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Resumen

Se ha descrito una relacién bidireccional entre los altos niveles de glucosa en
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) y la presencia de enfermedad
periodontal (EP). Este estudio pretendié determinar el impacto sobre la HbAlc al
proporcionales tratamiento periodontal no quirdrgico. Metodologia. El estudio se
realizd en 38 pacientes con DM2 y EP (gingivitis y periodontitis); se procedié con
tratamiento periodontal no quirdrgico, se dividié en dos grupos, los que recibieron
tratamiento invasivo (eliminacion de calculo, curetajes, raspado y alisado radicular
y extracciones) y tratamiento minimamente invasivo (eliminacion de célculo y
pulido dental); asi mismo, se subdividieron en los que recibieron antibioticoterapia
con amoxicilina y &cido clavulanico y los que no. Se comparé: HbAlc, el CPP y los
signos clinicos que se obtuvieron antes y después del tratamiento. Se aplicé la
prueba t Student considerando significancia p<0.05. Resultados. De los 38
pacientes, después del tratamiento, se obtuvo una reduccién en los niveles de
HbAlc (p= 0.026), al igual que en el porcentaje de CPP (p=0.000), ademas 33 de
los pacientes recuperaron la salud periodontal. Al comparar los grupos de
tratamiento invasivo y minimamente invasivo, no hubo diferencia en la HbAlc
estadisticamente significativa; tampoco se encontré entre los grupos que
recibieron antibioticoterapia y los que no. Conclusiones. El tratamiento
periodontal no quirdrgico ayuda a reducir los niveles de HbAlc en pacientes con
DM2. A un mayor porcentaje de HbAlc existe mayor prevalencia para el desarrollo
de EP; al establecerse la EP existe una mayor tendencia a elevar los niveles de

HbAlc y por consecuencia a un deficiente control glucémico.
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Capitulo 1

Diabetes Mellitus tipo 2

1.1 ANTECEDENTES

La Diabetes Mellitus (DM) es un sindrome tan antiguo como nuestra civilizacion. La
primera referencia a la diabetes se encuentra en el papiro de Ebers 1550 AC,
donde se describen enfermos que adelgazan, que tienen hambre continua, que

orinan en abundancia y tienen mucha sed.*

La antigua literatura hindu en los Vedas, describe la orina pegajosa, con

sabor a miel y que atrae a las hormigas.?

El término Mellitus, que significa dulce, fue agregado en el siglo XVII gracias

al médico Thomas Willis, ya que probo la orina de un paciente.

En el Siglo XVIII, Dobson, un médico inglés, comprobd que ese sabor en la
orina de los pacientes con diabetes se debia a que contenia altas cantidades de

azlcar.

Thomas Cawles fue el primero en afirmar que el origen de la diabetes se
encontraba en el pancreas. Pero en 1869, Paul Langerhans, descubrié y describi6
unos racimos de células en éste 6rgano que se diferenciaban de otros;
actualmente, éstos reciben el nombre de Islotes de Langerhans, siendo los
responsables de la produccion de insulina. Este nombre proviene de la
especulacion de que estos eran responsables de la secreciéon de sustancias, ya que

no sabfan su funcién, se les llamé insulina, porque provenian de los islotes.?
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En 1921 Banting y Best realizaron un experimento ligando el conducto
pancreatico de varios perros, obteniendo un extracto de pancreas. Después
provocaron una diabetes experimental en otros perros, y una vez desarrollada la
enfermedad, comprobaron que la administracion del extracto de pancreas de los
primeros, reducia o anulaba la glucosuria de los segundos. Descubriendo asi, la

insulinas.®
1.2 DEFINICION

La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), es un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizadas por una hiperglucemia resultante de defectos en la accion de la

insulina.

La resistencia de la insulina en los tejidos diana es responsable del
metabolismo andmalo de los hidratos de carbono, grasas y proteinas en la

diabetes.®
1.3 EPIDEMIOLOGIA

Es un problema de salud publica mundial. La DM2 supone del 80 al 90% de todos
los casos de diabetes. En general, empieza a partir de los 40 afios, a menudo en la

década de los 50 a 60 afios.*

En México, la DM2 se ubica dentro de las primeras causas de mortalidad,
morbilidad y complicaciones incapacitantes en el adulto. En el Instituto Mexicano
del Seguro Social, se encuentra entre los principales motivos de demanda de

atencion.!” 18

La DM2 afecta actualmente a mas de 285 millones de personas en el mundo
y se espera que alcance los 438 millones en 2030. La mayoria de los casos se

presentan en paises en vias de desarrollo. °
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La DM2 ocupa el primer lugar en numero de defunciones por afio en
nuestro pais. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud 2000 (ENSA), la
prevalencia nacional de DM2 en hombres y mujeres adultos de mas de 20 afios fue
de 7.5% representando 3.6 millones de casos prevalentes, de los cuales el 77%
contaba con diagnéstico médico previo. Comparandolo con la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT), la prevalencia aument6 a 14%, traducido a un
total de 8 millones de personas con DM2; en la poblacion urbana, la prevalencia

fue significativamente mayor. °

La mortalidad de DM2 es mayor en los estados del Norte que en los del Sur,
los del Centro tienen un comportamiento intermedio y el D.F. se comporta como
los Estados del Norte, ya que es mas frecuente en los grupos sociales con estilo de

vida urbano 63%, que en el rural 37% (Tabla 1).*
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Tabla 1. Tasa de mortalidad por Diabetes Mellitus en los estados de la Republica
Mexicana.™
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1.4 DESCRIPCION, SIGNOS Y SINTOMAS

Estd producida por una sensibilidad de los tejidos efectores a las acciones

metabdlicas de la insulina, estado conocido como resistencia a la insulina. *

Generalmente estos pacientes no requieren tratamiento con insulina. La
secrecion de insulina es defectuosa e insuficiente para compensar la
insulinorresistencia. Esta puede mejorar con la reduccion de peso y con el
tratamiento farmacologico de la hiperglucemia, pero rara vez vuelve a la

normalidad.®®

Se presenta en pacientes, la mayoria obesos y/o con distribucion de grasa
predominantemente abdominal; con fuerte predisposicion genética no bien
definida (Tabla 2).** %

Factores de Riesgo

Historia Familiar de diabetes mellitus

Diabetes gestacional previa

Dislipidemia

Obesidad

Fumador

Tabla 2. Factores de riego para Diabetes Mellitus.™

Estos pacientes tienen un alto riesgo de desarrollar complicaciones

macrovasculares y microvasculares. *°

Responden a dieta e hipoglucemiantes orales, aunque muchos con el tiempo
requieren de insulina para su control, pero ella no es indispensable para preservar

la vida.'®
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Los signos mas relevantes de la hiperglicemia incluyen poliuria, polidipsia,
pérdida de peso, en algunas ocasiones polifagia y vision borrosa. De igual forma,

existe una mayor susceptibilidad en la adquisicién de infecciones. *
1.5 DIAGNOSTICO
Existen tres formas para diagnosticar la diabetes:

1.- Toma rapida de glucosa posterior a 8 horas sin ingesta caldrica; el
resultado debe ser > 126 mg/dl

2.- Sintomas de hiperglicemia y toma de glucosa rapida casual > 200
mg/dl. Casual es definido como la toma de glucosa a cualquier hora del dia sin
tomar en cuenta el tiempo en que se ingiri6 el dltimo alimento.

3.- Glucosa en plasma posterior a 2 horas >200 mg/dl en una Curva de
Tolerancia a la Glucosa; ésta se debe realizar de acuerdo a la Organizacién Mundial
de Salud, usando una carga de 75 gr de glucosa disuelta en agua. (Esta prueba
debe ser confirmada repitiéndola en un dia diferente).*

Recientemente se ha incluido el uso de HbAlc para el diagndstico de
diabetes, con un punto de corte de 6.5%.

Las categorias de mayor riesgo de diabetes incluyen HbAlc del 5.7% al
6.4%, asi como la tolerancia alterada a la glucosa.

La HbAlc es una prueba de laboratorio utilizada en DM para saber si el
control que realiza el paciente sobre la enfermedad ha sido adecuada durante los

ultimos dos a tres meses.®
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1.6 MANIFESTACIONES BUCALES

Las manifestaciones bucales dependen del tipo de alteracién hiperglucemica y del

control de tratamiento. Se establece que las mas frecuentes son:**

- Enfermedad periodontal

- Infecciones candidiasicas

- Aumento en la incidencia de caries

- Xerostomia

- Retardo en la cicatrizacién de heridas

- Alteraciones del gusto

A parte de estas manifestaciones, la Secretaria de Salud ha enlistado las

siguientes:*?

- Glositis

- Ardor bucal

- Aumento de tamafio de las glandulas parétidas
- Liguen plano

- Infecciones postextraccion
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XEROSTOMIA

Es la disminucién o pérdida del flujo salival, y usualmente en un sintoma en
pacientes a los que aun no se les ha detectado diabetes (Tabla 3). Es provocada
por la disfuncién de las glandulas salivales; o se piensa también que es causada

por la neuropatia diabética (Imagen 1).

‘ Signos ‘ Sintomas
Seca Hiposalivacion
Atrofica Halitosis
Color palido Mal sabor
Agrietada Disfagia y dislalia

Tabla 3. Signos y sintomas de la xerostomia.?> 2> *

Puede causar dolor, ardor, Ulceras, infecciones y caries dental®°.

Imagen 1. Vista lingual, atrofia papilar por xerostomia. %’



meﬁ Verdnica (Garzén Sanabria

1904

CARIES DENTAL

A consecuencia de la sequedad bucal, no hay suficiente saliva, el fluido natural
protector de la boca. La saliva remueve la placa dental o los residuos alimenticios
para que asi las bacterias y demas microorganismos no causen caries u otras

infecciones orales.

De igual manera es atribuido principalmente a los altos niveles de glucosa

presentes en saliva y en el liquido crevicular, reforzado por una higiene deficiente.

Existe un aumento en la incidencia de caries con localizaciones atipicas,

fundamentalmente, caries a nivel de los cuellos dentarios (Fotografia 1).% 2%

Fotografia 1. Caries dental con localizacién a nivel cervical, "ene drecta

10



3 L
Fumlﬁ Verdnica (Garzén Sanabria

1904

CANDIDIASIS ORAL

Es una infeccion causada por un hongo, candida albicans, el cual se encuentra
habitualmente en el organismo sin causar dafio (Tabla 4). Los pacientes con DM
presentan mayor probabilidad de portacién oral de especies candidiasicas que los
sanos, y a su vez, el mal control glucémico predispone a la infeccion.?® Prolifera
rapidamente en presencia de altas concentraciones de glucosa o en personas que

toman antibidticos de manera frecuente.?®

La presencia de proétesis dental y de niveles elevados de glucosa en la saliva
influyen sobre la presencia y densidad de levaduras en la cavidad oral de estos

pacientes.”®

Signos y Sintomas

Placas blanquecinas

Zonas inflamadas en mucosa bucal

Dolor

Formacion de uUlceras

Tabla 4. Signos y sintomas de candidiasis oral.”* ** *

Se manifiesta bajo la forma de placas blancas que se remueven
facilmente al rasparlas, y a veces provocan manchas eritematosas

(Imagen 2).%> %

11
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El control glucémico, el no fumar, y la diaria remocion y limpieza de las

dentaduras o prétesis dentales puede ayudar a prevenir la candida. *°

Imagen 2.Placas blanquecinas en zona de paladar, carrillo y lengua por candidiasis oral.*

GLOSITIS

Es caracterizada por agrietamiento de la superficie lingual, presentando
indentaciones en los bordes. Puede estar asociado a diabetes latente, lo cual debe
tener presente el odontélogo, ya que permite hacer diagndésticos tempranos de

diabetes mellitus. %% %

Se puede presentar Glositis Romboidea Media, que se caracteriza por un
area de atrofia de las papilas linguales, de forma eliptica o romboidal,
simétricamente situada y centrada con respecto a la linea media en el dorso lingual

(Imagen 3).%°

12



3 L
meﬁ Verdnica (Garzén Sanabria

1904

Imagen 3.Glositis romboidea media.?®

SINDROME DE BOCA ARDIENTE (ESTOMATOPIROSIS)

Esta relacionada con desequilibrios hormonales y metabdlicos incluyendo la

diabetes mal controlada.

Se define como una sensacion de sensibilidad parecida a una quemadura
con un franco dolor agudo, iniciando por los labios, lengua, carrillos y el paladar.
Se presenta de manera permanente con exacerbaciones durante el dia. A la
exploracion clinica se encuentran los tejidos normales con el mismo color de la

mucosa que los rodea y sin ningan signo de lesion.

La glosodinia se relaciona con la xerostomia y las alteraciones del gusto.?>%

Algunas ocasiones el empleo de un tratamiento antifingico, reemplazo de

medicamentos utilizados o uso de un antihistaminico pueden ser de utilidad.?®

13
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DISGEUSIA

Es también conocida como alteracion o disminucion del gusto, lo que puede ser
causada por la xerostomia en conjunto con la neuropatia diabética (Tabla 5). Es
descrita como una disminucién progresiva en la percepcién de los sabores (Imagen
4). Se inicia en la base de la lengua, hasta la punta y puede acompafiarse de un

sabor metalico. 2% 24

Xerostomia causante de modificaciones:

Papilas gustativas atréficas

Flujo salival disminuido, alterando la digestion y disminuyendo el

sentido del gusto

. . . . 23,24
Tabla 5. Disgeusia como consecuencia de la xerostomia.

Imagen 4.Localizacién topografica lingual de sabores.*
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AUMENTO DE TAMANO DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Es un aumento de tamafio no inflamatorio de las glandulas salivales (Imagen 5).
Es una hiperplasia para compensar el flujo salival por la deshidratacion y la
xerostomia. Puede ser causado por la neuropatia periférica y los cambios
histologicos inducidos por la hiperglucemia sostenida. Alterdndose la membrana

basal de los acinos parotideos.?> %2

N
Salivary glands

Imagen 5.Localizacion de las glandulas parétidas 2
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Capitulo 2

Enfermedad Periodontal

2.1 DEFINICION

Esta definida como una enfermedad provocada por multiples bacterias que
estimulan una respuesta inflamatoria en los tejidos periodontales y trae como

consecuencia la pérdida de soporte del diente afectado.?

La etiologia de la enfermedad periodontal esta dada por ciertas bacterias
provenientes de la placa subgingival; por lo cual es considerada como una
infeccidn, debido a la actividad microbiana, al establecimiento de una respuesta

inmune vy a la subsecuente destruccion tisular.®*
2.2 EPIDEMIOLOGIA

Alrededor de un 50% de la poblaciobn adulta presenta gingivitis y un 30%
periodontitis.*® Esta enfermedad es un problema de salud publica, por la frecuencia

con que aparece, como por sus implicaciones sobre la salud general.*®

Se han realizado encuestas como la Nacional de Salud y Nutriciéon (National
Health and Nutrition Examination Survey, NHANES II1), que se aplicé de 1988 a
1994. De acuerdo con los datos obtenidos, el 54% de la poblacion sin proteccion
de salud, de 13 afios en adelante, tenian sangrado gingival por lo menos en un

sitio.

16
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El sangrado gingival fue mas prevalente en el grupo de 13 a 17 afios (63%)
y disminuyd gradualmente en el grupo de 35 a 44 afios. La prevalencia aumenté
de nuevo en el grupo de 45 a 54 afos, pero permanecié muy constante en los

grupos de mayor edad.

La prevalencia de la pérdida de insercion por lo menos en un sitio de la boca
fue de 53.1%, la prevalencia de la pérdida de insercibn aumentd de la forma
estable con la edad, de 35.7% para el grupo de 30 a 39 afios de edad a 89.2%
para el de 80 a 90 afios. En promedio por persona, 19.6% de los dientes tenian
pérdida de insercion mayor a 3 mm. Entre personas que tenian por lo menos un
sitio de pérdida de insercibn mayor a 3mm, un promedio de 36.6% de los dientes

por persona estaban afectados. *
2.3 PATOGENESIS

La enfermedad periodontal se inicia por el cumulo de placa dental sobre la
superficie dental. La placa es un complejo comunitario de cientos de especies

bacterianas que pueden actuar en conjunto.

Existen diferentes formas en que las bacterias pueden actuar, causando
enfermedad. Las bacterias pueden producir toxinas y enzimas que causan

destruccién tisular.

Los productos bacterianos o la misma bacteria pueden estimular inflamacion
gue guia la activaciébn enzimatica del hospedero, responsables de la destruccién
tisular. Existe una respuesta inmune en la que las células polimorfonucleares,
leucocitos, monocitos y macréfagos llegan al sitio de inflamacion. Estas células
tienen receptores llamados fo//-/ike. Los receptores pueden reconocer y diferenciar
acido desoxirribonucleico bacteriano, o el componente de la pared bacteriana, los

lipopolisacaridos, pero no el mamifero.

17
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Por lo tanto, cualquier molécula que se una a estos receptores, es
reconocida como extrafia y provoca respuesta del hospedero. La respuesta esta
caracterizada por la produccion de mediadores inflamatorios, incluyendo las
citocinas. Las citocinas, como la Interleucina-1 (IL-1) o el Factor de Necrosis
Tumoral-alfa (TNF-a) estimulan una serie de eventos celulares; el reclutamiento de

fagocitos en el sitio de infeccion, representando a la respuesta inmune innata.?°

La enfermedad se caracteriza por fases de quietud, reposo y exacerbacion,

estando representadas por signos de destruccion tisular

Para que se dé la enfermedad son necesarios los factores predisponentes

del hospedador y por otro lado, los factores microbianos que influyen en la

periodonto-patogenicidad de los gérmenes (Tabla 6).3% %°

FACTORES PREDISPONENTES
HOSPEDADOR HUESPED

Falta de higiene oral Adherencia bacteriana
Edad
Tabaco
Diabetes
Predisposicion genética
Alteracion de las defensas

Tabla 6. Factores predisponentes para enfermedad
. 39, 40
periodontal
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La placa bacteriana localizada en el margen gingival es la que inicia la
enfermedad, sobre todo la subgingival ya que tiene un mayor contacto con los
tejidos de soporte del diente; ya que estd formada por bacterias anaerobias,
gramnegativas y espiroquetas, localizadas en un area favorable para su
proliferacion (Tabla 7). Por lo tanto, la microbiota se vuelve polimicrobiana debido

a las asociaciones bacterianas complejas. ** *°

FACTORES AMBIENTALES

Bolsa periodontal
Anaerobiosis
Ph

Menor autoclisis

Tabla 7. Factores ambientales predisponentes

. 4, 4
para enfermedad periodontal. 34,40
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2.4 CLASIFICACION

La clasificacion de las enfermedades periodontales es Util para ayudar a establecer

un diagnostico, determinar prondstico y facilitar la planeacién del tratamiento.

Se han usado diferentes clasificaciones de las enfermedades periodontales
basadas sobre todo en las manifestaciones clinicas, como ubicacion grado de

cambio o pérdida de tejido e indice de destruccion.

Debido a la falta de comprension de los mecanismos etiol6gicos vy
patogénicos especificos se han usado designaciones arbitrarias, como la “edad” y
formas separadas de la enfermedad como “temprana” en comparacion con “en el
adulto”.  Ademas, a pesar de las limitadas diferencias microbioldgicas y
bioquimicas, la clasificacion de las enfermedades periodontales ha facilitado la
mejor comprension de la respuesta del huésped y la inflamacion estimulada por

placa microbiana.

La clasificacion con una aceptacion mas amplia de las enfermedades
periodontales es la desarrollada y presentada en el International Workshop for the
Classification of Periodontal Diseases (Taller Internacional para la clasificacion de
de enfermedades periodontales y estados periodontales) de 1999, organizado por
la American Academy of Periodontology (AAP). Esta ha sido la base para que se

diagnostiquen lesiones de los tejidos gingivales y periodontales (Tabla 8). *
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES Y LESIONES PERIODONTALES

Enfermedades gingivales

- Enfermedades gingivales inducidas por placa

- Lesiones gingivales no inducidas por placa

Periodontitis cronica
- Localizada

- Generalizada

Periodontitis agresiva
- Localizada

- Generalizada

Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

Enfermedades periodontales necrosantes
- Gingivitis ulcerativa necrosante (NUG)

- Periodontitis ulcerativa necrosante (NUP)

Abscesos del periodoncio
- Absceso gingival
- Absceso periodontal

- Absceso periocoronario

Periodontitis relacionada con lesiones endodoénticas
- Lesién endoddntica-periodontal
- Lesion periodontal-endoddntica

- Lesion combinada

Malformaciones y lesiones congénitas o adquiridas
- Factores localizados y relacionados con dientes que predisponen a
- enfermedades gingivales inducidas por placa o periodontitis.
- Malformaciones mucogingivales y lesiones alrededor de los dientes
- Malformaciones mucogingivales y lesiones en rebordes desdentados

- - Trauma oclusal

Tabla. 8. Clasificacion de la enfermedades y lesiones periodontales. International
Workshop for the Classification of the Periodontal Diseases 1999.
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Las enfermedades gingivales inducidas por placa pueden ocurrir en un
periodonto sin pérdida de insercion o en uno con pérdida que es estable y no

avanza.

La periodontitis cronica puede clasificarse de acuerdo con su extensién y
gravedad. La extension se caracteriza como localizada (<30% de los sitios
afectados) o generalizada (>30% de los sitios afectados). La gravedad se
caracteriza con base a la cantidad de pérdida clinica de la insercion (CAL) de la

siguiente manera: *®

- LIGERA: 1 0 2 mm CAL
-  MODERADA: 3 6 4 mm CAL
- GRAVE: =5 mm CAL (Armitage GC: Ann Periodontol 4:1, 1999)

Para este estudio se tomoO en cuenta la clasificacion desarrollada por la
Asociacion Dental Americana, basandose en la severidad de la pérdida de
insercion. Se debe tomar en cuenta la informacion clinica y radiogréafica obtenida

para clasificarla en los cuatro tipos establecidos:**
Tipo I: Gingivitis

Tipo Il Periodontitis leve

Tipo Ill: Periodontitis moderada

Tipo IV: Periodontitis avanzada
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2.4.1 GINGIVITIS

Es una lesion de caréacter inflamatorio que compromete al periodonto de proteccion

y que tiene como factor etioldgico a la placa dental.** (Fotografia 2, Tabla 9).

La deficiencia en los habitos de higiene permiten a la placa dental
permanecer en la superficie del 6rgano dentario, acumulandose en el surco entre
el margen y el diente. Las bacterias y sus productos tienen efectos inflamatorios y

evocan una respuesta inflamatoria.*® (Radiografia 1, Tabla 10)

Esta enfermedad se puede desarrollar después de tres dias de no realizar la

higiene oral.**

Signos clinicos

Encia eritematosa

Edematosa

Sensible al tacto

Sin puntilleo caracteristico
Sangrado provocado o espontaneo

Sin pérdida de insercion

Fuente directa

a1 Fotografia 2. Signos de la Gingivitis.
Tabla. 9. Signos clinicos de la gingivitis

Signos radiograficos

No hay evidencia de pérdida 6sea
Hueso Alveolar esta a 1-2 mm de Unién

Cemento Esmalte

Tabla 10. Signos radiograficos de la gingivitis.41

Radiografia 1. Signos radiograficos de la
gingivitis Fuente directa
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2.4.2 PERIODONTITIS

La periodontitis crénica esta relacionada con la acumulacion de placa y célculo, por
lo general, tiene un rango lento a moderado de avance de la enfermedad, pero se
pueden observar periodos de destruccion mas rapido. El aumento en la velocidad
de avance de la enfermedad puede ser provocado por el impacto de factores
locales, sistémicos o ambientales que pueden influir en la alteracion normal entre

el huésped y las bacterias. *®

Es una infeccién bacteriana crénica producida por bacterias principalmente
anaerobias gramnegativas que colonizan el surco gingival y se fijan a las

superficies dentarias.®

La colonizacidn bacteriana progresa hacia apical produciendo destruccién de
los tejidos periodontales de soporte, regulada por la agresividad de las bacterias,
asi como los mecanismos de defensa del hospedero, inflamatorios e

inmunolégicos.*

Las bacterias periodontopatégenas al presentar una serie de factores de
virulencia que son secretados o que forman parte de la estructura del
microorganismo, interaccionan con los mecanismos inmunes del huésped
desencadenando la liberacion de mediadores de la inflamacién con caracter
catabolico, principalmente IL-1, IL-6, PGE2 y TNF-a causando destruccion y

resorcion 6sea.>®

Al inicio de la enfermedad no hay signos; el dolor, abscesos, y la pérdida

dental no suceden hasta que la enfermedad ha progresado.*?
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2.4.2.1 PERIODONTITIS LEVE

En esta etapa comienza a desinsertarse la encia del diente formando una
profundidad de bolsa de hasta 5 mm donde se acumulan y proliferan las bacterias
(Fotografia 3, Tabla 11); se inicia la destruccion del hueso alveolar (Radiografia 2,
Tabla 12). Existe una acumulacion de placa dental, lo cual se calcificara y dara

lugar al sarro por debajo de la encia.**

Signos clinicos

Sangrado al sondeo

Profundidad de bolsa de 3 a 4 mm
Pérdida de insercion de 1 a 2mm
Areas localizadas de recesion

Puede estar presente pérdida furcal sin

superar la Clase | i ) . ) -
Fotografia 3.Signos clinicos de Periodontitis

= . L. . L. 41 leve fuente directa
Tabla 11.Signos clinicos de Periodontitis leve.

Signos radiograficos

Pérdida del septum
Hueso Alveolar esta de 3 a4 mm a

Unién cemento esmalte

Tabla 12.Signos radiograficos de Periodontitis
41
leve.

Radiografia 2.Signos radiograficos de
Periodontitis leve. e drecta
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2.4.3.2 PERIODONTITIS MODERADA

En esta etapa las bolsas pueden tener una profundidad de 5 a 6mm (Fotografia 4,

Tabla 13) y se presenta una mayor destruccién de hueso, aproximadamente un

50% de la altura de la raiz (Radiografia 3, Tabla 14) y La movilidad dental puede

iniciar por falta de hueso. **

Tabla.- Signos clinicos

Sangrado al sondeo
Profundidad de bolsa no mayor a 6mm

Pérdida de inserciéon de 3 a 4mm

Puede estar presente la pérdida furcal
Clase 1 y/o 11

Puede haber movilidad grado | y/o Il

Tabla 13.Signos clinicos de Periodontitis

41
moderada.

Radiografia 3.Signos radiograficos de
Periodontitis moderada, fene drecta

fuente directa

moderada

Fotografia 4.Signos clinicos de Periodontitis

Tabla.- Signos radiograficos

Pérdida horizontal o vertical

Hueso Alveolar de 4 a 6 mm a Union
cemento esmalte

Se pueden o no observar furcaciones
Clase I y/o 1l

Pérdida de 1/3 de Hueso Alveolar

Tabla 14.Signos radiograficos de Periodontitis
moderada.*!
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2.4.3.3 PERIODONTITIS AVANZADA

Es la etapa mas severa de la enfermedad periodontal con bolsas mayores de 7 mm
(Fotografia 5, Tabla 15) y destruccion de hueso de mas de la mitad de la longitud
de la raiz (Radiografia 4, Tabla 16). Se requiere de tratamientos mas complejos

para poder conservar los érganos dentales y algunas deben ser extraidas. **

Signos clinicos

Sangrado al sondeo

Profundidad de bolsa mayor a 6mm
Pérdida de insercion de mas de 5 mm
Pérdida furcal Clase Il y/o 111

Puede haber movilidad grado Il o Il

Tabla 15.Signos clinicos de Periodontitis Fotografia 5. Signos clinicos de
Avanzada.*! Periodontitis Avanzada ™™ directa

Signos radiograficos

Pérdida horizontal o vertical

Hueso Alveolar hasta mas de 6 mm o
mas de la Unidon cemento esmalte
Furcas de evidencia radiografica
Proporcién corona raiz de 2:1 0 més
Pérdida de mas de 1/3 de Hueso

Alveolar

Radiografia 4 Signos radiograficos de Tabla 16.Signos radiograficos de Periodontitis
Periodontitis Avanzada, e drecta Avanzada.*!
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2.5 PERIODONTITIS COMO MANIFESTACION DE ENFERMEDADES
SISTEMICAS

Haciendo referencia a la clasificacion de las enfermedades y lesiones periodontales
de 1999, se ha especulado que el principal efecto de los trastornos son las
alteraciones en los mecanismos inmunolégicos del huésped como la neutropenia y

las deficiencias de adherencia de leucocitos.

En la actualidad, “la periodontitis como manifestacion de una enfermedad
sistémica” es el diagnostico que debe utilizarse cuando una enfermedad sistémica
es el principal factor predisponente y no son evidentes los factores locales, como
grandes cantidades de placa y calculos. En casos en que la destruccion periodontal
es resultado evidente de factores locales, pero se ha exacerbado por la aparicion
de padecimiento como la DM o la infeccion por VIH, el diagnéstico debe ser

“periodontitis crénica modificada por” el padecimiento sistémico.
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2.6 AUXILIARES DIAGNOSTICOS

Para evaluar la cantidad de tejido perdido en la periodontitis y para identificar la
extension apical de la lesion inflamatoria se deben registrar ciertos pardmetros

(Tabla 17).%°

Parametros a registrar

Profundidad de bolsa
Nivel de insercién

Movilidad dentaria

Tabla 17.Parametros a registrar en el periodontograma.*

EVALUACION DE LA PROFUNDIDAD DE BOLSA

Es la distancia entre el margen gingival y el fondo del surco gingival. Se mide
hasta el milimetro mas cercano con una sonda periodontal graduada,

determinando la profundidad de bolsa en cada superficie de todos los dientes. *°

La profundidad de penetracién de una sonda en el tejido conectivo apical al
epitelio de union en una bolsa periodontal es de casi 0.3 mm. Al evaluar las
diferencias en la profundidad del sondeo antes y después del tratamiento, puesto
gue la reduccion en la penetracion de la sonda puede ser un resultado de una

menor respuesta inflamatoria mas que una ganancia de insercion.

29



meﬁ Verdnica (Garzén Sanabria

1904

DETERMINACION DEL NIVEL DE INSERCION

Se evalua hasta el milimetro més cercano con una sonda graduada y se expresa
como la distancia en milimetros entre la Unién Amelocementaria y el fondo de la

bolsa gingival/periodontal (Imagen 6). *°

Imagen 6. A. 6mm de profundidad de la bolsa. -3mm de seudobolsa. -3mm de
insercién. B. 6mm de profundidad de la bolsa. -6mm de pérdida de insercién. C.
3mm de atrofia gingival. +6mm de profundidad de bolsa. -9mm de pérdida de
insercion.

MOVILIDAD DENTARIA

La continua pérdida de tejidos de sostén durante la progresion de la enfermedad
periodontal puede dar como resultado el aumento de la movilidad dentaria (Tabla

18, 19).

Es necesario saber si la razon de de la mayor movilidad dentaria es
producto del ensanchamiento del ligamento periodontal, de la disminucion de

altura de los tejidos de sostén o una combinacién de ambas cosas.*
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Movilidad Normal

Grado I

Un poco mayor a lo normal

Grado II Moderadamente mayor a la normal
Grado III Movilidad grave vestibulolingual vy
mesiodistal, combinada con un

desplazamiento vertical

Tabla 18. Clasificacion de movilidad dental. 38

Grado O

Movilidad fisiologica

Movimiento en sentido horizontal de 0.1 — 0.2 mm
Grado 1

Aumento de la movilidad de la corona

Movimiento superior a 1 mm en sentido horizontal
Grado 2

Aumento visible de la movilidad de la corona

Movimiento superior a 1mm en sentido horizontal
Grado 3

Movilidad intensa de la corona

Sentido horizontal y vertical

Altera la funcién

Tabla 19. Clasificacién de movilidad dental por Miller.**
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SERIE RADIOGRAFICA

La altura del hueso alveolar y el contorno de la cresta 6sea se examinan por medio

de las radiografias (Imagen 7).

La pérdida Osea se define como horizontal o vertical. Si ha progresado a
velocidades similares en la denticién el contorno de la cresta del hueso remanente

en la radiograffa es parejo y se define como horizontal.*®

Los defectos 6seos verticales son resultado de la pérdida Osea que se

genera a diferentes velocidades en torno a los dientes o a las superficies dentarias.

El analisis de las radiografias debe combinarse con la evaluacion de la ficha
periodontal para llegar a la estimacion de los defectos 0Oseos horizontales y

verticales.*®

Imagen 7. Toma de serie radiografica para la valoracion de los defectos verticales y
horizontales.*
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2.6.5 CONDICIONES DE HIGIENE BUCAL

Ademas del estado de los tejidos periodontales, es necesario evaluar los habitos de

higiene bucal del paciente.**

El control de la placa es la eliminacion regular de la placa dental y la
prevencion de su acumulacion sobre los dientes y las superficies gingivales

adyacentes. *® (Imagen 8)

La presencia o ausencia de placa es registrado segun O’Leary. Usando una
sustancia reveladora, se tifien los depdésitos bacterianos para facilitar su deteccion.
La presencia de placa se marca en los campos correspondientes, ya sea vestibular,
palatino, lingual, mesial o distal; asi, la puntuacion media de placa se da como

porcentaje.

Es recomendable efectuar registros de placa en la fase inicial del

tratamiento y durante el cuidado de mantenimiento.**

Imagen 8. Control Personal de placa, con total de dientes, total de caras, total de caras tefiidas y
porcentaje. fuente directa
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2.7 TRATAMIENTO
El tratamiento se puede dividir en tres fases:

Fase |: También recibe el nombre de tratamiento inicial, tratamiento
periodontal no quirdrgico, tratamiento relacionado con la causa y fase etiotropica

del tratamiento. 38

Fase Il: Recibe el nombre de tratamiento quirdrgico o fase correctora, su
objetivo es mejorar el pronéstico de los dientes y sus reemplazos ademas de

mejorar la estética. *

Fase Ill: Tratamiento periodontal de apoyo o de mantenimiento, para la

prevencién de la recidiva de la enfermedad periodontal. *

2.7.1 FASEI

Su objetivo es alterar o eliminar la etiologia microbiana y los factores que

contribuyen a las enfermedades gingivales y periodontales. %

Esta fase de la terapia se destina a eliminar y prevenir la recurrencia de los
depositos bacterianos localizados en las superficies dentarias supragingivales y

subgingivales, por lo que se debe:

- Motivar al paciente para que entienda y combata la enfermedad periodontal.
- Dar instrucciones acerca de las técnicas de higiene bucal apropiadas.

- Realizar eliminacién de calculo y raspado y alisado radicular.

- Eliminar los factores adicionales de retencién de placa.*
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En esta fase las bolsas periodontales son tratadas por medio de la
eliminacion mecanica de factores locales y también por la alteracion de la
biopelicula subgingival de placa por si sola. La eliminacion mecanica incluye la
instrumentacion manual y ultrasonica, pero también se han tratado las
enfermedades periodontales con ayuda de muchos agentes quimiotécticos debido
a que los tratamientos antiinfecciosos sistémico y local pueden reducir la agresion

bacteriana al periodonto.>* *

Los antibioticos han sido usados en conjunto con la terapia no quirdrgica,
para prevenir la necesidad de cirugia o para mejorar los resultados del

procedimiento regenerativo. *°
TECNICA DE CEPILLADO

No hay una técnica de higiene bucal que sea adecuada para todo los pacientes. La
morfologia de la denticidén, el tipo de gravedad de la destruccién del tejido
periodontal asi como la destreza manual del paciente, determinan qué clase de

elementos auxiliares de higiene y técnicas se deben recomendar.
CEPILLADO LINGUAL
La limpieza de la lengua es un complemento de higiene sistematica diaria.

Dentro de los surcos de la parte posterior de la lengua se encuentran
bacterias causantes de mal aliento, por lo que el cepillado de la lengua mejora o

desaparece el problema, evitando de igual manera la lengua saburral.*®
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HIGIENE INTERDENTAL

La gingivitis y la periodontitis suelen ser mas marcadas en la region interdental

que en las caras libres. Por ello en casos de periodontitis, es absolutamente

decisiva la higiene interdental, que no se consigue con el cepillo de dientes

(Imagen 9). %’

Imagen 9. Dependiendo del espacio
interdental, es el uso del aditamento. El hilo

dental es util en caso de espacio interdental

. . 37
ligeramente abierto.

Imagen 9.1 Cepillos interdentales, los
cuales son utilizados en caso de espacio

muy abierto, depresiones radiculares vy

. 37
concavidades.
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ELIMINACION DE CALCULO

La eliminacién de célculo es el procedimiento por el cual se eliminan la placa y el

calculo de la superficie dentaria.

Estos procedimientos se pueden realizar en forma cerrada o abierta y

generalmente con anestesia local. “°

Se elimina el célculo supragingival y las restauraciones desbordantes. Se

puede realizar con instrumentos de mano y ultrasonicos.

Cuando se realiza eliminacion de calculo manual, se emplea una hoz para

desprender el sarro de su adherencia al esmalte o a la parte expuesta de la raiz.

Las coronas clinicas deben ser pulidas empleando tazas de goma y para ser

empastadas con un grano fino. Esto se puede realizar en una sola sesion.*
RASPADO Y ALISADO RADICULAR

El alisado radicular es una técnica de instrumentacién en la que se elimina el

cemento reblandecido lograndose una superficie radicular dura y suave.

El procedimiento cerrado implica instrumentacidén subgingival sin

desplazamiento intencional de la encia. *°

Al realizarse con instrumentos de mano, se hara la eliminaciéon no solamente
de los depositos duros y blandos de la superficie radicular sino de pequefas

cantidades de estructura dentaria.

La instrumentacion gingival estd destinada a resolver la inflamacion de la
encia y a detener el progreso de la destruccion del aparato de insercién por la

eliminacion del biofilm presente en la bolsa gingival.*
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2.7.2 FASE DE MANTENIMIENTO

En esta fase se realizan procedimientos a intervalos de tiempo con el fin de

mantener la salud bucal alcanzada con el tratamiento.

Se comienza una vez terminada la terapia activa y continua durante la vida de

las piezas dentarias. 3" 4°

- Asegurar el éptimo control de placa dental incentivando al paciente.

- Minimizar la recurrencia y progresiéon de la enfermedad periodontal en los
pacientes tratados.

- Reducir la pérdida de las piezas dentarias.

- Dar diagnostico y tratamiento oportuno de otras enfermedades o

condiciones en la cavidad bucal.

Por lo tanto se debe evaluar:

- Que exista eliminacion de la inflamacion y de sangrado.
- Reduccién de la profundidad de bolsa.
- Que no se establezca la pérdida de insercion.

- Movilidad dentaria disminuida o estable.
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Capitulo 3

Relacion entre Diabetes Mellitus tipo 2

vy Enfermedad Periodontal

El riesgo de desarrollar enfermedad periodontal esta ampliamente influenciado por

factores sistémicos, como la diabetes.

La periodontitis se ha referido como la sexta complicacion de la diabetes. Se
han realizado diferentes estudios, los cuales han revelado la prevalencia de la

periodontitis en pacientes con diabetes que en sanos.

A nivel de los tejidos periodontales, el problema fundamental que se
presenta es la disminucién de los mecanismos de defensa de las estructuras
tisulares, asi como la susceptibilidad a las infecciones, lo que trae como
consecuencia el progreso de la enfermedad periodontal, con -caracteristicas

destructivas.*’

La enfermedad periodontal en la DM2, se encuentra presente, ya que
estimula la respuesta inflamatoria en los tejidos periodontales teniendo como
resultado la pérdida de soporte del diente afectado. Esta causa la destruccion de la
cresta alveolar 6sea, migracion apical del epitelio de union y formacion de bolsas

periodontales.”
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3.1 INFLUENCIA DE DM2 EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Las complicaciones de la diabetes, estan relacionadas con la hiperglicemia. La
glucosa circulante se une a las cadenas de aminoacidos formando cadenas
proteinicas inmaduras o defectuosas. Al descomponerse éstas proteinas se forman
los productos finales de la glucosilacién avanzada (AGE’s). Los AGE’s actiian como
la primer linea de células endoteliales y monocitos, haciéndolos mas susceptibles al

estimulo que induce a las células que producen los mediadores inflamatorios.

La acumulacion de los AGE’s en el plasma y en los tejidos de pacientes con
diabetes se relaciona con sus complicaciones. Los AGE’s se acumulan en el tejido
gingival donde se experimenta la ruptura de fibras de coldgeno y se muestra una

acelerada destruccion del hueso y tejido conectivo.™

Esto trae como consecuencia complicaciones micro y macrovasculares a
nivel bucal (Tabla 20).

MICROVASCULARES MACROVASCULARES

Susceptibilidad a lesiones traumaticas Parestesia

Ardor bucal y lingual
Mayor acumulacion de placa Disgeusia

Mayor riesgo de caries

Susceptibilidad a enfermedad

periodontal

Tabla 20.Complicaciones macro y microvasculares a nivel bucal. '
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Los AGE’s alteran la funcién de los componentes de la matriz extracelular,
donde tienen efectos adversos sobre la estabilidad del colageno y la integridad
vascular. Los macrofagos presentan receptores de alta afinidad para los AGE's,

dando lugar a una secrecion aumentada de IL-1, IL-2, IL-6, IL-12 y TNF-a.

La excesiva acumulacion de los AGE’s por la hiperglucemia desencadena la
degradacion del tejido conectivo. La union al receptor de la célula endotelial da
lugar a cambios en la coagulacion que conlleva a una trombosis focal y a
vasocontriccion. De esta manera, existe mayor respuesta inflamatoria en este tipo
de pacientes, por la mayor tendencia de las bacterias a la proliferacion en gingiva
0 que hay mayor inflamacion estimulada por la invasion bacteriana como resultado

de las condiciones del paciente con diabetes. *

Se ha demostrado que los pacientes adultos diagnosticados con diabetes
gue fueron sometidos a tratamiento periodontal quirdrgico, el tejido gingival
presentaba mayores cantidades de AGE’s que en los pacientes no diabéticos. La
interaccion entre los AGE’s presentes en las células endoteliales y los fagocitos
mononucleares en gingiva, produce una sobreestimulacion de las mismas que

conduce a una respuesta inflamatoria crénica.>®
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3.1.1 METABOLISMO DEL COLAGENO

Los niveles de glucosa afectan a la sintesis del colageno. Los fibroblastos reducen
la proliferacion y crecimiento celular a la vez que la sintesis de colageno y
glucosaminoglucanos. Los fibroblastos gingivales sintetizan menos colageno en
comparacion con los pacientes sanos. Se presentan alteraciones en la produccion
de componentes de la matriz 6sea por parte de los ostoeblastos y una reduccion
en la sintesis de colageno por parte de los fibroblastos gingivales y del ligamento

periodontal.

Por lo tanto, la reduccion en la sintesis de colageno por los fibroblastos y en
la produccion de colagenasa desarrollan un importante papel en la cicatrizacion. La
glicosilacion del colageno preexistente en los margenes de la herida disminuye su
solubilidad alterando su remodelacion y la mayor actividad de colagenasa existente
en el paciente con diabetes, degradando el nuevo colageno sintetizado, retrasando

y dificultando la cicatrizacién.®®

3.1.2 CAMBIOS A NIVEL VASCULAR

Existe un engrosamiento de los vasos sanguineos que decrementa la liberaciéon de
oxigeno Yy nutrientes a los tejidos del cuerpo, incluyendo la boca, y acarreando al
exterior los productos de desecho. Todo esto, puede debilitar la resistencia del

periodonto a las infecciones.*®
3.1.3 RESORCION OSEA

La resorcién 6sea ocurre de manera mas frecuente y extensa en pacientes con DM.
La pérdida del soporte es mayor en pacientes de larga duracion de la enfermedad.
Esta correlacion con la duracion de la diabetes es similar a la que existen con otras
complicaciones como neuropatias, nefropatias, retinopatias y alteraciones

vasculares. ¢
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Después de que la resorcion 0sea ocurre, inicia un proceso de crecimiento y
remodelacion; aunque, en la enfermedad periodontal existe una pérdida neta, por

lo que no es posible completar éste proceso. %°

Se ha encontrado, que los osteoblastos presentan una apoptosis
incrementada, inducida por el TNF-a, contribuyendo a la disminucion de la
capacidad de los pacientes con diabetes a la formacién de nuevo hueso. Por lo
tanto, cuando los osteoblastos mueren prematuramente la capacidad de

reparacion 6sea esté limitada. 2°

De esta manera, IL-1 y TNF-a pueden estimular a los osteoblastos para la
formacion de osteoclastos para la reabsorcion de la matriz 6sea. El TNF-a puede

inducir directamente la apoptosis de fibroblastos y osteoblastos (Imagen 10).%°

Imagen 10. IL-1 y TNF-a pueden estimular a los osteoblastos para inducir la
formacidn de osteoclastos que reabsorben la matriz 6sea. El TNF-a puede inducir

directamente al fibroblasto y osteoblasto a la apoptosis. 20
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3.1.4 INFECCION

Al hablar de una infeccién, nos referimos a la presencia y multiplicacion de

microorganismos en el cuerpo.®

La infeccion se define como el proceso mediante el cual ciertos
microorganismos patdgenos penetran o invaden los tejidos u 6rganos del cuerpo y

causan dafios seguidos de un fenémeno reactivo.**

Los pacientes con DM son mas susceptibles a desarrollar infecciones que los
pacientes que no la tienen. La resistencia insulinica es una condicién que existe

durante las infecciones agudas.

Se han encontrado cambios vasculares, produciéndose una glucosilacion de
las proteinas de la membrana basal con adelgazamiento y cambios de sus

propiedades fisicas.

Los capilares presentan adelgazamiento y rupturas de la membrana basal,
fibras colagenas e inflamacion endotelial. Estos cambios impiden la difusion del
oxigeno, dificultad en la eliminacion de los desechos metabdlicos, migracion de

PNM y de anticuerpos. Esto debilita los tejidos a las infecciones.*

Existe una alteracion funcional en los polimorfonucleares neutréfilos con

disminucién de la adherencia, respuesta quimiotactica y capacidad fagocitica.

Las bacterias son esenciales para el inicio de la enfermedad, pero existen
factores predisponentes del hospedador y microbianos que influyen en la

patogénesis de la ésta.*

Los niveles elevados de glucemias pueden estimular el crecimiento de

algunas bacterias y levaduras.*
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La hiperglucemia puede limitar la capacidad de las ceélulas blancas de

combatir las infecciones.?

Los pacientes con diabetes son mas propensos a la aparicion de infecciones
después de realizar alguna extraccion dentaria. Una causa puede por la
disminucién de irrigacion sanguinea causado por la arterioesclerosis, bacteremia

postextraccion y disfuncion de los leucocitos.

Es recomendable no realizar extracciones en dos lados diferentes de la boca
durante la misma sesion, ya que afecta la masticaciéon y por lo tanto los pacientes
no pueden seguir su régimen alimenticio. Ademas, se incrementa el riesgo de

infecciones y/o problemas de cicatrizacién.?
3.2 INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL SOBRE LA DM2

Los principios de tratamiento de periodontitis en pacientes con diabetes son los

mismos que en aquellos pacientes sanos.

La presencia de infecciones produce una resistencia de los tejidos frente a la
insulina y agrava el control metabdlico. La hiperglucemia y la hiperinsulinemia
después de la administracion de glucosa oral son los hallazgos principales de la

resistencia insulinica.3® 3°

Existe la hipétesis de que la infeccion periodontal, puesto que es una
infeccién bacteriana crénica, podria igualmente aumentar la resistencia tisular

frente a la insulina y conllevar un mal control glucémico. *
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Se ha presentado un modelo patogénico por el cual la periodontitis aumenta
la severidad de la diabetes mellitus al complicar el control metabdlico y viceversa.
Segun este modelo, la combinacién de dos vias distintas explicaria la mayor
destruccion tisular observada en pacientes con diabetes y con enfermedad
periodontal; y cdmo la periodontitis complica la severidad de la diabetes y el grado
de control metabdlico, estableciendo que la relacion entre periodontitis y diabetes

mellitus sea dibidireccional.

Para que una especie bacteriana pueda ser considerada como un patégeno

periodontal tiene que disponer de dos capacidades principales:*°

- Poder colonizar el area subgingival
- Producir factores que dafien directamente a los tejidos del huésped, o

induzcan a que estos tejidos se destruyan.

Por la presencia de patogenos, es por lo que la enfermedad periodontal es

considerada una infeccion.

Las infecciones alteran el estado metabdlico-enddcrinoldgico del huésped

dificultando el control de sus niveles de glucosa en sangre.

Las infecciones bacterianas producen resistencia de los tejidos frente a la
insulina al estimular la secrecién de citoquinas, fundamentalmente TNF-a e IL-1

gue disminuyen la accion de la misma sobre los tejidos.

La acumulacién de los AGE's afecta la migracion y fagocitosis tanto de
polimorfonucleares como de mononucleares, resultando en el establecimiento de
una flora subgingival que por maduracion se ira transformando en anaerobia
gramnegativa. De esta manera se desencadena la secrecion de mediadores que
causaran la destruccion del tejido conectivo y reabsorcién ésea y estableciemiento

de un estado de resistencia de los tejidos frente a la insulina.
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Por otro lado, la infeccion periodontal también inducira a un estado de
resistencia de los tejidos frente a la insulina contribuyendo a la hiperglucemia y

consecuentemente a la acumulacion de AGE's.

Las infecciones por tanto, conllevan resistencia de los tejidos frente a la
insulina y mal control de la diabetes al favorecer el estado de hiperglucemia,

aumentandose asi el riesgo de aparicion de complicaciones diabéticas. *°

3.3 ESTUDIOS REALIZADOS SOBRE LA RELACION BIDIRECCIONAL DE
DIABETES MELLITUS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

A consecuencia de la extraccion de la insulina del tejido pancreatico, se pudo
disponer de un tratamiento a largo plazo para esta enfermedad; pero a pesar de
gue se dispone de éste recurso desde mediados de los afios 20, siguen muriendo

enfermos por la diabetes o por sus complicaciones36.

Estudios recientemente publicados sugieren que si existe un control efectivo
de la periodontitis en pacientes con diabetes, los niveles en suero de los productos
finales de glucosilacion avanzados se reducen, y por tanto, se mejora el estado de

la diabetes39.°
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3.3.1 ESTUDIOS EN PACIENTES DM2 CON ENFERMEDAD PERIODONTAL
POSTERIOR A TRATAMIENTO PERIODONTAL.

Iwamotto et Al.*° evaluaron los efectos de la terapia periodontal por medio de la
concentracion del TNF-a en sangre y el control metabdlico en 13 pacientes con DM
2 y enfermedad periodontal. Se les administré minociclina de manera loca, en cada
bolsa periodontal antes y después del tratamiento, el nUmero de bacterias y de
TNF-a circulantes fue evaluado. El resultado que se obtuvo, fue que la terapia
antimicrobiana redujo significantemente el nimero de microorganismos; al igual
gue los niveles de TNF-a circulante. La HbAlc también mostré una reduccion

significativa.

Seppala et. Al.*° realizaron un estudio de dos afios en pacientes con DM 1,
manejaron los grupos a los cuales se les otorgd tratamiento periodontal. Primer
grupo presentaba un mal control de DM 1 y el otro un mejor control de su
diabetes. Se obtuvieron resultados, en los cuales los pacientes tanto de bajo
control como de buen control de DM 1 presentaron una reduccion significativa en

los valores de HbA1c.>°

Westfelt et. Al.°* realizaron un estudio de 20 pacientes con DM 1y 20 con
DM 2, presentando enfermedad periodontal de moderada a severa; en los cuales
se realiz6 tratamiento periodontal. A los tres meses se evaludé el nimero de
dientes, placa, gingivitis, profundidad de bolsa >5mm fueron remitidos para
tratamiento quirdrgico adicional. Cada tres meses se realizaron controles de placa.

Después de 5 afios, se concluyé que se puede mantener la salud periodontal.
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3.3.2 ESTUDIOS EN PACIENTES DM 2 CON ENFERMEDAD
PERIODONTAL POSTERIOR AL TRATAMIENTO PERIODONTAL MAS
ANTIBIOTICOTERAPIA

Grossi et. Al.>?

evaluaron a 113 americanos con enfermedad periodontal y con DM
2 divididos en 5 grupos. Se realiz6 tratamiento periodontal que incluia eliminacion
de calculo ultrasonico y curetajes combinado con doxiciclina sistémica,
clorhexidina, iodopovidona y placebo dependiendo del grupo donde se
encontraran. Después de tres meses se reviso la profundidad de bolsa, control de
placa y la Hbalc. Los 5 grupos obtuvieron mejorias, aunque el grupo de doxiciclina
mostré mejores resultados obteniendo una reduccion casi del 10%. Sin embargo,
los niveles de HbAlc volvieron a los iniciales, e incluso después de cierto tiempo

incrementaron.

Rodrigues et Al.>® estudiaron a 30 pacientes con Dm 2 y periodontitis. Se
dividieron en dos grupos en los cuales, uno obtuvo tratamiento de eliminacion de
calculo y raspado y alisado radicular de toda la boca, mas amoxicilina con acido
clavulanico de 875/125 mg; y el grupo dos solo recibioé tratamiento periodontal sin

antibioticoterapia.

Se obtuvo la hemoglobina glicada, glucosa capilar y se midieron parametros
clinicos. El tratamiento redujo la HbAlc en los dos grupos, pero hubo una mayor

mejoria en aquel que no utilizé antibioticoterapia. >
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3.3.3 ESTUDIOS EN PACIENTES DM 2 CON ENFERMEDAD PERIODONTAL
POSTERIOR AL TRATAMIENTO PERIODONTAL SIN EVIDENCIA DE
CAMBIOS EN HBA1C

Santos et. Al.>* evaluaron clinica y metabdlicamente, los efectos del tratamiento
completo y parcial bucal realizando eliminacion de calculo y raspados y alisados
radiculares en pacientes con DM 2 y periodontitis cronica. El tratamiento en ciertos
pacientes lo realizaron en un maximo de 24 horas y en otros en 21 dias. Se evaluo
el cumulo de placa, supuracion, profundidad de bolsa, nivel de insercion clinica y
hemoglobina glucosilada. En sus resultados no reportan ningin cambio en los
niveles de hemoglobina glucosilada después del tratamiento. Solo obtuvieron como
conclusién, que los sujetos con un mejor control diabético presentaban mejoria
clinica en sus niveles de insercion que los que tenian un escaso control de su

enfermedad.

Smith et Al.>® estudiaron 18 pacientes con DM 1 midiendo profundidad de
bolsa, inflamacién gingival, liquido crevicular, hemoglobina glicada y la presencia
de ciertas bacterias patégenas. Se realiz6 tratamiento periodontal. a los dos meses

se revisd nuevamente. No se registro evidencia de cambios en la HbAlc.

Chistgau et. Al.,® realizaron tratamiento periodontal en 7 pacientes con DM
1y 13 con DM 2 que presentaban periodontitis tanto avanzada como moderada.
Des estos pacientes, 17 tenian buen control glucémico y 3 un pobre control. El
tratamiento consisti6 en instrucciones de higiene, eliminacion de célculo,
eliminacion de factores de retencibn como restauraciones y extracciones en una
primera fase; en la segunda fase se realiz6 curetaje cerrado, raspado y alisado
radicular e irrigacion con clorhexidina. Cuatro meses después del tratamiento no
hubo cambio en los niveles de HbAlc; hubo mejoria clinica y se redujo la

profundidad de bolsa.
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Capitulo 4

Antibioticoterapia en pacientes con
diabetes mellitus y enfermedad

periodontal

La enfermedad periodontal es considerada infecciosa debido a su etiologia
microbiana, al establecimiento de una respuesta inmune y a la subsecuente
destruccion tisular. Las bacterias encontradas en la enfermedad periodontal

generalmente son gramnegativos.®*
Las mas bacterias mas importantes encontradas son:
Actinobacillus actinomycetencomitans
Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
Treponema denticola

Estas participan en la formacion de la bolsa periodontal, destruccién del

tejido conectivo y reabsorcién del hueso alveolar.®

Ya que la enfermedad periodontal es asociada a agentes patdogenos muy
especificos, de ahi el interés en el uso de antibioticos que los inhiban, ha

aumentado en los Gltimos afos.*
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El tratamiento mecanico bien puede no eliminar posibles patégenos, ya que
pueden ser inaccesibles debido a su capacidad para invadir los tejidos
periodontales, la presencia de microorganismos en concavidades radiculares o en
furcaciones. Si no son erradicados todos los posibles patdgenos, la persistencia o
el nuevo crecimiento de microorganismosdebe considerarse la causa principal de
los resultados insatisfactorios del tratamiento; por esta razén, los antimicrobianos
administrados ya sea de forma sistémica o local, pueden mejorar los efectos de la

instrumentacion radicular.®’

Existe evidencia de que el efecto combinado del debridamiento mecanico,
junto con la administracion de antibidticos es mejor, debido a la desorganizacion
de la biopelicula y eliminacién del depdésito microbiano. Los antimicrobianos
sistémicos ofrecen mayor ventaja que los locales (Tabla 21), debido a su
concentracion en plasma, siendo favorable en zonas profundas de la bolsa

periodontal, &rea de furcacion, tejido epitelial y conectivo34.®*
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SISTEMICO LOCAL
Distribucion Amplia distribucion Eficacia en radio reducido

Concentracion Niveles  variables en | Dosis elevada en el sitio
diferentes tratado; bajo nivel en
compartimientos otros sitios
corporales

Potencial terapéutico Puede alcanzar mejor a | Puede  actuar  mejor
microorganismos localmente sobre

amplicamente distribuidos

bacterias asociadas con la

biopelicula
Problemas Efectos colaterales | Reinfeccion  proveniente
sistémicos de sitios no tratados
Limitaciones clinicas Requiere  cumplimiento | Infeccion limitada al sitio

por parte del paciente

tratadoproblemas

disgndsticos

Problemas diagnésticos

Identificacién del
patégeno, seleccion del

medicamento

Patron de distribucién de
lesiones 'y patégenos,
identificacion de los sitios

a tratar

Tabla 21. Ventajas y desventajas del uso de antimicrobianos sistémicos y locales.®’

Para que un antimicroniano usado en terapia periodontal presente buen

resultado, se requiere que la sustancia esté disponible en concentracion
suficientemente alta no solo dentro de los tejidos periodontales, sino también en el

ambiente subgingival por fuera de esos tejidos. *’
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Las penicilinas y las cefalosporinas actian inhibiendo la sintesis de la pared
bacteriana, son de espectro reducido y bactericidas. De estos, la amoxicilina con
acido clavulanico, ha sido preferido debido a su considerable actividad contra
varios patogenos periodontales en el nivel de concentracion disponible en el liquido
crevicular. Se cuenta entre los antibiéticos menos toxicos, aunque se pueden

presentar reacciones de hipersensibilidad.

Las tetraciclinas, la clindamicina y la eritromicina son inhibidores de la
sintesis de proteinas, su actividad es de amplio espectro y son bacteriostaticos. El
uso de tetraciclinas puede causar dolor epigastrico, vomitos o diarrea; pueden
alterar la flora intestinal y originar sobreinfecciones por microorganismos no
bacterianos como Candida albicans. La clindaamicina puede acompafiarse por
trastornos gastrointestinales que dan lugar a diarreas y calambres. La supresion de
la flora intestinal normal aumenta el riesgo de colonizacion por Clostridium difficile,

capaz de originar una infeccion severa de colon.

Los nitromidazoles como el metronidazol actdan por inhibicion de la sintesis
del DNA. Afecta especificamente a la parte anaerobia estricta de la flora bucal,
incluidos P. gingivalis y otros microorganismos gramnegativos, pero no a A.
actinomycetencomitans, un anaerobio facultativo. Tiene como efecto adverso
problemas gastrointestinales como nauseas, cefaleas, anorexia y vOmitos. En

algunos casos se ha desarrollado neuropatia periférica permanentes7.>’

En los pacientes con DM, se deben administrar antibioticos profilacticos dos
dias antes de alguna intervencion, continuando hasta la terapéutica postoperatoria

inmediata.>®

54



Fum\lﬁ Verdnica (Garzén Sanabria

1904

Se ha encontrado que el uso de tetraciclinas, puede aumentarla incidencia
de candidiasis vaginal, teniendo presente que debe usarse con precaucion en
pacientes con historial de predisposicion a la candidiasis oral, como en los

pacientes con DM.>®
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5. Planteamiento del problema

En México las personas con DM2 fluctian entre los 6.5 y los 10 millones; de este
gran total, 2 no han sido diagnosticadas. Por lo que es una de las patologias que

estan dentro de los principales motivos de demanda de atencién.*®

Hay evidencia por diversos estudios que existe una relacién bidireccional
entre la DM y la enfermedad periodontal. Los altos niveles de glucosa en sangre,
predisponen al paciente para la aparicion de la enfermedad periodontal, asi como

la enfermedad periodontal contribuye al aumento del nivel de glucosa.

El escaso control en los pacientes con esta enfermedad, afecta la calidad y
la esperanza de vida de quienes la padecen, repercutiendo de igual manera en el

costo tanto del paciente como de la atencion institucional.
Por lo que este estudio tiene como pregunta de investigacion la siguiente:
¢Existe una relacién bidireccional entre la DM2 y la enfermedad periodontal?

¢Se reducirdn los niveles de HbAlc otorgando tratamiento periodontal no

quirdrgico a los pacientes que padecen DM2?
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6. Justificacion

En los dltimos afios se han realizado investigaciones en torno al riesgo y la relacion
de enfermedades sistémicas con la salud oral, destacando la enfermedad
periodontal. Esta, ha sido referida como la sexta complicacion de la diabetes

mellitus, reportandose en numerosos estudios.*

Diversas investigaciones confirman el hecho de que al dar tratamiento
periodontal se puede mejorar el control glucémico de los pacientes con DM2;*% %
>1, 52,53, 54,55, 58 han realizado controles de placa, eliminacién de céalculo, raspado y
alisado radicular, curetajes cerrados como Unico tratamiento.** ** >* Otros estudios
realizan el tratamiento periodontal no quirtrgico mas antibioticoterapia, utilizando
Doxiciclina 100mg,>* este medicamento debe usarse con precaucién, en pacientes

I,58 como en el caso de los

con historial de predisposicion a la candidiasis ora
pacientes con DM2 mal controlados por tener mayor riesgo a presentar dicha

complicacion.

Debido a que no se han reportado suficientes estudios en México sobre la
relacién bidireccional entre la enfermedad periodontal y la DM2; el siguiente
estudio se realizé en la Clinica Amistad del Centro Médico ABC, una institucion de
primer nivel de atencion; para obtener el efecto del tratamiento periodontal sobre
el control glucémico de los pacientes con diagnostico de DM2. Se tomaron en
cuenta los controles en su dieta y su tratamiento médico, apoyandome del
registro electronico que se lleva de cada paciente. Se realizd tratamiento
periodontal no quirdrgico y segun el caso se administr6 amoxicilina con &cido
clavulanico, para obtener mejores resultados.?* De esta manera se esperé mejorar
la salud periodontal del paciente, concientizdndolo de la importancia que debe

tener sobre el cuidado sistémico y periodontal.
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7. Hipotesis

7.1 Hipotesis verdadera

Al realizar el tratamiento periodontal no quirdrgico a pacientes con gingivitis
y periodontitis crénica, se reduciran significativamente los niveles de HbAlc en

pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.

Al realizar el tratamiento periodontal no quirdrgico y antibioticoterapia a
pacientes periodontitis cronica, se reduciran los niveles de HbAlc en pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2
7.2 Hipotesis alterna

Al realizar el tratamiento periodontal no quirdrgico a pacientes con gingivitis
y periodontitis crénica, no se reduciran los niveles de HbAlc en pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2.

Al realizar el tratamiento periodontal no quirdrgico y antibioticoterapia a
pacientes periodontitis crénica, no se reduciran los niveles de HbAlc en pacientes

con Diabetes Mellitus tipo 2.
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8. Objetivo General

Determinar el impacto por medio de la HbAlc, en el control glucémico de los
pacientes con DM2, gingivitis y periodontitis cronica, al proporcionar tratamiento

periodontal no quirdrgico y antibioticoterapia.
8.1 Objetivos Especificos

1. Comparar los promedios de HbAlc antes y después del tratamiento periodontal.

N

. Comparar los promedios de HbAlc anterior al tratamiento periodontal, de

acuerdo al intervencién invasivo o minimamente invasivo.

3. Comparar los promedios de HbAlc posterior al tratamiento periodontal, de

acuerdo a la intervencion invasiva o minimamente invasiva..

4. Comparar la respuesta de los tejidos periodontales después del tratamiento no

quirargico.

5. Comparar el control personal de placa antes y después del tratamiento

periodontal.

6. Comparar los promedios de HbAlc posterior al tratamiento periodontal no

quirargico y a la administracion de antibidtico.
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9. Metodologia

9.1 MATERIAL Y METODOS
Método para seleccion de los pacientes

De la base de datos de la Clinica ABC Amistad, del Centro Médico ABC Santa Fe, se
seleccionaron los pacientes con diagnostico médico de DM2, y con diagndstico
odontolégico de enfermedad periodontal. Se obtuvieron los Ultimos registros de
laboratorios de HbAlc con minimo de 1 mes de haberlos realizado y que no

excedieran de los 3 meses, junto con valores entre el 5.5% vy el 14%.

Ya que se selecciond a los pacientes, se les explicé del protocolo que se
llevd a cabo y se firmd un consentimiento informado donde aceptaron participar

(Anexo 1).
Clase de educacion para la salud bucal

Se reunié a los pacientes de protocolo para clases, tanto de salud bucal en
pacientes con DM, como de medicina, psicologia y nutricién, otorgada de igual
forma por el Equipo de Atencién Primaria de la Clinica ABC Amistad, siendo parte
de la Clinica de Diabetes, que brinda atencion multidisciplinaria a pacientes que
viven en zonas aledafias al Hospital ABC Santa Fe (Fotografia 6). Por medio de
una presentacion a computadora con imagenes, tipodonto y cepillo dental
didactico, los pacientes tuvieron contacto y participaron con interaccion entre ellos

y ademas compartieron sus experiencias referentes al tema.

Se educo a los pacientes sobre las manifestaciones y complicaciones orales
qgue puede sufrir un paciente con diagndstico de DM; asi como la forma de

prevenirlas y el tratamiento de estas.
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Al final de la clase los pacientes realizaron preguntas y se resolvieron dudas,

se les otorgo un cepillo y una pasta dentifrica.

Fotografia 6 Clase de educacion para la salud

bucal en pacientes con DM2, Fuente directa Fotpgrafla 6.1. Ensenanza} .de Ia técnica de
cepillado con la participacion de los
pacientes .Fuente directa

C| Fuente directa

Fotografia 6.2 Equipo multidisciplinario de la Clinica ABC Amista
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Primera cita

En la primera cita, a todos los pacientes se les realiz6 un test de glucosa capilar
con ayuda del glucometro y las tiras indicadoras, registrandolo en el expediente

electrénico (Fotografia 7).

Se tomo fotografias intraorales, frontal, lateral derecho, lateral izquierdo,

oclusal superior, oclusal inferior y lingual (Fotografia 8).

Por medio de una sonda periodontal tipo Williams, se registraron 6
mediciones de profundidad de bolsa en el periodontograma (Anexo 2), 3
vestibulares y 3 palatinas o linguales; nivel de insercion, puntos de sangrado,

presencia de supuracion y grado de movilidad dental.

Se continué con la toma de una serie radiografica, por medio del

radiovisidgrafo y se almacenaron en la computadora (Radiografia 5).

Por medio de la sustancia reveladora, se realizé un control de placa el cual
se registro en el expediente electrénico del paciente marcando las zonas tefidas,
ya sea vestibular, palatino o lingual, mesial y distal (Anexo 3). Se tomaron
fotografias de éste. Se le ensefid al paciente por medio de un espejo facial las
zonas pigmentadas y por medio de un tipodonto y cepillo dental didactico, se

ensefd la técnica de cepillado al igual que el uso de hilo dental (Fotografia 9).

A los pacientes que tenian prétesis, se les ensefid cdmo darles higiene y se

les indic6 retirarlas por la noche.
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Fotografia 7. Toma de glucosa capilar con Fotografia 8. Toma de fotografias

glucometro antes de la valoracin, fuene directa intraorales con ayuda de espejo oclusal y
llenado de periodontograma por medio
de la sonda Williams. Fuentedirecta

Fotografia 8.2 Lateral izquierdo.

Fuente directa

Fotografia 8.1 Fotografia frontal antes
de tratamiento periodontal, Fuentedirecta

Fuente Fuente

Fotografia 8.3 Lateral derecho. Fotografia 8.4 Oclusal superior.

directa directa
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| Fuente directa

Fotografia 8.6 Lingua

Fuente directa

Fotografia 8.5 Oclusal inferior.

v e
w0 i o

Fuente directa

Radiografia 5. Toma de serie radiografica, por medio del radiovisidgrafo.

Fotografia 9. Ensefianza de la técnica de Fotografia 9.1 Tipodontos y cepillos dentales
cepillado. Fuente directa didacticos. Fuente directa
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Pacientes con diagnostico bucal de gingivitis crdnica.

Al llegar el paciente se realizd la toma de la glucosa capilar por medio del
glucometro y tiras indicadoras, el resultado se registr6 en el expediente

electrénico. (Definiciones operacionales ver pagina 23)

Se realizd un control de placa, marcando las zonas tefiidas, vestibular,
lingual o palatino, mesial y distal, se obtuvo el total de dientes, total de caras, total

de caras tefiidas y se calcul6 el porcentaje de placa.

Se ensefd al paciente la deficiencia 0 mejoria de su técnica de cepillado y

se reforzo corrigiendo al paciente.

Se realiz6 la eliminacién de calculo manual o ultrasénico, donde se utilizé un
Goldman fox, Ck6, Cavitron ®, inserto FSI, gasas, lentes protectores, cubrebocas,
bata y gorro quirdrgico, campos y eyectores desechables; en las zonas con
presencia de célculo dental. Ya que este tratamiento es de agresividad minima, se

clasificd6 como minimamente invasivo.®°

Después se realizé el pulido dental para la remocion de la placa dental, aqui

se utilizo pieza de baja, contra angulo, cepillo y pasta para profilaxis.

Se dio una cita subsecuente para monitorear el control de placa.
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Pacientes con diagnodstico bucal de periodontitis crdnica leve

Al llegar el paciente se realizd la toma de la glucosa capilar por medio del
glucometro y tiras indicadoras, el resultado se registr6 en el expediente

electrénico. (Definiciones operacionales ver pagina 25)

Se realizd un control de placa, marcando las zonas tefidas, vestibular,
lingual o palatino, mesial y distal, se obtuvo el total de dientes, total de caras, total

de caras tefiidas y se calcul6 el porcentaje de placa.

Se ensefd al paciente la deficiencia o mejoria de su técnica de cepillado y

se reforzo corrigiendo al paciente.

Después se realizé la eliminacion de calculo manual o ultrasonico, donde se

utilizé un Goldman fox, Ck6, Cavitron ® e inserto FSI.

Se continué con el curetaje cerrado en zonas de bolsas periodontales previa
infiltracibn de anestésico local o regional, segun el caso utilizando anestésico
topico, aguja corta o extracorta, jeringa para anestesia y Lidocaina al 2% con
epinefrina 0 mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor. Para los curetajes se utilizaron
las curetas Grecey 1-2, 3-4, para dientes anteriores, 5-6 para premolares, 11-12 y
13-14 para dientes posteriores. También se usaron gasas, lentes protectores,
cubrebocas, bata y gorro quirargico, campos y eyectores desechables; en las zonas

con presencia de célculo dental.

Después se realizé el pulido dental para la remocién de la placa dental, aqui
se utilizdé pieza de baja, contra angulo, cepillo y pasta para profilaxis (Fotografia
10). Se le dio al paciente colutorio de clorhexidina al 0.12 % sin diluir y lo mantuvo
en la boca de 1 a 2 minutos. Se le dio la indicacion de no comer ni beber en la

préxima hora. Se dio cita subsecuente para monitorear el control de placa.
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Fotografia 10 por medio de la sustancia reveladora se realiza un CPP, se
continda con la eliminacién de célculo y/o curetajes y se termina con el pulido

dental Fuente directa

Fotografia 10.1 Uso de Cavitdon® para realizar
eliminacién de calculo ultrasénico. feme @recta
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Pacientes con diagnostico bucal de periodontitis cronica moderada

Al llegar el paciente se realizd la toma de la glucosa capilar por medio del
glucometro y tiras indicadoras, el resultado se registr6 en el expediente

electrénico. (Definiciones operacionales ver pagina 26)

Se realizd un control de placa, marcando las zonas tefidas, vestibular,
lingual o palatino, mesial y distal, se obtuvo el total de dientes, total de caras, total

de caras tefiidas y se calcul6 el porcentaje de placa.

Se ensefd al paciente la deficiencia 0 mejoria de su técnica de cepillado y

se reforzo corrigiendo al paciente.

Después se realizé la eliminacion de calculo manual o ultrasénico, donde se

utilizé un Goldman fox, Ck6, Cavitron ® e inserto FSI.

Se continué con el curetaje cerrado en zonas de bolsas periodontales previa
infiltracibn de anestésico local o regional, segun el caso utilizando anestésico
topico, aguja corta o extracorta, jeringa para anestesia y Lidocaina al 2% con
epinefrina 0 mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor. Para los curetajes y raspado y
alisado radicular se utilizaron las Curetas Grecey. También se usaron gasas, lentes
protectores, cubrebocas, bata y gorro quirdrgico, campos y eyectores desechables;

en las zonas con presencia de célculo dental.

Después se realizd pulido dental para la remocién de la placa dental, aqui se utilizo

pieza de baja, contra angulo, cepillo y pasta para profilaxis.

Se le dio al paciente colutorio de clorhexidina al 0.12 % sin diluir y lo mantuvo en
la boca de 1 a 2 minutos. Se le dio la indicacion de no comer ni beber en la

proxima hora. Se dio cita subsecuente para monitorear el control de placa.
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Pacientes con diagnodstico bucal de periodontitis créonica avanzada

En la primera cita donde se diagnosticé el tipo de periodontitis, se expidié al
paciente una receta, en la cual se indic6 la toma de amoxicilina con acido
clavulanico, tabletas 875mg/125mg, tomando una cada 12 horas por 14 dias, el
cual empez6 a tomar dos dias antes de acudir a su cita. (Definiciones

operacionales ver pagina 27)

Al llegar el paciente se realizé la toma de la glucosa capilar por medio del
glucémetro y tiras indicadoras, el resultado se registré en el expediente

electrénico.

Se realizd un control de placa, marcando las zonas tefiidas, vestibular,
lingual o palatino, mesial y distal, se obtuvo el total de dientes, total de caras, total

de caras tefiidas y se calculd el porcentaje de placa (Fotografia 11).

Se ensefid al paciente la deficiencia o mejoria de su técnica de cepillado y se

reforzé corrigiendo al paciente.

Fuente directa

Fotografia 11. Control personal de placa utilizando sustancia reveladora.
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Después se realizo la eliminacion de célculo manual o ultrasonico, donde se

utilizé un Goldman fox, Ck6, Cavitron ® e inserto FSI.

Se continud con el curetaje cerrado en zonas de bolsas periodontales previa
infiltracidbn de anestésico local o regional, segun el caso utilizando anestésico
topico, aguja corta o extracorta, jeringa para anestesia y Lidocaina al 2% con
epinefrina 0 mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor. Para los curetajes se utilizaron
las curetas Grecey 1-2, 3-4, para dientes anteriores, 5-6 para premolares, 11-12 y
13-14 para dientes posteriores. También se usaron gasas, lentes protectores,
cubrebocas, bata y gorro quirdrgico, campos y eyectores desechables; en las zonas

con presencia de célculo dental.

Se le dio al paciente colutorio de clorhexidina al 0.12 % sin diluir y lo
mantuvo en la boca de 1 a 2 minutos. Se le dio la indicacién de no comer ni beber

en la proxima hora.

Se recalco al paciente que debia seguir tomando el medicamento por 12

dias mas después de la cita.

Se recetd el uso de clorhexidina colutorio al 0.12%, se indic6 el realizar
enjuagues después del cepillado nocturno por 15 dias, y que no debia beber ni

comer después de realizarlo.
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Pacientes que requieran extracciones

Se programé cita para extraccion, de acuerdo a presencia de movilidad grado Ill,
restos radiculares o caries radicular; donde se expidié una receta indicando la
toma de Amoxicilina con acido clavulanico tabletas 875/125 mg, el cual se indico
tomar una cada 12 horas por 7 dias y el cual se comenzé la ingesta dos dias antes

de la cita de tratamiento.

El dia de la extraccion, al llegar el paciente se realizé la toma de la glucosa
capilar por medio del glucémetro y tiras indicadoras, el resultado se registré en el

expediente electronico (Fotografia 12).

Se infiltr6 anestésico local o regional, segun el caso utilizando anestésico
topico, aguja corta o extracorta, jeringa para anestesia y Lidocaina al 2% con

epinefrina 0 mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor.

Se realizé la extraccion o las extracciones por medio de los elevadores y
férceps, se utilizaron gasas, lentes de proteccion, bata y gorro quirdrgicos,

guantes, cubrebocas, campos y eyectores desechables.

Se observo la formacion del coagulo y se le dieron las instrucciones

postoperatorias. Se dio cita a la semana para revision de la cicatrizacion.

Fotografia 12 Toma de glucosa capilar antes de realizar tratamiento de
extraccién. Fuente directa
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Cita de valoracion post tratamiento

Al concluir con el tratamiento periodontal, se cité en un mes para nueva valoracion

intraoral.

Al llegar el paciente se realiz6 la toma de la glucosa capilar por medio del
glucometro y tiras indicadoras, el resultado se registr6 en el expediente

electronico.

Se tomaron fotografias intraorales, frontal, lateral derecho, lateral izquierdo,

oclusal superior, oclusal inferior y lingual (Fotografia 13).

Se valor6é clinicamente la presencia de sangrado, zonas edematosas y/o

eritematosas y movilidad dental.

Se valord la higiene del paciente por medio del control personal de placa,
marcando las zonas tefidas, vestibular, lingual o palatino, mesial y distal, se
obtuvo el total de dientes, total de caras, total de caras tefiidas y se calcul6 el
porcentaje de placa. Después se realiz6 el pulido dental para la remocion de la
placa dental, donde se utilizé pieza de baja, contra angulo, cepillo y pasta para

pulido dental.

Se dio una orden de laboratorios para realizar HbAlc posterior a un mes del

tratamiento.
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Fotografia 13. Toma de fotografias Fotografia 13.1 . Lateral izquierdo, se valord
intraorales posteriores al tratamiento el color y textura de encia. Fuene directa
periodontal, Frontal, fuente directa

Fuente directa

Fotografia 13.2. Lateral derecha.

Fotografia 13.3 Oclusal inferior, se valord la Fotografia 13.4 Se valord la presencia o
presencia o ausencia de sarro, "uente drecta ausencia de lengua saburral y glositis.

Fuente directa
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Evaluacion de examenes de laboratorio HbA1c

Se obtuvieron los resultados de HbAlc de cada paciente por medio de los
examenes de laboratorio del Hospital ABC Santa Fe; los cuales se registraron en

una base, comparandolos con los resultados de laboratorio anteriores.
Para el analisis de datos se utiliz6 el programa SPSS.
9.2 INSTRUMENTAL Y MATERIAL

e Unidad dental

e Historia clinica del paciente con base en programa proporcionado por
la clinica ABC Amistad

e Periodontograma

e Sonda periodontal tipo Williams

e Bésico 1x4

e Guantes de exploracion

e Lysol desinfectante

e Kleen pack

e Céamara fotografica

e Espejos intraorales

e Computadora

e Aparato de rayos X

e Radiovisiégrafo

e Control personal de placa

e Consentimiento informado

e HbAlc de cada paciente

e Retractores bucales plasticos

e 40 cepillos dentales

e 40 pastas dentifricas
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e Curetas gracey

e Goldman Fox

e CK6

e Cavitron

e Inserto FSI

e Agujas cortas

e Agujas extracortas

e Agujas largas

e Jeringa para anestesia

e Eyectores

e Piezas de baja

e Cepillos para profilaxis

e Espejo facial

e Hilo dental

e Tipodonto didactico

e Glucometro

e Tiras reactivas para medir glucosa
e Basta quirurgicas desechables
e Lentes de proteccion

e Cubrebocas

o Caretas

e Algodon

e Gasas

e Elevadores chico, mediano y grueso
e Forceps

e Programa estadistico SPSS
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Sustancias

Sustancia reveladora de placa
Lidocaina 2% con epinefrina
Mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor
Anestesia topica

Pasta para profilaxis

Colutorio de clorhexidina al 0.12%
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9.3 TIPO DE ESTUDIO
La investigacion realizada fue de tipo ensayo clinico transversal.
9.4 POBLACION DE ESTUDIO

Por medio de un consentimiento informado, se solicitd la participacion de pacientes
con diagnostico médico de Diabetes Mellitus tipo 2 y odontologico de gingivitis
cronica o periodontitis crénica, que estuvieron dados de alta en la Clinica ABC
Amistad, del Centro Médico ABC Santa Fe.

9.5 TAMANO DE LA MUESTRA

Se estudiaron a 38 pacientes con diagnéstico de DM2 y enfermedad periodontal,

ya fuera gingivitis o periodontitis crénica.
9.6 CRITERIOS DE INCLUSION
- Pacientes con diagnostico médico de Diabetes Mellitus tipo 2.

- Pacientes con diagnéstico odontoldgico de gingivitis 0 periodontitis crénica: leve,

moderada y severa anterior al tratamiento.
- Género femenino o masculino.
- Edad entre 30 y 80 afos.

- Se debia presentar HbAlc minimo de 1 mes y no mayor a 6 meses antes de que

se realizara el estudio, con valores entre 5.5% y 14%.

- Los pacientes no tuvieron variaciones en tratamiento meédico y nutricio en los

altimos 3 meses.

- Que se haya firmado un consentimiento informado.
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9.7 CRITERIOS DE EXCLUSION
- Pacientes embarazadas.
- Pacientes que hayan tenido algun otro tipo de infeccién.

- Pacientes con Diabetes Mellitus 2 que presentaron alguna complicacion aguda

debido a su padecimiento.

- Pacientes con Diabetes Mellitus 1 y otros tipos de diabetes (Pancreas exocrino y

Diabetes gestacional).

- Pacientes que tuvieron diagnéstico médico de Diabetes Mellitus 2 vy

enfermedades metabdlicas (hipo/hipertiroidismo).

- Pacientes que no aceptaron el consentimiento informado.

9.8 CRITERIOS DE ELIMINACION

- Pacientes que decidieron dejar de participar en el protocolo.

- Pacientes que no siguieron las indicaciones dadas para su tratamiento.

- Pacientes que no cumplieron con las citas de revisidn estipuladas.
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9.9 VARIABLES

9.9.1 Variables dependientes

- HbAlc

- Enfermedad periodontal

9.9.2 Variables independientes
- Tratamiento periodontal no quirudrgico
- Administracion de antibidtico

9.10 CONCEPTUALIZACION

HbA1c: Prueba de laboratorio utilizada en DM para saber si el control que realiza
el paciente sobre la enfermedad ha sido adecuada durante los Ultimos dos a tres

meses.®

Enfermedad periodontal: enfermedad provocada por mdltiples bacterias que
estimulan una respuesta inflamatoria en los tejidos periodontales y trae como

consecuencia la pérdida de soporte del diente afectado.?

Tratamiento periodontal no quiriargico: su objetivo es alterar o eliminar la
etiologia microbiana y los factores que contribuyen a las enfermedades gingivales
y periodontales. Se incluye la motivacién al paciente, instrucciones de técnica de
higiene bical, eliminacién de célculo, raspado y alisado radicular y eliminacion de
factores de retencibn de placa. También se han utilizado tratamientos
antiinfecciosos sistémico y local que pueden reducir la agresion bacteriana al

periodonto. 38 46
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Antibidticos: (del griego anti, contra; bios, vida), cualquier compuesto quimico

utilizado para eliminar o inhibir el crecimiento de organismos infecciosos.®*
9.11 ASPECTOS ETICOS

Para realizar la investigacion, a los consultados se les explicd el objetivo del
estudio y se les solicitd su participacion voluntaria, firmando un consentimiento
informado (Anexo 1), con base a los establecido en el Reglamento de la Ley
general de Salud en materia de Investigacién para la Salud (Anexo 4) y de acuerdo

con los articulos de investigacion es de riesgo minimo e invasivo.
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10. Resultados

10.1 DESCRIPCION DE LA MUESTRA

El estudio se realizé con una poblacion de 38 pacientes con diabetes mellitus tipo
2, ya que 2 pacientes no siguieron las indicaciones sefialadas. Como se puede ver

en la tabla 25, la edad media fue de 51 afios. El 78.9% fue de género femenino.

Para fines de este estudio se clasifico el tratamiento odontolégico en
invasivo a los pacientes a los que se realiz6 eliminacién de célculo, curetaje
cerrado, raspado y alisado radicular y extracciones; y minimamente invasivo a los
que recibieron tratamiento de eliminacién de calculo y pulido dental solamente.®
Se midi6 la HbAlc antes y después de la intervencion. El tratamiento de tipo

invasivo se realizo en el 71.1% de la poblacion. (Tabla 22)

Tabla 26 Frecuencia %o
Sexo

Masculino 8 21.1%
Femenino 30 78.9%
Edadt 51.3 9.8
Tipo de

intervencion

Invasiva 27 71.10%
Minimamente 11 28.90%
invasivo

tPromedio y D.E.

Tabla 22. Se da la descripcion de la muestra con sexo, edad y tipo de intervencion.
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Sexo del paciente
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Male 8 21.1 21.1 21.1
Female 30 78.9 78.9 100
Total 38 100 100

Tabla estadistica original 1. Se cuantifico la frecuencia del sexo del paciente.

Tipo de tratamiento odontoldgico

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
TX. Invasivo 11 28.9 28.9 28.9
Minimo
invasivo 27 71.1 71.1 100
Total 38 100 100

Tabla estadistica original 2. Se dividid el tipo de tratamiento odontolégico, en invasivo y

minimamente invasivo.

Fuente directa
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Edad del paciente

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

Valid  31.00 ] 26 26 26
33.00 1 2.6 2.6 5.3
37.00 1 2.6 2.6 7.9
38.00 1 2.6 2.6 105
41.00 3 7.9 7.9 18.4
42.00 1 2.6 2.6 21.1
43.00 2 5.3 5.3 26.3
45.00 1 2.6 2.6 28.9
47.00 3 7.9 7.9 36.8
48.00 1 2.6 2.6 39.5
49.00 2 5.3 5.3 44.7
51.00 1 2.6 2.6 47.4
52.00 1 2.6 2.6 50.0
53.00 2 5.3 5.3 55.3
54.00 4 10.5 105 65.8
55.00 1 2.6 2.6 68.4
56.00 1 2.6 2.6 71.1
58.00 1 2.6 2.6 73.7
59.00 2 5.3 5.3 78.9
60.00 1 2.6 2.6 81.6
62.00 2 5.3 5.3 86.8
63.00 2 5.3 5.3 92.1
65.00 1 2.6 2.6 94.7
67.00 1 2.6 2.6 97.4
75.00 1 2.6 2.6 100.0
Total 38 100.0 100.0

Tabla estadistica original 3. Se cuantificé la frecuencia de edad del paciente. Fuente directa
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10.2 Comparacion de HbA1c y Control Personal de Placa antes y

después del tratamiento

La comparacion de HbAlc y control personal de placa antes y después de la
intervencion odontoldgica se realiz6 con la muestra completa de pacientes por
medio de la prueba estadistica T Pareada para muestras dependientes por medio

del programa estadistico SPSS.

En la Tabla 23, se pueden observar los promedios de HbAlc y control
Personal de placa antes y después del tratamiento odontol6gico. Antes del
tratamiento, la HbAlc fue de 8.6 y después del tratamiento disminuy6 a 8.03.

Esta diferencia fue estadisticamente significativa (p=0.026).

En el caso de la comparacion entre los promedios de control personal de
placa, el promedio antes de la intervencidon es superior al promedio observado
después de la intervencién. Esta diferencia también fue estadisticamente

significativa (p=0.000).

Tabla 27. Antes Después P
HbA1c

Media 8.6 8.03 0.026
D.E. 2.318 1.648

Control Personal de Placa

Media 82.62 35.46 0.000
D.E. 17.98 16.39
(P<0.05)

Tabla 23. Se confrontaron los promedios de HAlc y de Control personal de placa antes y después
del tratamiento periodontal con la prueba T Pareada de la Muestra Completa.
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Paired Samples Statistics
Std. Error
Mean N Std. Deviation Mean
HbA1c preintervencion 8.6105 38 2.31829 0.37608
HbA1c postintervencion 8.0289 38 1.64874 0.26746
Paired Samples Test
Paired Differences
95%
Confidence
Interval of
the
Std. Difference
Std. Error d
Mean | Deviation | Mean |Lower|Upper| t [ f | Sig.
HbA1c
preintervencion 0.5815 154917 0.2513(0.07231.0907]2.31| 3 |0.02
HbAlc 8 ) 1 8 8 4 7 6
postintervencion
Paired Samples Statistics
Std.
Std. Error
Mean N Deviation Mean
CPP pre educacion 82.6263 38 17.98547| 2.91763
CPP post educacion 35.4632 38 16.39847| 2.66018

Tabla estadistica original 4. Por medio de la prueba T pareada se compard la HbAlc y CPP antes

y después del tratamiento. "uente drecta
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10.3 Presencia de enfermedad periodontal antes y después del
tratamiento.

La distribucion de los pacientes antes y después del tratamiento periodontal fue
diferente. Existe un mayor numero de pacientes sin enfermedad periodontal
después del tratamiento. De los 38 pacientes que se estudiaron y siguieron las
indicaciones, antes del tratamiento, todos presentaban la enfermedad (Gréfico 1).
Posterior al tratamiento periodontal, 33 recuperaron la salud bucal y 5 todavia
estan enfermos (Gréfico 2). Estas diferencias en la distribucion de los pacientes

fueron estadisticamente significativas (P<0.000).

Grafico 1. Anterior al Grafico 2.Posterior a
tratamiento tratamiento
periodontal periodontal

M Sanos M Sanos
i Enfermos k4 Enfermos

Grafico 1. Por medio de la prueba de McNemar, se confrontaron los pacientes sanos y enfermos
antes del tratamiento periodontal.

Grafico 2. Por medio de la prueba de Mc Nemar, se confrontaron los pacientes sanos vy
enfermos después del tratamiento, sélo 5 pacientes todavia presentan enfermedad periodontal.
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10.4 Comparacion de HbA1c por tipo de tratamiento odontolégico
10.4.1 Anterior al tratamiento periodontal

Al comparar los promedios HbAlc por intervencion, antes del tratamiento, se
puede observar que el promedio es superior en el grupo de pacientes con
intervencion invasiva (Tabla 24). Sin embargo la diferencia de las HbAlc entre los

grupos no es estadisticamente diferente.

HbA1c antes de tratamiento

Media Desviacion Estandar P
Invasivo 8.95 2.40 0.149
Minimamente invasivo 7.75 1.94

(P<0.05)

Tabla 24. Segun el tipo de intervencién periodontal, ya sea invasivo o minimo, se compararon los
resultados de HbA1lc anterior al tratamiento por medio de la prueba T Student para muestras
independientes.

10.4.2 Posterior al tratamiento periodontal

Al comparar los promedios de HbAlc por intervencion, después del tratamiento, se
puede observar que el promedio de HbAlc es superior en el grupo de pacientes
con intervencién invasiva (Tabla 25). Sin embargo la diferencia de las HbAlc entre

los grupos no es estadisticamente diferente.

HbA1c posterior al tratamiento

Media Desviacion Estandar P
Invasivo 8.15 1.56 0.479
Minimamente invasivo 7.72 1.88

(P<0.05)

Tabla 25. Segun el tipo de intervencidn periodontal, ya sea invasivo o minimo, se compararon los
resultados de HbA1lc posterior al tratamiento por medio de la prueba T Student para muestras
independientes.
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Group Statistics

Std.

Std. Error

N | Mean | Deviation| Mean

HbA1lc preintervecion Tx minimo invasivo| 11|7.7545| 1.94132(0.58533
Tx invasivo 27(8.9593 2.4005210.46198

HbA1c postintervencion Tx minimo invasivo| 11(7.7273| 1.88154| 0.5673
Tx invasivo 2718.1519 1.56608]0.30139

Independent Samples Test

Levene's test
for Equality
of Variances

t-test for Equality of Means

Sig. Std. 95%

(2- Mean Error Confidence
taile | Differen | Differen | interval of the

F. Sig. t. df d) ces ces difference
Lower | Upper
HbA1c Equal variances 0.14 2.8603| 0.450
preintervencion  assumed 1.158 | 0.289| -1.476 36 9| -1.20471| 0.81635 5 92
Equal variances not 22.9 2.7475| 0.338
assumed -1.616 19| 0.12| -1.20471| 0.74568 7 14
HbA1c Equal variances 0.47 1.6286( 0.779
postintervencion assumed 0.009| 0.925] -0.715 36 9| -0.42458 | 0.59368 1 46
Equal variances not 159 0.51 1.7867 | 0.937
assumed -0.661 53 8| -0.42458 0.6424 2 57

Tabla estadistica original 5. Prueba T Student para pruebas independientes, antes y después de

Fuente directa

la intervencion.
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Grafico 3. Comparacion entre tratamiento
invasivo y minimamente invasivo

8.5

M [nvasivo
7.5 . . .
Minimamente invasivo

Anterior al tratamiento
Posterior al
tratamiento

10.5 Comparacion de HbAlc por presencia o ausencia de
antibioticoterapia

Se compararon los promedios de HbAlc clasificados por la presencia de

antibioticoterapia, tanto antes como después de la intervencién periodontal.

10.5.1 Anterior al tratamiento periodontal

Al comparar los promedios de HbAlc por la presencia de antibioticoterapia, antes
de la intervencién, se puede observar que el promedio de HbAlc es superior en el
grupo de pacientes con antibiético (Tabla 26). Sin embargo la diferencia de las

HbAlc entre los grupos no es estadisticamente diferente.
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HbA1lc anterior a tratamiento (Antibioticoterapia)

Media Desviacion Estandar P
Presente 9.11 2.37 0.255
Ausente 8.24 2.25

(P<0.05)

Tabla 26. Segun el tipo de intervencién periodontal, ya sea invasivo o no, se compararon los
resultados de HbA1lc posterior al tratamiento por medio de la prueba T Student para muestras
independientes.

10.5.2 Posterior al tratamiento periodontal

Al comparar los promedios de HbAlc por la presencia de antibidtico después de la
intervencion, se puede observar que el promedio de HbAlc es superior en el grupo
de pacientes con antibioticoterapia (Tabla 27). Sin embargo, la diferencia de las
HbAlc entre los grupos de presencia o0 ausencia de antibidético, no es

estadisticamente diferente.

HbA1c posterior a tratamiento (Antibioticoterapia)

Media Desviacion Estandar P
Presente 8.23 1.66 0.526
Ausente 7.88 1.66

(P<0.05)

Tabla 27. Segun la presencia o ausencia de antibioticoterapia, se compararon los resultados de
HbA1c posterior al tratamiento por medio de la prueba T Student para muestras independientes.
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Levene's
test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
sig. std. 95%
(2- Mean Error Confidence
taile | Differen | Differen | interval of the
F. | Sig. t. df d) ces ces difference
Lower | Upper
HbAlc Equal variances 0.19]10.66| 1.15 0.25 -] 0.659
preintervencion assumed 4 3 8 36 5| -0.87784| 0.75823] 2.4156 92
Equal variances not 0.01{0.91)| 1.14| 314 2.4368 | 0.681
assumed 2 5 8 3| 0.26| -0.87784 0.7648 1 12
HbA1lc Equal variances 0.00] 0.92 0.52 1.4569| 0.758
postintervencion assumed 9 5]-0.64 36 6| -0.34943| 0.54609 6 09
Equal variances not 32.4| 0.52 1.4610| 0.762
assumed -0.64| 89 7| -0.34943 | 0.54605 4 18

Tabla estadistica original 6. Prueba T Student para pruebas independientes, antes y después de

la presencia o ausencia de Antibioticoterapia.

Fuente directa
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11. Discusion

Se ha establecido una relacion bidireccional entre la presencia de enfermedad
periodontal y el descontrol glucémico del paciente con DM2. Para corroborar este
hecho, se han realizado diferentes estudios. Basados en la revisidn bibliogréfica y a
la experiencia obtenida durante la investigacion; el presente estudio, enfocado al
tratamiento no quirdrgico de la enfermedad periodontal, gingivitis y periodontitis
cronica; ha dado una significancia estadistica en la mejora clinica del periodonto y

la reduccién de los niveles de HbA1lc.

En el estudio realizado por Santos et. Al.>* 2009, se evalué clinica y
metabdlicamente, tanto los efectos del tratamiento completo como el parcial bucal,
realizando eliminacién de calculo y raspados y alisados radiculares en pacientes
con DM2 y periodontitis cronica. Ellos evaluaron el cimulo de placa, supuracién,
profundidad de bolsa, nivel de insercion clinica y hemoglobina glucosilada. En sus
resultados no reportaron ningan cambio en la hemoglobina glucosilada después
del tratamiento. Obtuvieron como conclusion que los sujetos con un mejor control
diabético presentaban mejoria clinica en sus niveles de insercion que los que

tenian un escaso control de su enfermedad.

En otros estudios, como en el de Smith et Al.>> 1996, que estudié a 18
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1 y en el de Christgau et. Al.>® 1998, que
estudiaron a 7 pacientes con DM1 y 13 con DM2, y ademas enfermedad
periodontal; realizaron tratamiento con instrucciones de higiene, eliminacion de
calculo, eliminacion de factores de retencion de placa, extracciones, curetajes y
raspado y alisado radicular; obteniendo mejorias tanto clinicas como en la

reduccion de profundidad de bolsa; pero sin evidencia de cambios en la HbAlc.
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A diferencia, en el estudio, solo participaron pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2, ya que los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1, suelen presentar
inconsistencias en sus niveles de glucosa debido a la respuesta autoinmune del
cuerpo hacia las células B del pancreas y la insulina. Se infiere que por ésta razon,
en el estudio realizado por Smith et Al.>> 1996, no se obtuvo evidencia de cambios
en la HbAlc posterior al tratamiento; ya que utilizé 18 pacientes con DM1 midiendo

profundidad de bolsa, inflamacion gingival y HbAlc.

A los pacientes de esta investigacion se les do instrucciones de higiene oral,
se realizaron eliminacion de célculo, curetaje cerrado y raspado y alisado radicular,
dando ademas tratamiento de extracciones a dientes con movilidad Il o restos
radiculares, y ademas antibioticoterapia; dando como consecuencia una reduccion
estadisticamente significativa en los resultados de HbAlc posterior al tratamiento.
No se obtuvieron complicaciones y la cicatrizacion fue adecuada. El estudio
también mostré mejorias clinicas periodontalmente, con ausencia de sangrado,
inflamacion o eritema gingival. De igual manera, se midioé la media del porcentaje
de placa en los pacientes, la cual, anterior al tratamiento y las instrucciones de
higiene fue muy alta, con un 82.62 %, el cual, ademas de los altos niveles de
glucosa, influia en la presencia de la enfermedad. Posterior al tratamiento y sobre
todo a las instrucciones de higiene dadas, tanto grupalmente como individual, y
mostrando las deficiencias 0 mejoras de la técnica de cepillado, se redujo

significativamente a un 35.46%.

De acuerdo al tipo de intervencion otorgada, se dividio en invasivo,
consistiendo en control personal de placa, eliminacion de célculo y/o curetaje y/o
raspado y alisado radicular y/o extracciones; y minimamente invasivo al que solo

se otorgd control personal de placa, eliminacion de célculo y pulido dental.
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Comparando la HbAlc con el tipo de intervencion periodontal, se obtuvo
gue los que recibieron un mayor namero de tratamientos, presentaban un menor
control glucémico y por lo tanto una mayor enfermedad periodontal. Y de igual
manera, posterior a la intervencion, los niveles de HbAlc fueron mayores en el
grupo invasivo que en el no invasivo, pero sin ser estadisticamente diferentes; por
lo que la importancia a esto, es haber realizado el tratamiento para obtener la

reduccion en la HbAlc.

Debido a que la enfermedad periodontal es considerada como una infeccion,
se administr6 amoxicilina con &cido clavulanico sistémicamente en un cierto
namero de pacientes. Comparando las HbAlc entre los pacientes que recibieron y
no antibidtico, antes del tratamiento, se observé que fue mayor el promedio, en
aquel que recibi6 el medicamento; aunque entre los dos grupos no hubo
diferencias estadisticamente significativas, posterior al tratamiento. Lo anterior
nos muestra que el trabajo mecéanico realizado sobre las superficies dentales y las
bolsas periodontales y el uso del antibiético, como coadyuvante mejora los
resultados clinicos bucales; ya que de los 38 pacientes que presentaron
enfermedad periodontal al inicio del protocolo, 33 obtuvieron mejorias clinicas y
por consiguiente se tomaron como sanos, por la reduccién de movilidad dental y la
ausencia de sangrado, resultados que coinciden con los estudios de Zamora et.

Al.** 2009 y Grossi et. Al.>2 1997.

En el estudio realizado por Zamora et. Al.** 2009, se administré6 amoxicilina
con acido clavulanico a 9 pacientes sanos sistémicamente, tomando en cuenta el
indice de sangrado, el gingival, la movilidad dentaria, el nivel de insercién y el

indice de placa, los cuales obtuvieron una mejoria clinica representativa.
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Coincidiendo con los resultados clinicos y con el tratamiento mecéanico
otorgado, excepto en el antibidtico; Grossi et. Al.°> 1997, evaluaron a 113
Americanos con enfermedad periodontal y con DM2; los dividid en 5 grupos y a
uno de ellos le realiz6 ultrasonico y curetajes combinado con doxiciclina sistémica.
Este grupo obtuvo mejores resultados aunque los niveles de hemoglobina glicada

volvieron a los iniciales y después de cierto tiempo empeoraron.

En nuestro estudio fue utilizada la amoxicilina y el acido clavulanico de
manera sistémica y no algun derivado de la tetraciclina como en el estudio

.,°% o por lwamotto et. Al.*® 2001, éste Gltimo, utiliz6

efectuado por Grossi et. A
minociclina de manera local en 13 pacientes con DM2; ya que la presencia de
tetraciclinas expone al paciente con diabetes mellitus con mayor promedio de
HbAlc a una sobreinfeccion como la candidiasis. De igual manera, como en los

estudios mencionados, se obtuvo la reduccién de la HbA1lc.

En todos los estudios realizados, el objetivo principal es reducir los niveles
de HbAlc en los pacientes con Diabetes Mellitus por medio del tratamiento de la
enfermedad periodontal y a su vez devolver el estado de salud del periodonto;
tratando de encontrar la relacion bidireccional entre estos dos. Sin embargo se han
obtenido diferentes resultados, tanto satisfactorios como lo contrario, ya sea por
los tipos de diabetes incluidos en los estudios, como por el tratamiento otorgado al
paciente y muchas veces sin tomar en cuenta a la region y poblacion o estilo de

vida de las personas.

En este estudio se tomo en cuenta la evaluacion multidisciplinaria del
paciente, desde el estado emocional. medicamentos prescritos para el control de la
DM2, la dieta sugerida, y estatus socioeconOmico, ya que recaen directamente

sobre el aprendizaje de la enfermedad padecida.
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12. Conclusion

1. La investigacion demostrd que los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 y con
niveles de HbAlc por arriba del 7% tienen mayor prevalencia a presentar
enfermedad periodontal; pero si se da tratamiento no quirdrgico periodontal, se

puede ayudar a reducir los niveles de glucosa en sangre.

2. Otra conclusion fue el resultado exitoso de las platicas sobre educacion bucal
tanto individual como grupal, ya que ayudaron a reducir significativamente los

porcentajes de placa bacteriana en los pacientes.

3. Existe una relacion bidireccional entre la presencia de niveles elevados de HbAlc
y de enfermedad periodontal. A un mayor porcentaje de HbAlc existe una mayor
prevalencia del desarrollo de complicaciones por la respuesta proinflamatoria;
como la enfermedad periodontal. Al haber un establecimiento de la enfermedad
periodontal, existe una mayor tendencia a elevar los niveles de HbAlc y por

consecuencia a un deficiente control glucémico.

4. De igual manera se demostrd que es necesaria, no solo la intervencion médica,
sino también la odontolégica para ofrecer un mejor tratamiento en el control

metabolico del paciente y periodontal.

5. La administracién de antibidtico sistémico, adicional al tratamiento periodontal

no quirdrgico, dio como resultado una mejoria periodontal.
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13. Recomendaciones

1. Otorgando una intervencion oportuna y adecuada a los pacientes con
enfermedad periodontal, ayuda a la reduccion de los niveles de HbAlc y al

establecimiento de la salud periodontal en el paciente con DM.

2. Son necesarias las campafnas de salud bucal enfocadas a los pacientes con
Diabetes Mellitus, ya que la mejor manera para el control glucémico, sus
complicaciones y enfermedades periodontales, es la prevencion. Con estas
acciones se lograria reducir las consecuencias que se presentan por la
enfermedad periodontal, como la pérdida de los 6rganos dentarios, afectando
tanto al sistema digestivo como al econdémico, por la inversién que se haria en la

realizacion de las intervenciones periodontales y protésicas.

3. Se debe enfatizar que son necesarias las interconsultas multidisciplinarias para

la obtencién de un mejor resultado.
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15. Anhexos

Carlon Graef Femandez 154 Col. Thaxals Santa Fe
Cusjsmalpa de Marelos 05300 Mexico, DF * AT
Tel 11031600 Lic. Sanitaria 15001030

México D.F. a de de 20

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION
AUTORIZACION PARA PROCEDIMIENTOS BUCALES

Numero de Expediente:

Domicilio:

Calle No Cal. Delegacion o Municipio C.P. Cludad Telefono

Edad: Sexo’ Estado Civil: Ocupacion:

Nombre del representante legal o familiar responsable:

Apeliido Paterno Apellido Materno Nombre(s)

Parentesco del representante legal o familiar responsable con el paciente:

Quien suscribe la presente, solicito y autorizo el{la) Cirujano(a) Denti: o
a quien él considere pertinente, para que con ia asistencia del personal de salud de la Clinica Amistad del Centio Médicu ABC Santa Fe de The American
British Cowdray Medical Center, IAP, me (le) practiquen (al paciente) el procedimiento bucal que a continuacion se indica para el tratamiento de la enfermedad
bucal que padezco (padece el paciente) y que también a continuacion se cita; autonzando igualmente a que se me (le) practiquen (al paciente) los examenes y
procedimientos complementarios que se requieran, dentro de los limites del nivel resolutivo de la Clinica ABC Amistad.

Diagnaéstico:

Procedimiento bucal:

Se me ha explicado la naturaleza de los procedimientos bucales que se me (le) practicaran (al paciente), los beneficios esperados de dichos procedimientos, las
molestias que puedo (el paciente puede) tener durante el tratamiento o como consecuencia de los mismos, asi como sus riesgos y efectos secundarios, conforma
a lo siguiente:

Beneficios esperados:

Riesgos y efectos secundarios:

El Cirujano(a) Dentista me ha explicado que para el problema bucal que presento (presenta el paciente), existen otras allernalivas de tratamiento, mismas que a
continuacién se indican. Sin embargo, el procedimiento ha sido considerado como la mejor opcion para mi (el paciente). También he sido informado de que el
tratamiento de mi (el) problema bucal que presento (presenta el paciente) debe atenderse de forma:

Urgente ( ) /Prioritaria ( )/Electiva( ).
Alternativas de tr

Comprendo y reconozco que no se me ha asegurado ni garantizado que los resultados del procedimiento que por este conducto autorizo, necesariamente
alcancen los beneficios esperados; asimismo, que para su realizacion, podra ser necesaria la aplicacién de anestesia por el (la) Cirujano(a) Dentista o bajo la
direccion de quien él considere pertinente 6 de quien él asi lo indique, lo cual desde este momento autorizo, manifestando que he sido debidamente
informado de los riesgos que esto implica y los acepto.

Se me ha explicado que durante el procedimiento autorizaco pueden presentarse imprevistos, por consiguiente ante cualquier contingencia o urgencia durante el
mismo, solicito y autorizo al Cirujano(a) Dentista 6 a quien &l considere pertinente, que realice los procedimientos que considere necesario en ejercicio de su
juicio y experiencia profesional, para la proteccion de mi (la] salud ¢ la de mi paciente.

Entiendo el contenido de este documento y toda vez que el (la) Cirujano(a) Dentista ha respondido todas mis preguntas referentes a mi (el) padecimiento bucal
(del paciente), al procedimiento autorizado y a este documento, extiendo el presente consentimiento, en la Ciudad de México, Distrito Federal, en la fecha arrita
anotada.

Nombre completo y firma del Paciente o del representante Nombre completo y firma del Cirujano(a) Dentista
Legal/familiar responsable del paciente.

Testigo.
Nombre completo y firma

Anexo 1. Consentimiento informado "uente directa
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Fuente directa

Anexo 2. Periodontograma
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Control Persona de Placa Bacteriana
Nombre del Paciente: ALEJANDRA ALVAREZ GARCIA

nz|222

@®® DOC ®®®'

% S655666608,

“@@@@@

PR R

Porcentaje: “68 % Fecha: 710/11/2010 09:23:46 a.m. 5

Total de Dientes: 729 4 Total de Caras: "116 4 Total de Caras Tefidas: " 79

Anexo 3. Control Personal de Placa del registro electrénico e @recte
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REGLAMENTO de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud

TITULO SEGUNDO
De los Aspectos Eticos de la Investigacién en Seres Humanos
CAPITULO |
Disposiciones Comunes

ARTICULO 13.-En toda investigacion en la que el ser humano sea sujeto de estudio, deberan
prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la proteccion de sus derechos y bienestar.

ARTICULO 14.- La Investigacion que se realice en seres humanos debera desarrollarse conforme
a las siguientes bases:

I. Se ajustara a los principios cientificos y éticos que la justifiquen;

Il.- Se fundamentara en la experimentacion previa realizada en animales , en laboratorios o en
otros hechos cientificos.

I1l.- Se debera realizar sélo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda obtenerse
por otro medio idoneo;

IV.- Deberan prevalecer siempre las probabilidades de los beneficiados esperados sobre los
riesgos predesibles;

V.- Contara con el consentimiento informado y por escrito del sujeto de investigacién o su
representante legal, con las excepciones que este Reglamento senala;

VI.- Debera ser realizada por profesionales de la salud a que se refiere el articulo 114 de este
Reglamento, con conocimiento y experiencia para cuidar la integridad del ser humano, bajo la
responsabilidad de una instituciéon de atencion a la salud que actie bajo la supervision de las
autoridades sanitarias competentes y que cuente con los recursos humanos y materiales
necesarios, que garanticen el bienestar del sujeto de investigacion;

VII. Contara con el dictamen favorable de las Comisiones de Investigacion, Etica y la de
Bioseguridad, en su caso, y

VIIl. Se llevara a cabo cuando se tenga la autorizacion del titular de la institucién de atencion a la
salud y, en su caso, de la Secretaria, de conformidad con los articulos 31, 62, 69, 71, 73, y 88 de
este Reglamento.

ARTICULO 15.- Cuando el disefo experimental de una investigacién que se realice en seres
humanos incluya varios grupos, se usaran métodos aleatorios de seleccion para obtener una
asignacion imparcial de los participantes en cada grupo y deberan tomarse las medidas pertinentes
para evitar cualquier riesgo o dafo a los sujetos de investigacion.
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ARTICULO 16.- En las investigaciones en seres humanos se protegera la privacidad del individuo
sujeto de investigacion, identificandolo solo cuando los resultados lo requieran y éste lo autorice.

ARTICULO 17.- Se considera como riesgo de la investigacién a la probabilidad de que el sujeto de
investigacion sufra algun dafo como consecuencia inmediata o tardia del estudio. Para efectos de
este Reglamento, las investigaciones se clasifican en las siguientes categorias;

I.- Investigacion sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion
documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervencién o modificacién
intencionada en las variables fisioldgicas, psicoldgicas y sociales de los individuos que participan
en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes
clinicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta;

Il. Investigacion con riesgo minimo: Estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos a través
de procedimientos comunes en examenes fisicos o psicoldgicos de diagndsticos o tratamiento
rutinarios, entre los que se consideran: pesar al sujeto, pruebas de agudeza auditiva;
electrocardiograma, termografia, coleccion de excretas y secreciones externas, obtencion de
placenta durante el parto, coleccién de liquido amnidtico al romperse las membranas, obtencion de
saliva, dientes deciduales y dientes permanentes extraidos por indicacién terapéutica, placa dental
y calculos removidos por procedimiento profilacticos no invasores, corte de pelo y ufias sin causar
desfiguracion, extraccion de sangre por puncién venosa en adultos en buen estado de salud, con
frecuencia maxima de dos veces a la semana y volumen maximo de 450 MI. en dos meses,
excepto durante el embarazo, ejercicio moderado en voluntarios sanos, pruebas psicolégicas a
individuos o grupos en los que no se manipulara la conducta del sujeto, investigacién con
medicamentos de uso comun, amplio margen terapéutico, autorizados para su venta, empleando
las indicaciones, dosis y vias de administracion establecidas y que no sean los medicamentos de
investigacion que se definen en el articulo 65 de este Reglamento, entre ofros, y

.- Investigacion con riesgo mayor que el minimo: Son aquéllas en que las probabilidades de
afectar al sujeto son significativas, entre las que se consideran: estudios radiolgicos y con
microondas, ensayos con los medicamentos y modalidades que se definen en el articulo 65 de
este Reglamento, ensayos con nuevos dispositivos, estudios que incluyan procedimientos
quirurgicos, extraccion de sangre 2% del volumen circulante en neonatos, amniocentesis y otras
técnicas invasoras o procedimientos mayores, los que empleen métodos aleatorios de asignacién a
esquemas terapéuticos y los que tengan control con placebos, entre otros.

ARTICULO 18.- El investigador principal suspendera la investigacién de inmediato, al advertir
algun riesgo o dafno a la salud del sujeto en quien se realice la investigacion. Asimismo, sera
suspendida de inmediato cuando el sujeto de investigacion asi lo manifieste.

ARTICULO 19.- Es responsabilidad de la institucion de atencion a la salud proporcionar atencion
médica al sujeto que sufra algun dano, si estuviere relacionado directamente con la investigacion,
sin perjuicio de la indemnizacién que legalmente corresponda.

ARTICULO 20.- Se entiende por consentimiento informado el acuerdo por escrito, mediante el cual
el sujeto de investigacion o, en su caso, su representante legal autoriza su participacion en la
investigacion, con pleno conocimiento de la naturaleza de los procedimientos y riesgos a los que
se sometera, con la capacidad de libre eleccién y sin coaccién alguna.
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ARTICULO 21.- para que el consentimiento informado se considere existente, el sujeto de
investigacion o, en su caso, su representantes legal debera recibir una explicacién calara y
completa, de tal forma que pueda comprenderla, por lo menos, sobre los siguientes aspectos:

I. La justificacion y los objetivos de la investigacion;

Il. Los procedimientos que vayan a usarse y su propdsito, incluyendo la identificacion de los
procedimientos que son experimentales;

lll. Las molestias o los riesgos esperados;
IV. Los beneficios que puedan observarse;
V. Los procedimientos alternativos que pudieran ser ventajosos para el sujeto;

VI. La garantia de recibir respuesta a cualquier pregunta y aclaracion a cualquier duda acerca de
los procedimientos, riesgos, beneficios y otros asuntos relacionados con la investigacion y el
tratamiento del sujeto;

VII. La libertad de retirar su consentimiento en cualquier momento y dejar de participar en el
estudio, sin que por ello se creen prejuicios para continuar su cuidado y tratamiento;

VIII. La seguridad de que no se identificara al sujeto y que se mantendra la confidencialidad de la
informacion relacionada con su privacidad;

IX. El compromiso de proporcionarle informacién actualizada obtenida durante el estudio aunque
ésta pudiera afectar la voluntad del sujeto para continuar participando;

X. La disponibilidad de tratamiento médico y la indemnizacién a que legalmente tendria derecho,
por parte de la institucion de atencion a la salud, en el caso de dafos que la ameriten,
directamente causados por la investigacion, y

XI. Que si existen gastos adicionales, éstos seran absorbidos por el presupuesto de la
investigacion.

ARTICULO 22.- El consentimiento informado debera formularse por escrito y debera formularse
por escrito y debera reunir los siguientes requisitos:

I. Sera elaborado por el investigador principal, indicando la informacién sefialada en el articulo
anterior y de acuerdo a la norma técnica que emita la Secretaria;

Il.- Sera revisado y, en su caso, aprobado por la Comision de Etica de la institucién de atencién a
la salud;

.- Indicara los nombres y direcciones de dos testigos y la relacion que éstos tengan con el sujeto
de investigacion;
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IV. Debera ser firmado por dos testigos y por el sujeto de investigacion o su representante legal, en
su caso. Si el sujeto de investigacidn no supiere firmar, imprimira su huella digital y a su nombre

firmara otra persona que él designe, y
V. Se extendera por duplicado, quedando un ejemplar en poder del sujeto de investigacion o de su

representante legal.

Anexo 4. Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de la Investigacion para la
Salud
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16. ABREVIATURAS

ADA: Asociacion Americana de Diabetes

AGE's: Productos finales de la glucosilacion avanzada
DM: Diabetes Mellitus

DM1.: Diabetes Mellitus tipo 1

DM2: Diabetes Mellitus tipo 2

ENEC: Encuesta Nacional de Enfermedades Croénicas
ENSA: Encuesta Nacional de Salud

IL-1: Interleucina 1

TNF-a: Factor de Necrosis Tumoral alfa
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