmente
Ilegan los mecanismos de autolimpieza de la boca y donde se encuentran areas con una baja
tension de oxigeno y otras, exentas de este elemento. Por otro lado, aumenta el fluido gingival
crevicular, que es un extravasado de plasma a nivel de la encia, con lo cual se les aportan
nutrientes a los microorganismos colonizadores de este territorio (59).

Bacterias como P. gingivalis (Porphyromonas gingivalis), P. intermedia (Prevotella
intermedia), P. nigrescens (Prevotella nigrescens), P loescheii (Prevotella loescheii) , F.
nucleatum (Fusobacterium nucleatum), T. forsythia (Tannerella forsythia), C. rectus
(Campylobacter rectus), E. corrodens (Eikenella corrodens) y T. denticola (Treponema
denticola), que conforman la biopelicula subgingival han sido relacionadas con la periodontitis
crénica y son consideradas como indicadores de riesgo para la progresion de dicha enfermedad:;
asimismo, cabe destacar que la presencia de P. gingivalis, T. forsythia y T. denticola, esta
directamente relacionada con el aumento de la profundidad de la bolsa periodontal y del indice
de sangrado (60).

2.1.2.4.5 Epidemiologia de la enfermedad periodontal

Waerhaug en el afio de 1967 reportd que en los paises en desarrollo existen mayor severidad de
la enfermedad periodontal. De acuerdo con el Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de
Patologias Bucales (SIVEPAV), aproximadamente el 57.9% de la poblacion mexicana tiene
algun signo de enfermedad periodontal, especificamente el 3.5% de la poblacion presenta signos
de enfermedad periodontal leve y el 0.7% presenta enfermedad periodontal avanzada (61).
Durante el periodo de 1990 a 2010, hubo un aumento del 57,3% en la carga mundial de
enfermedad periodontal, en 2010, la pérdida mundial de productividad debido a periodontitis

grave se estimd en 54 mil millones de ddlares estadounidenses por afio. Con base al Estudio de
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la Carga Mundial de Enfermedades de 2016, la enfermedad periodontal grave fue la undécima
afeccion més prevalente en el mundo, se informé que la prevalencia de la enfermedad
periodontal oscilaba entre el 20% y el 50% en todo el mundo (62) y su presencia aumenta con
la edad y en poblaciones con niveles socioecondémicos bajos. Se ha reportado que la prevalencia
mas alta de enfermedad periodontal cronica se encuentra en la poblacion de edad avanzada
(82%), seguida de los adultos (73%) y los adolescentes (59%). Una revision de 75 estudios
informo que la prevalencia de periodontitis severa aumenta con la edad y alcanza su punto
maximo a los 40 afios y luego permanece estable en la vejez, exhibiendo asi una alta carga de

enfermedad en la poblacion anciana (63).
2.1.2.4.6 Factores de riesgo de la enfermedad periodontal

2.1.2.4.6.1 Tabaquismo

Es el mas importante factor de riesgo de periodontitis. Son similares los efectos negativos sobre
los tejidos periodontales de fumar cigarrillos, tabacos, pipas o cannabis. Los fumadores tienen
3 veces mayor riesgo de presentar una forma severa de EP que los no fumadores (10). El tabaco
agrava la EP al promover la invasién bacteriana patdgena, inhibir las defensas inmunes, agravar
la inflamacion y aumentar la pérdida del hueso alveolar. El tabaco afecta la funcién y
proliferacion de las células periodontales, como fibroblastos periodontales y células de
ligamentos periodontales, e induce la apoptosis. Un estudio demostré que el habito de fumar
interfiere con la homeostasis redox, altera los valores de antioxidantes e influye negativamente
sobre la EP. EI cemento es sintetizado por cementoblastos durante la formacion de la raiz dental
y desempefia un papel esencial en el anclaje del diente al hueso alveolar. Los cementoblastos no
solo funcionan como células de soporte del periodonto, sino en el mantenimiento, desarrollo y
regeneracion de los tejidos periodontales (64).

La nicotina provoca destruccion del tejido periodontal de forma directa o a través de la
interaccidén con otros factores. Un estudio sugiere que la nicotina inhibe la migracion y
proliferacion de los cementoblastos e induce la sintesis de citoquinas y especies reactivas de

oxigeno por estas células

35



2.1.2.4.6.2 Higiene bucal deficiente

La deficiente higiene bucal se vincula a la EP, porque favorece el depdsito de bacterias y la
formacion de la placa dentobacteriana sobre dientes y encias, con el consiguiente cambio
inflamatorio de los tejidos periodontales. (10) Existe una fuerte asociacion entre la mala higiene
bucal y la alta prevalencia y severidad de la EP. en un estudio prospectivo de 15 afios de
duracién, no encontraron deterioro de las estructuras periodontales entre personas con adecuada
higiene bucal y cuidados odontoldgicos profesionales (64).

Los azucares de la dieta contribuyen a la caries dental y la EP, porque son fermentados por las
bacterias hasta acidos que originan desmineralizacién de la estructura dentaria. Un estudio
encontr6 como principales factores de riesgo de periodontitis cronica en estudiantes la higiene

bucal deficiente y el tabaquismo (64).

2.1.2.4.6.3 Cambios hormonales en mujeres

Los cambios hormonales en el sexo femenino incrementan la probabilidad de EP. Las mujeres
pueden experimentar inflamacion gingival antes de la menstruacién y durante la ovulacién, por
los altos valores de progesterona que bloquean la reparacion de las fibras colagenas y causan
vasodilatacion. Un estudio en China encontr6 una prevalencia del 73,9% de EP en mujeres,
principalmente enfermedad ligera y moderada. De manera similar, las embarazadas exhiben
frecuentemente cambios gingivales, gingivitis y en ocasiones crecimiento localizado de los
tejidos gingivales. Afortunadamente, estos cambios inflamatorios desaparecen a los pocos
meses del parto, sin causar dafio persistente de los tejidos periodontales. La deficiencia de
estrégenos después de la menopausia puede culminar en la pérdida del hueso alveolar y
eventualmente en la caida de los dientes. Un estudio longitudinal en 42 171 mujeres
posmenopausicas demostrd que le tratamiento de la osteoporosis con terapia de estrogenos

redujo la pérdida dentaria (64).

2.1.2.4.6.4 Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus tipo 2 es precedida por inflamacion sistémica que provoca disminucion de
la funcién de las células beta del pancreas, apoptosis y resistencia a la insulina. La elevada
inflamacion sistémica provoca la entrada de organismos periodontales y sus factores de

virulencia a la circulacion, lo que proporciona evidencia de los efectos de la periodontitis sobre
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la diabetes. La diabetes mellitus se asocia con destruccion del ligamento periodontal y caida de
los dientes. Los liquidos gingivales y la saliva tienen mayores concentraciones de mediadores
inflamatorios, como citoquinas, entre pacientes diabéticos con periodontitis, comparados con
no diabéticos con EP (64).

2.1.2.4.6.5 Medicamentos

La vulnerabilidad a las infecciones y enfermedades periodontales se intensifica cuando
disminuye el flujo saliva con algunos medicamentos. La hiposalivacion se ha implicado también
en el riesgo de caries de raices, erosion dental, hipersensibilidad dentaria, mucositis cronica y
candidiasis oral. (16) Los medicamentos mas frecuentes que producen reduccién de la cantidad
de saliva y llevan a boca seca son antidepresivos triciclicos, atropina, antihistaminicos y
betabloqueadores. Algunos farmacos como fenitoina, ciclosporina y nifedipina inducen el
crecimiento anormal de los tejidos gingivales, lo que dificulta la remocién de la placa dental y
agrava la EP (64).

2.1.2.4.6.6 Estrés

El estrés reduce las secreciones salivales y favorece la formacion de la placa dental. Se ha
observado una asociacion positiva entre puntajes de estrés y marcadores de estrés salival
(cortisol, endorfina beta y alfa amilasa), pérdida dentaria y profundidad de la sonda de 5-8 mm.
Las personas deprimidas presentan una mayor concentracién de cortisol en el liquido crevicular
gingival y responden peor al tratamiento periodontal. (10) El estrés académico también ocasiona

mala higiene bucal e inflamacion gingival, con incremento de la concentracion de IL-1p (64).

2.1.2.4.6.7 Otros factores

Otras enfermedades con asociacion con la EP son las enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, enfermedades metabdlicas (obesidad, sindrome metabdlico), canceres,
artritis reumatoide y enfermedad pulmonar obstructiva cronica. Ademas de las endocrinopatias,
como diabetes, otras enfermedades se vinculan a la destrucciéon del periodonto, como la

inmunosupresion (sida) y los trastornos hematoldgicos (neutropenia) (64).
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2.1.2.4.6.8 Edad

El riesgo de EP se incrementa con el envejecimiento, lo que explica la alta prevalencia de esta
enfermedad en la poblacion de adultos mayores. Se sugiere que la edad es un factor de riesgo
para la pérdida del hueso alveolar y del ligamento, ademas del aumento en el tiempo de
exposicion a factores de riesgo local y general que participan en la destruccion tisular (64).
2.1.2.4.6.9 Herencia

La herencia es uno de los factores asociados a la EP que hace que unas personas sean mas
susceptibles que otras a la enfermedad. Se plantea que existe una compleja interrelacién entre
factores genéticos con factores ambientales y demogréficos que demuestran las amplias
variaciones entre diferentes poblaciones étnicas y raciales (10). Dentro de los factores genéticos,
en la EP parece predominar la herencia poligénetica, en vez de la herencia monogeénica
mendeliana (64).

2.1.2.4.7 Clasificacion de la enfermedad periodontal

Varias clasificaciones de enfermedades y condiciones periodontales se han propuesto por la
Academia Americana de Periodontologia en 1986, 19892 y 19993 y por la Federacion Europea
de Periodontologia en 1993, de acuerdo con su etiologia, patogenia, diagnéstico, pronéstico y
tratamiento. La clasificacion de las enfermedades periodontales del afio 19993 estuvo vigente
durante 18 afios; sin embargo, tenia sus debilidades, por ejemplo, los criterios para el diagnéstico
no estaban claros en cuanto a la periodontitis cronica generalizada severa y la periodontitis
agresiva, asi como la periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica (65). Se
publicd en 2018 la nueva clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales y
periimplantarias. Se publicaron 19 articulos y cuatro reportes de consenso respaldando los
cambios e incorporaciones. La nueva clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales
y periimplantarias, asi como sus consensos, buscan que los clinicos realicen diagndstico y
tratamiento a sus pacientes de una manera apropiada, y que los cientificos puedan investigar la
etiologia, patogenia, historia natural y el tratamiento de tales enfermedades y condiciones (65).
A continuacion, se describe la clasificacion 2018, de forma esquematizada.

|. Salud periodontal, Il Manifestaciones periodontales de las 7 Enfamieil s
enfermedades y condiciones Il. Formas de periodontitis enfermedades sistémicas y condiciones del desarrollo TPRTEAIES 2 \an?arias
gingivales y adquiridas P P

- Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el
aparato de insercion periodontal

- Salud periodontal y salud gingival |- Enfermedades periodontales - Salud perimplantaria

o - Abscesos periodontales y lesiones endodoncicas

- Gingivitis inducida por biopelicula periodontales - Mucositis periimplantaria

dental - Periodontitis como manifestacion

i et = T - Deformidades y condiciones muco-gingivales alrededor |- Periimplantitis

- Enfermedades gingivales no de los dientes

inducidas por biopelicula dental - Periodontitis =LelEirsisin il

- Fuerzas oclusales traumaticas blando y duro periimplantarios

Factores relacionados al diente y protesis




Figura 8. Clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales y
periimplantarias
Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales y
periimplantarias 2018. Primera parte. Por. Vargas Casillas, A. P., & Yafiez Ocampo, B. R.
2022. Revista Odontoldgica Mexicana 25(1).
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Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y
condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte.
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Figura 9. Salud periodontal, enfermedades y condiciones

a. Trastomos genéticos/del desarrollo

b. Infecciones especificas

c. Condiciones inflamatorias e inmunes

d. Procesos reactivos

e. Neoplasias

f. Enfermedades enddcrinas, nutricionales y metabdlicas
g. Lesiones traumaticas

h. Pigmentacion gingival

gingivales
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2.1 Origen bacteriano
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Sifilis (Treponema pallidum)
Tuberculosis (Mycobacterium tuberculosis)
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2.2 Origen viral
Virus de Coxsackie (enfermedad de manos y pies)
Herpes simple 1y 2 (primario o recumrente)

Virus varicela-zaster (varicela o herpes que afecta al nervie
trigémino) Molusco contagioso

Virus del papiloma humano (papiloma de células escamosas,
coendiloma acuminado, verruga vulgar e hiperplasia epitelial focal)

2.3 Fingicas
Candidiasis
Otras micosis (e]. histoplasmosis, aspergilosis)
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Alergia por contacto
Gingivitis de células plasmaticas
Eritema multiforme
3.2 Enfermedades autoinmunes de la piel y las membranas mucosas
Pénfigo vulgar
Penfigoide
Liquen plano
Lupus eritematoso
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Enfermedad de Crohn
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4.1 Epulis
Epulis fibroso
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5. Neoplasias
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Leucoplasia
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5.2 Maligno
Carcinoma de células escamosas
Leucemia
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6. Enfe dades endocrinas, nutrici y
6.1 Deficiencias vitaminicas
Deficiencia de vitamina C (escorbuto)
7. Lesiones traumiticas
7.1 Fisicas o mecanicas
Queratosis friccional
Ulceracion gingival inducida por cepillado dental
Lesiones facticas (lesiones autoinfligidas)
7.2 Daiios quimicos (téxicos)

Acido grabador, clorhexidina, dcido acetilsalicilico, cocaina, perdxido de
hidrégeno, detergentes dentifricos, paraformaldehide o hidroxide de calcio

7.3 Dafios térmicos
Quemaduras de la mucosa

8. Pigmentacion gingival

Pigr ion gingival o mel is racial
Melanosis del fumador
Pigmentacion inducida por farmacos (antimaléricos, minociclina)

Tatuaje de amalgama

Figura 10. Enfermedades y condiciones gingivales no inducidas
por biopelicula dental
Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y

condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte.
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Figura 11. Formas de periodontitis

Figura 12. Enfermedades y condiciones sistémicas que afectan el

Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y

condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte.

aparato de insercion periodontal

Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y

Por. Vargas Casillas, A. P., & Yafiez Ocampo, B. R. 2022. Revista ~ condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte.
Odontolégica Mexicana 25(1). Por.  Vargas Casillas, A. P., & Yafiez Ocampo, B. R. 2022. Revista
Odontoldgica Mexicana 25(1).
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Figura 13. Estadios de la periodontitis
Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. Por
Vargas Casillas, A. P., & Yafiez Ocampo, B. R. 2022. Revista Odontologica Mexicana 25(1).
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Figura 14. Velocidad o tasa de progresion de la periodontitis
Nota: Tomado y adaptado de Clasificacion de enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias 2018. Primera parte. Por
Vargas Casillas, A. P., & Yafiez Ocampo, B. R. 2022. Revista Odontologica Mexicana 25(1).
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2.2  Antecedente Especificos

Los pacientes con ERC presentan con frecuencia alteraciones en los habitos de la salud oral que
predisponen a una mala higiene bucal y a cambios en los mecanismos protectores de la cavidad
oral, lo que favorece la aparicion de complicaciones tales como candidiasis, queilitis angular,
lengua saburral, gingivitis, periodontitis, placa bacteriana, célculo dental, movilidad dentaria y
pérdida prematura de dientes entre otros mas (66). Estas entidades en ocasiones pueden estar
asociadas a la desnutricion, dietas restrictivas, mala higiene oral, inmunosupresion e influencia
de medicamentos. El paciente con ERC tiende a aumentar los niveles de urea en la boca, por lo
que puede contribuir a que exista un aumento de alteraciones orales como cambios en la
composicion salival, flujo salival reducido, el pH puede ser mas alcalino, mayor capacidad de
amortiguacion salival y mayor formacion de calculo dental. También pueden presentar
estomatitis urémica, halitosis, disgeusias, palidez de la mucosa bucal, pigmentacion de la
mucosa bucal, mayor frecuencia a presentar enfermedad periodontal, hipoplasia del esmalte
dental, osteodistrofia, amiloidosis y equimosis.

El sentido del gusto se puede verse perjudicado por la presencia de urea y su descomposicion
en amoniaco y dioxido de carbono en la saliva especialmente en pacientes en hemodiélisis, otra
causa puede ser la toma de medicamentos o el bajo nivel se zinc. El paciente puede llegar a
perder dientes debido a la interaccion de la ERC y la inflamacién periodontal y esto a su vez

puede ocasionar problemas como trastornos minerales 6seos, acidosis y alteracion de la flora.

La estomatitis urémica ocurre cuando la enfermedad renal esta avanzada, ocurre porque hay
perdida de resistencia tisular, aparece en la lengua ventral y en las superficies anteriores de la
mucosa. El célculo dental juega un papel importante pues aparece a causa de un pH salival
elevado, hay disminucién de magnesio salival y altos niveles de urea, fosforo provocando
precipitacion de calcio-fosforo y oxalato de calcio y esto da como resultado la formacion de
calculo. Este es frecuente en la parte lingual de los incisivos inferiores gracias a la aproximacién
que tienen a las glandulas submandibulares. En cuanto a caries y la gingivitis, se puede tener
conocimiento que su incidencia es baja debido a la alcalinidad de la saliva ademas de contener
calcio y fosforo lo que lo lleva a estar por encima de un nivel para la desmineralizacion del
esmalte. El riesgo de caries puede darse principalmente por una higiene bucal deficiente, asi

como una dieta rica en carbohidratos, baja tasa de flujo salival y el uso de medicamentos por un



tiempo largo. Pueden existir agrandamientos gingivales que se derivan de uso de la
farmacoterapia, principalmente en las pailas interdentales (66).

2.2.1 Indice CPO-D

El indice CPOD fue desarrollado por Klein, Palmer y Knutson en 1938 durante un estudio sobre
el estado y la necesidad tratamiento dental en nifios asistentes a escuelas primarias en
Hagerstown (Maryland, EE. UU.). Este indice registra la experiencia de caries pasada y presente
de 28 dientes (se excluyen los 3ros molares) considerando los dientes con lesiones cariosas
cavitadas y los tratamientos realizados. Se obtiene mediante la sumatoria de los dientes
permanentes cariados, perdidos y obturados presentes e incluye las extracciones indicadas (67).

Cuantificacién de la OMS para
CPOD
00all Muy bajo
CPO C= O= |E= |Ei=
1,2a26 Bajo
D #D = !
2,7a44 Moderado
45a6,5 alto

Figura 15. Célculo e interpretacion de indice CPOD
Nota: elaboracion propia

2.2.2 lIndice O’Leary

El indice de O’Leary fue dado a conocer a la comunidad cientifica estomatologica en enero de
1972, por el doctor Timothy J. O’Leary, esta herramienta se emplea en la practica de las
consultas dentales en todo el mundo. Inicialmente fue nombrado el “registro de placa dental”;
no obstante, poco tiempo después fue bautizado y acogido como el indice de O’Leary. El indice
de O’Leary de forma sencilla mide el nivel de placa en las superficies lisas de los dientes. Este
no solo sirve para obtener un registro del estado de la higiene bucal de forma numérica, sino que
también resulta en una guia muy Gtil para probar el esfuerzo que ponen los pacientes para lograr

una higiene bucal efectiva (68).
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Caélculo del indice de placa
Cuadro 1. Parametros del indice O’Leary de acuerdo con el

Nimero de superficies con porcentaje de placa dentobacteriana
placa valoradas X 100%

PCR = Condicion Parametro
Numero total de superficies Aceptable 0-12%
dentarias valoradas Cuestionable 13-23%

Deficiente 24 - 100%.

Este indice se puede combinar con el indice de
sangrado gingival (ISG).

Figura 16. Calculo e interpretacion de indice O’Leary
Nota: Tomado y adaptado Indices aplicados en la profilaxis y el tratamiento periodontal. Por
Kirschner, A. 2011. Quintessence: Publicacién internacional de odontologia, 24(9), 517-523.
(69).

2.2.3 Parametros clinicos periodontales

2.2.3.1 Profundidad al sondaje
Es el espacio que se forma alrededor de los dientes, entre la encia y la superficie radicular,
representa nuestro punto principal de analisis. Utilizamos una medida lineal en un solo plano y

tomado en seis sitios de los dientes (70).

2.2.3.2 Nivel de insercion clinica
Esta medida hace referencia a las fibras de tejido conectivo gingivales, que se insertan al
cemento radicular a traves de fibras de Sharpey. Al igual que la profundidad de sondaje, es una

medida lineal mas que un area de soporte periodontal (70).

2.2.3.3 Sangrado al sondaje

El sangrado al sondaje ha sido uno de los parametros periodontales mas debatidos y analizados
ya que se considera que puede ser un predictor de enfermedad periodontal. Pero mas que un
predictor de enfermedad, puede ser considerado en conjunto con signos clinicos de inflamacion,

como un indicador de inflamacién periodontal (70).
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Nota: Tomado y adaptado Determinantes del diagnéstico periodontal. Por 1. Botero, JE,
& Bedoya, E. 2010. Revista clinica de periodoncia, implantologia y rehabilitacion oral, 3(2),
94-99.

3 JUSTIFICACION

La ERC es un trastorno sistémico progresivo que afecta mdltiples érganos y funciones
corporales, incluida la cavidad oral. La salud bucodental en estos pacientes no solo influye en
su bienestar general, sino que también puede afectar directamente el curso y la gravedad de la
enfermedad renal. Por esta razon, las evaluaciones periodontales y de salud oral en general

deben formar parte integral del manejo clinico de los pacientes con ERC.

Los pacientes con ERC presentan alteraciones en la composicion de la saliva, disminucion del
flujo salival, y mayor susceptibilidad a infecciones orales como la periodontitis, la caries, las
estomatitis y la candidiasis. La periodontitis, en particular, es una infeccién cronica inflamatoria
que puede contribuir a un estado proinflamatorio sistémico, empeorando la progresion de la
enfermedad renal. A su vez, la uremia, resultado de la insuficiencia renal, altera el sistema
inmunoldgico, lo cual agrava las condiciones bucales existentes y dificulta la recuperacion
periodontal. Las evaluaciones periodicas permiten identificar tempranamente signos de
enfermedad periodontal, lesiones bucales o infecciones que, de no ser tratadas, pueden
desencadenar complicaciones graves, como bacteriemias o incluso endocarditis. Ademas, los
tratamientos odontoldgicos pueden requerir ajustes especiales debido a las restricciones médicas
propias de la ERC, como alteraciones en la coagulacion, anemia o sensibilidad a ciertos
farmacos.

La relacion bidireccional entre la salud oral y las enfermedad sistémica se acentda en el caso de
la ERC. Mejorar la salud periodontal puede ayudar a reducir los marcadores inflamatorios
sistémicos y, en consecuencia, contribuir al control de la enfermedad renal y viceversa.
Asimismo, el dolor bucal cronico, la pérdida de dientes y la dificultad para alimentarse afectan
negativamente la nutricion y calidad de vida de estos pacientes, comprometiendo su estado
general de salud y adherencia al tratamiento médico. Entonces, la relacion entre el estado de

salud oral y periodontal en pacientes con enfermedad renal puede tener una posible influencia
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directa en la progresion de esta afectando la calidad de vida de los pacientes en funcion del
estadio en que se encuentre, asi como también puede tener un impacto positivo en la evolucion
de la enfermedad. Integrar el cuidado bucodental al enfoque multidisciplinario de la ERC es una

estrategia esencial para brindar una atencion mas completa, humana y eficaz.

4 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La ERC es una condicidn progresiva e irreversible que afecta significativamente la salud general
del paciente y requiere un manejo médico constante, en muchos casos incluyendo terapias de
reemplazo renal como la diélisis o el trasplante. La ERC representa un importante problema de
salud publica a nivel mundial, debido a su alta prevalencia, morbilidad y mortalidad. Se estima
gue millones de personas padecen algun grado de dafio renal, muchas de ellas sin diagnostico,
lo que incrementa la carga sanitaria y econdmica de los sistemas de salud. Un aspecto
frecuentemente subestimado en estos pacientes es el deterioro de la salud oral, el cual presenta
una alta prevalencia en esta poblacién. Las manifestaciones bucales como la xerostomia, la
halitosis, las infecciones periodontales, la pérdida dental y las alteraciones del hueso maxilar
son comunes, Y suelen estar relacionadas con la acumulacion de toxinas urémicas, alteraciones
metabolicas, medicamentos, y una higiene oral deficiente.

Estos problemas no solo afectan la cavidad oral, sino que repercuten directamente en la calidad
de vida del paciente renal. En el plano psicolédgico, las afecciones bucales provocan
incomodidad, dolor crénico, dificultades para hablar y alimentarse, y alteraciones estéticas que
pueden generar baja autoestima, ansiedad y depresion. En el aspecto social, muchos pacientes
limitan su participacion en actividades cotidianas o evitan interactuar por miedo al mal aliento
0 por verguenza ante la pérdida dental, lo cual incrementa el aislamiento y la marginacion.
Ademas, en el &mbito econdmico, los tratamientos odontoldgicos necesarios para abordar estas
complicaciones suelen ser costosos y no siempre estan cubiertos por los sistemas de salud
publica, lo que representa una carga adicional para pacientes que ya enfrentan altos costos por
su tratamiento renal.

A pesar de la evidente interrelacion entre la salud oral y la condicién sistémica del paciente con
ERC, la atencion odontologica suele estar ausente en los protocolos de manejo integral. La falta

de conocimiento tanto en el personal de salud como en los propios pacientes contribuye a una
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atencion fragmentada, en la que se descuida un componente esencial para el bienestar fisico,
emocional y social. La literatura evidencia que las enfermedades orales pueden agravar la
inflamacion sistémica, aumentar el riesgo cardiovascular y dificultar el éxito de tratamientos
como el trasplante renal. A pesar de estas evidencias, la salud oral de los pacientes con ERC
suele recibir una atencion limitada tanto por parte del personal médico como del odontolégico.
En muchos contextos clinicos, existe una falta de protocolos interdisciplinarios que integren la
atencion bucodental dentro del manejo integral del paciente renal. Asimismo, se ha observado
un bajo nivel de conocimiento por parte de los pacientes sobre la importancia del cuidado oral
en su condicidn, lo cual perpetda el ciclo de complicaciones.

Por lo tanto, es urgente visibilizar y analizar los problemas asociados a la salud oral en pacientes
con ERC, entendiendo sus multiples efectos en la calidad de vida. Este enfoque permitira
promover estrategias de intervencion interdisciplinarias que integren el componente
odontolégico en la atencién clinica, contribuyendo a un abordaje mas humano, completo y

eficiente del paciente renal.

5 OBJETIVOS DE INVESTIGACION
51 General
Describir el estado de salud oral de los pacientes que asisten a la Unidad de Medicina Familiar

No. 58 de San José Chiapa y que padecen ERC en etapas 3, 4 y 5.

5.2 Especificos

Definir que es la ERC.

Describir la incidencia y prevalencia de la ERC.
Identificar la etiologia de la ERC.

Describir la fisiopatologia de la ERC

Identificar los principales métodos diagnosticos de la ERC.

© o k~ w N

Describir las principales manifestaciones orales asociadas a la ERC.
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7. Describir el estado de salud oral a través de la aplicacion del indice de célculo, indice
gingival, indice de O’Leary, determinantes periodontales y CPOD en pacientes con ERC

en estadio:
e 3a e 5con Tx. de dialisis
e 3b e 5 con Tx. de hemodialisis
o 4

6 MATERIALES Y METODOS

6.1 Disefio del estudio

6.2 Ubicacion espacio temporal

La realizacidn de esta investigacion se llevo a cabo en la Unidad de Medicina Familiar No. 58
de San Jose Chiapa, Puebla perteneciente al Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en un
periodo de enero a julio del afio 2025.

6.3 Poblacion de estudio y muestra

La investigacion consider6 a una muestra finita, donde la poblacion fueron los individuos
afiliados a la Unidad Familiar No. 58 del IMSS de San José Chiapa diagnosticados con ERC,
los cuales cumplieron con los criterios de seleccion y fueron candidatos a ser evaluados
oralmente.

6.4 Criterios de seleccion

6.5 Criterios de inclusion

Para la inclusion de los sujetos de estudio se consideraron: ambos sexos, mayores de 18 afios y
los 60, con diagnostico de ERC en estadio 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de dialisis y 5 con
tratamiento de hemodialisis. No se discriminaron las caracteristicas orales.

6.6  Criterios de exclusion

Se excluyeron a los individuos menores de edad, mayores de 60 afios, individuos que padecieran
de manera subyacente otras afecciones sistémicas no relacionadas a la ERC, mujeres

embarazadas e individuos diagnosticados con alguna patologia oral no relacionada a la ERC.
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6.7 Criterios de eliminacion
Se eliminaron individuos que por alguna incapacidad técnica no se pudieran evaluar las
variables, individuos que no aceptaran participar, individuos que se negaran a firmar el

consentimiento informado.

7 PLAN DE RECOLECCION DE DATOS

7.1  Instrumentos, procedimiento y técnicas

La recoleccidn de la informacion se realizé durante el periodo comprendido de enero a julio del
2025 mediante la exploracion de la cavidad oral de los pacientes que cumplieron los criterios de
seleccidn, considerando el formato de periodontograma internacional aprobado por la OMS e
indice gingival para los determinantes de enfermedad periodontal, el indice de O’Leary y calculo
dental para el grado de higiene oral y presencia de sarro, el indice CPOD, asi como
determinantes demograficas. Se citaron a los pacientes en el consultorio dental, posterior a sus
cita de control médica con el médico familiar y/o especialista, se invitd a participar y se
explicaron los objetivos de la investigacion, se entreg6 el consentimiento informado, a aquellos
que decidieron participar se procedio a ubicarlos en la unidad dental para realizar la exploracion
bajo el siguiente orden:

e Sondaje periodontal y determinacion del nivel de insercién clinica en seis puntos por
cada dientes (mesial, medio y distal por vestibular y palatino/lingual); al mismo tiempo
se registra el indice gingival observando la inflacién del tejido gingival y/o sangrado
durante el sondaje.

e Registro de la presencia de sarro dental mediante la observacién de este sobre las caras
de los 6rganos dentales.

e Registro del indice CPOD a la exploracion visual y auxiliandose del explorador dental
para verificar presencia de procesos carioso cavitados y/o obturaciones deficientes.

e Registro del grado de higiene oral mediante la tincion de esta por una pastilla reveladora
y aplicacion de indice de O’Leary.

Finalmente, los datos se vaciaron en una base de datos para su analisis.
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7.2 Plan de analisis estadistico
La informacion fue registrada y ordenada mediante el programa Microsoft Excel, los datos se
analizaron realizando estadistica descriptiva, tablas, distribucion de frecuencia y graficos

correspondientes.

8 VARIABLES

Variables Definicion Conceptual Definicion Operacional

e Tasa de filtracion glomerular
(TFG

e FEtapa1: 90 ml/min/1.73 m2

e FEtapa2:60a89
mL/min/1.73 m2

e FEtapa3®:45a59

Es una condicion caracterizada por la mL/min/1.73 m2.

perdida progresiva e irreversible de la ¢ Etapa 3B: 30 a 44 mL/min/
funcion renal durante al menos tres

meses, manifestada por dafio renal o 1.73 m2

unatasa de filtracion glomerular (TFG) o Etapa 4: 15 a 29

estimada menor a 60ml/min/mz.

ERC

mL/min/1.73 m2
e FEtapa5: Menora 15
mL/min/1.73 m2 o
tratamiento mediante didlisis
e Estudios de imagen

e Analisis de orina

.. . Dosis de dialisis
Es definida como un tratamiento
DIALISIS sustitutivo en donde la funcion e Tasa de ultrafiltracién
principal es la depuracion a nivel renal

. o Duracion del tratamiento
con un tratamiento domiciliario.
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HEMODIALISIS

Es wuna técnica de depuracion
extracorporea de la sangre que suple de
manera parcial las funciones renales de
excretar agua y solutos y al mismo
tiempo equilibra el medio acido basico
y electrolitos.

Flujo sanguineo

Flujo del liquido de
didlisis

Duracion de la sesién

Tasa de ultrafiltracion

HIGIENE ORAL

La higiene oral es el cuidado que se
tiene en los dientes, las encias, la
lengua, los labios, el paladar y la
garganta (toda la cavidad bucal) con la
finalidad de prevenir enfermedades.

indice de O’Leary

PLACA
DENTAL

Es una biopelicula compleja que
incluye bacterias (hasta 300 tipos
diferentes), restos de alimentos y
saliva.

Indice de O’Leary
Buena Higiene:
Puntuacion 0-15%

Regular Higiene:
Puntuacion16-49%
Mala Higiene:

Puntuacion 50 a 100%

CALCULO
DENTAL

El célculo dental es un acumulo de
sales de calcio y fdsforo sobre la
superficie de los dientes como
resultado de la mineralizacién de la
placa dental.

indice de calculo dental

CARIES

Es una enfermedad multifactorial de
origen infeccioso. Se manifiesta como
el reblandecimiento del tejido dental y
la posterior destruccion del tejido
dental, tanto en su parte inorganica
Como organica.

indice CPOD
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GINGIVITIS

Es una enfermedad inflamatoria de los
tejidos  gingivales causada por
acumulacion de placa dental, donde
hay cambios de color, contorno y
consistencia y la textura de encia sin
pérdida de insercion periodontal o
hueso de soporte.

indice Gingival

PERIODONTITIS

Es una enfermedad  cronica,
multifactorial que destruye los tejidos
de soporte del diente (ligamento
periodontal, cemento 'y  hueso
alveolar).

Nivel de insercion
clinica (NIC)
Profundidad al sondaje
(PS)

Sangrado al sondaje (SS)

PROFUNDIDAD
AL SONDAJE

Distancia vertical que existe entre el
margen gingival libre y la base de la
bolsa o surco periodontal.

e 1-3mm: Se
considera un surco
gingival normal y
saludable.

e 2 4 mm: Sugiere
la presencia de
una bolsa
periodontal,
indicando

enfermedad

NIC

Es la medida de la distancia entre la
linea amelocementaria y el fondo de la
bolsa periodontal o surco.

e Medicion de
profundidad al
sondaje

e Medicion de la
posicién del margen

gingival.
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9 LOGISTICA

9.1 Recursos Humanos

Alumno: Karen Daniela Zalazar Marcos y director de tesis: D.C. Pedro Rosales Garcia.

9.2 Recursos Materiales

Para la investigacion se utilizé papeleria para los registros de los indices, instrumental basico de

exploracion bucodental y periodontal (sonda periodontal carolina del norte), pastillas

reveladoras de placa, equipo de computo, conexion de banda ancha, traductor de textos de

Google, traductor de textos, impresora, escritorio y silla.

9.3 Recursos Financieros

Esta investigacion no recibi6 apoyo financiero, los gasto generados fueron absorbidos por el

propio investigador

9.4 Cronograma de Actividades

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
KAREN DANIELA SALAZAR MARCOS

ACTIVIDAD

Ao

2024

Mes

Revisidn de la iteraura

Definicion de tema de investigacion

Redaccion de marco tedrico

Redaccion de objetivos de la tesis

Redaccion de la metodologia de investigacion

Evaluacion de los sujetos de estudio

Extraccion de datos

Redaccion de los resultados

Redaccion de la discusion

Redaccion de las conclusiones y
recomendaciones

Revision final del documento de tesis

Figura 18. Cronograma de actividades. Fuente: elaboracion propia.
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10 BIOETICA

La presente investigacion fue desarrollada en estricto apego a lo dispuesto en la Seccion Quinta
del Cddigo General de Salubridad de los Estados Unidos Mexicanos, referente a la Investigacion
en Salud (capitulo Gnico), conforme a los articulos 100 y 101. Dada la naturaleza del estudio y
la cercania que se establece entre el investigador y los participantes, se reconocid la sensibilidad
de esta relacion. Por tal motivo, se mantuvo una conducta ética rigurosa, libre de intereses
politicos o econdmicos que pudieran poner en entredicho la objetividad del trabajo o la
integridad del equipo investigador, evitando asi cualquier vinculacion como informantes,
testigos o complices. Durante el desarrollo del estudio, se respetaron los principios éticos

fundamentales siguientes:

10.1 Confidencialidad, anonimato e intimidad

Se garantizo la privacidad de cada participante. Los datos personales fueron codificados y
Unicamente el investigador principal tuvo acceso a la informacion que vinculaba dichos codigos
con los nombres reales. Esta lista fue resguardada en un espacio seguro y restringido. La
recoleccion de datos se realizd procurando no invadir el espacio personal ni la dignidad de los

individuos.

10.2 No coaccion

La participacion en la investigacion fue completamente voluntaria. En el caso de estudiantes de
la institucion, no se exigié su participacion como requisito académico, ni se condicion6 la
evaluacion o aprobacion de materias. De igual manera, no se presiond al personal docente o

administrativo para formar parte del estudio como parte de sus responsabilidades laborales.

10.3 Consentimiento informado

Se asegurd el respeto a la dignidad de los sujetos involucrados mediante la obtencion del
consentimiento informado de manera libre y consciente. A cada participante se le explico con
claridad el proposito del estudio, asi como los posibles riesgos derivados del uso inadecuado de
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la informacion proporcionada. El consentimiento informado, debidamente firmado, incluyo
todos los elementos requeridos segun el protocolo.

Adicionalmente, el estudio considero los lineamientos de la Declaracion de Helsinki, la cual
establece principios éticos internacionales para la investigacion en seres humanos, haciendo
énfasis en la proteccién de la vida, salud, intimidad y dignidad de los participantes. Se destacd
el principio de beneficencia, que establece que el bienestar y la salud del participante no deben
ser comprometidos en ningun momento, aun cuando se haya obtenido su consentimiento.
Asimismo, se respetd plenamente la autonomia de cada individuo, garantizando que su

participacion fuera producto de una decision libre e informada

11 RESULTADOS

En total aceptaron participar 75 pacientes derechohabientes de la Unidad Médica Familiar No.
58 de San José Chiapa, de los cuales 63 cumplieron con los criterios de seleccién, de estos,
ninguno fue eliminado. La distribucion de los pacientes por estadio fue la siguiente: 11 pacientes
en estadio 3a, 10 pacientes en estadio 3b, 6 pacientes en estadio 4, 18 pacientes en estadio 5 con
tratamiento de dialisis y 18 pacientes en estadio 5 con tratamiento de hemodidlisis. Participaron
en total 32 mujeres y 31 hombres; la edad de los pacientes se mantuvo en el rango de 21 a 60

anos.
Tabla 1. Caracteristicas de los grupos de estudios
Grupos 3a 3b 4 5 didlisis hemogiélisis
Promedio £ DE
(rango)
447 + 434 + 521+ 376+
Edad 113 112 119 11.0 42('21553'0
(26-60) (20-55) (28-59) (21-57)
f (%)
Género F 7(11.2) 5(7.9) 4 (6.3) 10 (15.8) 6 (9.5)
M 4 (6.3) 5(7.9) 2(3.2) 8 (12.8) 12 (19)

f: frecuencia; %: porcentaje; DE: Desviacion estandar; F: femenino; M: masculino.
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En la tabla 1 se reportan las caracteristicas generales de los grupos de estudio, como la
distribucion de la edad y género, se observo que las edades promedio se mantuvieron entre los
37.6 'y 44.7 afios para los grupos 3a, 3b y 5 con dialisis y hemodialisis, sin embargo, aumento a
52.1 para el grupo 4, con rangos que iban de los 20 a los 60 afios. También se observé en la
distribucion del género que existio una mayor presencia de individuos femeninos para todos los
grupos con excepcion del daltimo grupo (5 hemodidlisis) en el cual se observé lo contrario,
indicando una tendencia del género masculino a presentar estadios de la ERC con necesidad de

tratamiento sustitutivo tipo hemodialisis.

GRAFICA 1. INDICE DE CALCULO
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La grafica 1 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el indice de

-

Puntuacion

5 dialisis 5 hemaodizlisis

calculo dental en los grupos de estudio, si bien se encontraron sitios con puntuaciones por arriba
de dos, considerando los promedios generales ningun grupo supero el punto uno el cual es la
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escala para este indice se considera célculo supragingival que cubre menos de un 1/3 de la
superficie bucal de los dientes, sin embargo, el andlisis de las puntuaciones obtenidas de los
promedios indica una tendencia al aumento con base a la progresion de la enfermedad en sus
respectivos estadios para los grupos 3a, 3b, 4 y 5 con tratamiento de dialisis, observando también
una tendencia a la disminucion de esta puntuacion en el grupo 5 con tratamiento sustitutivo con

hemodialisis.

GRAFICA 2. INDICE DE O'LEARY
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La grafica 2 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el indice de

5 dialisis 5 hemadialisis

O’Leary para el grado de higiene oral calculado con base al porcentaje de caras/superficies
dentales tefiidas con placa dentobacteriana, expresado sobre el total de superficies presentes en
la cavidad oral examinada, considerando que menor a 10% es muy buena, de 11 a 25% buena,
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de 26 a 35% regular y mas de 36% mala higiene. Tomando en cuenta los promedios generales
el grupo con ERC en estadio 3a presentd una regular higiene con 26.7%, sin embargo, el resto
de los grupos (3b, 4, 5 con tratamiento de dialisis y 5 con tratamiento sustitutivo de hemodialisis)
presentaron mala higiene con porcentajes que oscilaron entre el 42.2 a 50.2%. Estos porcentajes
se acercan a la mitad de las superficies/drganos dentales con presencia de placa dentobacteriana,
destaca el grupo 3b con 49.8% y el grupo 5 con tratamiento de dialisis con 50.2% y el grupo 5
con tratamiento de hemodialisis, reflejando un incremento de esta materia patdgena con base a
la progresion de la ERC, sin bien el grupo 4 presenta un porcentaje ligeramente menor, se

mantiene en la categoria de mala higiene.

GRAFICA 3. INDICE GINGIVAL

1.60

1.40

1.20
1.030
0.ED
Q.60
0.4a
0.2a
stadio
0.0a

5 dialisis 5 hemaodialisiz

Puntuacion

La grafica 3 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el indice
gingival con base al grado de inflamacion del tejido gingival evaluado a la observacién clinica
y a la presencia de sangrado durante el sondaje periodontal, considerando a la puntuacién 0

como ausencia de inflamacion o tejido gingival sano; 1 como leve del tejido gingival con ligero
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cambio de color, ligero edema y sin sangrado al sondeo; 2 como moderada inflamacion con
encia enrojecida, edema, lisura del tejido y sangrado al sondeo y 3 como inflamacion severa con
marcado enrojecimiento y edema, ulceraciones y sangrado espontaneo. Tomando en cuenta los
promedios generales el grupo con ERC en estadio 3a presentd una puntuacion de 0.87 la cual
aun sin llegar a 1 marco una tendencia en general a inflamacion leve; el grupo 3b presento una
puntuacion de 0.66 mostrando una tendencia a la baja similar al grupo 3a; los grupos 4, 5 con
tratamiento de didlisis y 5 con tratamiento sustitutivo de hemodialisis sin en cambio, presentaron
una puntuacion de 0.98, 1.48 y 1.8 respectivamente indicando las caracteristicas de inflamacion
leve y tendencia a moderada. Estos resultados muestran que con base a la progresion de la ERC
avanza el proceso inflamatorio gingival de manera general, marcando una tendencia sostenida

al aumento.

GRAFICA 4. PROFUNDIDAD DE SONDAJE
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La grafica 4 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar la

profundidad de sondaje con base a la mediciones milimétricas con sonda periodontal calibrada
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(carolina del norte) en seis puntos de cada diente presente (medial, medio y distal por vestibular
y palatino/lingual). En consideracion con los promedios generales de los grupo con ERC, el
grupo en estadio 3a presento una profundidad de 2.88mm; el grupo 3b presenté una profundad
de 3.25mm; el grupo 4 presenté una profundidad de 3.16mm; el grupo 5 con tratamiento de
didlisis 2.73mm y el grupo 5 con tratamiento sustitutivo de hemodiélisis 2.4mm. Estos
resultados sugieren que los estadios de la periodontitis se muestran avanzados en los grupos 3b
y 4, asi mismo se observo que con forme progresa la ERC existe una tendencia a disminuir estas
profundidad de estas mediciones. Sin embargo, todos los grupos superaron los 2mm fisiologicos

de profundad.

GRAFICA 5. NIVEL DE INSERCION CLiNICA
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La grafica 5 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el nivel de
insercion clinica, con base a la mediciones milimétricas con sonda periodontal calibrada
(carolina del norte) en seis puntos de cada diente presente (medial, medio y distal por vestibular

y palatino/lingual). En consideracion con los promedios generales, los grupos obtuvieron
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mediciones de 3.30, 3.37, 3.53, 3.31 y 3.29mm para 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de diélisisy 5
con tratamiento sustitutivo de hemodidlisis respectivamente. Destaca que todos los grupos
mantuvieron mediciones por arriba de los 3mm sugiriendo que la pérdida de insercion epitelial
puede ser una caracteristica constante en pacientes con ERC. Asi mismo, comparando con la
profundidad de sondaje se observo que el grupo 5 con tratamiento de hemodialisis fue el grupo

con mayor discrepancia en general.

GRAFICA 6. INDICE CPOD
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La grafica 6 muestra los resultados de las evaluaciones realizadas para determinar el indice
CPOD con base al nimero de dientes cariados, perdidos y obturados sobre el nimero total de
dientes presentes en la cavidad oral de cada pacientes evaluados. Se tomd en cuenta que la
puntuacion 0 a 1,1 es muy bajo; 1,2 a 2,6 es bajo; 2,7 a 4,4 es moderado; 4.5a6,5es altoy 6,6
0 superior es muy alto. Tomando en cuenta los promedios generales todos los grupos con ERC
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mostraron puntuacion de severidad muy bajo y bajo ya que el grupo en estadio 3a present6 una
puntuacion de 0.75, el grupo 3b presento una puntuacion de 0.88, el grupos 4 presentd una
puntuacion de 1.50, el grupo 5 con tratamiento de dialisis present6 una puntuacion de 0.73 y el
grupo 5 con tratamiento sustitutivo de hemodidlisis presentd una puntuacion de 1.31. Estos
resultados muestran una variabilidad en este indice para los grupos estudiados, con una mayor
tendencia al aumento en el grupo 4 y 5 con hemodiélisis. Sin embargo, en los analisis
individuales de los grupos el grupo 5 con hemodialisis mostro mayor cantidad de pacientes con

este indice en grados moderados.

12 DISCUSION

En esta investigacion realizada en la Unidad de Medicina Familiar N° 58, San Jose Chiapa,
fueron evaluados los derechohabientes con ERC en estadios 3a, 3b, 4, 5 con tratamiento de
dialisis y 5 con tratamiento de hemodidlisis. La muestra final estudiada fueron 63 pacientes, los
cuales se distribuyeron en 5 grupos, conforme a la progresion de la enfermedad. Los primeros
datos mostraron que hubo una participacion de un total de 32 mujeres y 31 hombres. EI género
femenino prevalecio en los estadios 3a, 3b, 4 y 5 con dialisis, pero en el grupo 5 con hemodialisis
se encontrd mayor prevalencia de hombres, lo cual concuerda con el Informe Anual de Datos
2023 del Sistema de Datos Renales de Estados Unidos, donde se menciona que los hombres
tienen mayor probabilidad de desarrollar ERC terminal que las mujeres. Por otro lado, Méndez
Duréan et al., 2010, menciona que México no cuenta con un registro nacional centralizado de
enfermedad renal pero los datos epidemioldgicos de pacientes con ERC que reciben atencién

médica en los sistemas de salud han mostrado una razén hombre: mujer de 1.2:1.0.

Respecto a la edad, el rango fue de 20 a 60 afios, donde las edades se mantuvieron entre los 37.6
y 44.7 afios para los grupos 3a, 3b y 5 con dilisis y hemodialisis, sin embargo, se observo un
aumento a 52.1 para el grupo 4, lo cual contrasta con el perfil epidemioldgico de Enfermedad
Renal Crénica en México del afio 2018, en donde se realizaron estimaciones a cargo de Global
Health Data Exchange, el cual encontrd que la prevalencia por grupo de edad incrementa a partir
de los 55 afios con una prevalencia de los 63.85 afios. Gutiérrez Pefia et al, 2021, mostraron que
de manera sorpresiva la edad promedio para el desarrollo de ERC fue de 46 afios, con picos
entre los 20 y 40 afios y entre los 50 y 70 afos, lo cual concuerda nuestros resultados.
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En la gréfica 1 se observan los promedios generales de célculo dental, los promedios finales no
superaron la puntuacion de 1.0, es decir que el célculo reportado fue de tipo supragingival y
cubria menos de 1/3 de la superficie dental, sin embargo, en los grupos 3% 3b, 4 y 5 en
tratamiento de dialisis, se observo un aumento del indice de calculo, siendo el grupo 4 seguido
del grupo 5 con didlisis los que mayor acumulacion presentaron. Dado que en la ERC hay una
alteracion en la composicion de la saliva, existe también un aumento de fosfato y urea, lo que
favorece la mineralizacion de la placa dentobacteriana y la formacién de calculo, constituyendo
un vinculo directo. Esto concuerda con el autor Lecca Velazquez, et al. 2014, el cual realiz6 un
estudio en 119 pacientes con ERC encontrando que el 80.7% de los pacientes presentd calculo
dental en mayor o menor grado durante las inspecciones clinicas. De la misma manera
concuerda con el estudio realizado por Souza C et al. 2008 y con Rebolledo C y cols. 2012, los
cuales reportaron 86.7% y 61.6%, exponiendo que los pacientes con ERC se encuentran
predispuestos a formar calculo dental, debido al aumento de los niveles de urea en saliva, fésforo
y por las grandes cantidades de carbonato de calcio que algunos ingieren como parte de su
tratamiento. Resulta interesante, que en el grupo 5 con hemodialisis hubo una disminucion en
la puntuacion del calculo dental colocandose en el tercer lugar, esto se puede deber a que el
paciente se encuentra recibiendo la terapia sustitutiva de hemodialisis que a su vez conducira a
una reduccion de los niveles séricos de urea y otros metabolitos y de esta manera se puede estar
modificando la composicion salival y por ende evitar la calcificacion de la placa dental; estos
resultados resultan semejante a lo reportado por Vizuete Bolafios, et al. 2018., quien mostro en

sus resultados poca cantidad de calculo dental acumulado en pacientes con ERC.

La grafica 2 muestra los resultados del indice de higiene oral de O Leary, los cuales muestran
un deterioro significativo de la higiene oral en la mayoria de los grupos de pacientes, donde el
grupo 3b, 4, 5 con dialisis y 5 con hemodialisis obtuvieron porcentajes con valores de 42.2 a
50.2% clasificandolos en mala higiene, concordando con Hamissi J y cols. 2009 quienes
realizaron un estudio con 180 pacientes en Iran con ERC, su poblaciéon obtuvo un indice de
placa bacteriana elevado. Por el contrario, el grupo 3a de nuestro estudio obtuvo un porcentaje
de 26.7% de regular higiene, concordando con lo reportado por Vizuete Bolafios, et al. 2018.,
donde los pacientes presentaron una buena condicion en el IHO a pesar de tener una deficiencia
en el cepillado dental. EI grupo 5 con dialisis alcanzé el porcentaje mas alto, obteniendo un

valor de 50.2%, lo que representa méas de la mitad de las superficies dentales examinadas con
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presencia de placa, esto se puede relacionar con lo descrito por Craig R. 2007 quien ha
informado que los pacientes en tratamiento con dialisis desarrollan cominmente lesiones 6seas,
xerostomia, sabor desagradable, retraso en la erupcion dental y calcificaciones que conducen a
la obliteracion de la camara pulpar y los canales, y a esto se le puede agregar la pobre higiene

oral por parte del paciente y algunos factores ya mencionados.

La inflamacion gingival es una respuesta a la acumulacion de placa dentobacteriana, en los
estados de uremia y desbalance metabodlico que experimenta el paciente con ERC se manifiesta
un aumento de los mediadores inflamatorios, especialmente de proteina C reactiva, la cual va a
intensificar la respuesta inflamatoria en la encia. Proctor R. et al., 2005 y Summers A. 2007,
mencionan que el agrandamiento gingival es una manifestacion comun de la ERC y se puede
encontrar en las papilas labiales e interdentales y en casos mas graves pueden aparecer también
en los margenes gingivales de la zona lingual y palatina, esta inflamacién puede contribuir a la
inflamacién sistémicay a su vez puede llevar como consecuencia a la periodontitis. La gingivitis
en los pacientes con ERC va a depender del estado sistémico en el que se encuentren y de la
higiene oral que presenten. Diaz y cols. 2010, mostraron que esta manifestacion se encontraba
en un 50% de los pacientes que estudiaron, semejante al indice gingival propuesto en nuestro
estudio, el cual fue en aumento de acuerdo con la progresién de la ERC, pues en los estadios 3a
y 3b se observaron puntuaciones por debajo de 1.0 que se interpreta como una inflamacion leve,
mientras que en los estadios 5 con dialisis y 5 con hemodialisis se mostraron resultados de 1.48
y 1.38 respectivamente en donde la inflamacion progresa de leve a moderada, concordando
también con Scannapieco y Panesar 2008 y Davidovich et al. 2005, quienes indicaron que los
pacientes con insuficiencia renal tenian una mayor inflamacion gingival, encontraron una

prevalencia mayor a 78%.

Summers A. 2007, expone que las personas con deterioro renal tienen mas probabilidades de
desarrollar enfermedad periodontal y los pacientes que reciben hemodialisis y dialisis peritoneal
tienen mas probabilidades de tener mala salud bucal, con lo cual concordamos ya que en
nuestros resultados se observé que la profundidad al sondaje (PS) fue superior a 2mm en todos
los grupos, especialmente en los grupos 3b y 4 donde la profundidad fue en promedio de 3.25mm

y 3.16mm respectivamente, lo que se conoce como periodontitis avanzada.
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Fisher et al 2006, examinaron a 12,947 adultos en Estados Unidos en la tercer Encuesta de Salud
y Nutricion para realizar un estudio transversal y descubrieron que la prevalencia de la ERC era
dramaticamente mas alta en personas con periodontitis que en aquellas que no la padecian,
contrastando con nuestros resultados de profundidad al sondaje en especial en el grupo 5 con
didlisis y hemodialisis, en los cuales se obtuvieron promedios de 2.73 mm y 2.44 mm
respectivamente mostrando una disminucién , lo que se puede interpretar como una mejoria del
tejido, esto se puede deber a que el paciente con ERC presenta un nivel alterado de calcio y
fosfato que puede conducir a cambios en el hueso alveolar como la pérdida de la ldamina dura,
nuestros resultados pueden ser un reflejo de estos cambios 6seos y minerales conocidos como
osteodistrofia mineral que afecta al hueso alveolar, asi como la capacidad de respuesta

inflamatoria especialmente en etapas terminales.

La pérdida de insercidn de insercion clinica se presenta por alteraciones en el metabolismo éseo
y mineral también, por lo cual es un indicador fiable en la perdida de soporte periodontal,
nuestros resultados mostraron niveles de insercidn superiores a 3 mm, similar a lo reportado por
Diaz A. 1998 y Park et al. 2007, ya que todos los grupos mantuvieron mediciones de NIC por
arriba de 3mm, oscilando entre 3.29mm y 3.53mm, en donde el grupos en estadio 4 fue el que
presento mayor perdida con 3.53mm; de esta manera la perdida de insercion epitelial y conectiva
es una caracteristica constante y de gran significado en la poblacién con ERC. No se omite
destacar que el grupo 5 con hemodialisis presentd mayor discrepancia entre el NIC y la PS, con
la principal caracteristica de la recesion gingival, es decir, existié recesion gingival alta, pero
con un valor bajo en profundidad de sondaje, esto se puede deber al tratamiento sustitutivo de
hemodialisis, combinado a una higiene deficiente, asi como anemia y fragilidad capilar,

caracteristicas clinicas de la ERC.

La caries dental es causada por la desmineralizacion de la estructura dental que ocurre por la
interaccién del pH de la biopelicula. Menezes y cols. 2019 y Cengiz y cols. 2009, mostraron en
sus estudios puntuaciones bajas en cuanto al indice CPOD, concordamos con estos autores ya
que nuestros resultados de los promedios generales en cuanto a la prevalencia de caries se
mantienen en las categorias de muy bajo y bajo donde las puntuaciones para este indice oscilan
entre 0.73 y 1.50. Cengiz y cols. 2009, han sugerido que la actividad de la caries en pacientes

con ERC en didlisis es menor debido al aumento de la concentracion de urea en la saliva que
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conduce a niveles de pH mas altos, la alta presencia de urea salival podria potencialmente
proteger los dientes de la desmineralizacion, lo que concuerda en especial con los resultados del
grupo en estadio 5 de nuestro estudio, ya que este grupo el nivel mas bajo con una puntuacién
de 0.73. Por el contrario, Lecca et al. 2014, reportd que la manifestacion de mayor prevalencia
fue la caries dental (85,7%), esto puede ser debido a que dicho estudio fue realizado en pacientes
pediatricos, donde la mayoria presentaba hipoplasia del esmalte y por ende mayor riesgo a

desarrollar lesiones de caries dental.

Gavalda C. et al., 1999. indicaron una mayor prevalencia de caries en pacientes adultos con
ERC en tratamiento de hemodidlisis que en los controles sanos, lo que concuerda con nuestros
resultados del grupo en estadio 5 con hemodialisis, en cual la puntuacién fue de 1.31, es decir,
un indice moderadamente bajo, una parte de esta poblacion en terapia sustitutiva enfrenta un
riesgo de caries de manera significativa y puede estar relacionado a la dieta, especialmente con
el consumo excesivo de carbohidratos, ademas de una xerostomia marcada por la restriccion de

liquidos, la cual hace a los dientes mas vulnerables.
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13 CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio ponen de manifiesto el gran impacto a nivel sistémico de la ERC
y su presencia en la cavidad oral, la mayor parte de las entidades asociadas, se pueden atribuir
a una higiene oral deficiente, que puede llevar al paciente a una alta prevalencia de enfermedad
periodontal y de caries. En nuestros hallazgos, el deterioro de la salud bucal fue determinada
por una mala higiene, resultante en altas puntuaciones del indice de O"Leary en casi todos los
grupos, por lo cual, se puede atribuir ser el factor principal. De inicio, este deterioro enmarca
una necesidad de manera urgente para intervenir de manera educativa y clinica las practicas de
higiene oral para estos pacientes. La recomendacion se encuentra enfocada a que el paciente no
llega a desarrollar a la severidad de una enfermedad periodontal, lo que conduciria a la pérdida
de insercién clinica de manera constante, mismo cuadro que observamos en casi todos los
grupos de estudio, posicionando a la periodontitis como una comorbilidad manifiesta en la ERC
avanzada, sobre todo a partir de los estadios 3b y 4, antes de que el paciente se encuentre en

tratamiento sustitutivo.

El tratamiento sustitutivo resulto demostrar un efecto importante, especialmente la hemodialisis,
destaca tener un patron predominante en hombres, también la profundidad al sondaje mostro ser
baja lo que indica que hay una posible recesion gingival con poca prevalencia de bolsas
periodontales y, por ultimo, el indice CPOD mostro un mayor riesgo de incremento, estos
hallazgos se pueden atribuir a la farmacoterapia que recibe el paciente enfocado al estado de
inmunosupresion. Los resultados obtenidos para las diferentes variables, al ser comparados con

otros autores coincidimos con la mayoria de ellos, sin embrago se requiere de tamafios de
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muestras mas uniformes y abundantes que infieran una relacion més profunda entre la cavidad
oral y la ERC.

Los hallazgos de este estudio justifican la integracion del cuidado estomatologico en el manejo
multidisciplinario del paciente con ERC. En primera instancia es necesario un protocolo de
higiene oral donde se incluya las limitaciones fisicas del paciente y la xerostomia, el diagnostico
y tratamiento oportuno de la periodontitis en estadios tempranos 3a, 3b y 4 ya que pueden
contribuir a reducir la carga inflamatoria sistémica y local y muy probablemente ayude a que la

ERC progrese de manera lenta.
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