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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de periodontitis apical crénica (PAC) en
pacientes diabéticos de la Clinica de Endodoncia de la Divisién de Estudios de
Posgrado e Investigacion (DEPel) de la Facultad de Odontologia (FO),
Universidad Nacional Autonoma de México (UNAM), entre 2015-2020.

Materiales y métodos: Una observadora estandarizada (k = 0.70) examind 190
radiografias panoramicas digitales y expedientes clinicos de la Clinica de
Recepcién y Diagndstico (CRED) y la Clinica de Endodoncia, de pacientes sanos
y diabéticos de = 40 afios, para conocer el estado de salud y el diagnéstico
periapical. El grado de PAC se determiné observando las radiografias

panoramicas y utilizando la escala del indice periapical (PAl).

Resultados: La prevalencia de diabetes mellitus (DM) fue del 76.3%, las mujeres
fueron las mas afectadas (p=.002). El 61.6% de la poblacion present6 algun grado
de PAC. El nimero de dientes afectados con PAC asociada a tratamiento de
conductos (TC) previo fue de 24.7%. EI 68.9% de la poblacion con PAC fueron
pacientes sanos y el 59.3 %, diabéticos. Tanto en la poblacién con DM como en el

grupo control, el grado de lesion mas prevalente fue PAI 3.

Conclusiones: No se observaron diferencias estadisticas significativas, en la
prevalencia de PAC, el grado de lesion segun la escala PAI y la presencia de PAC
con TC previo, entre pacientes diabéticos y el control. Se recomienda en
investigaciones posteriores, considerar el control glucémico de los pacientes al

momento de su ingreso y el tiempo de evolucién de la DM.



ABSTRACT

Aim: To determine the prevalence of chronic apical periodontitis (CAP) in diabetic
patients, at the Endodontics Clinic of the DEPel, FO, Universidad Nacional
Auténoma de México (UNAM), between 2015-2020

Methods: A standardized observer (k = 0.70) examined 190 digital panoramic
radiographs and clinical records of healthy and diabetic patients aged = 40 years
from the Reception and Diagnostic Clinic and the Endodontics Clinic to ascertain
their health condition and periapical status. The size of the periapical lesion was
determined by observing panoramic radiographs and using the Periapical Index
(PAI) scale.

Results: The prevalence of diabetes mellitus (DM) was 76.3%, with women being
the most affected (p=.002). 61.6% of the population had CAP. The number of
affected teeth with CAP associated with previous root canal treatment (RCT) was
24.7%. Of the population with CAP, 68.9% were nondiabetic patients and 59.3%
were diabetic. In both the diabetic and nondiabetic groups, the most prevalent PAI

score was 3.

Conclusions: No significant statistical differences were observed in the
prevalence of CAP, the size of the periapical lesions according to the PAI scale
and the presence of CAP with previous RCT, between diabetic and control
subjects. Further research is recommended to consider the glycemic control of

patients at the time of admission and the time of evolution of DM.

PALABRAS CLAVE

Diabetes mellitus, Endodoncia, Periodontitis apical cronica, Tratamiento de

conductos, Tratamiento endoddéncico, indice periapical.



INTRODUCCION

La DM es uno de los trastornos metabdlicos mas comunes, en la actualidad afecta
aproximadamente a 422 millones de personas en el mundo. México se encuentra
entre los 10 paises con mayor cantidad de diabéticos. La principal caracteristica
de la DM es la hiperglucemia, sin embargo, la desregulacion metabdlica asociada
a DM conduce a cambios fisiopatolégicos secundarios en varios &rganos,

especialmente en los ojos, rifiones, nervios, corazén y los vasos sanguineos.

En el contexto endoddncico, la hiperglucemia puede causar diversas alteraciones
en el tejido pulpar, principalmente ocasionadas por la circulacion colateral
deteriorada, que conduce a un mayor riesgo de necrosis pulpar por isquemia. En
adicion, los altos niveles de glucosa inhiben la funcion de los macréfagos, lo cual
resulta en un estado inflamatorio que dificulta la proliferacion celular del huésped y
la cicatrizacién de las heridas. Esto, entre otros factores, da pie al establecimiento
de patologias periapicales, particularmente de PAC. En estudios que evallan la
presencia de PAC en pacientes con DM, se han observado resultados
controvertidos en modelos humanos. Existe evidencia de una mayor
susceptibilidad a los patdgenos y persistencia de lesiones periapicales después de
la terapia endoddncica.

El propdsito del presente estudio es determinar la prevalencia de la periodontitis
apical crénica en pacientes diabéticos en la Clinica de Endodoncia de la Division
de Estudios de Posgrado e Investigacion (DEPel) de la Facultad de Odontologia
(FO), UNAM entre 2015-2020.



MARCO TEORICO

Diabetes

La diabetes mellitus (DM) se define como un conjunto de trastornos metabdlicos y
es considerada uno de los retos mas criticos para la salud publica a nivel mundial,
que afecta a 422 millones de personas alrededor del mundo, su caracteristica
principal es el alto nivel de glucosa plasmética (hiperglucemia)(1). Es una
enfermedad, crénica, compleja y debilitante que, hasta el momento, no tiene
cura(2). La DM se categoriza segun el proceso patoldgico que resulta en niveles
elevados de glucosa en sangre. Se distinguen principalmente dos amplias
clasificaciones: tipo 1 y tipo 2. Sin embargo, cada vez se comprenden mejor otras

formas de diabetes (3).

La DM tipo 1 surge debido a una carencia completa o parcial de insulina, debida a
la destruccién autoinmunitaria de las células B localizadas en los islotes del
pancreas. Solia denominarse diabetes insulinodependiente (IDDM, insulin-
dependent diabetes mellitus) o diabetes de inicio juvenil, y representa entre el 5y

el 10% de todos los casos de DM en las regiones occidentales del mundo (3)(4).

La DM tipo 2, surge de la combinacion de resistencia a la insulina y una
disminucién compensatoria en la produccién de insulina, pudiendo dominar la
resistencia a la insulina o el déficit relativo en la secrecion, si bien ambas
condiciones son cruciales, por lo general, se desarrolla gradualmente después de
los 40 afios. Anteriormente se denominaba diabetes no insulinodependiente
(NIDDM, noninsulin-dependent diabetes mellitus) o de inicio en la edad adulta,
representa la forma mas comun de diabetes (90%-95%), y el riesgo de

desarrollarla aumenta con la edad, la falta de actividad fisica y el sobrepeso

(4)(5)(3).

Es importante mencionar que, los términos IDDM y NIDDM estan en desuso. Ya
gue, las personas con DM tipo 2 eventualmente necesitan terapia con insulina.

Ademas, la edad ha dejado de emplearse como paradmetro. Aunque la DM tipo 1
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ocurre con mayor frecuencia antes de los 30 afios, el proceso de destruccion
autoinmune de las células B puede ocurrir a cualquier edad. Alrededor del 5 al 10
por ciento de las personas que desarrollan diabetes después de los 30 afios tienen
DM tipo 1. De la misma manera, a pesar de que, el desarrollo de la DM tipo 2 es
tipico a lo largo de los afios, también ocurre en poblacion joven, incluso en nifios,

especialmente si padecen obesidad. (3).
Epidemiologia y consideraciones mundiales

La incidencia global de la DM ha experimentado un notorio incremento en las
tltimas dos décadas (3); en el afio 2000, “la prevalencia estimada de la diabetes
(de tipo 1 y 2 combinadas, tanto diagnosticadas como sin diagnosticar) en
personas de entre 20 y 79 aflos aumento de 151 millones (4,6% de la poblacion
mundial en ese momento) a 463 millones (9,3%) en la actualidad. Se pronostica
gue al menos 578 millones de personas (10,2% de la poblacion) tendran diabetes
para el afio 2030. Para el afio 2045, esa cifra aumentard de manera alarmante
hasta 700 millones (10,9%)” (6).

Se estima que mas del 50% de las personas con DM en todo el mundo
desconocen su padecimiento. Ademas, se ha observado un aumento con la edad.
En el afio 2012, la prevalencia en Estados Unidos era del 0.2% en menores de 20
afos y del 12% en personas mayores de esa edad. A nivel global, la mayoria de la
poblacion con DM oscila entre los 40 y 59 afios (3).

Un calculo reciente sugiere que, en 2013 la diabetes fue responsable de casi 5.1
millones de fallecimientos, lo que representa aproximadamente el 8% de todas las

muertes a nivel mundial (3).
Diabetes en México

México se encuentra en la lista de los 10 paises con mayor numero de personas
viven con DM. En la actualidad, la DM es la principal causa de mortalidad en

México, y su tendencia muestra un aumento constante en los ultimos afios. En el



afo 2000, “la diabetes contribuyé al 13.30% de los afios de vida saludable
perdidos en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). En 2008, se
registraron mas de 75,500 defunciones debido a la DM, con una tasa de
mortalidad del 73.6% en mujeres y del 63.4% en hombres. En el IMSS, la diabetes
fue la principal causa de muerte entre 2004 y 2010, con un total de 21,096

defunciones” (7).

Los datos de la Encuesta Nacional de Salud 2000 y de la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricion (ENSANUT) 2018, sefialan que la DM por diagnéstico médico
previo incrementd, de 5.8% en el 2000, a 10.3 % en la ENSANUT 2018. Esta
Gltima prevalencia representa a poco mas de 8.6 millones de personas,
presentandose mas comunmente en mujeres (11.4%), que en hombres (9.1%),
siendo la vision disminuida la complicacibn mayormente reportada. Los estados
mas afectados en 2018 fueron: Campeche, Tamaulipas, Hidalgo, Ciudad de

México y Nuevo Leon (8).

Esta tendencia creciente se alinea con las proyecciones de la prevalencia de
diabetes diagnosticada, en las cuales se estim6 que “para 2030, dicha prevalencia
alcanzaria de 12 a 18%, y para 2050, de 14 a 22%. El aumento en la prevalencia
de diabetes puede deberse al envejecimiento de la poblacién, al incremento en la
prevalencia de la obesidad relacionada con cambios en los estilos de vida, asi

como a cambios en otros factores relacionados con la diabetes” (9).
Complicaciones orales

Las manifestaciones bucales de las infecciones tienden a ser mas frecuentes y
graves en la DM tipo 1 cuando no esta controlada en comparacion con la DM tipo
2. Factores como la edad, la duracion de la enfermedad y el nivel de control
metabdlico pueden desempefiar un papel en esta diferencia. Son visibles algunos

cambios en la cavidad oral, como (10)(11):

a) Xerostomia: es la disminucion del flujo de saliva con una leve dificultad para

tragar alimentos secos (10).



b) b) Caries: es “una disfuncién transmisible de la biopelicula dental, marcada
por periodos prolongados de pH bajo, que resultan en una pérdida neta de
minerales en los dientes” (12).

c) Candidiasis: enfermedad fangica causada mas por un crecimiento excesivo
de Candida albicans en la boca. Las presentaciones clinicas pueden
clasificarse ampliamente como candidiasis blanca o eritematosa, con varios
subtipos en cada categoria. Los tratamientos incluyen higiene oral
adecuada, agentes topicos y medicamentos sistémicos (13).

d) Paralisis facial de Bell: es el nombre cominmente utilizado para describir
una paralisis facial periférica aguda de origen desconocido (14).

e) Sindrome de boca ardiente: es un trastorno crénico en el que el paciente
menudo experimenta un dolor ardiente continuo en la boca sin ningdn signo
clinico, para el que se desconoce una etiopatogenia definitiva (15).

f) Periodontitis apical (mayor prevalencia): proceso inflamatorio alrededor del
periapice, causado por la infeccion bacteriana del tejido pulpar. “La lesion
Osea asociada a la periodontitis apical se caracteriza radiograficamente por
la presencia de una lesion periapical radioltcida” (16).

El contenido mineral 6seo también puede estar reducido en la DM tipo 1, esto
podria resultar en resorcion 6sea alveolar o interferencia en la curacién periapical
radiografica. Un hallazgo clinico infrecuente en la DM es la glosodinia, a menudo
asociado a xerostomia, y este puede ser el signo clinico temprano de la DM. Este
sintoma también se observa en mujeres durante o después de la menopausia

como un signo de estrogenemia (10).

Periodontitis apical

Es una condicién, generalmente provocada por patdogenos que invaden el tejido
pulpar y se propagan hacia los tejidos periapicales. También puede ser
desencadenada por “traumatismos accidentales, lesiones causadas durante la
instrumentacion o irritacion por productos quimicos y materiales endoddncicos.

Cada uno de los cuales puede provocar una intensa respuesta tisular de corta



duracion. El proceso se acompafa con sintomas clinicos como dolor, sensacion

de diente alargado y sensibilidad a la presion” (17).

Estas lesiones iniciales y sintomaticas se consideran periodontitis apical aguda o
sintomética. Debe sefialarse que, excepto por el resultado, no existe una distincién
clara entre inflamaciones sépticas y asépticas. La reaccion de los tejidos
generalmente se limita al ligamento periodontal apical y al hueso esponjoso
adyacente. Se inicia por “la respuesta neurovascular tipica de la inflamacion, lo
que resulta en hiperemia, congestion vascular, edema del ligamento periodontal y
extravasacion de neutrofilos. Estos Ultimos son atraidos a la zona por quimiotaxis,
inducida inicialmente por lesion tisular, productos bacterianos (LPS) y factor del

complemento C5a”(17).

Dado que aun no ha ocurrido un cambio evidente en la integridad del hueso,
cemento dental y dentina, los cambios en los tejidos periapicales en esta etapa no
son detectables en las radiografias. Si los irritantes que indujeron la inflamacién no
son infecciosos, la lesion puede resolverse y la estructura del periodonto apical

puede restaurarse (17).
Periodontitis apical cronica

La periodontitis apical cronica (PAC) se define como “la inflamacién y destruccion
del tejido periapical ocasionada por la evolucién de patologias pulpares previas,
sin resolucién. Se presenta como un &rea radiolicida apical, en ausencia de

sintomatologia clinica”’(18). La AAE la denomina periodontitis apical asintomatica.

Es debido a su condicion cronica que es generalmente asintomatica, puede ser
observada mediante un examen radiografico de rutina o de control. Suele
denominarse granuloma, absceso o quiste por la lesibn que se observa en el
hueso, pero realmente es una lesion de hueso cortical (lisis), derivada de un
proceso inflamatorio de larga duracién, causado frecuentemente por la presencia
de bacterias y sus productos (19). Esta presencia prolongada de irritantes

microbianos conduce al cambio de una lesion dominada por neutroéfilos a una rica
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en macrofagos, linfocitos y células plasmaticas, encapsulada en tejido conectivo
colagenoso. “Estas lesiones radiollcidas asintomaticas pueden visualizarse como
una fase estacionaria que sigue a una fase intensa en la que los
polimorfonucleares (PMN) mueren en masa, ya que los irritantes han sido

temporalmente controlados y retenidos en el conducto radicular” (17).

“Las citocinas proinflamatorias derivadas de macréfagos (IL-1, -6; TNF-a) son
potentes estimuladores de linfocitos”(17). Los datos cuantitativos sobre los
diversos tipos de células que residen en las lesiones periapicales cronicas pueden
no ser representativos. Sin embargo, las investigaciones basadas en anticuerpos
monoclonales sugieren un papel predominante para los linfocitos T y los
macrofagos. Las células T activadas producen una variedad de citocinas que
regulan negativamente la produccion de citocinas proinflamatorias (IL-1, -6 y TNF-
a), lo que conduce a la supresion de la actividad osteoclastica y reduce la
resorcidn 6sea. Por otro lado, las citocinas derivadas de células T pueden “regular
al alza de la produccién de factores de crecimiento del tejido conectivo (TGF-B),
con efectos estimulantes vy proliferativos sobre los fibroblastos y Ia

microvasculatura’(17).

Las poblaciones de células Thl y Th2 pueden participar en este proceso. La
opcion de regular a la baja el proceso destructivo explica la ausencia o el retardo
en la reabsorcion Gsea y la reconstruccion del tejido conjuntivo colageno durante
la fase cronica de la enfermedad. Como resultado, las lesiones crénicas pueden
permanecer en un estado "latente", sin causar sintomas aparentes ni cambios
significativos en las radiografias durante largos periodos de tiempo. No obstante,
el delicado equilibrio que prevalece en el periapice puede ser perturbado por uno o
mas factores que favorezcan la persistencia de microorganismos "inactivos" en el
interior del conducto radicular. Estos microorganismos en estado latente pueden
eventualmente avanzar hacia la region periapical y provocar un agravamiento
repentino de la lesion, lo que lleva a la reaparicion de los sintomas clinicos

(absceso Phoenix). (17).
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Como consecuencia, se pueden encontrar microorganismos extra radicularmente
durante estos episodios agudos, con un rapido agrandamiento del éarea
radiolUcida. “Esta caracteristica radiografica se debe a que la reabsorcion Gsea
apical ocurre rapidamente durante las fases agudas, con relativa inactividad
durante los periodos crénicos. La progresion de la enfermedad, por lo tanto, no es
continua, sino que ocurre de manera ciclica después de periodos de estabilidad”
(17).

Prevalencia de PAC

La PAC es una condicion notablemente prevalente. En Europa, la prevalencia va
desde el 34% hasta 61% de los individuos y de 2.8 a 4.2% de los dientes y
aumenta con la edad. El tratamiento endodoncico es el de eleccion para tratar esta
enfermedad. No obstante, la disminucion del tamafio de las lesiones radioltcidas
en el periapice, no se logra en todos los casos en los que se ha realizado un
tratamiento endodoncico. Estos casos en los que la lesion periapical no se
resuelve se denominan fracasos endodoncicos. Las lesiones periapicales
radioltcidas persisten cuando los procedimientos de tratamiento no han alcanzado
un criterio satisfactorio para el control y erradicacion de la infeccion. Un manejo
aséptico deficiente, un disefo inadecuado de la apertura en la cavidad, conductos
no localizados, una instrumentacién insuficiente y la utilizacion de restauraciones
temporales o permanentes inadecuadas, pueden ser factores contribuyentes a la
microfiltracion bacteriana que pueden conducir a una periodontitis apical
persistente. En Europa, la prevalencia del tratamiento endododncico se estima en
alrededor del “41% al 59% de los individuos y del 2% al 6,4% de los dientes, con
evidencia radiografica de PAC persistente en el 24% al 65% de los dientes
obturados” (20).

En un metaanalisis realizado recientemente que tenia como objetivo resumir los
datos sobre la prevalencia de PAC, el tratamiento endodoncico y sus los factores
de riesgo a partir de estudios transversales publicados entre 2012 y 2020. Se

encontré que, en promedio, el 6,3% de los dientes tenia PAC y el 7,4% tratamiento
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endodoncico. El 41% de los dientes con tratamiento endoddncico presentd PAC,
mientras que el porcentaje de los dientes no tratados con PAC fue de 3,5%. Se
observd que las mujeres son menos propensas, solo en los casos en que los
dientes ya han sido tratados endoddncicamente, en comparacion con los hombres
(21).

Se concluy6 que existe una mayor prevalencia de PAC en la poblacién general
adulta en comparacion con los datos de 2012 (6,3% frente a 5,4%), tanto en
dientes tratados endoddnticamente (41,3% frente a 35,9%) como sin tratar (3,5%
frente a 2,1%). Ademas, la PAC se desarroll6 con mayor frecuencia en dientes con

un tratamiento de restaurador y endoddncico inadecuado (21).
El efecto de la diabetes mellitus en las células y los tejidos

Como se mencion6 anteriormente, la hiperglucemia es la caracteristica principal
de la DM. Desde una perspectiva inmunoldgica, esta condicion conduce a un
deterioro en las funciones celulares de los leucocitos, monocitos, macréfagos y
otros marcadores inflamatorios sistémicos. Esto aumenta la predisposicion a
infecciones, fomenta el desarrollo de inflamacion crénica, contribuye a la

degradacion progresiva de tejidos y disminuye la capacidad de reparacion. (22).

La interaccion de productos finales de glicacion avanzada (AGE) con monocitos y
macrofagos da como resultado la creacion de un fenotipo proinflamatorio. Si bien
es axiomatico que el control médico adecuado de la diabetes es esencial para el
mantenimiento de la salud bucal, se debe comprender el impacto de la mala salud
bucal (por ejemplo, periodontitis 0 absceso periapical) en el control y la progresion
de la diabetes. Se ha observado una tasa de enfermedad periodontal de dos a tres
veces mayor en personas con diabetes. EI mayor riesgo de infeccion y la posible
mala cicatrizacion de las heridas que se observa en el paciente diabético ha
llevado a algunos a abogar por la administracién de profilaxis antimicrobiana antes
del tratamiento dental, especialmente en el individuo con mal control de la
diabetes (23).
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La diabetes mellitus y el tejido pulpar

La DM tiene un efecto directo en la integridad de la pulpa dental y un control
glucémico deficiente en la diabetes puede tener un impacto negativo en esta
relacion. Aunque hay pocos estudios que aborden la relacidon entre la diabetes y la
enfermedad pulpar, los puntos logicos de interseccion a considerar incluirian
cambios microvasculares, neuropaticos e inflamatorios inducidos por la diabetes.
En este sentido, la hiperglucemia puede provocar diversas modificaciones en las
estructuras pulpares, principalmente por la afectacion de la circulacion colateral, lo
gue aumenta la incidencia de casos de necrosis pulpar por isquemia. Ademas, la
hiperglucemia puede causar cambios en la estructura del tejido pulpar, incluyendo
una disminucion en la cantidad de coldgeno, un aumento del grosor de la
membrana basal de los vasos sanguineos, angiopatias, mayor presencia de
obliteraciones y calcificaciones en los conductos radiculares. Los niveles elevados
de glucosa pueden inhibir la funcibn de los macréfagos, lo que afecta su
capacidad de migracion hacia los sitios de infeccion (quimiotaxis), fagocitosis y
muerte bacteriana. Esto resulta en un estado inflamatorio que afecta la
proliferacion celular del huésped y la cicatrizacion de heridas: funciones esenciales
para el restablecimiento de la pulpa. La hiperglucemia también tiene
consecuencias para el deterioro del crecimiento celular, el metabolismo de la
vitamina D, la diferenciacion y la funcion causada por la glicosilacion de proteinas
y el ADN, la modulacién del estado redox celular, los cambios metabdlicos en las
células (via de activacion de poliol) y la activacion de la proteina quinasa C, lo que

provoca la aceleracion de la excrecion urinaria de calcio (2)(23).

Es importante sefialar que las alteraciones vasculares estan relacionadas con los
productos finales de glicacion avanzada de las células endoteliales, que inducen el
ensanchamiento de la pared vascular causado por la proliferacién celular. Las
consecuencias estan relacionadas con la disminucion de la tension de oxigeno y
del reclutamiento de las células de defensa, porque las células no pueden llegar a
la lesion a través de la circulacion. En este sentido, la reduccion de la

concentracion de oxigeno incrementa la cantidad de bacterias en las infecciones,
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lo cual desencadena un proceso de necrosis pulpar por anacoresis, que ocurre
cuando los microorganismos alcanzan la pulpa dental desde el torrente sanguineo

a causa de una bacteremia transitoria (2).

En pacientes no diabéticos, los microorganismos y sus productos metabolicos de
las pulpas necroticas afectan los tejidos periapicales, 1o que conduce a una lesion
periapical cronica con reabsorcion de tejido duro y destruccion del ligamento
periodontal. La gravedad de la respuesta del tejido periapical esta directamente
relacionada con el nimero y la virulencia de las células microbianas. Cuando los
microorganismos pulpares migran al tejido periapical, estan rodeados de
neutréfilos  polimorfonucleares o0 tapones epiteliales, como respuesta
inmunoinflamatoria frente a la evolucion del proceso infeccioso. Los exudados
inflamatorios periapicales presentan un numero considerable de células
inmunocompetentes (leucocitos, por ejemplo, macrofagos, linfocitos CD4 +, CD8 +
y CD30 +, células plasmaéticas, natural killer, mastocitos y eosinofilos) que tienen
como objetivo eliminar microorganismos. Este exudado contiene varias citocinas
que actuan en el proceso de remodelacion 6sea, desarrollando un papel
importante en la respuesta inflamatoria periapical, especialmente en los
osteoclastos. Las citocinas como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), el
interferon C (IFN-C), la interleucina (IL) -2 e IL-12 producidas por las células
auxiliares T tipo 1 (Th1) son activadores de la resorcion 6sea, mientras que la IL-4,
IL -5, IL-6, IL-10 e IL-13, consideradas células T auxiliares de tipo 2 (Th2), son
inhibidores de la resorcion 6sea. Hasta ahora, los niveles altos de glucosa en la
respuesta inflamatoria pueden estar asociados con una reduccion de IL-4 y
osteoprotegerina (OPG) y una regulacion positiva en IL-1b, IL-6, IL-8, IL. -10, TNF-
a y receptor activador del ligando kappa B del factor nuclear (RANKL). Esta contra
interaccién podria explicar el efecto de la hiperglucemia en la remodelacion 6sea

en condiciones infecciosas (2).

El proceso de reabsorcion 0sea comprende dos etapas: osteoclastogénesis y
actividad de los osteoclastos. En la primera etapa, el precursor de osteoclasto
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monocito / macréfago se diferencia en un osteoclasto multinucleado causado por
la actividad de RANKL (2).

RANKL es producido por osteoblastos, células estromales de la médula 6sea y
linfocitos T activados, y su expresion es directamente proporcional a la expansion
de la lesion. El proceso de reabsorcion ésea comienza por la accion del factor de
crecimiento hematopoyético (CSF-1) y la citocina RANKL, que reclutan células
multinucleadas que se adhieren al hueso y se diferencian en osteoclastos
maduros. Estas células secretan protones y enzimas liticas entre el hueso y la
superficie basal de los osteoclastos como catepsina K y fosfatasa 4cida resistente
a tartrato. De lo contrario, OPG, una proteina producida por osteoblastos que se
une a RANK inhibe la unién de RANK-RANKL y promueve la regulacion a la baja
de los procesos de maduracion de los osteoclastos. En consecuencia, RANKL y
OPG actuan para regular la actividad de los osteoclastos presentando niveles
inestables en osteoporosis, osteopetrosis, artritis reumatoide, enfermedad

periodontal y después de la erupcion dentaria (2).

Para comprender mejor el proceso molecular de reabsorcién 6sea en lesiones
periapicales en pacientes con DM, se han realizado varios estudios in vitro
utilizando osteoclastos y células osteoblasticas. Se observé una regulacion a la
baja en la proliferaciébn de osteoblastos primarios del hueso de la calota de rata
neonatal en un medio de alta concentracién de glucosa en comparacién con los
bajos. Ademas, los estudios que involucran células de osteoclastos diferenciados
han demostrado una actividad de regulacion positiva de los osteoclastos en
condiciones hiperglucémicas. Esto infiere que la glucosa puede inhibir el proceso

de osteoclastogénesis, pero no la actividad de los osteoclastos maduros (2).

La diabetes también promueve la disminucion de la formacion de osteoblastos, lo
gue influye en la secrecion especifica de la matriz 6sea. Los estudios sugieren que
la reabsorcién 6sea y el equilibrio de deposicién podrian estar mas relacionados
con el niumero de células activas en el proceso que con su capacidad individual en

este proceso (2).
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En cuanto a la energia necesaria para el proceso de reabsorcion 0sea, se ha
sugerido que se obtiene por oxidacion de osteoclastos u acidos grasos. Sin
embargo, otro estudio sobre osteoclastos implicados en el metabolismo de la
glucosa encontré una gran cantidad de enzimas, como el lactato deshidrogenasa y
la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Ademas, el transporte de glucosa por los
cultivos de osteoclastos es aproximadamente el doble en el hueso en comparaciéon
con los cultivos fuera del hueso. Estos datos plantean la hipétesis de que los
niveles de reabsorcion Osea aumentan en condiciones hiperglucémicas. Al
analizar el curso temporal de la enfermedad, se observé que habia una reduccion
de la densidad mineral 6sea >10% en comparaciéon con los pacientes no
diabéticos. Sin embargo, los pacientes con DM tipo 2 suelen presentar un

aumento de la densidad 6sea (2).

Los modelos animales han demostrado que la diabetes puede interferir en la
cicatrizacion de la pulpa dental, ya que se observo inhibicion de la formacion de
puentes de dentina y un aumento de la inflamacion pulpar después de la
exposicion pulpar sellada con MTA en ratas diabéticas. También se demostré que
la presencia de niveles de bacterias anaerobias gramnegativas en los conductos
radiculares es significativamente mayor en ratas diabéticas con una dieta de
sacarosa, lo que demuestra que el estado metabdlico producido por ratas con DM
tipo 2 disminuye la resistencia del huésped frente a la infeccion bacteriana. Esta
vulnerabilidad se produce debido a trastornos circulatorios generalizados que
perjudican la defensa del huésped, la capacidad microbicida polimorfonuclear y la

accion del sistema inmunoldgico (2).
Diabetes mellitus y la enfermedad periapical

En cuanto a la patologia periapical en pacientes con DM, se han observado
resultados controvertidos en modelos humanos. Se ha observado evidencia que
sugiere un incremento en el riesgo de una respuesta deficiente del sistema
inmunologico ante los patdogenos en el tejido periapical, asi como una mayor

vulnerabilidad a la persistencia de lesiones tras el tratamiento de conductos y una
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mayor prevalencia de lesiones periapicales en DM tipo 1 en comparacion con

pacientes no diabéticos (2).

Los pacientes con DM no controlada suponen una deficiencia en el proceso de
curacion y una progresion de las lesiones endododncicas postratamiento. Estos
informes estan respaldados por estudios clinicos que apuntaban a que ‘la
reduccion de la radiolucidez periapical era de solo el 48%, en pacientes con una
concentracion alta de glucosa plasmatica (90-110 mg/dl), en comparacion con una
reduccion de la radiolucidez del 74% en pacientes con baja valores de glucosa (70
a 89 mg/dl)’(2).

En otros estudios, se observd un aumento de la radiolucidez periapical después
del tratamiento del conducto radicular en pacientes con necrosis pulpar y control
deficiente de la DM. Ademas del proceso de reabsorcion Osea, los pacientes
ancianos con DM tipo 2 tienen un proceso de remodelado 6seo deteriorado con
baja calidad 6sea, aunque con mayor densidad mineral. Estos pacientes tienen un
mayor riesgo de fracturas Oseas, en relacion con el grado de desarrollo de la
diabetes (macrovascular, neuropatia, complicaciones oculares y renales), la
evolucion temporal de la enfermedad, la edad del paciente, los antecedentes de

fracturas previas y el uso de corticosteroides (2).

Los informes demostraron que el metabolismo de la glucosa podria acelerarse
durante la diferenciacion de los osteoclastos y el hueso diabético exhibe un
namero reducido de osteoblastos. ElI crecimiento y la diferenciacion de
osteoblastos pueden estar relacionados con la pérdida 6sea asociada con la
diabetes, ya que es muy sensible al estrés osmotico. Los pacientes con diabetes
no controlada tienen hipercalciuria y pérdida Osea. La osteopenia en estos
pacientes puede ser el resultado de la reduccion de la formacion oOsea y el
aumento de la reabsorcion Osea. La proteina reactiva de capsula de alta
sensibilidad, IL-6 y TNF-a que circulan en niveles elevados pueden aumentar la
resistencia a la insulina al alterar el control glucémico. La reduccion de la pérdida
de hueso alveolar fue el resultado de la deficiencia de IL-1, IL-6, IL-7 y TNF-a. La
pérdida severa de hueso alveolar en ratones diabéticos puede estar relacionada
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con el efecto directo de las células T CD4 + y los osteoclastos que sefalan
RANKL-RANK ademas de la activacion de las células inflamatorias. El tratamiento
con OPG en ratones diabéticos demostré una reversion significativa de la pérdida
Osea alveolar y una expresion reducida de RANKL, lo que sugiere un tratamiento
terapéutico potencial para la pérdida 6sea en pacientes con diabetes. Ademas, los
estudios de pérdida Osea relacionados con la DM tipo 1 y 2 presentaron varios
resultados contradictorios o deficientes en cuanto a sus efectos sobre el proceso

de osteoclastogénesis (2).

En cuanto a las asociaciones microbianas, un estudio informé una mayor pérdida
de hueso alveolar después de la inoculacion de Actinobacillus
actinomycetemcomitans en ratones diabéticos en comparacion con los no
diabéticos. Ademas, Eubacterium infirmum se asocié significativamente con
pacientes con diabetes en una identificacion de microorganismos en estudios de

casos clinicos preoperatorios (2).

Curiosamente, los estudios han informado que las lesiones periapicales tienden a
ser mas comunes o de mayor tamafio en modelos experimentales de diabéticos
en comparacién con aquellos que no tienen diabetes. Por lo tanto, existe la
posibilidad de que la DM tenga una conexion directa con la alta prevalencia de
lesiones periapicales en pacientes que padecen esta enfermedad. La inflamacion
local en pacientes con diabetes promueve un aumento de la glucosa en sangre,
empeorando el estado metabdlico, de manera muy similar a la enfermedad
periodontal. Sugiere que cuando se tratan las infecciones periodontales y
periapicales, puede mejorar el tratamiento diabético con el objetivo de apoyar el

control de la enfermedad metabalica (2).

Cuando no se tratan, estas infecciones pueden fomentar alteraciones metabdlicas
causadas por una mayor resistencia a la insulina general promovida por la
activacion de vias inflamatorias. Como consecuencia de estos hallazgos, los
pacientes con diabetes se asociaron significativamente con el riesgo de extraccion
de dientes después de un tratamiento de conducto radicular no quirdrgico. Estos
pacientes tienen una mayor prevalencia de enfermedad periodontal ademas de
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enfermedad pulpar y/o periapical, disminuyendo aliin mas las tasas de éxito clinico.
Un estudio de caso de control de insulina de una lesion endoperiodontal demostro
que el estado de exacerbacion de la lesion podria exigir dosis mas altas de
insulina de manera dependiente del tiempo. Con la preparacién del conducto
radicular, hubo una disminucion en la solicitud de insulina incluso con la formacion
de un absceso periodontal y también con la administracion sistémica de
antibioticos. Se plante6 la hipotesis de que la vitamina D podria mejorar el
resultado del tratamiento de endodoncia en pacientes diabéticos con efectos
claros sobre la homeostasis de la glucosa, la respuesta y liberacién de insulinay la

formacion de hueso alveolar (2).

En resumen, la DM no controlada puede causar un dafio significativo de la pulpa y
del tejido periapical. Como consecuencia, la infeccibn endodoncica y la lesién
periodontal pueden ser de importancia sistémica en el mantenimiento de la DM y
la aplicabilidad del conocimiento molecular por parte de los profesionales puede

aumentar las tasas de éxito en el tratamiento endodoncico (2).
Diabetes mellitus y la terapia endoddncica

El tratamiento de endodoncia en pacientes diabéticos esta relacionado con una
disminucién del éxito, ya que estos pacientes pueden tener una reincidencia de
signos y sintomas. La relacion entre la diabetes mal controlada y las lesiones
periapicales sigue sin estar clara. El tratamiento de conductos en pacientes con
DM debe realizarse utilizando estrategias controladas para prevenir la
diseminacién de microorganismos mediante el uso de medicacion intraconducto y
neutralizacion por tercios durante la instrumentacion. Sin embargo, estas

intervenciones son medidas preventivas (2).

Ademas del manejo, es relevante en los casos de diabetes no controlada o mal
controlada, establecer el control glucémico o el procedimiento debe estar sujeto a
autorizacion médica. Se debe adoptar la terapia con antibioticos en casos de
emergencia (presencia de infeccion oral / cirugia dentoalveolar) para alcanzar un

potencial minimo de infecciones posoperatorias y cicatrizacion tardia de la herida.
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En el caso de adultos controlados, el tratamiento debe ser igual al utilizado en
pacientes sanos. La prescripcion de antibioticos debe reservarse para situaciones
de alto riesgo, como infecciones orales agudas. Sin embargo, no existe un
tratamiento especial (ni método de diagndstico, ni criterios de seguimiento
implementado en el manejo de pacientes con DM con lesiones periapicales. El
conocimiento molecular de estas especificidades, especialmente las relacionadas
con las lesiones periapicales, los microorganismos y la respuesta
inmunoinflamatoria, podria orientar mejor el tratamiento endododncico eficaz y

ofrecer nuevas orientaciones terapéuticas para estos pacientes (2).
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ANTECEDENTES

La relacién entre la PAC y la DM ha sido estudiada anteriormente. La mayoria de
estos estudios, han sefialado a la DM como un factor que puede potenciar los
sintomas de la PAC. Esto se ha comprobado mediante estudios realizados
principalmente en ratas y en humanos (24). En ratas los estudios han sido
experimentales, en humanos la mayoria de los estudios son transversales, aunque
también se han realizado estudios clinicos prospectivos y longitudinales

retrospectivos.

En 2003, Fouad y Burleson encontraron que la tasa de éxito fue significativamente
menor en los pacientes diabéticos con lesiones preoperatorias que en los sanos.
Asi como una mayor involucracion endoperiodontal. La edad avanzada, la
ausencia de lesiones preoperatorias, la presencia de restauraciones permanentes
y periodos de evaluacion postoperatorios mas largos se asociaron con un
resultado exitoso (25). Estos resultados concuerdan con los de Segura-Egea et al.
en 2005, que al evaluar la prevalencia de periodontitis apical en pacientes con DM,
concluyeron que la DM, se asocia con una prevalencia significativamente mayor
de PAC, que aparte podria afectar el éxito del tratamiento endoddncico (26). En
este sentido, Lopez- Lépez et al. realizaron un estudio transversal para evaluar la
prevalencia de dientes tratados Endoddncicamente con lesiones periapicales en
pacientes con DM, revelaron que hubo una mayor prevalencia de patologias
periapicales de mayor tamafio con retraso en la reparacion en pacientes con DM
(27).

En otro estudio transversal, realizado por Marotta y cols. en 2012, para evaluar la
prevalencia de PAC, ésta fue significativamente mas prevalente en pacientes con
DM cuando no habia tratamiento de conductos previo. Esta evidencia sugiere que
‘la diabetes puede actuar como un modificador de la periodontitis apical, en
sentido de que los individuos con diabetes podrian tener una mayor

susceptibilidad a desarrollar una periodontitis apical primaria” (28). Asi mismo,
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Smadi en 2017 sugiere una mayor prevalencia de PAC en pacientes con DM,

menciona que un control glucémico deficiente puede estar asociado con una

mayor prevalencia de PAC y un aumento tasa de fracasos endododncicos. Ya que

se ha destacado que los niveles de glucosa pueden interferir con el proceso de

reparacion de las lesiones periapicales (29).

En Investigaciones mas actuales como la de Rodrigues y cols. en 2020, los

autores concluyeron que, los tratamientos de conductos, la PAC y PAC asociada a

tratamientos de conductos, fueron mas prevalentes en individuos con DM. Los

tratamientos de conductos y la PAC se asociaron con la presencia de DML,

especificamente los tratamientos de conductos con tiempo diagnostico y PAC con

control glucémico (30).

Tabla 1. Resumen de las caracteristicas principales de los estudios.

Autor y afio

Fouad

&

Burleson

(2003)

Segura-Egea
Et al. (2005)

Lopez Lopez

y
(2011)

cols.

Disefio

Retrospectivo
longitudinal

Retrospectivo

Transversal

Numero de
sujetos y division
de los grupos de
estudio

N=531

Control= 459

Diabéticos= 72

N= 70
Control= 38

Diabéticos= 32

N= 100
Control= 50

Diabéticos= 50

Diagndstico de las
lesiones
radiolGicidas

Radiografias
periapicales.
(Exitoso/  Fracaso/
Incierto)

Radiografias
periapicales.

(indice PAl)

Radiografias
panoramicas.

(indice PAI)

Conclusién

La tasa de éxito fue
significativamente menor en
los pacientes diabéticos con
lesiones preoperatorias que
en los sanos.

La DM tipo 2 esta
significativamente asociada
con el aumento en la
prevalencia de PAC.

La DM tipo 2 esta
significativamente asociada
con el aumento en la
prevalencia de PAC y de
tratamientos endoddéncicos.
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Marotta et Transversal

al. (2012)

Leena Transversal
Smadi

(2017)

Rodrigues et Transversal

al.

(2020)

N=90

Control= 60

Diabéticos= 30

N= 291

Control= 146

Diabéticos
controlados=82

Diabéticos

no

controlados= 63

N= 150

Control= 100

Diabéticos= 50

Radiografias
periapicales
panoramicas.

(Criterio Strindberg)

Radiografias
panoramicas.

(indice PAI)

Radiografias
panoramicas.

(indice PAI)

La PAC fue
significativamente mas
prevalente en pacientes con
DM cuando no habia
tratamiento de conductos
previo.

El mal control glicémico
puede estar asociado con
un aumento en la

prevalencia de PAC y de
fracasos endoddncicos.

Prueba de chi-cuadrado,
prueba t de Student.
Analisis de regresién

logistica bivariante y
multivariante.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus altera muchas funciones del sistema inmunoldgico y se asocia
con un retraso en la curacion y respuestas inmunes comprometidas. Los
individuos con diabetes presentan un deterioro en la funcién de sus células

inmunitarias.

Las citocinas proinflamatorias se regulan de manera positiva, mientras que los
factores de crecimiento de los macréfagos se regulan de forma negativa. Esto
predispone a la inflamacién cronica, al deterioro gradual del tejido y a la reduccién
de la capacidad de curaciéon de los tejidos. Ademas, los pacientes con DM tienen
niveles elevados de productos finales de glicacion avanzada (AGE), aumentando
el estrés oxidativo en los tejidos y estimulando la respuesta inflamatoria. En
pacientes diabéticos con un control deficiente, la respuesta inmunoldgica se ve
aun mas comprometida, con una disminucion en la funcion de los leucocitos y un
retraso en el proceso de cicatrizacion de heridas. Por lo tanto, es de esperar que
los dientes tratados con endodoncia en pacientes diabéticos presenten un mayor

namero y/o tamafio de lesiones periapicales.

La periodontitis apical es principalmente una consecuencia de la infeccion del
conducto radicular caracterizada por la inflamacion y la destruccion de los tejidos
perirradiculares como resultado de la interaccion entre factores microbianos y la
respuesta inmune del huésped. La literatura cientifica ha mostrado evidencia
confiable de una asociacion entre diabetes y enfermedad periodontal. Sin
embargo, los resultados de los estudios que evaltan la relacion entre diabetes y
periodontitis apical de origen endodoncico, son controvertidos. Esto podria
deberse a que existe evidencia cientifica que muestra una mayor frecuencia de
lesiones perirradiculares en los pacientes diabéticos de larga evoluciéon que en los
pacientes diabéticos de corta duracion y una asociacion entre el estado periapical

y niveles de hemoglobina glucosilada.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

Por lo anterior expuesto, surge la siguiente pregunta de investigacion:

¢, Cudl es la prevalencia de la periodontitis apical cronica en pacientes diabéticos

que asisten a la clinica de endodoncia de la DEPel, FO, UNAM?
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JUSTIFICACION

México esta en la lista de los 10 paises con mayor niUmero de personas que viven
con diabetes, esta enfermedad constituye la principal causa de mortalidad en el

pais. Ademas, la tendencia demuestra un aumento continuo en los altimos afos.

El estudio de la prevalencia actual de la DM y su asociacion con la periodontitis
apical nos aportard conocimientos Utiles sobre el comportamiento de la
enfermedad y los factores asociados. Estos datos le traen como beneficio a la
DEPel informacion valiosa para planificar estrategias de atencién tanto médicas
como dentales mas adecuadas, encaminadas a prevenir y disminuir la aparicion y
persistencia de la periodontitis apical crénica y de las complicaciones asociadas a

ellas en pacientes sistémicamente comprometidos.

En adicion, los estudios sugieren que la prevencion de las enfermedades

inflamatorias orales puede ayudar también a prevenir la resistencia a la insulina.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar la prevalencia de la periodontitis apical crénica en pacientes diabéticos
de la Clinica de Endodoncia de la DEPel, FO, UNAM entre 2015-2020.

Objetivos especificos

1.- Conocer la prevalencia de pacientes diabéticos que acuden a la Clinica de
Endodoncia de la DEPel, FO, UNAM por edad y sexo.

2.- Determinar la relacion de pacientes diabéticos con periodontitis apical cronica
en la Clinica de Endodoncia de la DEPel, FO, UNAM.
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HIPOTESIS
Hipotesis de investigacion (HI)

Existen diferencias estadisticamente significativas entre la prevalencia de

periodontitis apical cronica en pacientes diabéticos y pacientes no diabéticos.

Hipotesis nula (HO)

No existen diferencias estadisticamente significativas entre la prevalencia de
periodontitis apical crénica en pacientes diabéticos y pacientes no diabéticos.
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio
Estudio epidemiolégico, observacional transversal analitico.

Poblacion de estudio y tamafio de muestra
Expedientes clinicos realizados en la Clinica de Recepcién y Diagnostico (CRED)

y en la Clinica de Endodoncia, de la Division de Estudios de Posgrado e
Investigacion (DEPel), de la Facultad Odontologia (FO), de la Universidad
Nacional Autébnoma de México (UNAM) de pacientes diabéticos que acuden a la
DEPel entre 2015-2020.

Seleccion y tamafio de muestra

No probabilistico, por conveniencia.
Criterios de seleccién

Criterios de inclusion

e Expedientes de pacientes de la CRED de la DEPel, que adicionalmente
cuenten con expediente endoddncico realizado en la Clinica de Endodoncia
de la DEPel.

e Diabéticos tipo 2, bajo tratamiento médico.

e Mayores de 40 afios.

Criterios de exclusion

o Expedientes de pacientes embarazadas.
e Expedientes de pacientes que no cuenten con radiografia panoramica

inicial o con calidad deficiente.
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Definicion operacional y escala de medicion de las variables
Independientes

Variable

Definicién operacional

Escala de medicién

Diabetes mellitus

Paciente que en el interrogatorio médico refiera
ser diabético tipo 2 y se encuentre bajo
tratamiento.

0. No diabético
Diabético

Sexo Categoria para clasificar hombres y mujeres, | 0. Masculino
segun este reportado en el expediente clinico. Femenino

Edad Afos cumplidos, al momento de realizar el | Afios
expediente clinico

Tratamiento  de | Dientes que radiograficamente presenten algin | 0. Ausente

conductos previo | material radiopaco dentro de los conductos | 1. Presente

radiculares.
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Dependientes

Variable

Definicién operacional

Escala de medicién

Tamafio de Ila

lesion por PAC.

Destruccion del tejido periapical que se
presenta radiograficamente como un area

radiollcida periapical.

indice periapical (PAl):

1. “Periapice aparentemente sano”
(31).

2. “Pequefios cambios en la

estructura 6sea periapical” (31).

3. “Cambios en la estructura Gsea
periapical con cierta pérdida mineral”
(31).

4. “Destruccién periapical con area
radiollcida bien definida” (31).

5. “Destruccion periapical severa
con caracteristicas exacerbantes”

(31).

NUmero de | Numero de dientes que radiograficamente | 1-32 dientes
dientes con PAC. | presenten un area radiollicida periapical.
Periodontitis Numero de dientes que radiograficamente | 1-32 dientes

apical cronica

asociadaaun TC

presenten algun material radiopaco dentro
de

adicionalmente se observe

los conductos radiculares vy

un area

radiollcida periapical.
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Método de recoleccidon de datos

La informacion se analiz6 a partir de la base de datos de la CRED y de la Clinica
de Endodoncia, de la DEPel de la FO, UNAM.

Con previa autorizacion se realizo la limpieza de la base de datos de la CRED con
las siguientes variables: edad, sexo, estado de salud al momento del

interrogatorio, historial de diabetes y medicamentos administrados.

El estado endoddncico y periapical se obtuvo de los expedientes endodoncicos y
el tamafio de la lesiobn se evalu6 mediante la observacién de las radiografias
panoradmicas de cada paciente incluidas en el expediente, las cuales fueron

adquiridas utilizando el mismo equipo de rayos X.

De las radiografias se obtuvo la siguiente informacién: nUmero de dientes con
PAC, tamafo de la lesibn por PAC, tratamiento de conductos previo, PAC

asociada a tratamiento de conductos.

Las evaluaciones llevaron a cabo por un solo observador, que fue estandarizado
por un profesor endodoncista. El estado periapical se evalu6 mediante el uso del
indice periapical (PAI) (30)(31)(29).

El resultado de la prueba Kappa inter-observador fue de 0.70 lo cual indica un

nivel de acuerdo bueno entre el observador y el estdndar de oro.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Los datos brutos se ingresaron en Excel (Microsoft Corporation). Los analisis
estadisticos se llevaron a cabo utilizando un software estadistico SPSS (Versién
11; SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU).

Se realiz6 un analisis descriptivo para cada una de las variables involucradas.

Con la finalidad de conocer si existen diferencias estadisticas significativas entre la
prevalencia de periodontitis apical crénica en pacientes diabéticos y pacientes no
diabéticos se realizé una prueba de X? al 95% de confianza.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Con lo que respecta a los aspectos éticos de la investigacion en seres humanos y
de acuerdo con los principios de Helsinki vertidos en el reglamento de la Ley
General de Salud, el protocolo fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacion
de la FO, UNAM.

Se cuenta con el consentimiento validamente informado de cada uno de los
pacientes al momento de la evaluacion apegado al respeto a su dignidad, la
proteccion de sus derechos y bienestar. Teniendo en cuenta el consentimiento
por escrito, la transferencia de conocimientos de la Universidad, el manejo
confidencial de la informacién y la utilizacién de la misma para los fines exclusivos

de la investigacion (32).
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 190 expedientes de pacientes que acudieron a la Clinica
de Endodoncia de la DEPel de la Facultad de Odontologia, UNAM; de los cuales
el 57.4% (n=109) de la poblacion fueron mujeres y el 42.6 % (n=81) fueron
hombres. El promedio de edad de la poblacion fue de 61.9+10.5, no se observaron

diferencias estadisticas significativas por edad y género (p=0.209) (Tabla 1).

Tabla 1. Frecuenciay distribucidon de los pacientes que acuden a la clinica de
Endodoncia de la DEPel, UNAM entre 2015-2020; por sexo y edad.

Sexo Masculino Femenino Total
n % n % n %
81 42.6 109 57.4 190 100
media DE media DE media DE
Edad 62.7 11.4 61.3 9.8 61.9 10.5

Fuente: Directa
t-student=1.58 p= 0.209

En la tabla 2 podemos observar la frecuencia y distribucion de los pacientes
diabéticos. El 76.3% de la poblacion (n=145), present6 esta condicion, las mujeres
mostraron la mayor prevalencia (63.4%) a comparacién de los hombres (36.6%)
(p=.002). En cuanto a la distribucion por edad no se observaron diferencias
estadisticas significativas (p=0.213).
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Tabla 2. Frecuencia y distribucion de diabetes tipo Il entre los pacientes que
acuden a la clinica de Endodoncia de la DEPel, UNAM entre 2015-2020; por
sexo y edad.

Sexo Pacientes Sanos Pacientes diabéticos @ Total
n % n % n %
Masculino 28 62.2 53 36.6 81 42.6
Femenino 17 37.8 92 63.4 109 57.4
media DE media DE media DE
Edad 55.24 10.5 64.0 9.7 61.9 10.5

Fuente: Directa
X2=9.25, p=0.002
t-student=1.56 p=0.213

Del total de los pacientes revisados el 38.4% (n=73) no present6 PAC, el resto
(61.6%) presentd desde uno hasta siete dientes afectados. El 46.8% (n=89)
presentd un diente afectado, el 11.1% dos dientes, 2.1% tres dientes y en un

porcentaje de 0.5% de entre cuatro y siete dientes afectados (Tabla 3).

Tabla 3. Frecuencia y distribucion de dientes con Periodontitis Apical
Cronica (PAC) entre los pacientes que acuden a la clinica de Endodoncia de
la DEPel, UNAM entre 2015-2020.

PAC

No. de dientes n %

0 73 38.4
1 89 46.8
2 21 11.1
3 4 2.1

4 1 5

5 1 5

7 1 .5
total 190 100.0

Fuente: Directa
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El nimero de dientes afectados con PAC asociada a tratamiento de conductos
previo (TC) fue de 24.7% (n=47). El 20% (n=38) presentd un diente afectado, el
4.2% (n=8) dos dientes y el .5% (n=1) tres dientes afectados (Tabla 4).

Tabla 4. Frecuencia y distribucion de dientes con Periodontitis Apical

Cronica (PAC) asociada a tratamiento de conductos (TC) entre los pacientes
gue acuden a la clinica de Endodoncia de la DEPel, UNAM entre 2015-2020.

PAC
No. de dientes con TC n %
1 38 20.0
2 8 4.2
3 1 5
total 47 24.7

Fuente: Directa

Del total de lesiones de PAC el mayor porcentaje se encontré en la escala PAI 3
con 39.5% (n=75), seguido de las puntuaciones 4 y 5 con 16.3% (n=31) y 5.8%
(n=11), respectivamente.

El 17.4% (n=33) de la poblacion no presenté PAC y el 21.1% (n=40) presento el
espacio de ligamento periodontal apical (LPA) ensanchado, correspondiente a una
escala PAI 2 (Tabla 5).

Tabla 5. Frecuencia y distribucién de dientes con Periodontitis Apical

Crbnica de acuerdo con la Escala PAI entre los pacientes que acuden a la
clinica de Endodoncia de la DEPel, UNAM entre 2015-2020.

ESCALA PAI PAC

n %
1. Espacio de LP apical sin cambios 33 17.4
2. Espacio de LP apical engrosado. 40 21.1
3. Pequena lesién apical. 75 39.5
4. Lesion apical establecida bien definida. 31 16.3
5. Lesion apical establecida con caracteristicas 11 5.8
exacerbantes, difusa,
Total 190 100.0

Fuente: Directa
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Del total de pacientes que acuden a la clinica de endodoncia, se observé que el
38.4% (n=73) tuvieron periapice sano y el 61.6% (n=117) presento algun grado de
PAC.

Al realizar la asociacion entre la diabetes y la PAC, encontramos que en el 31.1%
(n=14) de los pacientes sanos y en el 40.7% (n=59) de los pacientes diabéticos,

no se observo PAC.

El 68.9% (n= 31) de los pacientes con PAC fueron pacientes sanos y el 59.3 %

(n=86) fueron pacientes diabéticos (Tabla 6).

No se observaron diferencias estadisticas significativas, en la prevalencia de PAC

en pacientes diabéticos, comparados con los pacientes sanos (p= 0.24).

Tabla 6. Asociacion entre la diabetes y la periodontitis apical cronica de los
pacientes que acuden a la clinica de Endodoncia de la DEPel, UNAM entre
2015-2020; por sexo y edad.

Pacientes sanos Pacientes diabéticos  Total

n % n % n %
PS 14 31.1 59 40.7 73 384
PAC 31 68.9 86 59.3 117 61.6
Total 45 100.0 145 100.0 190 100
Fuente: Directa
X2=1.33 p=0.24

En el analisis de asociacién entre diabetes y el grado de lesiéon por PAC se
observd que, en la poblaciébn de pacientes sanos, la lesion por PAC mas
prevalente fue la PAI 3 con 48.9 % (n=22) de los casos, seguido de las
puntuaciones 4 y 5 con 17.8% (n=8) y 2.2 % (n=1) respectivamente. En el 17.8%
(n=8) de los casos se observd periapice sano (PAI 1) y en 13.3% (n=6) solo un

ensanchamiento del espacio de LP (PAI 2).
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De igual manera, en la poblacion con diabetes, se encontré que la lesibn mas
prevalente por PAC fue la PAI 3 con 36.6% (n=53), seguido de las puntuaciones 4
y 5 con 15.9% (n=23) y 6.9% (n=10), respectivamente. Sin embargo, en los casos
de ausencia de lesion, se observO mayor prevalencia en la puntuacion PAI 2
(ensanchamiento del espacio del LP) con 23.4% (n=34) y periapice sano en el
17.2% (n=25) de los casos (Tabla 7).

No se observaron diferencias estadisticamente significativas en el grado de lesion
segun la escala PAI.

Tabla 7. Asociacién entre la diabetes y el grado de lesion por PAC segun la
escala PAI, de los pacientes que acuden a la clinica de Endodoncia de la
DEPel, UNAM entre 2015-2020.

Escala PAl Pacientes sanos Pacientes diabéticos Total

n % n % n %
1 8 17.8% 25 17.2% 33 17.4%
2 6 13.3% 34 23.4% 40 21.1%
3 22 48.9% 53 36.6% 75 39.5%
4 8 17.8% 23 15.9% 31 16.3%
5 1 2.2% 10 6.9% 11 5.8%
Total 45 100.0% 145 100.0% 190 100.0%

Fuente: Directa

X2=4.37 p=0.35

En el analisis de asociacion entre la diabetes y numero de dientes afectados con
PAC y TC previo no se encontré PAC asociada a TC previo en ningun diente en el
66.7% (n=30) de los casos en la poblacion de pacientes sanos, y en el 77.9%

(n=113) de los casos en la poblacién de pacientes diabéticos.

Se observo un diente afectado, con el 28.9% (n=13) de los casos en la poblacion

sanay en el 17.2% (n=25) de los casos en la poblacién diabética.
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En menor proporcion se observaron 2 dientes afectados, de los cuales el 4.4%

(n=2) fueron pacientes sanos y el 4.1% (n=6) fueron pacientes diabéticos.

Solo 1 caso presentd 3 dientes afectados y fue de la poblacién de pacientes
diabéticos (0.7%) (Tabla 8).

No se observaron diferencias estadisticas significativas en el numero de dientes
afectados con PAC y la presencia de TC previo.
Tabla 8. Asociacion entre la diabetes y numero de dientes afectados con

PAC Yy TC previo, de los pacientes que acuden a la clinica de Endodoncia de
la DEPel, UNAM entre 2015-2020.

Pacientes sanos Pacientes Total
diabéticos
N de dientes con PAC n % n % n %
asociadaaTC
0 30 66.7% 113 77.9% 143  75.3%
1 13 28.9% 25 17.2% 38 20.0%
2 2 4.4% 6 4.1% 8 4.2%
3 0 0.0% 1 0.7% 1 0.5%
Total 45 100.0% 145 100.0% 190 100.0%

Fuente: Directa

X?=3.22 p=0.35
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DISCUSION

En México, la DM representa uno de los principales problemas de salud publica.
Segun el INEGI “el 10.3 % de la poblacién adulta reporté contar con un
diagnostico de DM. “De acuerdo con los datos de mortalidad, en 2020 se
reportaron 1 086 743 fallecimientos, de los cuales 14% (151 019) correspondieron

a defunciones por diabetes mellitus” (33).

En cuanto a la DM por género, en el presente estudio, se observo que el 63.4% de
las mujeres eran diabéticas en comparacion con los hombres (36.6%). Esto va en
relacion con lo reportado en la ENSANUT 2018, donde se menciona que la
diabetes se presenta mas comunmente en mujeres (11.4%), que en hombres
(9.1%). Garcia et al., en 2021, menciona que esto se debe a los cambios
metabdlicos secundarios a la menopausia, que favorecen la obesidad, que a su
vez favorece la aparicion de DM. La poblacion de este estudio presenté una media
de edad de 61.9+10.5, asi que podria pensarse que la mayoria de las mujeres ya
habrian pasado por los cambios relacionados con la menopausia y el descenso de
los estrégenos.

En contraste, en 2019 la IDF (International Diabetes Federation) menciona que, a
nivel mundial, la prevalencia calculada de diabetes en mujeres es ligeramente
menor que en hombres (9,0% frente al 9,6%). Sin embargo, “un mayor nimero de
muertes se asocia con la diabetes en mujeres (2,3 millones) que en varones (1,9
millones)” (6). Esto a causa de que la diabetes se asocia “con una amplia
variedad de enfermedades cardiovasculares que conjuntamente comprenden la
causa principal de la morbilidad y la mortalidad en las personas con diabetes” (6).
El riesgo relativo de estas enfermedades es entre 25-50% mayor en mujeres
(8)(34).

En cuanto a la presencia de PAC, se encontréo que el 61.6% de la poblacion
mostraba algun grado de PAC en al menos un diente, mientras que el 38.4% no
presentaba lesiones. Lo cual se acerca mucho a hallazgos reportados en 2015 por

Segura-Egea y Martin-Gonzalez donde se menciona que, en Espafia, la presencia
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de PAC va desde el 34% hasta 61% de los individuos y del 2.8% a 4.2% de los
dientes (20). La concordancia con estos resultados podria deberse a la similitud de
las poblaciones, ya que ambas fueron obtenidas a partir de registros de pacientes
que acudian por atencion odontolégica a una universidad. Es posible que tanto en
ese como en el presente estudio, el nivel socioecondémico de las poblaciones fuera
bajo, asumiendo que las instituciones de educacion mantienen una cuota de
recuperacion de los servicios que ofrecen, es decir, los costos son menores a los
que se ofrecen en los servicios privados; siendo por tanto una porcion de la
poblacion que busca opciones para la atencion y donde en muchas ocasiones la
salud bucal no suele ser una prioridad. Esto cobra importancia no solo porque
limita el plan de tratamiento sino también en cuanto al acompafiamiento y
seguimiento de los tratamientos realizados. En adicion, en ambos estudios se

utilizé la misma escala para medir la prevalencia de PAC (escala PAl).

En este sentido, al analizar la severidad de la PAC utilizando la escala PAI, la
puntuacion mas comunmente encontrada fue la 3 (39.5%), seguida de la 2
(21.1%) y la 1 (17.4%). Al asociar el grado de lesién por PAC con la presencia de
diabetes no se encontraron diferencias significativas entre pacientes diabéticos y
pacientes sanos. Estudios previos realizados por Lopez-Lépez en 2011 y Smadi
en 2017, utilizaron esta misma escala para determinar la presencia/ausencia de
PAC a partir de la puntuacion 3. Ambos estudios reportaron que los pacientes
diabéticos mostraron una mayor prevalencia de PAC que los controles. Sin

embargo, los resultados no fueron significativos(27)(29).

En otros estudios como el de Segura-Egea en 2019, tampoco se encontrd
asociacion significativa entre PAC y DM, y se sugiere realizar estudios
prospectivos para confirmar si existe o no una relacién entre ambas patologias
(35).

De igual forma, dos revisiones sistematicas de la literatura, Tiburcio-Machado en
2017 y Rios Osorio en 2020 mencionan que, aunque existe una fuerte conexion
con la presencia de DM vy la persistencia y presencia de PAC, aln son necesarias

investigaciones clinicas bien disefladas con adecuadas metodologias para
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elucidar la influencia de la DM tipo 2 en la evolucion de las patologias pulpares y

periapicales.

Los resultados de la literatura actual aun son escasos e incipientes y la evidencia

para tal asociacién aun no es concluyente (1) (11).

Si bien, esto concuerda con los resultados obtenidos en el presente estudio, se
debe mencionar que existieron algunas limitaciones dado el numero reducido de
pacientes que fue posible evaluar. Asi como las diferencias entre el nimero de
pacientes sanos (control) y diabéticos. Tampoco se pudieron controlar algunas
otras variables como el tiempo de evolucién de la diabetes, control glucémico y
enfermedades sistémicas no diagnosticadas en los pacientes reportados como

sanos.

Por otro lado, Segura- Egea en 2016 y Rios-Osorio en 2020, mencionan que la
DM esta significativamente asociada con una mayor prevalencia de PAC en
dientes tratados endodoncicamente (16)(1). En el presente estudio también se
recabaron datos con respecto a la prevalencia PAC y TC previo, y se encontro que
el 24.7% de los casos hubo desde 1 hasta 3 dientes afectados en el mismo
paciente. Al asociar esta condicion con la DM se observo que, el 29.9% de los
pacientes sanos presentaban un diente afectado y el 4.4% dos dientes. En
pacientes diabéticos se encontr6 un diente afectado en el 17.2% de los casos, dos
dientes en el 4.1% de los casos y 3 dientes en menos del 1%. Sin embargo, no se
observaron diferencias estadisticas significativas entre los grupos.

Esto contrasta, con los resultados de algunos estudios que investigaban la posible
relacion entre la diabetes mellitus y la supervivencia de los dientes tratados con
endodoncia. Tres de ellos, Mindiola 2006, Ng 2011 y, Wang 2011, encontraron
una relacion significativa entre la diabetes y la extraccién de dientes tratados
endodéncicamente (36)(37)(38). En adicion, un metaandlisis y una revision
sistematica realizadas ambas por Segura-Egea en 2016 y 2019 respectivamente,
concluye que los pacientes diabéticos tienen una prevalencia significativamente
mayor de lesiones periapicales asociadas con los dientes obturados, en

comparacion con los sujetos control (16)(35).
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Es importante mencionar también que, algunos de los estudios que muestran un
aumento de lesiones periapicales en pacientes diabéticos se centran
fundamentalmente en pacientes diabéticos tipo 1, que se asocian, en la mayoria
de los casos, a un mayor numero de afios de progresion de la enfermedad, asi
como en pacientes con niveles glucémicos no controlados. En el presente estudio,
el grupo de diabéticos incluyd solo pacientes con niveles de glucemia controlados,

condicion que puede influir en los resultados.
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CONCLUSIONES

El presente estudio no encontré diferencias estadisticas significativas que sugieran

que hay una relacién entre la DM y la PAC.

Las mujeres tienen estadisticamente mayor riesgo de padecer diabetes que los

hombres.

Aunque en este estudio, los resultados no presentaron diferencias estadisticas
significativas, la literatura menciona que la asociacion entre la DM y la prevalencia
de TC previo con PAC es consistente y la DM se asocia significativamente con
una mayor prevalencia de PAC en dientes con TC previo.

Se recomienda en investigaciones posteriores tomar en cuenta el control
glucémico de los pacientes al momento de su ingreso y el tiempo de evolucion de
la DM.

Esto nos da pauta para sugerir un mayor control de los pacientes a su ingreso en
la CRED, como toma de presion y glucosa, indagar sobre el tiempo de evolucion
de las enfermedades y solicitar pruebas de laboratorio a pacientes que estén
sistémicamente comprometidos. Lo mas importante es que esta informacion esté
disponible en alguna plataforma en la que los residentes, con la debida
autorizacion, tengan acceso a ella, ya sea para un mejor diagnéstico y prondstico

del tratamiento o con fines de investigacion.
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