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RESUMEN

La periodontitis se denomina a los. padecimientos inflamatorios de origen bacteriano que
afecta a la encia, hueso alveolar, cemento y ligamento periodontal, mismos que
constituyen el soporte del diente. Es una de las complicaciones mas frecuentes de la
cavidad bucal, la causa principal de esta enfermedad es la presencia del biofilm
bacteriano y la respuesta inmunolégica. Es por esto.que en pacientes diabéticos no
controlados y controlados pero con mala higieﬁe bucal, la presencia de bolsas

periodontales, inflamacion y pérdida 6sea puede ser mayor.

Por ser un tema de importancia realizamos este proyecto con el objetivo de establecer la
diferencia en los cambios sobre la adherencia cervical en la periodontitis crénica de
pacientes con diabetes de tipo 2 comparados con pacientes no diabéticos, que acudieron

al Hospital Hermilio Valdizan Huanuco en el afio 2014.

Encontrando como resultado del total de pacientes con diabetes tipo 2 el 53,3%
presentan una consistencia gingival fibrética y el 53,3% de pacientes que no presentan
diabetes tienen una consistencia gingival edematosa no existiendo una diferencia

significativa p=0,715.

En cuanto al sangrado de las encias el 53,3% de pacientes con diabetes tipo 2
presentaron sangrado al sondaje mientras el 53,3% de pacientes no diabéticos no
mostraron sangrado, existiendo una diferencia significativa de p=0,003. Con respecto al

exudado gingival, el 40% de los pacientes con diabetes tipo 2 mostraron presencia de



exudado mientras que el grupo de control de pacientes sin diabetes presentaron 100% de

ausencia de exudado, esto indica que hay una diferencia significativa de p=0,006.

En el caso de tipo de reabsorcion dsea alveolar el 93,35% de los pacientes con diabetes
tipo 2 presentan un tipo de reabsorcion ésea vertical, y el 66,7% de pacientes sin
diabetes presentan reabsorcidn 6sea horizontal, mostrando una diferencia significativa
de p=0,001. Los valores encontrados en la medida de UCE-MG, el 53,3% de los
pacientes con diabetes presentan una medida de UCE-MG de 1-2mm y un 86,7% de los
pacientes sin diabetes presentan una medida de UCE-MG de 1-2mm gxistiendo una
diferencia significativa de p=0,005. En el grado de movilidad dental el 53,3% de los.
pacientes con diabetes tipo 2 presentan una movilidad dental de grado I (0-1mm) y un
66,7% de pacientes sin diabetes no presentan movilidad dental, existiéndo una diferencia
significativa p=0,001. En los valores de la medida de NAC, el 100% de los pacientes
con diabetes tipo 2 preéentan una medida de NAC entre 3-6 mm y un 60% de los
pacientes no diabéticos presentan una medida de NAC entre 3-6 mm, existiendo una
diferencia significativa de p=0,007. En cuanto al grado de reabsorcion osea alveolar, el
53,3% de pacientes diabéticos presentaron un grado de reabsorcion d6sea moderada
(tercio medio) y el 53,3% de los pacientes sin diabetes presentan una reabsorcion dsea
leve (tercio cervical), existiendo una diferencia significativa de p=0,04. Concluyendo
que si existe una diferencia en las caracteristicas de la adherencia cervical en los

pacientes con diabetes tipo 2 comparado con los no diabéticos.



SUMARY

Periodontitis is referreci to bacterial inflammatory conditions that affect the gingiva,
alveolar bone, cementum and periodontal ligament, themselves constituting the support
of the tooth. It is one of the most frequent complications of the oral cavity, the main
cause of this disease is the presence of bacterial biofilm and the immune response. That
is why in uncontrolled and controlled but with poor oral hygiene diabetic patients, the

presence of periodontal pockets, inflammation and bone loss'may be greater

As a matter of importance undertake this project with the aim of establishing the
difference in the changes of the cervical adherence in chronic periodontitis patients with
type 2 diabetes compared with non diabetic patients who attended the Hermilio Valdizan

Huéanuco Hospital in the year 2014.

Finding result of all patients with type 2 diabetes 86.7% have a gummy consistency

fibrotic and 53.3% of patients without diabetes have an edematous gingival consistency.

As for bleeding gums 53.3% of patients with type 2 diabetes showed bleeding on
probing while 53.3% of nondiabetic patients showed no bleeding, there is a significant
difference of p = 0.003. Gingival exudate in 40% of patients with type 2 diabetes
showed presence of exudate while the control group of patients without diabetes had

100% absence of exudate, this indicates a significant difference p = 0.006.

Regarding the type of the alveolar bone resorption 93.35% of patients with type 2
diabetes are vertical bone resorption type and 66.7% of patients without diabetes are

horizontally bone resorption, showing a signiﬁcant difference p = Regarding 0,001.En



UCE-MG values, 53.3% of patients with diabetes have a measure 1-2mm UCE-MG and
86.7% of patients without diabetes are a measure of UCE- 1-2mm MG exist a significant
difference of p = 0.005. On the degree of tooth mobility 53.3% of patients with type 2
diabetes have grade I tooth mobility (0-lmm) and 66.7% of patients without diabetes
have no tooth mobility, there is a significant difference p = 0,001.En values as NAC,
100% of patients with type 2 diabetes have a measure of NAC 3-6 mm and 60% of non-
diabetic patients present a measure of NAC 3-6 mm, there is a significant difference p =
0.007. Regarding the degree of alveolar bone resorption, 53.3% of diabetic patients had
a moderate degree of bone resorption (fniddle third) énd 53.3% of patients without
diabetes have mild bone resorption (cervical third), there a significant difference of p =
0.04. Concluding that if there is a difference in the characteristics of the cervical

adherence in patients with type 2 diabetes compared with non-diabetics.
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INTRODUCCION

La periodontitis crénica comienza como una gingivitis inducida por placa, lesion
reversible que, si no se trata, puede evolucionar hacia la periodontitis crénica, las
lesiones asociadas con la periodontitis crénica influyen perdidas de insercion y hueso y

se considera irreversible.?’

Las caracteristicas clinicas de la periodontitis crénica incluyen sintomas corhol)
alteraciones de color, la textura y el volumen de la encia marginal 2) sangrado durante el
sondeo(SS) de la zona de la bolsa gingival, 3) menor resistencia de los tejidos
marginales blandos al sondeo (aumento de la profundidad de la bolsa o formacion de la
bolsa periodontales, 4) perdida de nivel de insercién con el sondeo, 5) retraccion del
margen gingival, 6) perdida de hueso alveolar, 7) exposicion de la furcacion radicular, 8)

aumento de la movilidad dentaria y finalmente exfoliacion de los dientes.*

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metaboélicos frecuentes que
comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios tipos diferentes de diabetes
mellitus debido a una compleja interaccion entre genética, factores ambientales y
eleccion respecto al modo de vida. Dependiendo de la causa de la DM, los factores que
contribuyen a la hiperglucemia pueden ser descenso de la secrecion de insulina,

decremento del consumo de glucosa o aumento de la produccion de esta.

La DM de tipo 2 es un grupo heterogéneo de trastornos que se suelen caracterizar por

grados variables de resistencia a la insulina, trastorno de la secrecién de esta y aumento



de la produccién de glucosa. Diversos mecanismos genéticos y metabolicos de la accién

de la insulina, su secrecién, o ambas, generan el fenotipo comiin de la DM de tipo 2.2

La periodontitis y la diabetes son dos patologias que se relacionan y la mayoria de la
poblacion las padece, existe diferentes investigaciones que demostraron la relacion entre
estas dos enfermedades en la cual la enfermedad sistémica potencia las manifestaciones
clinicas de la periodontitis, aunque, el esfuerzo para el entendimiento del
comportamiento clinico ain no ha terminado de ser estudiado, por lo que surge la
necesidad de seguir investigando el comportamiento de estas enfermedades para
encontrar la mejor manera de hacer una intervencion terapéutica idonea que repercufa en

el mantenimiento de la salud de las personas.'*



CAPITULO L.
PROBLEMA DE INVESTIGACION
1.1 IDENTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
La Diabetes es una enfermedad que afecta el metabolismo, con especial incidencia

en el metabolismo de los hidratos de carbono, caracterizada por hiperglucemia como
resultado de un déficit en la secreciéon y/o acciéon de la insulina que predispone a
complicaciones micro y macrovasculares. *

| La diabetes mellitus es la enfermedades no contagiosas (ENC) mas frecuentes del

mundo. 2

Los célculos mas recientes de la FID indican que el 8,3% de los adultos 382 millones
- de personas tienen diabetes, y el nimero de personas con la enfermedad se incrementara
en mas de 592 millones en menos de 25 afios. Sin embargo, con 175 millones de casos
no diagnosticados actualmente, una gran cantidad de personas con diabetes van a
desarrollar progresivamente complicaciones de las que no son conscientes. Por otra
parte, con el 80% del nimero total de afectados que viven en paises de ingresos medios
y bajos, donde la epidemia se esta acelerando a un ritmo alarmante, las ultimas cifras del
Atlas de la Diabetes de la FID proporcionan una indicacion preocupaﬁte del impacto
futuro de la diabetes como una de las principales amenazas para el desarrollo mundial.
La mayoria de los 382 millones de personas con diabetes tiene entre 40 y 59 afios, y el
80% de ellas vive en paises de ingresos medios y bajos. Todos los tipos de diabetes
aumentan, en particular la diabetes tipo 2, el nimero de personas con diabetes casi se

duplicara en el afio 2035.



Tanto en términos humanos como financieros, la carga de la diabetes es enorme.
Provoca 5,1 millones de muertes y ha representado unos 548.000 millones de ddlares en
gastos de salud (11% del gasto total en todo el mundo) en 2013.

El panorama eé igualmente preocupante en América Central y del Sur, donde se
prevé que la poblacién con diabetes aumente en un 60% en el afio 2035.°

En el Pert esta se estima en 5,5 %. La magnitud de la misma estd en aumento,
debido al incremento de factores como la obesidad, el sobrepeso, el sedentarismo y los
hébitos inadecuados de alimentacion. E1'91,1 % de los casos registrados al I Semestre de
2013 corresponden a DM tipo 2, el_ 1,7 % corresponde a DM tipo 1, el 1,0 % a diabetes
gestacional y un 5,8 % corresponde a casos en los cuales no se ha especificado el tipo de
diabetes. Si asumimos que estos casos corresponden a diabetes tipo 2, considerando que
en la historia clinica consta solo el diagndstico de diabetes (sin especificar), los casos de

diabetes tipo 2 constituirian el 96,9 % de los casos notificados.*

La condicion de Salud Bucal en el Peru, atraviesa una situacidn critica debido a la alta
prevalencia de enfermedades Odontoestomatoldgicas, tenemos asi que la prevalencia de
caries dental es de 90%, enfermedad periodontal 85% y mal oclusion 80%,

constituyendo un problema de salud publica.’

La periodontitis y la diabetes son dos patologias que se relacionan y la mayoria de la
poblacion las padece, existe diferentes investigaciones que demostraron la relacion entre
estas dos enfermedades en la cual la enfermedad sistémica potencia las manifestaciones

clinicas de la periodontitis, aunque, el esfuerzo para el entendimiento del



comportamiento clinico aiin no ha terminado de ser estudiado, por lo que surge la
necesidad de seguir investigando el comportamiento de estas enfermedades para
encontrar la mejor manera de hacer una intervencion teraﬁéutica idonea que repercuta en
el mantenimiento de la salud de las personas. Siéndo por tanto el propdsito de aportar un
topico adicional de entendimiento de ia enfermedad que oriente el diagnéstico, .el plan

de tratamiento y la evolucion consiguiente.

1.2 DELIMITACION DE LA INVESTIGACION
Se sabe hoy en dia que la enfermedad periodontal posee determinados factores de
riesgo que van a modular la susceptibilidad del hospedador a padecer dicha enfefmedad,
estos han sido clasificados en locales y sistémicos. entre los factores locales. se
encuentran los patdgenos orales, el limitado control de placa, maloclusién, anatomia
defectuosa, tratamientos dentales como restauraciones, protesis e incluso tratamiento
ortodontico sin consideracidn periodontal, estos contribuyen a facilitar el depdsito de
placa, aumentando el numero de bacterias y por tanto la inflamaciéon de tejido
periodontal, entre los factores sistémicos encontramos a los desérdenes endocrinos,
hipertension, consumo de tabaco, embarazo, estrés, factores hereditarios, desérdenes
nutricionales e inmunosuprimidos que aumentan la susceptibilidad del paciente a sufrir
enfermedad periodontal.
Este trabajo de investigacion se ha delimitado a realizar un estudio de andlisis clinico
en pacientes diabéticos tipo 2 y no diabético con periodontitis crénica, que permita su

mejor comprension aplicativa con los conocimientos cientificos ya existente.



1.3 FORMULACION DEL PROBLEMA
PROBLEMA PRINCIPAL.
¢(Cudl es la diferencia en los cambios sobre la adherencia cervical en la periodontitis
crénica de pacientes con diabetes de tipo 2 comparados con pacientes no diabéticos,

que acuden al Hospital Hermilio Valdizan Hudnuco 2014?
PROBLEMA ESPECIFICO.

- ¢Cudles son los cambios clinicos sobre la adherencia cervical en la
periodontitis crénica de pacientes diabéticos tipo 2?
- (Cudles son los cambios clinicos sobre la adherencia cervical eﬁ la
periodontitié cronica de pacientes no diabéticos?
- ¢(Cuales son los cambios radiogréﬁcos sobre la adherencia cervical en la
- periodontitis cronica de pacientes diabéticos tipo 2?
- ¢(Cuéles son los cambios radiograficos sobre la adherencia cervical en la

periodontitis crénica de pacientes no diabéticos?
1.4 FORMULACION DE OBJETIVOS:
OBJETIVO GENERAL

Establecer la diferencia en los cambios sobre la adherencia cervical en la
periodontitis crénica de pacientes con diabetes de tipo 2 comparados con
pacientes no diabéticos, que acuden al Hospital Hermilio Valdizan Huanuco

2014



OBJETIVO ESPECIFICO

Analizar los cambios clinicos sobre la adherencia cervical en la periodontitis

cronica de pacientes diabéticos tii)o 2.

- Analizar los cambios clinicos sobre la adherencia cervical en la periodontitis
crénica de pacientes no diabéticos

- Identificar los cambios radiograficos sobre la adherencia cervical en la
periodontitis cronica de pacientes diabéticos tipo 2?

- Identificar los cambios radiograficos sobre la adherencia cervical en la

periodontitis crénica de pacientes no diabéticos?

1.5 JUSTIFICACION E IMPORTANCiA DE LA INVESTIGACION.

El conocimiento de las distintas manifestaciones clinicas de la diabetes es de
gran importahcia para el odontdlogo, ya que permite reconocer o sospechar de la
presencia de esta enfermedad sistémica, y asi indicar a los pacientes los examenes
auxiliares pertinentes para poder descartar o contribuir a detectar nuevos casos de
diabetes mellitus. Asimismo, el profesional que brinda atencién odontoldgica a pacientes
diabéticos debe ser capaz de proporcionar servicios adecuados, que no ponga en riesgo

la salud del paciente.

En los pacientes diabéticos no controlados la hiperglicemia tiene implicaciones

sobre la respuesta del huésped y afecta la microbiota regional. Esto puede influir en el



desarrollo de enfermedad periodontal y de caries dental, sobre todo en los pacientes con

diabetes tipo 2 no controlados.

Es de utilidad la investigacion del presente tema, para entender el

comportamiento de la enfermedad de los pacientes con diabetes tipo 2 en comparacion

con los pacientes que no sufren de diabetes pero que si tienen la enfermedad periodontal

crénica, para que asi se pueda dar los adecuados tratamientos

El estudio tiene como beneficio para la sociedad ya que podremos concientizar a

los pacientes para evitar las complicaciones de la diabetes relacionados a los problemas

bucales para que puedan tener una vida adecuada.

1.6 LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION.

Para el estudio se tendran en cuenta las siguientes limitaciones:

>

>

>

Escaso financiamiento por las instituciones publicas y privadas.

Falta de antecedentes relacionados al tema directamente.

Escasa colaboracion de los pacientes que aiin no comprenden

Falta de equipos de rayos X en buen estado del servicio de odontologia del
hospital donde se ejecuto el estudio.

Pacientes diabéticos que acudian al hospital eran foraneos y no pudieron

colaborar en el estudio



CAPITULO IL
MARCO TEORICO
2.1. ANTECEDENTES DE ESTUDIOS REALIZADOS.
ANTECEDENTES INTERNACIONALES

SANTES F. ® Prevalencia de Enfermedad Periodontal en pacientes diabéticos del Centro
de Salud Urbano Manuel Avila Camacho Poza Rica, Veracruz.

El objetivo principal de este trabajo de investigacion fue determinar la prevalencia de
enfermedad periodontal en pacientes diabéticos de 38 a 77 afios de edad del Centro de
salud urbano “Manuel Avila Camacho” de la ciudad de Poza Rica de Hidalgo; Veracruz.
Este estudio es de tipo descriptivo, prospectivo, observacional y transversal. La
periodontitis es una enfermedad de etiologia infecciosa que presenta como sintomas el
sangrado e inflamacion de encias, movilidad dentaria, recesiones gingivales, en las que
diversas enfermedades sistémicas favorecen su progresion una de ellas la diabetes
mellitus.

El presente estudio se llevé a cabo en el Centro de salud urbano “Manuel Avila
Camacho” del municipio de Poza Rica, Veracruz, el cual cuenta aproximadamente con
973 pacientes diabéticos. Para realizar este estudio se eligié una muestra de 30 personas,
entre las edades de 38 a 77 afios de edad, de ambos géneros, en donde se encontrdé una
alta prevalencia de enfermedad periodontal en 23 (77%) pacientes diabéticos. El sexo
mas afectado correspondio al género femenino ya que de 22 (100%) mujeres, 17 (77%)

de ellas presentaban enfermedad periodontal, en comparacién con el género masculino

9



que de un total de 8(100%), solo 6(75%) se encontraban afectados. Esta informacion se

obtuvo a partir de la aplicacion de un cuestionario y con la revision oral practicada.

REQUELME J. (Loja — Ecuador 2011) ” Estudio de la reabsorcién de hueso alveolar en
pacientes diabéticos Tipo 2 con periodontitis

La indagacioén se efectud con el proposito de realizar un estudio sobre la reabsorcion de
tejido 6seo alveolar en personas diabéticas tipo 2, con periodontitis, en nuestro medio.
Para ello se examind todas las piezas dentales presentes en 30 paéientes del Club de
diabéticos del Hospital Provincial General “Isidro Ayora”. Se tomé radiografias
periapicales a todas las piezas que mostraron valores alterados al examen clinico con la
sonda periodontal, para luego determinar la pérdida de hueso alveolar a lo largo de las
raices de cada diente tanto por mesial y distal.

Asi mismo previo al examen dentario se valoré los niveles de glucosa en sangre, .
realizando an;'«fllisis de glicemia capilar a cada paciente y recurriendo para dicho fin a la
utilizacion de un glucometro. Esto. permitié desarrollar mi trabajo con mayor seguridad,
sin riesgo a que se presente complicacion alguna asociada a la enfermedad sistémica que
padecen.

Los participantes del estudio fueron pacientes de sexo femenino y masculino, en edades
comprendidas entre los 40 a 79 afios de edad. Los resultados de la investigacion revelan
que:

1. En los pacientes diabéticos tipo 2 predomina la reabsorcién dsea alveolar severa en

sus piezas dentales.
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2. El sector de la boca més afectado con reabsorcién 6sea es el sextante nimero 5.

3. La periodontitis estd presente en este grupo de pacientes en sus formas moderada y
_severa.

3.Toda la informacion recolectada nos sirve para que como prdfesionales de la salud se
tome conciencia de estos dos problemas que aquejan a todos los grupos sociales, y
emprendamos de manera conjunta, médico y odontélogo campafias de salud dirigidas a
este grupo vulnerable de personas y encaminadas a brindar informacién, prevencion y
tratamiento a estas patologias; con el Ginico objetivo de poder controlarlas y tratar de

devolverles no solo su salud bucal y general sino también su salud psicologica

SAMAYOA O. (Guatemala 2011)® Caracteristicas epidemiolégicas (Clinicas,
Radiolégicas Y Microbiologicas) de la enfermedad periodontal, Con el propdsito de
establecer la prevalencia, severidad, extensidn, caracteristicas radiolégicas de la
enfermedad  periodontal, asi como la  presencia de  Actinobacillus
actinomycetemcomitans (A.a.) y Porphyromonas gingivalis (P.g.) en empleados
municipales de 22 a 45 afios de la Republica de Guatemala en el afio 2008, se seleccioné
una muestra aleatoria por conglomerados, en dos etapas, de todas las municipalidades
del pais; se incluyeron las 8 regiones contempladas por el Ministerio de Salud Publica y
Asistencia Social, de las cuales se tom6 3 Municipalidades por regién y 13 personas por
institucion, para un total de 39 personas por region y 312 por toda la Republica. Se
incluy6 unicamente a las personas que aceptaron participar mediante un consentimiento

informado y comprendido. A cada paciente se le realizé una anamnesis, un examen de la
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cavidad bucal y un examen periodontal que incluy6: dientes presentes, sondeo
periodontal (PSG), determinacién de sangrado al sondeo (SS), presencia dé factores
irritantes y movilidad dental; 6 exposiciones radiograficas y toma de muestras de placa
dentobacteriana (PDB) de las 4 areas gingivales con mayor profundidad y de las
mucosas de carrillo, lengua y regién amigdalina.

El 99.68% de los sujetos examinados present6 enfermedad periodontal. El 36.86% de los
sujetos presentd < del 16% de piezas afectadas con PSG>4mm, SS, irritantes, furcas o
movilidad. El 100% de los sujetos estudiados presenté PDB; el 91.66% presentd
calculos. El 51.3% de los pacientes presentd pér_dida de la continui‘dad de la l4mina dura,
el 57.7% present6 reabsorcion de la cresta 6sea y el 13.1% present6 ensanchamiento del
ligame;lto periodontal. El 2.05% de los pacientes presentd la bacteria (4.a).

Se concluye que la prevalencia de la enfermedad periodontal es alta, la severidad es
leve, la extensiéon es localizada. El examen radiolégico evidencié pérdida Osea. La

presencia de (4.a.) fue baja.

MAYORGA C. (Guatemala 2011).° Determinacién de las caracteristicas clinicas,
radiograficas y microbioldgicas de la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos
Tipo I y Tipo II. Se evaludé la prevalencia, severidad y extension de la enfermedad
periodontal y la prevalencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) y
Porphyromona gingivalis (P.g.) en pacientes diabéticos guatemaltecos tipo I y tipo II. Se
estudié una muestra consecutiva de 50 sﬁjetos, correspondiendo 25 a cada uno de los

tipos mencionados. Se incluy6 a todos los sujetos que llenaban los criterios de inclusién
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y que firmaron el consentimiento informado. El examen clinico comprendio el registro
de: espacios edéntulos, medicion de profundidad del surco gingival (PSG), sangrado al
sondeo, movilidad dentaria y furcas. Se tomaron radiografias intraorales y muestras de
placa intra y extracreviculares, estas ultimas luego se procesaron para A.
actinomycetemcomitans y P. gingivalis mediante la. técnica de reaccion en cadena de la
polimerésa (PCR). La prevalencia de la enfermedad periodontal entre diabéticos
guatemaltecos tipo I y tipo II fue del 76% (n=19/25) y 88% (n=22/25) respectivamente.
La severidad clinica de la enfermedad periodontal que se refiere a la categoria de
moderada en diabéticos tipo I y tipo II fue del 36% y 64% respectivamente. 76%
(n=19/25) y 92% (n=23/25) de diabéticos tipo
I y tipo II respectivamente tenian piezas afectadas con una severidad leve. La
prevalencia de los dos patdgenos periodontales fue del 56% y del 68% respectivamente;
en general la prevaleﬁcia de A. actinomycetemcomitans fue del 44% y P. gingivalis del
18%. Se conéluye que la prevalencia de la enfermedad periodontal entre los dos grupos
es alta; la severidad es moderada entre el grupo de los diabéticos tipo I y severa en los
tipo II; la extension es localizada en tipo 1 y generalizada en tipo II. En general la
prevalencia de los patégenos periodontales A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis es
baja.
MOURA DA SILVA S. (RECIFE 2010)'’ Diabetes mellitus tipo IT impacto en la salud
periodontal”. La diabetes mellitus tipo II estd aumentando de forma exponencial,
-adquiriendo proporciones epidémicas en muchos paises, especialmente en los paises en

desarrollo. El impacto social y econdémico que ha causado tanto en términos de
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prdductividad y de costos, la diabetes mellitus tipo II ha sido reconocido como un
problema de salud publica que afecta a la salud periodontal, que a su vez, en el campo de
la odontologia también. se identifica como un problema de salﬁd publica. Objetivo:
Proporcionar informacion a la comunidad cientifica actual acerca de las correlaciones
entre la diabetes mellitus tipo II y enfermedad periodontal; describir el concepto, los
datos epidemioldgicos, fisiopatologia, Diagndstico clinico y mesa de tratamiento para la
diabetes tipo II y enfermedades periodontal. Métodos: Los articulos de la biblioteca de
_base de datos se plantearon BIREME LILACS virtuales utilizando el enlace con las
palabras clave: diabetes, diabetes, la gingivitis, la périodontitis 'y la enfermedad
periodontal. Algunos libros especializados en endocrinologia, la salud publica y la
medicina que contiene casuisticas. Se consulté a los conceptos originales y / o relevantes
de la zona. Conclusiones: La diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad periodontal tienen
una alta prevalencia en poblacion. La diabetes es un factor de riesgo para la
periodontitis, la gravedad y también el resultado del tratamiento en términos clinicos

(diabetes mellitus tipo 2 repercusion en salud periodontal.
ANTECEDENTES NACIONALES:

PRETEL C. (Lima-Peri 2011)"' Relacion entre factores de riesgo y enfermedad
periodontal. Se sabe hoy en dia que la enfermedad periodontal posee determinados
factores de riesgo que van a modular la susceptibilidad del hospedador a padecer dicha
enfermedad, estos han sido clasificados en locales y sistémicos. Entre los factores

locales se encuentran los patogenos orales, el limitado control de placa, maloclusion,
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anatomia defectuosa, tratamientos dentales como restauraciones, protesis e incluso
tratamiento ortodoéntico sin consideracion periodontal, éstas contribuyen a facilitar el
deposito de placa, aumentando el numero de bacterias y por tanto la inflamacion del
tejido periodontal. Entre los factores sistémicos encontramos a los desérdenes
endocrinos, hipertension, consumorde tabaco, embarazo, estrés, factores hereditarios,
desérdenes nutricionales e inmunosuprimidos que aumentan la susceptibilidad del
paciente a sufrir enfermedad periodontal.

Este trabajo de investigacion tuvo como finalidad reconocer que la enfermedad
periodontal posee factores de riesgo que aumentan la probabilidad de que un individuo
desarrolle esta enfermedad. Por otro lado, se presenta a la enfermedad periodontal como

un factor importante a tener en cuenta en la aparicion de ciertas alteraciones sistémicas.

MONTOYA J. (Lima — Pera 2010)"* “Diabetes Mellitus y Enfermedad Periodontal”
Diabetes mellitus es una enfermedad caracterizada que comprende un grupo de
trastornos metabolicos, que afecta a diferentes 6rganos y tejidos, dura toda la vida y se
caracteriza por un aumento de los niveles de glucosa en sangre: hiperglucemia. Es
causada por varios trastornos, incluyendo la baja produccién de la hormona insulina,
secretada por las células B del pancreas, o por su inadecuado uso por parte del cuerpo,
que repercutira en el metabolismo de los carbohidratos, lipido y proteinas.

Los sintomas principales de diabetes mellitus son emisién excesiva de orina (poliuria),
aumento anormal de la necesidad de comer (polifagia), incremento de la sed (polidipsia),

y pérdida de peso sin razén aparente.
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La periodontitis por ser una infecéién cronica desencadenada por la placa dental,
estimula constantemente la respuesta inmunoldgica de los tejidos periodontales. La
posible relacion entre la periodontitis y diabetes mellitus, puede estar dada en la
respuesta inmunologica.

Los pacientes diabéticos controlados son considerados como cualquier otro paciente,
debido a que la respuesta tisular es normal, esto es totalmente contrario en lbs pacientes
diabéticos no controlados ya que ellos presentan cambios como la reduccion de. los-
mecanismos de defensa y el aumento de la susceptibilidad a infecciones que ocasionan
la vdestfuccién del tejido periodontal, como la sensacién de sequedad, xerostomia, -

alteracion en la flora de la cavidad oral, y abscesos periodontales.

PORLLES E. (Lima — Peri 2010)"? Periodontitis cronica asociada a placa bacteriana en
pacientes con enfermedad cardiovascular —aterosclerosis. Existen diversos estudios que
relacionan a las Enfermedades Cardiovasculares relacionadas a Aterosclerosis con la
Infeccion que producen las Enfermedades Periodontales, entre ellas la Periodontitis
Cronica, estos se dan por diversos mecanismos inflamatorios, de reaccion cruzada y de
entrada directa de bacterias orales al torrente sanguineo. El presente estudio tuvo la
finalidad de identificar la frecuencia y porcentaje de aquellos pacientes que tienen
Periodontitis Crdnica asociada a Placa Bacteriana en una muestra de pacientes con
Enfermedad Cardiovascular con el uso de una fuente secundaria (Historias Clinicas). Se
consultaron 172 Historias Clinicas Médicas con el debido diagndstico médico de Angina
de Pecho, Infarto de Miocardio y Enfermedad Coronaria Croénica, todas ellas del

Departamento de Cardiologia del Centro Médico Naval “Cirujano Mayor Santiago

16



Tavara”, con esta muestra se consultaron las Historias Clinicas Odontoldgicas en la cual
se observaron los siguiente resultados: 33,7% presentaban un diagndstico de
Periodontitis Crénica y 66,3% no presentaba ningin diagndstico periodontal, este
resultado se compar6 con el resultado obtenido por Lipari y col. (45%) mediante la

Prueba de Proporciones resultando una diferencia de resultados al 95% de confianza.
Dentro de los factores de riesgo para padecer Enfermedad Cardiovascular relacionada a
Aterosclérosis podemos mencionar que la Hipertension Arterial "es la - principal
enfermedad que tiene una céntidad mayor de pacientes con periodontitis seguidos de las
Dislipidemias y la Diabetes. Seglin los resultados obtenidos en el presente estudio se
concluye que existe una baja prevalencia de periodontitis crénica en pacientes con

enfermedad cardiovascular relacionada a aterosclerosis.

RENGIFO C. (Lima — Pert 2009)'* Enfermedad Periodontal y Diabetes. La diabetes
mellitus es una enfermedad metabdlica caracterizada por una anormalidad en el
metabolisfno de la glucosa, a causa de la deficiencia de insulina o por problemas en su
metabolismo, produciendo cifras elevadas de glucosa en orina y sangre. Los sintomas
principales son engrosamiento de las membranas basales de los capilares
(microangiopatias), polidipsia, poliuria, polifagia, también esta predispuesto a

infecciones y retraso a la cicatrizacion.

Los pacientes diabéticos controlados son considerados como cualquier otro paciente; en

cambio, los no controlados estin en mayor riesgo a presentar patologias como el
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agrietamiento de la mucosa oral, xerostomia, alteracion de la flora, presencia de mayor
numero de Candida albicans. Entre los signos clinicos presentes en pacientes diabéticos
no controlados tenemos: supuraciones dolorosas del margen gingival, dientes sensibles a

la percusion, abscesos periodontales recurrentes, entre otros.

Las enfermedades periodontales surgen como una respuesta autoinmune a la placa
bacteriana y estan relacionadas bidireccionalmente a factores sistémicos como la
diabetes mellitus qué son capaces de modificar su evolucion, por su parte, la enfermedad
periodontal puede influir en el metabolismo de los pacientes diabéticos poniendo su vida

en riesgo.

Los signos clinicos y radiologicos de los pacientes diabéticos son indudablemente mas
precoces e intensos, comparado con otros pacientes con problemas periodontales. El
rapido incremento de destruccion periodontal que se presenta en pacientes adultos
mayores puede ser un signo de sospecha de presentar diabetes o alguna enfermedad
sistémica, por lo cual el profesional debe recomendar practicar distintos estudios

médicos.

ALLAUCA F. (Lima-Perai 2003)."° Resorcién De Hueso Alveolar En Pacientes Diabéticos
Tipo 2 Y Pacientes No Diabéticos, Con Periodontitis Crénica, Ciudad De Lima 2003: Este
estudio se efectud con el propdsito de conocer el nivel de resorcion 6sea alveolar en las
personas diabéticas causado por periodontitis cronica, en comparacion con un grupo control,
en nuestro medio. Para ello se examinaron todas las piezas dentarias presentes en 20 pacientes

diabéticos pertenecientes al Programa de Diabetes del Servicio de Endocrinologia del Hospital
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Nacional Arzobispo Loayza e igual niimero de pacientes no diabéticos de la Clinica de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Se tomaron
radiografias periapicales utilizando la técnica de la bisectriz del angulo de todas las piezas
dentarias que mostraron una pérdida de adherencia clinica mayor o igual a 4 mm. (piezas con
periodontitis moderada y severa) para luego medir la resorcion dsea alveolar tanto en mesial y
distal. Todos los pacientes examinados fueron del sexo femenino, comprendidos entre 45 y 60
afios. Los resultados de la investigacion revelan que:

- No existe diferencia significativa en la cantidad de piezas dentarias con presencia
de resorcion 6sea alveolar entre el grupo de estudio (diabéticos tipo 2) y el grupo
control (no diabéticos).

- Existe diferencia en el grado de enfermedad periodontal, representado por la
resorcion de hueso alveolar, entre el grupo de estudio (diabéticos tipo 2) = 4.81

mm. promedio y el grupo control (no diabéticos) = 2.69 mm. promedio.

ANTECEDENTES REGIONALES

No se han encontrado estudios realizados localmente.

19



2.2 BASES TEORICAS Y CIENTIFICAS.
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Patologia Periodontal

La gingivitis marginal crénica y la periodontitis son diferentes etapas evolutivas
de la misma enfermedad, que comienza como una gingivitis marginal cronica y se

transforma en periodontitis cuando se produce la alteracion del tejido oseo.

La presencia de placa microbiana en las proximidades de Ia superficie gingival
genera una serie de cambios que se producen en 4 etapas. Las primeras tres etapas son
de gingivitis, en la cuarta aparece la lesion 6sea y el diagndstico es de periodontitis
Etapa 1

La presencia de placa bacteriana genera iniéialmente la formacion de fluido
crevicular y, en el nivel microscépico, un infiltrado pequefio, en especial de leucocitos
polimorfonucleares y algunos linfocitos. Ocurren cambios como ensanchamiento de los
pequefios capilares y vénulas, adherencia de neutrdfilos a las paredes vasculares.
Clinicamente esta etapa no tiene ninguna manifestacién. Page y Schroeder llamaron a
esta etapa la lesion inicial.

Etapa 2
En esta etapa clinicamente aparecen signos de eritema debido a la proliferacion

vascular y hemorragia al sondaje. En el nivel microscopico el infiltrado inflamatorio esta
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compuesto basicamente por linfocitos, con algunos neutréfilos, macrofagos y
plasmoéitos, y comienza a detectarse destruccion de colageno.

El examen histolégico de la encia revela una infiltracién de leucocitos en el
tejido conectivo. debajo del epitelio de union, que consta sobre todo de linfocitos (75%)
pero también se compone de algunos neutrofilos migratorios, asi como macréfagos,
células plasmaticas y células cebadas. Page y Schroeder llamaron a esta etapa lesion

temprana.

Etapa 3

Esta etapa se caracteriza clinicamente por obvias alteraciones gingivales de
forma, color, textura superficial y tendencia hemorragica, que llevan al diagnéstico de
gingivitis cronica moderada o severa. Un aspecto clave que diferencia esta lesion de la
etapa 2 es el aumento en el nimero de células plasmaticas. El epitelio de union
desarrolla prolongaciones epiteliales que protruyen hacia el tejido conectivo y la
membrana basal se destruye en algunas zonas. En el tejido conectivo las fibras colagenas
son destruidas alrededor del infiltrado de células plasméticas, neutrdfilos, linfocitos,

monocitos y células cebadas. Page y Schroeder llamaron a esta etapa lesion establecida.
Etapa 4

Comienza con alteraciones Oseas y la periodontitis se establece. Esta etapa es

llamada por Page y Schroeder lesién avanzada. '’
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Caracteristicas Clinicas De La Gingivitis

> Hemorragia Gingival

El aumento de la tendencia al sangrado por la manipulacion de instrumental o por
cepillado es caracteristico de la gingivitis. La hemorragia al sondeo es facil de detectar a
nivel clinico y; por lo tanto, es de gran valor para el diagnéstico temprano y la
prevencion de gingivitis mas avanzada.

La causa mas usual de hemorragia gingival anormal es la inflamacion crénica. La
intensidad de la hemorragia y la facilidad con que se provoca dependen de la intensidad

de la inflamacion y el sondaje.

» Cambios De Color En La Encia

El cambio de color es un signo clinico importante de la enfermedad gingival. El
color normal es rosa coral, debido a la vascularidad del tejido y la modificacién por las
capas epiteliales que estan encima. Por esta razon, la encia se torna rojiza cuando hay un
aumento en la vascularizacién, el grado de queratinizacion epitelial sé reduce o

desaparece.
> Cambios En La Consistencia De La Encia

La consistencia varia entre blanda (edematosa) a firme (fibroblastica). Por lo general

cuanto mas actiie el proceso inflamatorio, mayor fibrosis gingival se aprecia.
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» Cambios En La Textura De La Superficie De La Encia

La pérdida del puntuado caracteristico de la superficie es un signo temprano de
gingivitis. En la inflamacion crénica la superficie es lisa y brillante o firme y nodular,
dependiendo si los cambios dominantes son exudativos o fibrdticos respectivamente.

» Cambios En La Posicion De La Encia

La recesion es la exposicion de la superficie radicular por la migracion apical de la
encia. Para entender el significado de recesion, debe distinguirse entre las posiciones
real y aparente de la encia. La posicion real es el nivel adherencia epitelial del diente
mientras que la posicion aparente es el nivel del borde del margen gingival.

» Cambios En El Contorno Gingival

La gingivitis cronica comienza como un discreto aumento de tamafio (tumefaccion)
de la encia interdental, marginal o de ambas. Conforme avanza el proceso inflamatorio,
la encia marginal se redondea y el contorno de la encia interdental se vuelve romo.
Etiologia de la Gingivitis

La etiologia de la gingivitis cronica se debe a la acumulacién y maduracion de la

placa bacteriana del diente, que inicia la reaccion inflamatoria. A continuacion se citan
algunos ejemplos tipicos de los factores predisponentes:
- Célculo.
- Margenes gingivales sobresalientes de la restaurac‘ic’)n.
- Impacto y retencion de alimentps.
- - Exposicion frecuente a aziicares refinados o dulces.

- Erupcion dental.;
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Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad infecciosa que genera inflamacién de los tejidos
de soporté dental, pérdida de insercion progresiva y pérdida dsea, caracterizada por la
formacion de bolsas que pueden afectar un nimero variable de dientes y que muestra
diferentes velocidades de progresion. El Consenso de la Academia Americana de
Periodoncia (AAP, 1999) establecio las diferencias entre las formas crénica y agresiva
de la périodontitis basandose en los parametros clinicos, la composiciéon microbioldgica

de la placa dental subgingival y los aspectos inmunologicos del huésped 29

Caracteristicas Clinicas

> Color gingival

Variable.

> Consistencia gingival

Varia entre blanda (edematosa) o firme (fibrética).

> Contextura gingival

El puntuado gingival caracteristico disminuye.

> Contorno gingival

El margen gingival se redondea, anulandose la papila interdental.
» Tamaflo gingival

Aumenta discretamente.

> Posicién gingival |

El nivel de insercién gingival en el diente (epitelio de uni6n) se sitia a 3-4 mm
- apical a la unién amelocementaria.

» Tendencia al sangrado

Se observa hemorragia en el surco causada por trauma leve, sondaje y cepillado.

24



» Profundidad de sondaje

Se advierte un incremento en la profundidad de sondaje, habitualmente superior a 2
mm en la cara facial y lingual y a 3 mm en la interdental.

> Exudado

El exudado purulento es frecuente, pero no siempre aparece cuando se exprime el
contenido de la bolsa.

» Superficie dental

Suele ser rugosa, con calculos.

» Movilidad dental

Movilidad nula o un aumento moderado de la misma. ;7

Clasificacion de la periodontitis

Segun la clasificacién de la Asociacion Dental Americana basado en la severidad de la

pérdida de insercion, clasifica la periodontitis en:

Periodontitis leve.

Hallazgos clinicos:

O El sangrado al sondaje puede estar presente en la fase activa
[0 Profundidad de bolsa o pérdida de insercién de 1 a 2mm

(] Areas localizadas de recesién

[0 Posibles areas de lesion de furca clase 1.

Hallazgos radiogrdficos:

O Pérdida 6sea horizontal

25



O Ligera pérdida de séptum interdental

O El nivel de hueso alveolar estd a 1-2mm del area de la unién cemento esmalte.
Periodontitis Moderada

Hallazgos clinicos:

0 Profundidad de bolsa o pérdida de insercién de 3 a4 mm

[0 Sangrado al sondaje:

O Areas de lesion de furca grado 1 y/o 2

0 Movilidad dental de clase 1

Hallazgos radiogrdficos:

0 Pérdida.ésea horizontal o vertical

O El Nivel de hueso alveolar esta de 3 a 4 mm del 4rea de unioén cemento esmalte.
O Furcaciones radiograficas grado 1 y/o 2

O La proporcion corona raiz puede ser 1:1 (pérdida de casi 1/3 de hueso alveolar de

soporte)

Periodontitis Severa

Hallazgos clinicos:

O Profundidad de bolsa o pérdida de insercién de mas de 5 mm
0 Sangrado al sondaje

[ Areas de lesion de furca grado 2 y grado 3
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[1 Movilidad dental de clase 2 0 3
Hallazgos radiogrdficos
O Pérdida'c’)sea horizontal o vertical

0 El Nivel de hueso alveolar estd a igual o mas de 5 mm del area de unién cemento

esmalte.
O Furcas de evidencia radiogréfica

O La proporcidén corona raiz puede ser 2:1 (pérdida de 1/3 o mas de hueso alveolar de

soporte)

Seglin su localizacion la periodontitis puede ser localizada si el porcentaje de dientes

afectados es inferior al 30%, si es mayor al 30% ser4 generalizada.’

Enfermedades periodontales
Periodontitis cronica

El término de periodontitis cronica refleja un concepto tradicional de enfermedad
no curable, pero esto no quiere decir que no sea controlable.

La periodontitis crénica tiene mayor prevalencia en adultos, aunque puede
aparecer en individuos de cualquier grupo de edad, es decir se produce tanto en la
primera como en la segunda denticion.

Se puede llegar a identificar diversos signos y sintomas tales como: edema,

eritema, aumento o recesion de la encia, placa o calculo supra y subgingival, factores
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locales que aumentan el acimulo de placa, sangrando o supuracion al sondeo o
espontaneamente, mayor movilidad, apifiamiento o exfoliacién dental.

La clasificacion de la periodontitis cronica se establece en funcién de los siguientes
criterios:

1) Extension:
» Localizada: La que se presenta en menor o igual de un 30 %.
* Generalizada: La que muestra mas de un 30 % de localizaciones
afectadas. |
2) Severidad:
* Leve: Cuando la pérdida de insercion es de 1 a 2 milimetros.
+ Moderada: Cuando la pérdida de insercién es de 3 a 4 mm. |
» Severa o avanzada: Cuando la pérdida de insercion es superior o igual a

5 mm.

Periodontitis Agresiva
Es una periodontitis de inicio temprano, donde la caracteristica es la agresiva
destruccion de los tejidos periodontales. Se clasifica segiin al numero de piezas dentales

afectadas y se divide en: localizada y generalizada.

Periodontitis con manifestaciones de enfermedades sistémicas

1. Asociada con desordenes hematoldgicos (neutropenia adquirida, leucemia).

2. Asociada con desordenes genéricos (Neutropenia clinica y familiar, sindrome de
Down, sindrome de deficiencia de adherencia de leucocitos, sindrome de Papillon-
Lefévre, enfermedad de almacenamiento de glucdgeno, agranulocitosis genérica infantil,

sindrome de Cohen, hipofosfatasa)
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Enfermedades Periodontales Necrotizantes:
1. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN).

2. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN).

Periodontitis Asociada con Lesiones Endodoncicas:

1. Lesién combinada endoperiodontal.

Deformidades y Condiciones del Desarrollo y Adquiridas

1. Factores localizados al diente que modifican o predisponen_ la acumulacién de placa
que inducen enfermedad gingival y periodontitis (recesion gingival y de tejidos blandos,
factores de anatomia dentaria, restauraciones y aparatos dentales, fracturas radiculares,
reabsorcion radicular cervical y fisuras cementarias).

2. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente (recesion gingival y
de tejidos blandos, falta de encia queratinizada, vestibulo poco profundo, posicién
aberrante de frenillo/muscular, excesos gingivales).

3. Deformidades mucogingivales y condiciones de procesos edéntulos (deficiencia
horizontal/vertical), falta de tejido gingival queratinizado, agrandamiento de tejidos
blandos/gingivales, posicion aberrante de frenillo/ muscular, vestibulo poco profundo,

coloracion anormal.
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Etiologia Basica De La Enferrﬁedad Periodontal

El factor etioldgico esencial en la patologia inflamatoria periodontal es la
acumulacién y maduracion de la placa bacteriana en la proximidad del reborde gingival,
en el surco, en la bolsa o en todos ellos. Sin embargo la respuesta del tejido periodontal
del paciente a las bacterias depende de factores locales, inmunoldgicos y sistémicos.
Los factores etiolégicos de la enfermedad periodontal se dividen en dos grandes

categorias:

I.- Factores Etiologicos Locales (extrinsecos).
a.- Factores Irritantes.

1. - Factor Iniciador: Placa Bacteriana.

2. - Factores Predisponentes.

- Materia alba.

- Detritus y retencién de alimentos.

- Tincion dental.

- Calculo.

- Caries.

- Tabaco.

- Impacto de alimentos.

- Tratamiento dental deficiente.

- Higiene dental inadecuada.

- Alimentos blandos y pegajosos (consistencia de los alimentos).
b.- Factores Funcionales.

- Ausencia de piezas dentarias.

- Maloclusién.

- Movimientos linguales y respiracion bucal.

- Habitos parafuncionales.
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- Oclusi6n traumatogénica.

IL.- Factores Etioldgicos Sistémicos (intrinsecos). 17

FACTOR INICIADOR

Placa microbiana

La placa microbiana es esencial para el desarrollo de la enfermedad periodontal; por
tanto, el control de la placa es critico en el tratamiento de éstas. Se le describe como la
agregacion de bacterias que se adhieren con tenacidad a los dientes u otras superficies
bucales; aunque al principio es un agregado de bacterias, también se encuentran algunas
- células epifeliales e inﬂamatoriés; bresenta una estructura microscopica definida, con las
bacterias ordenadas en grupos o columnas de microcolonias, los espacios entre las

células y microcolonias estan comunicados por sustancias intercelulares.

a. Factores Predisponentes

Materia alba

La materia alba es un deposito blando visible formado por microorganismos,
leucocitos, proteinas de la saliva, células epiteliales descamadas y particulas
alimenticias. Al igual que la placa bacteriana, la materia alba se acumula sobre los
dientes, restauraciones, aparatos dentales y encias. Sin embargo, a diferencia de
aquélla, la materia alba es menos adherente y puede eliminarse aplicando un
pulverizador de -agua a presion, ademdas la materia alba no contiene la estructura

microbiana organizada de la placa, aunque existen pruebas de que favorece la
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produccidn y el crecimiento de diversos microorganismos potencialmente patdogenos

y causantes de la inflamacion gingival.

Cilculos
Son masas calcificadas y adherentes que se forman sobre la superficie del diente.
Pueden ser supragingivales e infragingivales, segiin se localicen por encima o por

debajo del margen gingival.

» Calculos Supragingiyales

Se define el calculo supragingival como los depdsitos calcificados que se encuentran
adheridos con fuerza a las coronas clinicas de los dientes, por encima del margen
gingival libre. Estos depdsitos son por lo general, de color blanco amarillento cuando
acaban de formarse, pero pueden oscurecerse con la edad y con la exposicion a

alimentos y tabaco.

> Calculo Subgingival

Son depésitos calcificados que se forman en la superficies radiculares por debajo del
margen gingival y que se extienden hasta el interior de la bolsa periodontal, se
compone esencialmente de placa mineralizada cubierta en su superficie externa por
placa no mineralizada, bacterias con adhesion laxa, células huésped derivadas del

recubrimiento surcal y exudado inflamatorio.
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Los célculos subgingivales son; por general, de color oscuro, negro o verdoso,
aunque a veces pueden ser blancuzcos; son densos y duros, de consistencias pétreas

y chatas; se localizan en cualquier superficie del diente.

Respirador bucal
El hébito de respirar por la boca provoca un agrandamiehto gingival marginal, de

tipo inflamatorio, localizado en vestibular del sector anterosuperior. '’
Estadios Clinicos e Histopatologicos de la Enfermedad Periodontal

Dos periodoncistas, Page y Schroeder desarrollaron un sistemavpara categorizér
los estadios clinicos e histopatologicos de las enfermedades periodontales, establecieron
cuatro estadios de cambios inflamatorios: Lesion inicial, lesi()n temprana, lesién
establecida (gingivitis) y lesién avanzada (periodontitis).

Los cambios iniciales de la encia se evidencian 2 a 4 dias después del comienzb
de la acumulacion de placa empezando con una encia sana. Los cambios principales son
una inflamacién exudativa aguda con vasculitis, exudado de liquido gingival, fibrina
extravascular, cierta pérdida del colageno perivascular y el comienzo de un infiltrado
celular inflamatorio en el epitelio de unién. Estos cambios han sido denominados como
gingivitis inicial y bajo condiciones que no sean las experimentales pueden no ser

observados.
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Dentro de los 4 a 7 dias después del comienzo de la acumulacién de placa en el
modelo experimental humano, hay una acumulacién de grandes cantidades de células
linfoides en el tejido conectivo, que constituyen hasta un 75% de la poblacion infiltrada.
La pérdida de colageno alcanza de un 60 a 70% con alteraciones citoplasmaticas en los
fibroblastos. En este momento hay cierta proliferacion del epitelio de union, atn persiste

la inflamacién exudativa aguda y la cantidad de fluido gingival sigue aumentando.

Dos a tres semanas después que la placa ha comenzado a acumularse bajo
condiciones experimentales en humanos, existe una preponderancia de plasmocitos en
los tejidos conectivoé. Sigue produciéndose la pérdida de colageno pero no hay pérdida
de hueso. El epitelio de unidn y el crevicular oral pueden proliferar, y puede formarse el
llamado “epitelio de la bolsa”. La respuesta inflamatoria se centra en la base del surco
gingival. Persistente en la lesion rasgos de la inflamacidon exudativa aguda. Estos
cambios son concordantes con la gingivitis cronica o establecida, y han sido descritos

por una cantidad de investigadores.'®
En cierto momento la gingivitis cronica puede avanzar hacia una periodontitis, que

se caracteriza por supuracion, pérdida 6sea, pérdida de insercion, formacién de bolsas,

~ movilidad dentaria y pérdida del diente. 5,
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RESORCION DEL HUESO ALVEOLAR

Muchos autores se han enfocado en esta compleja interaccion y han catalogado a
la enfermedad periodontal como una enfermedad multifactorial, la cual también esta
implicada en diferentes complicaciones sistémicas, como la enfermedad cardiovascular,

la aterosclerosis, la preeclampsia, el parto prematuro y ¢l bajo peso al nacer, entre otras.

Debido a que la pérdida de hueso alveolar es un proceso importante dentro de la
enfermedad periodontal y es la que conlleva a la pérdida dental; conocer los mecanismos
moleculares implicados en éste es muy importante desde el punto de vista de progresién

de la enfermedad, como también para establecer opciones de tratamiento.

El hueso es un tejido conectivo especializado mineralizado y altamente
vascularizado e inervado, cuenta con diferentes tipos celulares, dentro de los cuales se
encuentran dos tipos de células que participan en el proceso de remodelacion 6sea como

son el osteoblasto y el osteoclasto.

El osteoblasto es una célula que se encarga de sintetizar y secretar proteinas de
matriz extracelular de hueso, mineralizar la matriz y regular las funciones del

osteoclasto. El osteoclasto, a su vez, se encarga del proceso de resorcion dsea.
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a. Células y Mecanismos Moleculares Implicados en el Proceso de

Remodelacién Osea
Osteoblasto: Estructura y Funcion

El osteoblasto es una célula grande, dé forma poliédrica,. que se caracteriza por tener
un reticulo endopldsmico y un aparato de Golgi grandes. Proviene de células
mesenquimales y tiene una via de diferenciacion similar a la de los adipocitos y
condrocitos, se diferencia de éstos por expresar los factores de transcripcién Runx 2

(cbfa 1) y osterix.

Esta célula se encarga de formar hueso en dos fases, la primera consiste en sintetizar
y secretar proteinas de matriz extracelular de hueso como son osteonectina,
osteopontina, sialoproteina de hueso, colageno tipo I, glicoproteinas y otras proteinas
de matriz. La segunda fase consiste en la mineralizacion de esa matriz extracelular y
lo hace por la expresion y secrecion de la enzima fosfatasa alcalina. Esta célula
también secreta factores de crecimiento como son el factor de crecimiento
transformante  (TGF-p), factor de crecimiento tipo insulina I y IT (IGF I y II), factor
de crecimiento basico de fibroblastos (bFGF) y proteinas morfogénicas de hueso
(BMP), los cuales actuian de forma autocrina en la misma célula activando su
funcidn, por lo tanto en los procesos de formacién de hueso, estos factores estan

ampliamente expresados.
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Osteoclasto: Estructura y Funcion

El osteoclasto es una célula gigante multinucleada que posee un reticulo
endoplasmatico y un aparato de Golgi bien desarrollados, abundantes lisosomas,
vesiculas y mitocondrias pleomorficas. Se caracteriza por presentar dos

especializaciones de membrana que son los bordes en cepillo y las zonas claras.

Las zonas claras tienen abundantes microfilamentos de actina y expresan una
integrina denominada abf3, la cual se une con una alta afinidad a secuencias de
aminodcidos Arginina, Lisina y Aspartato de proteinas de matriz dsea como

osteopontina y sialoproteina de hueso.

Esta fuerte union permite que se selle el area de resorcién que se encuentra debajo de

los bordes en cepillo y que se conoce como laguna de Howship's.

En la membrana de los bordes en cepillo se encuentra una AT pasa de hidrogeno que
bombea protones hacia el interior de la laguna de Howship’s; concomitantemente se
secretan iones de cloro a través de canales de cloro, esto crea un ambiente lo
suficientemente acido como para permitir la disolucion de los minerales del hueso.
El osteoclasto también secreta enzimas lisosomales que degradan la sustancia
organica del hueso y cathepsina K y metaloproteinasa de matriz 9 (MMP-9) las
cuales se encargan de degradar el coldgeno tipo L. La célula también expresa y
secreta la enzima fosfatasa 4acida tartrato resistente (TRAP), la cual degrada

proteinas de matriz de hueso; esta enzima se puede marcar con inmunohistoquimica
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y sirve como un marcador de identificacion de osteoclastos tanto In Vivo como In

Vivo.

Productos de degradacion de hueso son endocitados a través de la porcion central de
los bordes en cepillo por vesiculas trancitoticas y son exocitados en el dominio

secretor funcional.

Esta célula también expresa ampliamente receptores de calcitonina, la calcitonina es
una enzima que inactiva el proceso de resorcion dsea en el osteoclasto y expresa una
proteina de membrana de 7 hélices a-denominada DC-STAMP, la cual permite una
unién fuerte entre osteoclastos precursofes uninucleares que conduce a su fusion y

diferenciacion en un osteoclasto multinucleado.

El osteoclasto proviene de linea hematopoyética del linaje monocito/macréfago,
estas células progenitoras se diferencian en un osteoclasto precursor y estas células
precursoras sevunen fuertemente por la interaccion de la proteina DC-STAMP lo que
conduce a la fusion de estas células y diferenciacion hacia una célula multinucleada
la cual se puede diferenciar hacia un osteoclasto activado que presenta la morfologia
antes descrita. Esta diferenciacion se da gracias a la interaccién de ciertas citoquinas,

que en el tejido 6seo produce y secreta principalmente el osteoblasto.
Regulacién de la Diferenciacién y Funcion de Osteoclastos

Debido a la accién de ciertos estimulos, como son la 25-dihydroxyvitamin D3 '( 1.25

(OH)2 D 3), Prostaglandina E2 (PgE2), Hormona paratiroidea (PTH), IL-11, etc., el
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osteoblasto secreta la citoquina Factor Estimulante de Colonias de Macréfagos (M-
CSF), la cual se une a receptores c-Fms que expresa el osteoclasto precursor; la
activacion de éste receptor activa una via de sefializacion que conduce a la

diferenciacion hacia osteoclastos u osteoclastogénesis.

El osteoblasto también secreta una citoquina de la familia del Factor de Necrosis
Tumoral o (TNF-a), denominada Receptor Activador del Factor Nuclear K Ligando
(RANKL), esta se une al receptor RANK que expresan los osteoclastos precursores y
los osteoclastos diferenciados, la unic}n entre RANKL-RANK induce diferenciacién,

activacion y supervivencia de osteoclastos.

Como un mecanismo de regulacion el osteoblasto secreta un receptor soluble de la
familia de los receptores del TNF-a, denominado Osteoprotegerina (OPG), la cual se

une a RANKL y bloquea su unién con RANK.

La unién de RANKL con su receptor RANK en los osteoclastos precursores u
osteoclastos diferenciados conduce a la unién dc la porcién citoplasmatica de RANK
con una proteina adaptadora denominada TRAF6 lo cual activa una via de
sefializacidn que activa el Factor Nuclear Kf§ (NFK) y esto permite la expresion del
Factor de Transcripcion de Células T Activadas Citoplasmatico 1 (NFATc1), el cual
es el factor de transcripcion maestro del osteoclasto. Para que se dé la
osteoclastogénesis, este factor de transcripciéon no solo necesita expresarse sino
también activarse y para esto requiere su translocacion al nicleo, y esta activacion se

da gracias a la accion de la calcineurina, una hormona que es activada por la
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movilizacion del calcio intracelular que se genera por la interaccién entre RANKL-
RANK y es regulada por la proteina G de membrana RGS10. Para que se dé una
respuesta robusta y eficiente se requieren sefiales coestimuladoras que son posibles
gracias a la expresiéon del Receptor Activador de Osteoclastos (OSCAR) y el
receptor TREM-2 por el osteoclasto los cuales son activados por ligandos que
posiblemente son producidos por el osteoblasto pero que se desconocen hasta la
fecha. La activacion de estos dos receptores conlleva a la unién con dos proteinas
adaptadoras como son fcRy y DAPI12, lo cual activa vias de sefializacién que
conllevan a una mayor movilizacion del calcio intracelular, frléyor activacion de
calcineurina y la potenciacion en la activacion del factor de transcripcion NFATcl lo
cual conduce a una respuesta positiva y eficiente que en este caso es la

osteoclastogenesis.

El eje RANKL-RANK/OPG guia el metabolismo del hueso y los procesos de
remodelacion Osea, lo cual permite el crecimiento del esqueleto y la capacidad de

autoregenerarse despu€s de un trauma.

Debe existir un equilibrio entre la secrecion de RANKL y OPG para mantener la
homeostasis del tejido, de tal manera que la cantidad de hueso que se reabsorbe sea
igual a la cantidad de hueso que se forma, por lo tanto en los procesos de patologia
se genera un desequilibrio o disbiosis donde se produce una gran cantidad de
RANKL comparado con poca cantidad de OPG 16 cual conduce a un aumento de la

resorcion osea y el hueso que se forma es insuficiente.
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En la enfermedad periodontal se da lugar este desequilibrio lo cual conduce a la

pérdida de hueso alveolar.

Mediadores Osteoliticos Bacterianos en la Enfermedad Periodontal

La biopelicula bacteriana presente en la enfermedad periodontal estd compuesta por
una gran cantidad de microorganismos, aproximadamente 500 especies que
interactﬁan y que estan constantemente expresando sus factores de virulencia y
mediadores, induciendo diferentes respuestas en el huésped y desencadenando el

dafio en el tejido 6seo y periodontal.

El Lipopolisacarido (LPS) es un componente de la membrana externa de las
bacterias Gram negativas, es un factor de virulencia importante por su capacidad de
desencadenar la respuesta inflamatoria, también actia como un mediador osteolitico
por cuatro vias diferentes que estimulan, primero, la produccién de RANKL
directamente en el osteoblasto, segundo produccion de Prostaglandina E2 (PGE2)
por el osteoblasto, tercero la diferenciacién y activacion de osteoclastos y cuarto la

produccion de citoquinas pro-inflamatorias.

El primer mecanismo es posible gracias a que el osteoblasto expresa el receptor tipo
Toll IV (TLR4) y su co-receptor CD14, los cuales reconocen el LPS y esto induce
una via de seifializacion que es dependiente de MYD88 y que conduce a la

produccion de RANKL por ésta célula. Pero también la unidn del LPS con en TLR4
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y CD14 conlleva al segundo mecanismo que es la produccion de PGE2. Se conoce
que la cicloxigenasa es una enzima que convierte el 4cido araquidonico en
Prostaglandina H2 (PGH2) y la prostaglandina sintasa transforma la PGH2 en PGE2,
por lo tanto cuando estos receptores son activados por su ligando (LPS), se expresa
en la célula una Prostaglandina sintasa de membrana que conduce ala produccién de
PGE2, y la PGE2 estimula la resorcion dsea porque puede estimular directamente la
diferenciacion de osteoclastos y suprime la produccion de osteoprotégerina en los

osteoblastos.

Estos dos mecanismos se resumen de la siguiente manera: El LPS es reconocido por
el TLR4 y CD14 expresados en esta célula, esto induce una via de sefializacion
dependiente de MYD88 que conduce a un aumento en la produccién de RANKL e
IL-6, esta via de sefializacion también permite la expresion de la cicloxigenasa y la
prostaglandina sintasa de membrana lo cual conduce a la sintesis y produccion de
PGE?2, la cual actia de forma autocrina en la misma célula que expresa su receptor
EP4 conllevando a una aumento en la produccién de AMP ciclico lo cual disminuye

la produccién de OPG por el osteoblasto.

El tercer mecanismo se da gracias a la expresion del TLR4 y CD14 por los pre-
osteoclastos y los osteoclastos diferenciados. Una vez estos receptores son activados
por el LPS se inicia una via que conduce a la expresion del Factor de transcripcion
maestro NFATc1, dando lugar a la activacion, diferenciacion y supervivencia de los

osteoclastos.
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El cuarto mecanismo tiene que ver con el estimulo de la produccion de citoquinas
pro-inflamatorias, como la IL-6 por el macréfago, una vez reconoce el LPS por el

TLR4 y CD14.

Otro mediador bacteriano importante es el Peptidoglican el cual es un polimero de
carbohidratos cruzado por péptidos que forma parte estructural de la pared celular
tanto de bacterias Gram-positivas como de Gram-negativas. El muramil dipeptido
(MDP) es la minima unidad estructural y funcional del peptidoglican responsable de

inducir respuesta inmune en el huésped.

El muramil d}ipeptido MDP también actila en el osteoblasto induciendo un aumento
en la produccion de RANKL de forma indirecta, ya que cuando el LPS es reconocido
por ésta célula, se inicia una via intracelular que también conduce a la expresion de
un receptor intracelular conocido como NOD2, éste receptor reconoce el MDP y esto
permite que haya una mayor produccion de RANKL, por lo tanto el MDP co-
estimula esta produccién inducida por el LPS, lo cual conlleva a un aumento en la

osteoclastogenesis.

Los acidos teicoicos y lipoteicoicos son componentes de la pared celular de bacterias
Gram-positivas y son factores antigénicos importantes que tienen la capacidad de
desencadenar la respuesta inflamatoria por el estimulo de citoquinas y mediadores

proinflamatorios.

Crear un ambiente inflamatorio hace propicio el inicio de la resorcién dsea, como se

explicara con mas detalle mas adelante.
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Otros mediadores osteoliticos bacterianos son las Proteinas de choque térmico 60 de
A. actinomycetemcomitans, colagenasas de Porphyromonas gingivalis, proteasas de

otros periodontopatdgenos, polisacaridos capsulares y proteinas fimbrilares.

Células Inmunes y Citoquinas Involucradas en la Destruccion de Hueso

Alveolar

Los microorganismos periodontopatdgenos estimulan inicialmente una respuesta
inmune innata la cual estimula la réspuesta inmune adaptativa. Esta respuesta
inmune mas especifica, especializada y adaptada cumple un papel protector pero
también destructor. El linfocito TCD4+ puede diferenciarse hacia diferentes perfiles,
Thi, Th2, Th17 y Tregs segun el ambiente de citoquinas que se generan por el
estimulo antigénico. El LPS y otros componentes bacterianos inducen la secrecion
de citoquinas proinﬂamato;ias que inducen la fenotipificacion hacia el linfocito Thi
cuya respuesta involucra citoquinas pro-inflamatorias como son IFN-y y TNF-a, y
hacia el linfocito Th17 cuya respuesta involucra citoquinas como I1L-17, IL-21, IL-23
y por ésta condicion estan involucradas én la resorcién dsea de modo indirecto al
activar la respuesta inflamatoria, activando células de la respuesta inmune innata
como son el macrofago y el neutréfilo respectivamente. Sin embargo, en enfermedad
periodontal se han aislado también citoquinas del perfil Th2 y Tregs, lo cual puede
contribuir al control de la enfermedad contrarrestando los efectos destructivos del

perfil Th1 y Th17.
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Dutzan et al. en 2009 toman biopsias de tejido gingival y analizan la expresién de
IFN-y y el factor de transcripcion maestro del perfil Thl (T-bet) por medio de RT-
PCR encontrando una sobreexpresion de esta citoquina y del factor de transcripcion
T-bet, concluyendo una mayor prevalencia del perfil Thl en la enfermedad
periodontal activa, asi mismo Dutzan et al. en 2011 toman biopsias de tejido
periodontal en 10 pacientes con periodontitis cronica y 8 pacientes sanos y analizan
la expresion de citoquinas como IL-21, IL-1B, IL-6, 1L-17, IL-23, IL-10 y TGF-B1
por medio de RT-PCR, encontrando una significativa sobreexpresion de citoquinas
como IL-21, IL-1B, IL-6, IL-17 e IL-23 en los pacientes con periodontitis cronica en
comparacion con los tejidos de los pacientes sanos. La sobreexpresion de IL-21 esta
por lo tanto correlacionada con los parametros clinicos de destruccion periodontal y
dado que esta citoquina controla la diferenciacion del linfocito T hacia el perfil

Th17, se muestra como este perfil prevalece en pacientes con enfermedad activa.

Estos estudios muestran como los dos perfiles proinflamatorios Thl y Thl7 estan

implicados en la progresion y severidad de la enfermedad periodontal.

Ademas, una vez activado, el Linfocito TCD4+ especifico de antigeno expresa y

secreta RANKL, estimulando directamente la resorcién dsea.

La respuesta inmune humoral es también activada por el estimulo antigenico de los
periodontopatégenos, cuando el Linfocito B interactiia con el Linfocito TCD4+, se
induce un cambio de isotipo principalmente hacia la IgG, ademas éste Linfocito B

activado también expresa y secreta RANKL.
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Dentro del surco gingival se forma una biopelicula bacteriana, los microorganismos
presentes en ella, gracias a sus factores de virulencia activan la respuesta inmune
innata, la cual activa una respuesta inmune adaptativa que esta a cargo de los
Linfocitos T y Linfocitos B. Los Linfocitos TCD4+ y Linfocitos B activados
expresan y secretan RANKL abundantemente, activando la osteocléstogenesis lo

cual conlleva a una mayor activacion de la pérdida de hueso alveolar.

Varios estudios han sido realizados respaldando éste juicio, como el estudio In Vitro
de Kawai et al. en 2006(31), donde se comprueba por medio de RT-PCR una alta
expresion de RANKL soluble en tejidos gingivales de pacientes con periodontitis,
obtenidos después de procedimientos quirirgicos en comparacion con pacientes
sanos, ademds en estas muestras, se analizaron los Linfocitos B, Linfocitos T y
monocitos del infiltrado celular de los tejidos gingivales por microscopia confocal,
encontrando que estas células expresan y producen RANKL y ademas al conteo

celular son mayor en nimero en los pacientes enfermos que en los pacientes sanos.

Dutzan et al., en 2009, en un estudio In Vitro, encuentran que en pacientes con
enfermedad periodontal activa hay una sobreexpresion de Linfocitos Th17 activados

secretando IL-17 y RANKL.

Los monocitos/macrofagos pueden estimular la resorcién Osea por su papel en la
inflamacién pero también algunas de estas células expresan RANKL y estin

involucradas en el reclutamiento de células precursoras de osteoclastos de médula

46



osea, producen TNF-a, la cual promueve la osteoclastogénesis y pueden

diferenciarse hacia osteoclastos al interactuar con Linfocitos TCD4+ activados.

Las células dendriticas son muy importantes y claves dentro de la respuesta inmune,
existen células dendriticas que maduran y activan la respuesta inmune adaptativa y
de este modo contribuyen con la osteoclastogénesis, sin embargo hay evidencia en la
literatura que existen célul‘as dendriticas que pueden diferenciarse directamente hacia
osteoclastos y son denominadas DDOC (Osteoclastos Derivados de Células

Dendriticas).

Las células dendriticas se derivan de linea mieloide o linfoide. Las células
dendriticas que vienen de linea mieloide tienen un progenitor comin con
- osteoclastos y macréfagos. Este progenitor se diferencia hacia una célula dendritica
inmadura por la accién de citoquinas como GM-CSG e IL-4, ésta célula dendritica
inmadura se encuentra distribuida ampliamente en varios tejidos del cuerpo,
actuando como un centinela esperando su encuentro con el antigeno, una vez ésta
célula lo encuentra, madura y cumple funciones inmunes activando la respuesta
inmune adaptativa. Sin embargo, esta célula dendritica inmadura dentro de un
ambiente inflamatorio interactiia con M-CSF y RANKL vy se diferencia directamente

hacia un osteoclasto.

En un estudio In Vitro realizado por Rivollier et al. en 2004, se comprueba la
diferenciacion de monocitos extraidos de sangre periférica de pacientes adultos

voluntarios, en células dendriticas tras la adicion de GM-CSF e IL-4 al cultivo
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celular por seis dias, y la diferenciacion de éstas células dendriticas en osteoclastos
funcionales después de adicionar M-CSF y RANKL al cultivo por 12 dias,
evidenciando la plasticidad de las células dendriticas y la diferenciacién en

osteoclastos en ambientes ricos en éstas citoquinas.

Las citoquinas también tienen un papel importante en la osteoclastogénesis, las que

pertenecen al grupo de citoquinas proinflamatorias estimulan este proceso.

El osteoblasto expresa receptores para la IL-1 y para el TNF-a, éstas citoquinas
aumentan durante los pr_océsos inflamatorios y actuan en.ésta célula induciendo un
aumento en la produccion de RANKL, éstas dos citoquinas tambiéﬁ actiian
directamente en el osteoclasto activando el factor de transcripcion NF-Kf y el factor
de transcripcion maestro NFATc1, por lo tanto es claro su rol en la diferenciacion,

activacion y supervivencia de los osteoclastos.

Otras citoquinas proinflamatorias como son IFN-y(35), IL-6, IL- 17, IL-15 también
estimulan de forma indirecta la osteoclastogénesis por estimular otras células

inmunes implicadas en el aumento en la produccién de RANKL.

Las citoquinas que pertenecen al grupo de citoquinas antinflamatorias como son IL-
10 o TGF-B actfian inhibiendo el proceso de osteoclastogénesis, tanto directa como

indirectamente.

Directamente IL-10 actia inhibiendo la expresiéon de NFATcl y TGF-B actua

atenuando la sefializacion RANKL-RANK e induce un aumento en la expresion de
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OPQG, indirectamente éstas citoquinas al inhibir el proceso inflamatorio e inactivar

las células inmunes también inhiben la resorcion osea
Tratamientos Dirigidos a Inhibir la Pérdida de Hueso Alveolar

En enfermedad periodontal se han empezado a utilizar medicamentos enfocados a
inhibir la pérdida de hueso alveolar actuando en la regulacion del eje RANKL-
RANK/OPG. Por lo tanto existen medicamentos que usan diferentes blancos -

terapéuticos, como son: el osteoclasto, RANKL y el osteoblasto.
Tratamientos que Usan el Osteoclasto como Blanco Terapéutico:

a. Calcitonina

La calcitonina es una hormona natural con una potente actividad antiresortiva debido
a que el osteoclasto expresa receptores de calcitonina, una vez son activados estos
receptores se inicia una via de sefializacion dependiente de AMP ciclico. En
respuesta a calcitonina los osteoclastos se retraen del hueso y cesa su actividad

antiresortiva.

A corto plazo tiene un efecto potente, pero es limitado debido a que los osteoclastos
tienden a resistir a la accién de la calcitonina debido a la disminucién en la expresion
de los receptores y asi evade éste efecto inhibitorio y se reactiva el proceso de

reabsorcion.
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La carencia de actividad sostenida excluye la aplicacion local de calcitonina como

tratamiento contra la resorcion dsea.
b. Bisfosfonatos

Son una droga antiresortiva potente. Su estructura quimica estd compuesta por dos
grupos fosfatos, que por su naturaleza proporcionan una alta afinidad por la fase
mineral dél hueso, y una cadena lateral R que le da la toxicidad al medicamento. Los
bisfosfonatos tienen un efecto prolongado ya que pueden mantenerse adheridos al

tejido seo por afios.

De acuerdo a la naturaleza quimica de la cadena lateral se dividen en no
nitrogenados y nitrogenados. Los no nitrogenados fueron los primeros en
desarrollarse y su mecanismo de accion se dirigia a la inactivacion del osteoclasto
por inhibicién del metabolismo de ATP en la célula, estos son el clodronato y
etidronato. Los nitrogenados se desarrollaron recientemente, estos interfieren con la
enzima farnesilpirofosfato sintetasa, la cual es muy importante para el ciclo celular
del osteoclasto, por lo tanto esta inhibicidon conduce a la apoptosis del mismo,

medicamentos como el zoledronato, risedronato y alendronato !’

Los bisfosfonatos pueden administrarse por via oral o intravenosa y son utilizados
con éxito para el tratamiento de osteoporosis u osteopenia y metastasis Osea por

cancer.
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En los pacientes que reciben altas dosis por via intravenosa pueden presentar
osteonecrosis de mandibula cuando son sometidos a procedimientos de cirugia oral,
esto puede ser debido a que los bisfosfonatos se adhieren por tiempo prolongado a la
fase mineral del hueso y ademas de actuar inactivando el osteoclasto, en el
osteoblasto también actian, lo cual hace que el hueso se convierta en un tejido

acelular disminuyendo su capacidad de regeneracion.

También se ha observado éste efecto en pacientes que toman bisfosfonatos por via

oral aunque en menor proporcion.

En enfermedad periodontal se han utilizado con éxito para la inhibicion de la
resorcion del hueso alveolar, una via de administracién local seria ideal pero se ha

descartado debido a la posibilidad de efectos adversos.
¢. Inhibidores de Cathepsina K

d. Inhibidores Interaccion Integrina avf3 y Secuencias Arginina, Lisina y

Aspartato (RGD)

El inhibir estos ultimos mecanismos solo inactiva parcialmente al osteoclasto debido
a que ésta célula posee multiples mecanismos y hormonas, antes descritos, para
garantizar su funcion resortiva, por lo tanto no son candidatos para inhibir la pérdida

de hueso alveolar en la enfermedad periodontal.
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Tratamientos que Usan a RANKL como Blanco Terapeitico:
a. Osteoprotegerina

Debido a que éste receptor soluble inhibe naturalmente la interaccion entre RANKL-
RANK, muchos autores inicialmente pensaronque la administracion de
osteoprotegerina podria ser una muy buena opcién de tratamiento, por lo tanto se
aislé la proteina y se encontr6 que tiene dos dominios, un dominio de unién a
RANKL y otro dominio de unién al heparan sulfato, debido a que el heparan sulfato
estd ampliamente distribuido en todos los tejidos del cﬁe;rpq humano, al administraf
la osteoprotegerina ésta se unia al heparan sulfato y no alcanzaba a llegar hasta el
hueso, por lo tanto se desarrolld una proteina sintética a la cual se le cambid el
dominio de unidn al heparan sulfato por un dominio fc para la IgG, y con base en
éstos estudios se desarrollaron dos constructos OPG-fclgG y RANK-fclgG, pero

éstos inducen una respuesta inmunoreactiva, por lo tanto entraron en desuso.
Actualmente se ha desarrollado un medicamento denominado Denosumab, el cual es

un anticuerpo monoclonal anti RANKL que actua de forma similar a la OPG

inhibiendo la interaccion RANKL-RANK.
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Tratamientos que Usan el Osteoblasto como Blanco Terapeutico:

a. Proteinas Wnt

El osteoblasto produce unas proteinas denominadas Wnt, que son factores de
crecimiento encargados del mantenimiento de la masa 6sea. Existen unos inhibidores
naturales de éstas proteinas como son Esclerostin, Frizzle y Dickkopf 1 y 2 (DKK1 y
DKK?2), los cuales aumentan en los procesos de resorcion oOsea. Inhibir .estos
inhibidores podria ser una buena estrategia de tratamiento. Actualmente se ha
investigado un inhibidor tipo Frizzle denominado SFRP1 para el tratamiento de la
resorcion osea en la periodontitis, al inhibirlo se logré una significativa disminucion
en la pérdida de hueso alveolar en ratas de experimentacion con enfermedad

periodontal inducida. Este medicamento se encuentra en fase I de investigacion.

b. Proteinas Morfogénicas de Hueso BMP

Estas proteinas, miembros de la familia de TGF-B, son producidas por los
osteoblastos y tiene como funciéon la induccién de células precursoras
mesenquimales, por lo tanto pueden estimular la neo- formacion de tejido éseo. Las
mas comunes son BMP-2 y BMP- 7. Estas proteinas no son un buen candidato para
el tratamiento de la pérdida. de hueso alveolar en la enfermedad periodontal puesto

que generan anquilosis alrededor del diente. **
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DIABETES MELLITUS
A. Historia:

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

modo anormal de vida.

Avicenna describié la gangrena y la impotencia en los diabéticos y Paracelso
evapord la orina de un diabético, encontrando cristales que creyo eran de sal. Pero en
1674 Thomas Willis probd estas orinas y resultdé que eran “maravillosamente dulces,
como embebidas con miel o azicar”. Dobson descubrid que sin duda habia azucar.
Cullen acuii6 el término “mellitus” para distinguirla de la diabetes insipida y Chevreul

identifico la glucosa como el azicar de dicha orina; esta luego se mediria con los
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métodos de Trommer, Fehling, Benedict y las modernas tiras reactivas para glicosuria o

para glicemia.

Claude Bernard (1813-1878) fue el primer gran endocrindlogo, asi Bayliss y
Starling descubrieron la primera hormona en 1905, la secretina, pues planted la
importancia del equilibrio de las sustancias humorales en la sangre u homeostasis del
medio interno. Utilizando la experimentacion, estableci6 la funcién glucoproductora del
higado en los perros alimentados con azlcares o proteinas y aislo el glicogeno hepatico,
sintetiz:_:ldo ‘alh' (el'higado tendr_ia funciones exocrinas: la bilis, 0 endocrinas: .prqducci(')n
de glucosa, siendo la hipersecrecion de esta ultima, la responsable de la hiperglicemié
diabética). También observd hiperglicemia después de la puncién del cuarto ventriculo.
En 1869. Paul Langerhans estudio la histologia del pancreas, considerado hasta entonces
una glandula salival del abdomen por su funcién exocrina, aunque el nombre de
pancreas (toda carne) se lo dieron los griegos, quienes lo consideraban un soporte de los
organos vecinos. (Diabetes: una historia que continta escribiéndose. Articulo escrito por
Afredo F, Jacome-Roca MD en la revista Diabetes al Dia). Reaven GM. En 1988
publicé un articulo en el cual nombra a Steiner, quien en 1967 descubri6 la proinsulina,
lo cual abri6 nuevas vias de enfoque para la diabetes que quiza alin no hayan dado sus

frutos. !¢
B. Aspectos Epidemiologicos

Diabetes Mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabélicos que

comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios tipos diferentes de DM
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debidos a una compleja interaccion entre genética, factores ambientales, y elecciones

respecto al modo de vida.

La prevalencia de DM en el Pert en el afio 2001 es del 7.4 % de la poblacion

segun la Organizacion Panamericana de la Salud.

La prevalencia de DM en el mundo en el afio 2003 es del 5.1 % de la poblacion

segun la Organizacion Mundial de la Salud.

Dependiendo de la causa de DM, los factores que contribuyen a la hiperglucemia
pueden ser descensé de la secrecion de insulina, decremento de consumo de glucosa o
aumento de la produccion de esta. El trastorno de la regulacién metabdlica que
acompaiia a la DM provoca alteraéiones fisiopatologicas secundarias en muchos
sistemas organicos, y supone una carga pesada para el individuo que padece de la

enfermedad y para el sistema sanitario.

Aunque la prevalencia tanto de DM de tipo I, como la de tipo I estd aumentando
en todo el mundo, cabe esperar que la del tipo II aumente con mas rapidez en el futuro a

causa de la obesidad creciente y la reduccidn de la actividad fisica.

La adecuada deteccion de los signos y sintomas de diabetes mellitus tiene una
gran importancia para los odontologos porque permite identificar posibles nuevos casos

de diabetes y ademas brindar un tratamiento adecuado a los pacientes que la padecen. 1,
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C. Clasificacion de la diabetes mellitus

La diabetes mellitus se clasifica, basandose en su proceso fisiopatogénico, el cual
culmina en una hiperglicemia, en contraste con criterios previos como la edad de inicio o

tipo de tratamiento.

Clasificacion de la Sociedad Americana de Diabetes.

1. Diabetes tipo 1:
A. Inmuno._mediada
B. Idiopatica

II. Diabetés tipo 2:

II1. Otros especificos:

A. Defectos genéticos en la funcion de la célula beta: cromosoma 12,
HNF-1 alfa; cromosoma 7, glucocinasa; cromosoma 20, HNF-4

alfa;DNA mitocondrial; otros .

B. Defectos genéticos en la accion de la insulina: insulinorresistencia

tipo A, diabetes lipoatrofica, otros.

C. Enfermedades del pancreas exocrino: pancreatitis, traumatismos,
pancreatectomia, neoplasias, fibrosis quistica, hemocromatosis,

pancreatopatias.

D. Endocrinopatias: acromegalia, sindrome de Cushing, glucagonona,

hipertiroidismo, aldosterona, otras.
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E. Inducida por medicamentos o agentes quimicos: pentamidina, 4cido
nicotinico, glucocorticoides, hormona tiroidea, diazoxido,

dilantina, otros.
F. Infecciones rubéola congénita, citomegalovirus, otras.

G. Formas no comunes de diabetes inmunomediada: sindrome del
hombre del hombre rigido, anticuerpos antirreceptor de insulina,

otras.

H. Otros sindromes genéticos asociados ocasionalmente con diabetes:
sindrome de Down, sindrome de Klinefelter, sindrome de Turner,

sindrome de Wolfram, porfiria.

IV. Diabetes mellitus gestacional (DMG): 4

D. Signos y sintomas de la diabetes mellitus

Los signos y sintomas tipicos de la diabetes son: poliuria, polidipsia, polifagia,

prurito, debilidad y fatiga. Estas caracteristicas pronunciadas en la Diabetes Mellitus

(DM) tipo I y II son el resultado de la hiperglucemia.

Las complicaciones de la DM ‘incluyen: retinopatia, nefropatia, neuropatia,

enfermedad macrovascular y deterioro de la cicatrizacion de las heridas.

E. Deteccion de la diabetes mellitus

Se recomienda el empleo generalizado de la prueba de glucosa plasmaética rapida

(con sus siglas en inglés FPG: “fasting plasma glucose™) como prueba de deteccion de

DM de tipo 11, debido a que:
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* Un gran nimero de los individuos que satisfacen los criterios actuales de DM
son asintomaticos y no se percatan de que padecen DM tipo II hasta durante un

decenio antes de establecer el diagndstico.

* Hasta el 50% de los individuos con DM de tipo II tiene una o mas

complicaciones especificas de la diabetes en el momento de su diagndstico.

» El tratamiento de la DM de tipo II puede alterar favorablemente la evolucién

natural de esta enfermedad.

La Asociaci(_')n Americana de Diabetes (AAD) recomienda investigar a todos los
individuos mayores de 45 afios de edad cada tres afios y hacerlo con todos aquellos que
tienen factores adicionales de riesgo a edad mas temprana (Tabla 3). A diferencia de lo
que sucede en la DM de tipo II, es raro que un individuo con diabetes tipo I tenga un

periodo prolongado de hiperglucemia antes del diagndstico.

Diagnéstico de la diabetes mellitus

El diagnéstico de diabetes se establece mediante la deteccion de los siguientes

signos y sintomas:

» Sintomas tipicos como poliuria, polidipsia, y pérdida de peso sin motivo aparente y una

glucemia casual (en cualquier momento del dia sin tener en cuenta el tiempo



transcurrido desde la dltima ingesta de alimentos) igual o superior a 200 mg/dL (11,1

mml/L).

A continuacién se presenta una tabla (Tabla 4) en la que se registra las pruebas de

glucemia con los valores que corroboran el diagnéstico de diabetes. ™
A. Diabetes del tipo 1
Es causada por una destruccion autoinmune de la célula beta pancreatica.

Aunque lo comun es que comience en nifios o adultos jovenes, puede ocurrir a

cualquier edad.

El comienzo suele ser de forma brusca, con cetoacidosis en nifios y adolescentes.
Otros tienen moderada hiperglucemiabasal que puede evolucionar
rapidamente a hiperglucemia severa y/o cetoacidosis en presencia de infeccion o

estrés.
Precisan de insulina para controlar la enfermedad.

Habitualmente el peso es normal o por debajo de lo normal, pero la presencia de

obesidad no es incompatible con el diagndstico.

. . . 1
Estos pacientes son propensos a otras alteraciones autoinmunes. >
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B. Diabetes Mellitus tipo 2

Concepto General y Prevalencia

La diabetes tipo 2 es un sindrome metabolico consistente en hiperglucemia,
glucosuria, polifagia, polidipsia, poliuria y ‘alteraciones en el metabolismo de los
lipidos y de las proteinas como consecuencia de un déficit relativo en la accion de la
insulina. Un sindrome vascular que puede ser macroangiopatico y microangiopatico,
y que afecta todos los érganos pero especialmente el corazén, la circulacién cerebral
y periférica, los rifiones y la retina. Un sindrome neuropatico que puede ser a su vez

auténomo y periférico.

Representa del 90 al 95% de los casos de diabetes mellitus, su prevalencia esta
presente sobre todo en personas obesas, predispuestas genéticamente, y mayores de
40 afios.

Etiologia

La diabetes mellitus tipo 2 tiene un componente genético en su origen.

Los estudios genéticos realizados con gemelos idénticos han demostrado que si un
gemelo desarrolla la enfermedad (Diabetes Mellitus 2) el riesgo del otro de
desarrollarla alcanza el 100%.

El consumo de‘ azucares refinados, el sedentarismo, la multiparidad y sobre todo la
obesidad son considerados factores etioldgicos ambientales.

Por lo general se produce después de los 40 afios aumentando su incidencia con la

edad La secrecién de insulina puede ser normal, alta o baja.
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Aunque la mayoria de las personas con Diabetes tipo 2 pueden secretar, tienen un
menor nimero de receptores para insulina en las células diana y un descenso de la

actividad postreceptor.

Patogenia y Fisiopatologia

La patogenia de la diabetes tipo 2 es consecuencia de dos situaciones concretas: la
insulinoresistencia y el fallo de las células Beta. A nivel de las células Beta existe
una deficiencia de estas' células que las impiden secretar insulina en cantidades
suﬁcientés. Asociado a esta situacion nos encontramos también con una mayor
resistencia a la insulina comg resultado de la disminucion generalizada de sus
receptores.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, lo que ocurre en los pacientes diabéticos es
una falta parcial de insulina. Este déficit de insulina tiene repercusiones a nivel de la
homeostasia del organismo interfiriendo en el metabolismo de los lipidos, proteinas
e hidratos de carbono. Los fallos de insulina originan que el organismo intente
buscar otras vias que permitan la penetracién y utilizaciéon de la glucosa por los

tejidos.

El déficit de insulina tiene como consecuencia varias situaciones que conducen mas

tarde a un conjunto de sintomas de naturaleza general y local.
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Presentandose hiperglucemia, disminucién de la sintesis de colageno,
hipercatabolismo, con incremento de la lip6lisis y disminucion de la lipogénesis.

Como hemos observado, es necesario la bisqueda de otras vias, como las rutas del
poliol y del urénico, que permitan al organismo la utilizacién de la glucosa, la que
. lleva a un aumento del sorbitol y/o la fructosa en los nervios periféricos, células

nerviosas y cristalino.

Este ambiente hiperglucémico se traduce por una concentracion aumentada de
hemoglobina glicosilada (HbA 1c¢). Como resultado los pacientes diabéticos
presentan un conjunto de manifestaciones clinicas.

Manifestaciones Clinicas y Diagndsticas

Las manifestaciones clinicas son:

I. Glucosuria: Este exceso de glucosa que produce el aumento de la diuresis, ante la

imposibilidad por parte del rifion para absorberla, es eliminada por la orina.

2. Polidria y nicturia: El aumento de la glucemia produce un aumento de la presion

osmotica intracelular que se intenta compensar con un aumento de la diuresis.
3. Polifagia: Aun teniendo una glucemia elevada, las células no pueden aprovechar

la glucosa que es eliminada constantemente por via urinaria. La polifagia es un

mecanismo de compresion para intentar paliar el déficit de calorias.
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4. Pérdida de peso: Como consecuencia de la imposibilidad de aprovechamiento de
la glucosa y de la activacion de las rutas de degradacion de grasas y proteinas, se
observa una pérdida de peso rapida y que llama la atencién.por su continuidad a

pesar del aumento en la ingesta.

5. Polidipsia: La diuresis al provocar una gran pérdida de liquidos y electrolitos,

estimula el centro de la sed y el pacienté siente una necesidad constante de beber.
La diabetes tipo 2 se diagnostica con los siguientes examenes de sangre:

1. Nivel de glucemia en ayunas: Se diagnostica diabetes si el resultado es mayor de 126

mg/dL en dos oportunidades.

2. Examen de hemoglobina Alc: Este examen se ha usado en el pasado para ayudarles a
los pacientes a vigilar qué tan bien estan controlando su nivel de glucosa en la sangre.
En el 2010, la American Diabetes Association (Asociacion Estadounidense para la
Diabetes) recomendd que el examen se use como otra opcidon por diagnosticar la

diabetes e identificar la prediabetes. Los niveles indican:

00 Normal: menos de 5.7%
O Prediabetes: entre 5.7% y 6.4%

[0 Diabetes: 6.5% o superior
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3. Prueba de tolerancia a la glucosa oral: Se diagnostica diabetes si el nivel de glucosa es

superior a 200 mg/dL luego de 2 horas.

4. Nivel de glucemia aleatoria (sin ayunar): se sospecha la existencia de diabetes si los
niveles son superiores a 200 mg/dL y estan acompaiiados por los sintomas clasicos de
aumento de sed, miccion y fatiga. (Este examen se debe confirmar con una prueba de

glucemia en ayunas).

Complicaciones Sistémicas a Largo Plazo

Son resultado de la acumulacidn de los productos derivados de la glucosa, en
especial del sorbitol. El sorbitol proviene de la actuacion de la aldosa reducida sobre los
polioles de la glucosa. Este producto se acumula en los tejidos afectando en mayor
medida a los glomérulos renales, los tejidos nerviosos y los vasos sanguineos, tanto
mayores como menores. De esta manera, las complicaciones crénicas se pueden dividir
en: vasculares y no vasculares. A su vez, las complicaciones-vasculares se subdividen en
microangiopatia (retinopatia, nehropatl'a y nefropatia) y macroangiopatia (cardiopatia
isquémica, enfermedad vascular periférica y enfermedad cerebrovascular). Las
complicaciones no vasculares comprenden problemas como gastroparesia, disfuncién
sexual y afecciones de la piel. El riesgo de complicaciones crénicas aumenta con la
duracion de la hiperglucemia; suelen hacerse evidentes en el transcurso del segundo

decenio de la hiperglucemia.
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Como la DM de tipo 2 puede tener un periodo prolongado de hiperglucemia
asintomatica, muchos individuos con DM de tipo 2 presentan complicaciones en el

momento del diagnostico.

Complicaciones Agudas

O - Estados hiperosmolares: llamados de manera coloquial "coma diabético",
comprenden dos entidades clinicas definidas: la cetoacidosis diabética (CAD) y
el coma hiperosmolar no cetésico (CHNS). Ambos tienen en comun — como su
nombre lo dice —, la elevacion patoldgica de la osmolaridad sérica. Esto es
resultado de niveles de glucosa sanguinea por encima de 250 mg/dL, llegando a
registrarse, en casos extremos mas de 1000 rﬁg/dL. La elevada osmolaridad
sanguinea provoca diuresis osmotica y deshidratacion, la cual pone en peligro la

vida del paciente.

La cetoacidosis suele evolucionar rapidamente, se presenta en pacientes con DM
tipo 1 y con menos frecuencias en los tipo 2, presenta acidosis metabodlica; en
cambio el coma hiperosmolar evoluciona en cuestion de dias, se presenta en
ancianos con DM tipo 2 y no presenta cetosis. Tienen en comun su gravedad, la
presencia de deshidratacién severa y alteraciones electroliticas, el riesgo de
coma, convulsiones, insuficiencia renal aguda, choque hipovolémico, falla

organica multiple y muerte.
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Los factores que los desencadenan suelen ser: errores, omisiones o0 ausencia de
tratamiento, infecciones agregadas -urinarias, respiratorias, gastrointestinales-,
cambios en habitos alimenticios o de actividad fisica, cirugias o traumatismos,

entre otros.

O Hipoglucemia: Disminucion del nivel de glucosa en sangre por debajo de los
50 mg/dL. Puede ser consecuencia de ejercicio fisico no habitual o
sobreesfuerzo, sobredosis de insulina, cambio en el lugar habitual de inyeccion,

ingesta insuficiente de hidratos de carbono, diarreas o vomitos, etc

Complicaciones Orales
En relacién con las complicaciones orales no es que la diabetes tenga un cuadro
tipico de complicaciones, sino que el estado general resultante de las alteraciones
sistémicas determinara la aparicion de un conjunto de patologias orales, como caries,
infecciones micéticas, xerostomia, liquen plano, leucoplasia y reacciones liquenoides,

alteraciones del desarrollo dental y de la cicatrizacidn, halitosis ceténica y periodontitis.

» Caries

Aunque los estudios son contradictorios, la mayoria confirman una leve
predisposicion de los pacientes diabéticos a padecer caries dentaria. Esta
predisposicion parece ser consecuencia de varios factores que agruparemos en

primarios y secundarios.
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En los primarios incluimos la microbiota bact¢riana y el hospedador y en los
secundarios, la dieta, higiene oral, composicion salival y flujo salival. Todavia hay
autores que refieren que los pacientes diabéticos tienen menos caries en virtud de
una dieta menos rica en azucares, en los casos que el paciente cumple con los

regimenes dietéticos.

» Candidiasis oral

Las infecciones por Céndida Albicans son infecciones oportunistas siendo logico que
en este tipo de pacientes su aparicion sea frecuente. Estos como se havmencionado
son pacientes con un retraso en el recambio, una menor resistencia a los
traumatismos, un retraso en la cicatrizacion y elevados niveles de glucosa en saliva y
tejidos, lo que, unido a un compromiso inmunoldgico, los hace muy susceptibles a
este tipo de infecciones. El tratamiento de estas infecciones debe incidir no sélo en el
tratamiento etioldgico, con antifiingicos, sino también de una mejoria del control

metabolico de estos pacientes.

> Xerostomia
En los pacientes diabéticos existe una alteracion cualitativa y cuantitativa de la
secrecion salival. Asi, en conjunto con el mal control de la glucemia, estos pacientes

tienen como complicacion a largo plazo la xerostomia.
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> Liquen plano, leucoplasia y reacciones liquenoides

Este tipo de lesiones tienen una incidencia de 6.2% en pacientes diabéticos, frente a
2.2% en pacientes no diabéticos. Ademas, la aparicion de estas lesiones estd
asociado con el tiempo de evolucidn de la diabetes, como resultado de un estado

metabdlico disminuido.

> Alteraciones del desarrollo dental
Se observan retrasos y/o erupcion precoz en el desarrollo dental que varian
dependiendo de la edad de presentacion de la diabetes. También se ha descrito una

mayor incidencia de paladar hendido en neonatos de madres mal controladas.

> Alteraciones de la cicatrizacion

Se ha visto que en pacientes diabéticos existe una alteracién en la cicatrizacion de las
heridas. Asi, debemos tener atencién, a la hora de realizar cirugias, ya que
apareceran complicaciones tanto en el postoperatorio inmediato, con hemorragias,

como en el tardio, con dehiscencias de las suturas, infecciones, entre otras.

> Halitosis cetonica

Es la consecuencia de descompensaciones agudas del nivel de glucosa, con
produccién elevada de compuestos ceténicos y una acidosis metabdlica. Asi, parte de
estos compuestos son liberados en la saliva dando un olor caracteristico que, ademas

de aparecer en los cuadros diabéticos, también aparece en situaciones de ayuno.
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> Periodontitis
Varios han sido los trabajos que tratan de relacionar la enfermedad periodontal y la
diabetes, demostrando que la diabetes tiene una influencia significativa en la

aparicion de infecciones orales como la periodontitis”.
TRATAMIENTO DE LA DIABETES

Tratamiento médico

El objetivo principal del tratamiento de la diabetes es mantener los valores de
aziicar en la sangre dentro de lo normal tanto como sea posible. El principal problema al
tratar de controlar rigurosamente los valores de azicar en la sangre, es que produzca una

disminucion no deseada de los mismos.

En un primer plano, el tratamiento debe considerar el control de peso, ejercicios
y dieta. En muchos de los casos de Diabetes Mellitus Tipo 2, la administracion de los
farmacos no seria necesaria si los pacientes obesos perdieran peso e hicieran ejercicio

con regularidad.

En un segundo plano, el tratamiento consiste en farmacos hipoglucemiantes
orales, como las sulfonilireas glipizida, gliburida, tolbutamida, clorpropamida, los
cuales producen una disminucién de los niveles de azicar en las personas con Diabetes

Tipo 2, pero no es eficaz en la Diabetes Tipo 1. Estas estimulan en forma aguda la
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liberacion de insulina por las células B pancreaticas. En el tercer plano de tratamiento se

encuentra la terapia de sustitucion con insulina. Esta se lleva a cabo con inyecciones

subcutdneas ya que la insulina se destruye en el estdmago, por lo que no se puede
.. , 7

administrar por via oral.

- Monoterdpia

En la Monoterapia se hace uso de firmacos de primera eleccién como es el caso
de:

SECRETAGOGOS

Sulfonilureas: Tolbutamida (Rastinon 500 mg).

Repaglinida: (Novonorm 0.5 mg). |

BIGUANIDAS
Metformina: (Diamben 850 mg).

INHIBIDORES DE a-GLUCOSIDASAS
Acarbosa: (Glucobay 100 mg).

- T erdpia combinada

Tras un periodo de respuesta al tratamiento en monoterapia se observa un
empeoramiento del control metabolico, independientemente del farmaco
utilizado.

Para mejorar el control metabdlico, se recomienda afiadir un segundo farmaco

oral.
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Metformina y Sulfonilurea. Es la asociacién con mayor efectividad y experiencia

y supone una reduccion adicional de la HbA lc de 1-2 puntos.

Deben respetarse las contraindicaciones de ambos farmacos.
Metformina y Repaglinida. Efectividad similar a la asociacion de Metformina y

SU, aunque con menor experiencia.

Metformina y Acarbosa o SU. A pesar de disponerse de pocos estudios, serian
dtiles en pacientes en los que predominan las hiperglucemias postprandiales.

Reduccion adicional de la HbA lc de 0,5-1 puntos.
- Tratamiento Combinado

Cuando el paciente no se controla adecuadamente con fArmacos orales, la adicion
de una dosis de insulina nocturna es para numerosos autores el siguiente escalon,
independientemente del farmaco oral utilizado. La dosis antes de cenar, o mejor
al acostarse, frena la produccion hepatica nocturna dé glucosa reduciendo la
hiperglucemia basal. El aumento de peso y el riesgo de hipoglucemias son
menores y no se suele precisar suplementos de hidratos de carbono antes de
acosfarse. Cuando no se consigue un control adecuado se deben utilizar pautas

con dos o mas dosis de insulina. 12
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Tratamiento Odontolégico

La terapia inicial para pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, debe estar dirigida
al control de las infecciones orales. Paralelamente debe establecerse una comunicacion
fluida con el especialista endocrindlogo que trata al paciente con el fin de obtener datos

acerca del control de los niveles sanguineos de glucosa.

Los pacientes diabéticos bien controlados deben ser tratados de manera similar a
los pacientes no diabéticos en la mayoria de los tratamientos dentales, aunque las citas
deben ser cortas, atraumaticas, y tan libres de estrés como sea posible. Se recomienda

usar preferentemente anestésico local sin vasoconstrictor.

Los pacientes deben ser instruidos para seguir con la prescripcion
medicamentosa, para continuar con su control dietético y para seguir con sus controles
de niveles sanguineos de glucosa durante el curso de su tratamiento.

También se reconﬁienda que las citas sean en las mafianas por que los niveles de
corticoesteroides enddgenos son generalmente mas altos en ese momento del dia,

pudiendo asi tolerar mejor los procedimientos que causan estrés.

En los pacientes diabéticos tipo 2 es necesario a veces reducir u omitir los
hipoglucemiantes orales en el dia de la cita sobre todo en los procedimientos que pueden

causar estrés.
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Si se va a realizar un tratamiento quirargico se debe consultar con el médico las
necesidades dietéticas durante el postoperatorio y -considerar la utilizacion de
antibidticos profilacticos en pacientes con diabetes labil o en los que reciben dosis

elevadas de insulina para prevenir las infecciones postoperatorias.’

Relacion Enfermedad Periodontal y Diabetes
La asociacion entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal se desarrolla a

partir del momento en que las dos entidades se encuentran presentes en el individuo.

Las pruebas que apoyan esta asociacion se sustentan en datos epidemioldgicos y-
estudios de modelos de animales que contribuyen a explicar la fisiopatologia de la
enfermedad periodontal como una complicaciéon de la Diabetes Mellitus. Por otro lado,
se sugiere que la enfermedad periodontal puede aumentar el riesgo de sufrir un mal
control metabolico, resultando en la dificultad de controlar la glucemia y la resistencié

de insulina..

Papapanau (1996) preciso la relacién entre diabetes y enfermedad periodontal. La
enfermedad periodontal no sigue patrones en los diabéticos y hay autores que plantean
que la diabetes por si sola no causa gingivitis, para ello es necesaria la existencia de
factores tales como placa bacteriana, sarro y fuerzas oclusales.

Tacopino (1998), condujo un meta-andlisis sobre datos de cuatro estudios, en el

que se incluyeron 3524 adultos mayores de 18 afios, demostrando una asociacion
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significativa entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal; asi también, la diabetes
mellitus mostré un aumento del riesgo para padecer la enfermedad periodontal por dos
veces, esto independiente del efecto de la edad y los factores locales tales como placa

dental y acumulacién de calculo.

La enfermedad periodontal, mas especificamente la periodontitis es una de las
muchas complicaciones resultantes de la diabetes mellitus tipo I y II. Numerosos
estudios han encontrado una prevalencia mas alta de enfermedad periodontal en
pacientes diabéticos no controlados que en los controlados sanos, -confirmando la
relacion entre enfermedad periodontal y diabetes mellitus. La presencia de la
enfermedad periodontal constituye un serio peligro de salud para el individuo diabético.
Una vez que la enfermedad periodontal se establece, la naturaleza crénica de esta
infeccion puede contribuif al deterioro progresivo del diabético, conduciéndolo a

complicaciones mas severas relacionadas a la diabetes.

Estudios recientes indican una incidencia mas alta de periodontitis en diabéticos
comparada a los pacientes contfol saludables. Esta descripcién confirma una relacion
bidireccional entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal. Sin embargo, la mayoria
de estudios han retratado esta relacion como unidireccional, examinando si existe 0 no

. .. . .. . L. 14
una prevalencia incrementada de periodontitis en diabéticos.
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Efectos de la Diabetes en los Tejidos Periodontales

Los cambios fisiopatologicos propios de la diabetes afectan tejidos de la boca al
igual qué los otros 6rganos y sistemas. Casi todas las autoridades en la materia aceptan
que la diabetes sin control o con control deficiente se acompafia de una mayor
susceptibilidad a infecciones bucales, incluida la periodontitis. La hiperplasia gingival
notable puede constituir el primer signo clinico de la enfermedad y haber lentitud en la
cicatrizacion hasta culminar con estados mas avanzados como la perdida de hueso
alveolar.

La intensidad de la destruccion periodontal depende del control metabdlico y la
duracion del trastorno. La enfermedad periodontal puede ser mas frecuente e intensa en
personas con las complicaciones sistémicas de la diabetes avanzada y esta mayor
susceptibilidad surge en presencia o ausencia de mayores concentraciones de placa y
calculo.

Algunas publicaciones han identificado microangiopatias en tejidos periodontales
de diabéticos, pero estos cambios vasculares no se relacionan con una mayor destruccion
periodontal. En teoria, las microangiopatias pueden turbar la oxigenacion, la nutricion y
la eliminaciéon de productos de desecho en las células y debilitar la resistencia del
huésped de la periodontitis inducida por placa. Sin embargo no todos los diabéticos
presentan microangiopatias. Otros factores predisponentes, sugeridos en estudios en
animales o humanos, incluyen disminucién de la sintesis de colagena e incremento de

actividad de la colagenasa entre los diabéticos. Ello, por supuesto pudiera ocasionar una
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destruccion acelerada y lentificacion del restablecimientov en presencia de enfermedad
periodontal

En algunos diabéticos e incluso en parientes de ellos se han identificado deficiencias
en la quimiotaxis de polimorfonucleares y la fagocitosis de estas células. Dichos efectos
pudieran disminuir la resistencia del huésped a la infeccidén. A veces persiste la
alteracion funcional de los polimorfonucleares a pesar de que se implante un control
metabolico eficaz de la enfermedad. Y ello pudiera explicar parcialmente por qué
algunos diabéticos bien controlados siguen mostrando destruccion periodorital mas

intensa.

La formacidon y la mineralizacion de los huesos también estan disminuidos en este
tipo de diabetes. Los estudios histpmorfométricos demostraron reduccion significativa
en el espesor del osteoide y en la tasa de formacién dinamica de una muestra de biopsia
de radio en un paciente con diabetes de tipo 2. Sin embargo, el bajo recambio 6seo en la

diabetes de.,tipo 2 no produce pérdida de hueso (Krakauer 1995)

Efectos del Control Glucémico de la Diabetes en los Tejidos Periodontales
Son tres los principales estudios que muestran la asociacion entre el control

glucémico de la diabetes tipo 2 y la enfermedad periodontal.

Unal intenté buscar una relacion entre el estado periodontal y los valores de

fructosamina en los diabéticos tipo 2. Fueron incluidos en el estudio 71 pacientes
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tratados con antidiabéticos orales con periodontitis del adulto y 60 pacientés sin ningin
tipo de enfermedad sistémica, pero diagﬁosticados de periodontitis del adulto. Se
observo las siguientes variables periodontales: Indice de Placa (Silness and Loe), indice
Gingival (Loe and Silness); profundidad de sondaje y nivel de insercion clinica. Se
tomaron los niveles de fruciosamina en suero y de glucosa. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos para las variables Indice
de Placa y profundidad de sondaje, aunque si para el nivel de insercién e Indice gingival,
con valores aumentados en el grupo de diabéticos. Fue posible también detectar que

existe una correlacion positiva entre la fructosamina y el Indice gingival en los pacientes

diabéticos

De estos estudios el de Taylor es el tnico estudio prospectivo a dos afios, siendo
los demas estudios transversales. En este estudio con 100 pacientes diabéticos tipo 2 con
edades comprendidas entre los 18-67 afios, el autor encuentra que los pacientes mal
controlados presentaban una enfermedad periodontal mas severa que los bien
controlados demostrando asi la importancia del control glucémico en este tipo de
pacientes.?’

Al igual que estos estudios, todos con excepcion del estudio de Sandberg,
concluyeron que a un peor control metabdlico de la glucosa esta normalmente asociado
un peor estado pgriodontal.

La insulina estimula el crecimiento de hueso endocondral y la proliferaciéon y

funcion de los osteoblastos in vitro e in vivo en presencia de valores fisiologicos de
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concentracion. La diabetes grave en modelos animales induce en forma caracteristica
una reduccién del flujo del hueso y una reduccion del depdsito 6seo del periostio y la
remodelacion 6sea (resorcion y depésito)

Efectos de la Infeccion Periodontal en la Diabetes

La presencia de infecciones incluida la enfermedad periodontal avanzada,

aumenta la resistencia a la insulina y empeora el estado diabético.

Desde hace varios afios se han estudiado la incidencia y la intensidad de la
periodontitis en diabéticos controlados, la evidencia indirecta resulta del hecho de que
cualquier enfermedad aguda, provocada por bacterias, desencadena en los tejidos una
respuesta inflamatoria. Esta respuesta inflamatoria, que hemos abordado en otro
apartado, en el caso de la periodontitis conlleva la liberacion de mediadores
inflamatorios como el TNF-o y la IL-1B. El TNF-a se ha visto interferir con el
metabolismo de los lipidos y de ser un antagonista de la insulina. Se ha visto que todos
estos mediadores relacionados con la enfermedad periodontal tienen una gran influencia
en el metabolismo de los lipidos y de la glucosa. La enfermedad periodontal al aumentar
los niveles de mediadores de la inflamacion, citoquinas, conduce a una mayor resistencia
a la insulina y por ello a un mayor riesgd de presencia de diabetes. Por su parte, esta
lleva a un mayor riesgo de incidencia y severidad de la enfermedad periodontal. Asi se
forma un circulo de influencia. La diabetes, con sus niveles elevados de LDL y

triglicéridos que conducen a una situacion de hiperlipidemia e hiperglucemia, influye en
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el fenotipo de respuesta inmunolégica que se desencadena en estos pacientes Por esto, el

grado de destruccion y su severidad es mayor que en los pacientes no diabéticos.

En 1960, Williams y Maham demostraron que era posible disminuir las dosis
necesarias de insulina en algunos diabéticos de tipo 2 que ya empezaron a usarla,
después de terapéutica periodontal, y sus datos han sido reforzados parcialmente por los
estudios mds recientes. Por ello, se debe realizarse la regulacion metabdlica meticulosa
de la diabetes junto con el control preciso de la enfermedad periodontal para que la
persona esté en estado Optimo en cuanto a su salud. Es importante identificar y corregir,
en la medida de lo posible, los factores de peligro de que surja enfermedad periodontal.
Se ha considerado que la periodontitis y la diabetes son enfermedades que se controlan
mas no se curan, y que es esencial la colaboracion del enfermo para obtener dicho

control.
Algunos datos sefialan que los diabéticos conscientes y que cumplen estrictamente

las recomendaciones terapéuticas tienden a colaborar mas en lo que se refiere a los

tratamientos odontolégicos y bucales.
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La Periodontitis y la Diabetes Mellitus: Relaciéon Bidireccional

Existe gran evidencia en la literatura periodontal sobre la influencia que los

factores del huésped ejercen sobre la patogénesis y la progresion de la periodontitis.

Offenbacher revisé cémo los distintos mecanismos del huésped afectan y

modifican la expresion de esta enfermedad.

Se han presentadé modelos de patogénesis en los cuales los desordenes
sistémicos que afectan la funcion de los neutr6filos, monocitos y/o linfocitos alterando la
producciénv o actividad de citoquinas y otros mediadores de la inflamacién, conllevan -
frente a la agresion bacteriana un incremento localizado o generalizado de pérdida de

insercion.

Se ha documentado muy bien el impacto que diversos desérdenes sistémicos
tienen sobre el periodonto, sin embargo, todavia permanecen sin aclarar las

consecuencias que las periodontitis conllevan sobre el estado de salud general.

Las investigaciones mas actuales en el campo de la "Perio-Medicina", término
acufiado por Offenbacher (WorldWorkshop 1996), sugieren que existe una relacion
mucho més compleja de la que se ha podido apreciar previamente y los resultados de
diversos estudios indican la necesidad de una cooperacién mas estrecha entre médicos y
odont6logos con el fin de establecer un enfoque integral para el manejo de la salud de

estos pacientes.
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Se presenta el modelo patogénico por el cual la periodontitis aumenta la
severidad de la diabetes mellitus al complicar el control metabdlico y viceversa. Segin
este modelo, la combinacion de dos vias distintas explicaria la mayor destruccion tisular
observada en pacientes diabéticos periodontales, y cémo la periodontitis complica la
severidad de la diabetes y el grado de control metabdlico, estableciendo que la relacion

entre periodontitis y diabetes mellitus sea bidireccional. **

2.3 DEFINICION DE TERMINOS BASICOS;

> Resorcion de hueso alveolar: La resorcion dsea o reabsorcion 6sea es el proceso
por el cual los osteoclastos eliminan tejido dseo liberando minerales,1 resultando
en una transferencia de ion calcio desde la matriz 6sea a la sangre.

» Periodontitis cf(mica: Es una enfermedad infecciosa que produce inflamacion
en los tejidos de soporte de los dientes, perdida de insercion progresiva y pérdida
o0sea. Es la forma prevalente de periodontitis, aunque se considere una
enfermedad de avance lento.

> Diabetes mellitus tipo 2: La diabetes tipo 2 es una enfermedad que dura toda la
vida (créﬁica) en la cual hay un alto nivel de azicar (glucosa) en la sangre. La

diabetes tipo 2 es la forma mas comiin de esta enfermedad.
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2.4 FORMULACION DE LA HIPOTESIS
2.4.1 HIPOTESIS GENERAL.

Hi: Existe diferencias en los cambios sobre la adherencia cervical en la
periodontitis cronica de pacientes con diabetes de tipo 2 comparados con
pacientes no diabéticos, que acuden al Hospital Hermilio Valdizén Huanuco

2014.

- Ho: No existe diferencia en los cambios sobre la adherencia cervical en la
periodontitis cronica de pacientes con diabetes de tipo 2 comparados con

pacientes no diabéticos, que acuden al Hospital Hermilio Valdizan Huanuco

2014.

2.5 IDENTIFICACION DE VARIABLES
V.I: Diabetes de tipo 2
V.D: Adherencia cervical périodontal

2.6 DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES. (ver anexos)
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CAPITULO IIL.
MARCO METODOLOGICO
3.1 NIVEL Y TIPO DE INVESTIGACION.

3.1.2 NIVEL DE INVESTIGACION. El nivel de investigacion es intermedio, por

. tratarse de un trabajo analitico

3.1.1 TIPO DE INVESTIGACION. El tipo de investigacién es cuantitativo porque

se registraron observaciones, las mismas que tienen indicadores predeterminados.

3.2 DISENO Y METODO DE LA INVESTIGACION.

La investigacién pertenece al método no experimental, descriptivo comparativo

correlacional, porque las variables no fueron manipuladas.

El método que se empled es la aplicacion de un examen clinico. del periodonto
relacionado con la adherencia cervical, de dos grupos de pacientes. El primer grupo
consisti6é en pacientes que tienen como padecimiento sistémico la diabetes de tipo 2 y el
segundo grupo consistio en pacientes sin diabetes; pero ambos grupos tuvieron como

caracteristica comun que tienen diagndstico de periodontitis crénica.

Seleccionado los pacientes se procedio a realizar un examen clinico que busca explorar
la consistencia de la encia, la posicion de la misma, si existe sangrado gingival,
evidencia de exudado inflamatorio, si estd acompafiado de movilidad de dientes,
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medicién al sondaje del surco gingival. También se realiz6 la lectura radiografica del

area comprometida para identificar el tipo de reabsorcion y la extension de la misma.
3.3 DETERMINACION DE LA POBLACION Y MUESTRA.

3.3.1. POBLACION. Para la investigacion, la poblaciéon lo conformaron todos los
pacientes con diabetes tipo 2 y pacientes no diabéticos con periodontitis cronica que
acudieron al hospital ‘Hermilio Valdizan Medrano de Huanuco durante el ultimo

trimestre del afio 2014.

3.3.2 MUESTRA. Para la seleccién de la muestra se utilizé el método del muestreo no
probabilistico por conveniencia, es decir la muestra estuvo representada por 15 pacientes

con diabetes tipo 2 y 15 pacientes no diabéticos con periodontitis crénica.

MlTI —— , O1

M2 ___, 02

Leyenda:

M1: muestra 1, pacientes con diabetes tipo 2
M2: muestra 2 pacientes que no tienen diabetes
O1: observacion uno

02: observacién dos

#: diferencia de muestras
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Dicha muestra sera seleccionada mediante los siguientes criterios:
CRITERIOS DE INCLUSION:

> Pacientes con diabetes tipo 2 con periodontitis cronica mayores a 30 afios de
edad.

» Pacientes no diabéticos éon periodontitis crénica mayores a 30 afios de edad.

> Pacientes que requieren paiftiCipar ‘en el estudio segun . el consentimiento
informado firmado.

> Pacientes que cuenten con radiografia periapical de zona de lesion periodontal

> Pacientes con tres sectantes de piezas dentarias como minimo.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes con diabetes tipo 2 y pacientes no diabéticos entre las edades <30 afios.
Pacientes con periodontitis aguda o agresiva.

Pacientes que se encuentran recibiendo tratamiento periodontal profesional.
Pacientes que hayan recibido tratamiento ortodéntico.

Pacientes que hayan recibido quimioterapia o radioterapia.

Pacientes que hayan recibido tratamiento con corticoesteroides.

YV V Vv V VYV VYV V¥V

Pacientes con otras enfermedades sistémicas
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3.4 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.
3.4.1 TECNICAS:

> OBSERVACION. Donde se observaron los cambios clinicos y radiograficos del
periodonto de los pacientes, los que fueron registrados en una ficha de
exploracién clinica.

» ENTREVISTA. Donde se pregunt6 en un cuestionario los datos personales, si
presenta la diabetes de tipo 2, el tiempo de padecimiento con esta enfermedad, si
es .que recibe tratamiento medicamentoso, otros que permitieron su inclusién o

exclusion al estudio.
3.42 INSTRUMENTOS:

Para la observacién con instrumento se utilizo una ficha de observacién clinica con
pardmetros de evaluacion periodontal tales como la consistencia gingival, posicion
gingival (UCE-MG), tendencia al sangrado gingival, evidencia de exudado, grado de
movilidad de los dientes, nivel de adherencia cervical (NAC); alli también se consigné
el analisis radiografico para identificar el tipo de reabsorcién 6sea y el grado de

reabsorcion.
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3.5 TECNICAS DE PROCESAMIENTO, ANALISIS DE DATOS.
TECNICA DE PROCESAMIENTO DE DATOS:

Los datos fueron procesados después de la aplicacion del instrumento a través del
recuento manual por palotes. Los datos también han sido procesados por el método

electrénico a través del paquete estadistico SPSS 20.

Los datos fueron procesados y contrastados segiin la estadistica no parométrica con la

prueba del chi cuadrado y la U de Mann-Whitney para su comprobacion de la hipétesis.

Los datos después de su procesamiento, se presentaron en cuadros y graficos segin los

objetivos y variables de estudio.
ANALISIS DE DATOS:

Una vez registrado los datos se realizé una descripcion simultineamente, se realizo el
mismo analisis para cada cuadro y grafico estadistico, destacando la frecuencia mas

significativa y que tiende a dar respuesta al problema planteado.

88



CAPITULO 1V: PRESENTACION DE RESULTADOS

Tabla N° 1. Distribucion de la frecuencia de la consistencia gingival en pacientes

con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.

Tabla de contingencia Consistencia gingival * Sufre de diabetes tipo 1T

Sufre de diabetes tipo I Total
NO SI
Consistencia gingival Edematosa Recuento 8 7 15
53,3% 46,7% 50,0%
Fibrética Recuento 7 8 15
46,7% 53,3% 50,0%
Total Recuento 15 15 30
% dentro de Sufre de 100,0% 100,0% 100,0%
diabetes tipo II
Fuente: ficha de observacion
Pruebas de chi-cuadrado’
Probabilid
| Sig. asintética | Sig. exacta Sig. exacta ad enel
Valor gl (bilateral) {bilateral) (unilateral) punto
Chi-cuadrado de Pearson ,133¢% 1 715 1,000 ,500
Correccién por continuidad® ,000 1 1,000
Razén de verosimilitudes ,133 1 715 1,000 ,500
Estadistico exacto de Fisher { | 1,000 ,500
Asociacion lineal por lineal ,129° 1 720 1,000 ,500 267
| N de casos validos 30

a. 0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 7.50.

b. Calculado s6lo para una tabla de 2x2.

¢. El estadistico tipificado es .359.
d. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los resultados de Monte

Carlo.
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Comentario: En la tabla de contingencia se muestra el 53,3% (8) de pacientes que si

indicaron diabetes tipo II presentaron consistencia gingival fibrética y el 46,7% (7) una

consistencia gingival edematosa. A diferencia los pacientes que no presentan diabetes el

53,8% (8) presentaron consistencia gingival edematosa y el 46,7% (7) consistencia

fibrética. Aplicada la prueba estadistica del chi cuadrado se obtuvo p= 0,715; lo que

indica que no existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se

acepta la hipotesis nula.

Grifico N° 1. Distribucion de la frecuencia de la consistencia gingival en pacientes

con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis crénica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huianuco octubre-diciembre 2014.
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Tabla N° 2. Distribucion de la frecuencia de sangrado gingival en pacientes con

diabetes tipo 2 y pacientes no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital

Regional Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.

Sufre de diabetes tipo [l Total
NO : St
Sangrado Ausente Recuento 81 1 9
53,3% 6,7% 30,0%
Sondaje Recuento B 7 | 8 | 15
46,7% 53,3% 50,0%
Espontaneo Recuento | 0] 6 6
0% - 40,0% 20,0%
Total Recuento T 15 | 15 | 30 |
% dentro de 100,0% 100,0% 100,0%
Sufre de :
diabetes tipo i

Fuente: ficha de observacién

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. de Monte Carlo
| Sig. de Monte Carlo (bilaterat) (unilateral)
Intervalo de confianza Intervalo de confianza
Sig. al 95% al 95%
asintética Limite Limite Limite Limite
Valor gl (bilateral) | Sig. inferior | superior | Sig. inferior | superior

Chi-cuadradode § 11,511° ,003] ,003° 002 ,004
Pearson
Raz6n de 14,582 0011 ,002° ,001 ,002
verosimilitudes
Estadistico exacto | 11,587 ,002° ,001 ,002
de Fisher
Asociacién lineal §11,113° 001 ,001° ,000 ,001| ,000° ,000 ,000
por lineal
N de casos vélidos 30

a. 4 casillas (66.7%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 3.00.

b. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.

¢. El estadistico tipificado es 3.334.
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Comentario: En la tabla de . contingencia sé observa el 53,3% (8) de pacientes con
diabetes 'tipo 2 presentaron séngrado al sondaje, el 40% (6) presentaron sangrado
espontaneo y €l 6,7% (1) no presento sangrado. A d'iférencia el 53,3% (8) de pacientes -
que no tienen diabetes tipo II no presentaron sangrédo y el 46,7 (7) pre'sentaron.vsangrado
al sondaje. Aplicada la prueba estadistica del chi cuadrado se obtuvo p=0,003; lo que
indica que existe difefencia’ significativa e‘ﬁ los dog- grupos de estudio por tanto se acepta

la hipétesis alterna.

Grafico N° 2: Distribucion de la frecuencia de sangrado gingival en pacientes con
diabetes tipo 2 y pacientes no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital

Regional Hermilio Valdizan Medrano Huénuco octubre-diciembre 2014.
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Tabla N° 3. Distribucién de la frecuencia de exudado gingival en pacientes con

diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.

a. 2 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferiora 5. La frecuencia minima esperada es 3.00.

b. Calculado s6lo para una tabla de 2x2.
c. El estadistico tipificado es -2.693.

d. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de Jos resultados de Monte Carlo.
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Sufre de diabetes tipo i Total
NO Sl A
Presente Recuento 0 | 6 6
0% 40% 20%
Ausente Recuento { 15 | 9] 24
? 100% - 60% 80%
Exudado ) 7 |
Total Recuento [ 15 | 15 | 3ﬂ
% dentro de 100% 100% 100% |
Sufre de
diabetes tipo
I 1
Fuente: ficha de observacion
Pruebas de chi-cuadrado®
1 Sig. asintética | Sig. exacta Sig. exacta Probabilidad
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral) en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 7,500° 1 ,006 ,017 ,008
Correcci6n por 5,208 1 ,022
continuidad®
Razo6n de verosimilitudes 9,834 1 ,002 017 ,008
Estadistico exacto de ,017 ,008
Fisher :
| Asociaci6n lineal por 7,250° 1 ,007! 017 ,008 ,008
lineal
N de casos validos 30



Comentario: En la tabla de bontingencia se observa el 60% (9) de pacientes con
diabetes tipo 2 no presentaron exudado y el 40% (6) si presentaron exudado. A
diferencia de los pacientes no diabéticos el 100% (15) no presentan exudado. Aplicada
la pruebé estadistica: del chi cuadrado se obtuvo p= 0,006; lo que indica que existe
diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se acepta la hipotesis

alterna.

Grafico N° 3 Distribucién de la frecuencia de exudado gingival en pacientes con
diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis crénica del Hospital Regional

Hermilio Valdizin Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014. _
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Fuente: tabla N° 3
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Tabla N° 4 Distribucion de la frecuencia de tipo de reabsorcion 6sea alveolar en
pacientes con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital

Regional Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.

Sufrede = Total
 diabetes tipo Il
L e e w ovvee ... NO sl o
Tipo de " Horizontal Recuento =~~~ 10 1. 11
reabsorcion 6sea » 66,7% 6,7%  36,7%
Verttical ~ Recuento . 51 14 19
33,3% . 93,3% 63,3%
Total - Recuento 150 15 30
% dentro de Sufre de - 100,0% | 100,0% 100,0%
v i diabetestipoll :
Fuente: ficha de observacion
Pruebas de chi-cuadrado’
Sig. asintdtica | Sig. exacta Sig. exacta Probabilidad
Valor gl (bilateral) (bilaterai) (unilateral) en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 11,627° ,001 ,002 ,001
Correccion por 9,187 ,002
continuidad®
Razén de verosimilitudes 12,986 ,000 ,002 ,001
Estadistico exacto de ,002 ,001
Fisher
Asociacion lineal por 11,239°¢ ,001 ,002 ,001 ,001
lineal
N de casos vilidos 30

a. 0 casillas (0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 5.50.

b. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

¢. El estadistico tipificado es 3.352.

d. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los resultados de Monte Carlo.
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Comentario: En la tabla de contingencia se observa que del 100% (15) de pacientes con
diabetes tipo 2 el 93,3% (14) de pacientes presentaron tipo de reabsorcion osea vertical y
el 6,7% (1) de tipo horizontal. A diferencia de pacientes que no tienen diabetes el 66,7%
(10) presentaron el tipo de reabsorcion Osea horizontal el 33,3% (5) de tipo vertical.
Aplicada la prueba estadistica del chi cuadrado se obtuvo p= 0,001; lo que indica que
existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se acepta la

hipétesis alterna

Grafico N° 4 Distribucion de la frecuencia de tipo de reabsorcion 6sea alveolar en
pacientes con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis créonica del Hospital

Regional Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.
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Fuente: tabla N° 4
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Tabla N° 5. Distribucion de 1a frecuencia de las medidas de UCE-MG en pacientes
con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis crénica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huinuco octubre-diciembre 2014.

Sufre de diabetes Total
tipo il
NO Sl
UCE - MG 1-2 Recuento 13 8 21
mm » 86,7% 53.3% | 70,0%
3-6 Recuento 2 7 9
] 13,3% 46,7% ;i 30,0%
Total Recuento 15 15 30
' % dentro de Sufre de diabetes 100,0% | 100,0% ; 100,0%
tipo I L
Fuente: ficha de observacion
Estadisticos de contraste®
UCE - MG
U de Mann-Whitney 75,000
‘ W de Wilcoxon 195,000
z -1,9_5_9]
Sig. asintét. (bilateral) Lg@q
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] 126"

Comentario: En la tabla de contingencia se observa, del total de pacientes con diabetes
tipo 2 100% (15) el 53,3% (8) de pacientes presentaron una medida de UCE-MG entre
1-2 mm y el 46,7% (7) entre 3-6 mm. A diferencia de los pacientes que no tienen
diabetes el 86,7% (13) presentaron UCE-MG DE 1-2 mm, el 13,3% (2) entre 3-6 mm.
Aplicada la prueba estadistica de U de Mann Whitney se obtuvo p= 0,050; lo que indica
que existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se acepta la

hipdétesis alterna

97




Grafico N° 5 Distribucion de la frecuencia de las medidas de UCE-MG en pacientes

con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Hudanuco octubre-diciembre 2014.
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Tabla N° 6 Distribucion de frecuencia de movilidad dental en pacientes con

diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis créonica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.

Sufre de diabetes tipo 11 Total
. NO SI
Movitidad dental no-hay movibilidad | Recuento 10 0 10
66,7% 0% 33,3%
Grado I (0- 1 mm) Recuento 3 8 11
20,0% 53,3% 36,7% |
; GradoII{<1mm | Recuento 2 _ 7 91
; horizontal ) ! 13,3% 46,7% 30,0% |
: . i
j
" Total Recuento 15 15 30 |
! % dentro de Sufre 100,0% 100,0% 100,0% ¢
i de diabetes tipo II
Fuente: ficha de observacion
Movilidad dental
U de Mann-Whitney 40,000
W de Wilcoxon 160,000
Z -3,192 |-
[hﬁ!
Sig. asintot. (bilateral) L001
| Sig. exacta [2*(Sig. unilateraD)] L002° |

Comentario: En la tabla de contingencia se observa del total de pacientes con diabetes

tipo 2 (15) el 53,3% (8) de pacientes presentaron movilidad dental grado I (0-1mm) y el

46,7% (7) de grado II (<Imm horizontal). A diferencia los pacientes que no tienen

diabetes el 66,7% (10) no tuvieron movilidad dental, el 20 % (3) tuvieron movilidad

dental de grado I (0-1lmm) y el 13, 3% (2) tuvieron movilidad de grado 1l (< 1mm

horizontal). Aplicada la prueba estadistica de U de Mann Whitney se obtuvo p= 0,001,

lo que indica que existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se

acepta la hipétesis alterna
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Grafico N° 6 Distribucion de frecuencia de movilidad dental en pacientes con

diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.
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Tabla N° 7. Distribucion de la frecuencia de las medidas de NAC en pacientes con

diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014.

Sufre de diabetes tipo 11 Total
NO . SI
NAC 1-2mm Recuento 6 | 0 6
40,0% ,0% 20,0%
3-6mm Recuento i 9 | 15 | 24
60,0% 100,0% - 80,0%
Total Recuento | i5 ] 15 | 30
% dentro de ' 100.0% 100,0% | 100,0%
Sufre de diabetes
tipo I _
Fuente: ficha de observacion
NAC
U de Mann-Whitney 67,500
W de Wilcoxon 187,500
Z -2,693
Sig. asintét. (bilateral) {OQ,
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)) ,061°

Comentario: En la tabla de contingencia nos indica que el 100% (15) de los pacientes

con diabetes tipo 2 presentaron una medicién de NAC entre 3-6mm. A diferencia el 60%

(9) de pacientes sin diabetes presentaron una mediciéon de NAC entre 3-6mm, y el 40 %

entre 1-2mm. Aplicada la prueba estadistica de U de Mann Whitney se obtuvo p= 0,007;

lo que indica que existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se

acepta la hipoétesis alterna
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Grafico N° 7 Distribucién de la frecuencia de las medidas de NAC en pacientes con
diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Regional

Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014
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Tabla N° 8 Distribucion de la frecuencia del grado de reabsorcion ésea alveolar en
pacientes con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital

Regional Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014

Sufre de diabetes tipo 11 ] Total
NO ‘ S i
Grado de Leve (tercio Recuento 8 | 3] 11
reabsorcién cervical) 53,3% . 20,0% 36,7%
Moderado (tercio Recuento { 6| 81 T T T1a
medio) . 40,0% 53,3% 46,7%
Severo (tercio Recuento ] 1] ) 41 5|
apical) : 6,1% 26.1% 16,7%
Total Recuento | 5] 151 T30
% dentro de Sufre 100,0% 100,0% 100,0%
de diabetes tipo 11 :
Fuente: ficha de observacion
Grado de
reabsorcion
U de Mann-Whitney 67,000
W de Wilcoxon 187,000
Z -2,053
Sig. asintét. (bilateral) ] 040
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] ,061°

Comentario: En la tabla de contingencia nos muestra que el 53,3% (8) de los pacientes
que presentan diabetes tipo 2 presentaron el grado de reabsorcién moderado (tercio
medio), el 26,7% (4) una reabsorcién severa (tercio apical) y el 20% (4) una reabsorcién
dsea leve (tercio cervical). A comparacion el 53,3% (8) de pacientes que no tienen
diabetes presentaron grado de reabsorcion leve (tercio cervical), el 40% (6) presentaron
una reabsorcion moderada (tercio medio) y el 6,7% (1) una reabsorcion severa (tercio
apical). Aplicada la prueba estadistica de U de Mann Whitney se obtuvo p= 0,040; lo
que indica que existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se

acepta la hipétesis alterna.
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Grafico N° 8 Distribucion de la frecuencia del grado de reabsorcion 6sea alveolar

en pacientes con diabetes tipo 2 y no diabéticos con periodontitis cronica del

Hospital Regional Hermilio Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014
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Tabla N° 9 Distribuciéon de la frecuencia de edad en pacientes con diabetes tipo 2 y

pacientes no diabéticos con periodontitis créonica del Hospital Regional Hermilio

Valdizan Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014

Sufre de diabetes tipo Il Totai
NO Sl
Edad 30-50 Recuento 10 [ 16
. 66,7% 40,0% 53,3%
51-70 Recuento 5 8 13
33,3% 53,3% 43,3%
>70 Recuento 0 1 1
,0% 6,7% 3,3%
Total Recuento _ 15 15 30
' % dentro de 100,0% 100,0% 100,0%
Sufre de diabetes
tipo Il ¢
Fuente: ficha de observacion
Pruebas de chicuadrado
Sig. de Monte Carlo Sig. de Monte Carlo
(bilateral) (unitateral)
Intervalo de Intervalo de
Sig. confianza al 95% confianza al 95%
{ asintética Limite Limite Limite Limite
Valor gl | (bitateral) | Sig. | inferior | superior | Sig. inferior { superior
Chi-cuadrado de | 2,692° 260 ,280° 272 289
¥ Pearson
Razon de 3,096 213] ,280° 272 ,289
verosimilitudes
Estadistico 2,583 .280° 272 ,289
exacto de Fisher |
Asociacion lineal { 2,544° 111 .204°] ,196 212 104 ,098 110
{ por lineal ‘
1 N de casos 30
1 véalidos

a. 2 casillas (33.3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es .50.

b. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.

c. El estadistico tipificado es 1.595.
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Comentario: en la Tabla de contingencia nos indica que el 53,3%(8) de pacientes con
diabetes tipo 2 estan éomprendidos entre las edades de 51-70 afios, el 40% (6) entre 30-
50 afios, y el 6,7% (1) tenia > de 70 afios. A diferenciaél 66,7% (10).de los pacientes sin
diabetes presentaron edades entre 30-50 afios, el 33,3% (5) entre 51-70 afios. Aplicada la
prueba éstadistica del chi cuadrado se obtuvo p= 0,260; lo que indica que no éxiste

diferencia significativa en los dos grupos de estudio por tanto se acepta la hipétesis nula

Grafico N° 9 Distribucién de la frecuencia de edad en pacientes con diabetes tipo 2
y pacientes no diabéticos con periodontitis cronica del Hospital Reg_ional Hermilio
Valdizin Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014
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Tabla N° 10 Distribucion de la frecuencia y porcentaje de género en pacientes con

diabetes tipo 2 y pacientes no diabéticos con periodontitis crénica del Hospital

Regional Hermilio Valdizan Medrano Hudnuco octubre-diciembre 2014

Sufre de diabetes tipo it Total
NO Sl
Género Femenino _Recuento 13 7 20
1 86.7% 46,7% 66,7%
Masculino Recuento 2| 8 10
‘ 13,3% 53,3% 33.3%
Total Recuento _ RGN 15 30
| % dentro de 100,0% 100,0% 100,0%
Sufre de
diabetes tipo Il
Fuente: ficha de observacion
Pruebas de chi-cuadrado®
asintética Sig. exacta | Sig. exacta | Probabilidad
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral) en el punto
Chi-cuadrado de 5,400° 1 ,020 ,050 ,025
Pearson
Correccién por 3,750 1 ,053
continuidad® ‘
{ Razo6n de 5,683 1 017 ] ,050 ,025
verosimilitudes ‘ ‘
Estadistico exacto de ,050 ,025
Fisher
Asociacion lineal por 5,220° 1 022 050 ,025 022
lineal
N de casos validos 30

a. 0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperadé es 5.00.

b. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

c. El estadistico tipificado es 2.285.

d. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los resultados de

Monte Carlo.
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Comentario: En la tabla de contingencia nos sefiala que el 53,3% (8) de pacientes con
diabetes tipo 2 pertenecen al sexo masculino y, el 46,7% (7) al sexo femenino. A
diferencia el 86,7% (13) de pacientes sin diabetes pertenecen al sexo femenino vy, el
13,3% (2) al sexo masculino. Aplicada la prueba estadistica del chi cuadrado se obtuvo
p= 0,020; lo que indica que existe diferencia significativa en los dos grupos de estudio

por tanto se acepta la hipotesis alterna.

Grafico N° 10 Distribucion de la frecuencia y porcentaje de GENERO en pacientes
con diabetes tipo 2 y pacientes no diabéticos con periodontitis créonica del Hospital

Regional Hermilio Valdizin Medrano Huanuco octubre-diciembre 2014
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CAPITULO V
DISCUSION

El presente estudio tuvo como objetivo evaluar los cambios sobre la adherencia cervical
en los pacientes con diabetes tipo 2 y compararlos con los pacientes que no tenian

diabetes, teniendo ambos grupos una periodontitis crénica

Segun el proceso de la investigacion se encontraron que de los pacientes con diabetes
tipo 2 el 53,3% fueron del género masculino y un 46,7% del género femenino. Frente a
ello Santes F. encontr6 que de los pacientes con diabetes el sexo mas afectado
correspondia al género femenino ya que del (100%) mujeres el (77%) de ellas
presentaba enfermedad periodontal en comparacion con el género masculino que de un

total de (100%), solo (75%) se encontraba afectados.

En el grado de reabsorcion en nuestro estudio encontramos que el 53.3% de los
pacientes con diabetes tipo 2 presentan una reabsorcion moderada. Frente a ello
Requelme J. indica que en los pacientes con diabetes tipo 2 predomina la reabsorcion
Osea alveolar severa, debido que en nuestro estudio la muestra fue poco, y que el
progreso de la periodontitis esta asociado a varios factores como son la higiene bucal, la

presencia de placa bacteriana, etc.

Respecto al exudado en nuestro estudio se presentd que solo el 40% de los pacientes con
diabetes tipo 2 presento exudado. Frente a ello Montoya J. también encontrd presencia

de exudado en pacientes con diabetes tipo 2, manifiesta que existe presencia de exudado
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debido a que los pacientes con diabetes presentan cambios como la reduccion de los

mecanismos de defensa y el aumento de la susceptibilidad a infecciones.

En nuestro estudio en el grado de reabsorcion dsea en pacientes con diabetes tipo 2 hubo
diferencia significativa lo cual tiene semejanza con los estudios de Allauca F. quien
también encontré diferencia en el grado de reabsorcion dsea en pacientes con diabetes

tipo 2 comparados con no diabéticos.

En el presente estudio encontramos que un 53,3% de los pacientes con diabetes tipo 2
estaban comprendidos entre 51 y 70 afios, lo cual Rengifo C. manifiesta que la edad es
un factor importante en pacientes con diabetes mellitus, a mayor edad hay mas

posibilidad de padecer enfermedad periodontal.

De todos nuestros pacientes con diabetes tipo 2 con periodontitis cronica el 100%
presentaban reabsorcion 6sea alveolar ya sea leve 20%, moderada 53,3% y severa
26,7%. Frente a ello, Mayorga C. encontré que de los pacientes con diabetes tipo 2 el

96% presentaba reabsorcion de la cresta Osea, lo cual se asemeja a nuestros resultados.
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CONCLUSIONES
Finalmente se concluye en lo siguiente:

Del total de pacientes con diabetes tipo 2 estudiados 100% (15) el 53,3% (8) de
pacientes con diabetes tipo 2 presentan una consistencia gingival fibrética y el 53,3% (8)
de pacientes que no presentan diabetes tienen una consistencia gingival edematosa, no

existiendo diferencia significativa de p=0,715.

En cuanto al sangrado de las encias el 53,3% (8) de pacientes con diabetes tipo 2
presentaron sangrado al sondaje mientras el 53,3% (8) de pacientes no diabéticos no

mostraron sangrado, existiendo una diferencia significativa de p=0,003.

En respecto al exudado gingival, el 40% (6) de los pacientes con diabetes tipo 2
mostraron presencia de exudado mientras que el grupo de control de pacientes sin
diabetes presentaron 100% (15) de ausencia de exudado, esto indica que hay una

diferencia significativa de p=0,006.

En el caso de tipo de reabsorcion ésea alveolar el 93,35 (14) de los pacientes con
diabetes tipo 2 presentan un tipo de reabsorcion dsea vertical, y el 66,7% (10) de
pacientes sin diabetes presentan reabsorcion dsea horizontal, mostrando una diferencia

significativa de p=0,001.

Los valores encontrados en la medida de UCE-MG, el 53,3% de los pacientes con

diabetes presentan una medida de UCE-MG de 1-2mm y un 86,7% (13) de los pacientes
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sin diabetes presentan una medida de UCE-MG de 1-2mm existiendo una diferencia

significativa de p=0,005.

Concerniente al grado de movilidad dental el 53,3% (8) de los pacientes con diabetes
tipo 2 presentan una movilidad dental de grado I (0-lmm) y un 66,7% (10) de pacientes
sin diabetes no presentan movilidad dental, existiendo una diferencia significativa

p=0,001.

Los valores hallados de la medida de NAC, El 100% (15) de los pacientes con diabetes
tipo 2 presentan una medida de NAC entre 3-6 mm y un 60% (9) de los pacientes no
diabéticos presentan una medida de NAC entre 3-6 mm, existiendo una diferencia

significativa de p=0,007.

En el grado de reabsorcion 6sea alveolar se encontré que, el 53,3% de pacientes
diabéticos presentaron un grado de reabsorcion ésea moderada (tercio medio) y el 53,3%
de los pacientes sin diabetes presentan una reabsorcion Osea leve (tercio cervical),

existiendo una diferencia significativa de p=0,04

En la variable edad el 53,3% (8) de los pacientes con diabetes tipo 2 se encontraban
comprendidas entre 51-70 aiios de edad, y un 66,7% (10) de los pacientes que no tienen
diabetes se encontraban comprendidas entre 30-50 afios de edad y no existe diferencia

significativa de p=0,260
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Finalmente, la variable género se mostro que, el 53,3% (8) de los pacientes con diabetes
tipo 2 eran del sexo masculino, y el 86,7% (13) de los pacientes sin diabetes eran del

sexo femenino. Indica que existe diferencia significativa de p= 0,020
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RECOMENDACIONES

e Hacer estudios sobre la bioquimica periodontal de los pacientes con diabetes tipo
2.

e Hacer un estudio con un mayor nimero de muestra.

e Hacer un estudio longitudinal con tratamiento periodontal a los pacientes
diabéticos y evaluar la evolucion.

e Concientizar a universitarios y al personal de salud en odontologia, que
obligatoriamente los pacientes diabéticos deben recibir un tratamiento especial

en cuanto a su salud bucal

e Disefiar estrategias orientadas a la difusién sobre los cuidados de la cavidad

bucal a los pacientes diabéticos mediante los diferentes medios de comunicacion.

o (Capacitar informar a la poblacién diabética de la condicién de salud bucal y lo
importante que es cuidad sus dientes porque ellos estdn mdas propensos a
perderlos, recordandoles los habitos de higiene oral, los habitos de una buena
dieta y que tomen sus medicamentos a conciencia para que estén controlados sus

niveles de glucosa.
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Disefiar estrategias educativas, orientadas a educar a la poblacion, con el fin de
ampliar su nivel de conocimiento sobre los efectos y dafios que pueden ocasionar

la periodontitis.

Orientar a todo el personal del 4rea de salud para que trabajen juntamente con los
odontdlogos en la atencion de un paciente con diabetes derivandolo
obligatoriamente a los pacientes con diabetes para que puedan recibir una
atencion odontologica.

Concientizar a los cirujanos dentistas a no solo enfocarse en los dientes y
restaurarlos sino a observar detenidamente al paciente desde que ingresa a
nuestras consultas y realizarles una buena historia clinica y un examen clinico
detallada y analizar si hay signos que nos puedan revelar si el paciente presenta

diabetes y brindar un tratamiento en conjunto con un centro de salud.
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ANEXO 1

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

D (O T O , de........ afios de edad y con
DNIN® oo, ,A través del presente documento, expreso mi voluntad de participar en el
Proyecto de Investigacion, “CAMBIOS SOBRE LA ADHERENCIA CERVICAL EN LA
PERIODONTITIS CRONICA DE PACIENTES CON DIABETES DE TIPO 2 COMPARADOS
CON PACIENTES NO DIABETICOS, HUANUCO 2014”. Habiendo sido informado(a) del
proposito de la misma asi como de los objetivos y teniendo la confianza de que la informacion
recogida en el instrumento, serd solo y exclusivamente para fines de la investigacion en mencion, y,

teniendo en cuenta que he sido informado/a de que mis datos personales seran protegidos.

Tomando ello en consideracion, OTORGO mi CONSENTIMIENTO para la realizacion de dicha

investigacion.

FECHA:

FIRMA:
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ANEXO 2

GUIA DE ENTREVISTA

Sr.(a) presente cuestionario tiene la finalidad de recoger informacion sobre sus datos

generales estos datos seran utiles para el estudio de investigacion que tiene como

proposito la mejor comprension de su enfermedad, donde la informacién sera anonima y

confidencial.
Gracias.
L DATOS GENERALES.
1. (Qué edad tiene ud.?..........cccccevervevcnenen.
2. Genero
e Masculino ()
¢ Femenino ()
3. (Cual es su procedencia?
e Zonarural ()
e Zonaurbana ()
4. (Recibe tratamiento periodontal profesional?
e Si ()
* No ()
5. ¢Recibio tratamiento de ortodoncia?
e Si ()
e No ()
6. (Recibid o recibe tratamiento de quimioterapia o radioterapia?
e Si ()
e No ¢ )
7. ¢Recibe o recibid tratamiento con corticoesteroides?
o Si ()
* No ¢ )
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8. ¢Sufre de otra enfermedad sistémica?

e Si )
* No ()
9. ¢Sufre Ud. de diabetes de tipo 2?
e Si ()
e No ()

10. ;Cuanto tiempo sufre de esta enfermedad?

11. ;Recibe tratamiento farmacolégico para la diabetes?
e Si ( )
¢ No ()
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FICHA CLINICA DE OBSERVACION

ANEXO 3

APLICADA A PACIENTES CON

PERIODONTITIS CRONICA PARA EVALUAR LA ADHERENCIA CERVICAL

PARAMETRO A OBSERVAR

OBSERVACION

EVALUACION

SI NO

1. Cambios clinicos en la

adherencia cervical.

Consistencia gingival

> Edematosa

> Fibrotica.

Posicion gingival (UCE-MG)

> 1-2mm

» 3-6 mm

> >6mm

Tendencia al sangrado

> Ausente

» Al sondaje

» Expontaneo

Exudado

» Presente

Movilidad dental

» Grado1(0— 1mm)
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» Grado 1I(< 1mm horizontal)

» Grado 1II (horizontal
vertical)

y

FVOREE SN

Nivel de adherencia cervical

> <1mm

> 1-2mm

» 3-6mm

> 6-9mm

» >9mm

2. Cambios radiograficos en

la adherencia cervical.

Tipo de reabsorcién ésea

> Horizontal

> Vertical

Grado de reabsorcion

» Leve (tercio cervical)

» Moderado (tercio medio)

» Severo (tercio apical)
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Tabla 3

f

Caracteristicas diferenciales entre diabetes mellitus tipo Iy II.

DMI

Caracteristica DMII
. Edad de inicio Generalimente en < de 30 | Mayormente > de 40 afios.
afios.
Debut Agudo / subagudo Insidioso

Peso corporal

No obesidad

Obesidad el 80 %

Cetosis Frecuente Raro
Complicaciones o +
microvasculares
Complicaciones + ++
macrovascillares
Masa celular beta Muy reducida Conservada

Tratamiento con nsulina Imprescindible A veces necesaria

(Tomado de: equitron. [En linea] 2009 [fecha de acceso 11 de febrero 2069]. URL

disponible en: http:/www equitron.com/diabetes/sobre_la_diabetes hitm) (10)
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Tabla 4

TABLA 4. Criterios diagnésticos de diabetes propuestos por la sociedad Americana

de Diabetes en el afio 1997.

Glucemia en ayunas
Inferior a 110mg/dL{ 8,1mmol/L). normal

Entre 110 mg/dL (6,1 mmol/L} y menos de 126 mg/dL (7mmol/L);
glicemia de ayuno alterada.

Igual o superior a 126mg/dL(7mmolil): diagnostico provisional de
diabetes ( el diagr_wéstico debe confirmarse).

Glucemia a los 120 min de la PTGO
Inferior a 140mg/dL (7,8 mmol/L). PTGO normal.

Entre 140mg/dL (7,8mmol/L) y menos de 200mg/dL (11, 1mmoliL):
tolerancia a la glucosa alterada.

200mg/dL(11,1 mmol/L) o superior ; diagndstico provisional de diabetes (
el diagnéstico debe confirmarse

{(Tomado de: Farreras P, Rozman C, Diabetes Mellitus.

En: Medicina Interna.15* ed. 2004) (8).
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ANEXO 5

FOTOGRAFIAS

FOTOGRAFIAS DE PACIENTES CON DIABET

ES TIPO 2
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

TITULO: “CAMBIOS SOBRE LA ADHERENCIA CERVICAL EN LA PERIODONTITIS CRONICA DE PACIENTES CON
DIABETES DE TIPO 2 COMPARADOS CON PACIENTES NO DIABETICOS, HUANUCO 2014”

VARIABLE Indicador Subindicadores TIPO ESCALA VALORES O FUENTE
CATEGORIAS

Caracteristicas de la | Presencia de la

enfermedad enfermedad Nominal Si, No Cuestionario, entrevista
Diabetes tipo 2 Cualitativa ,
Tiempo de la 30-50 afios
enfermedad Ordinal 51-70
>70
Tratamiento '
farmacolégico de la Nominal Si, no
enfermedad '
Cualitativa
Consistencia Nominal Edematosa
Adherencia Fibrosa Ficha de observacion
cervical Evaluacién clinica . clinica
Posicion gingival Cualitativa Ordinal 1-2mm Ficha de observacion
3-6mm clinica

>6mm




periodontal Cualitativa Nominal Ficha de observacién
Tendencia al Ausente clinica
sangrado Al sondaje
Espontaneo
Presencia de Ausente
exudado ) Presente
Ordinal No hay movilidad Ficha de observacion
Grado 1 clinica
Movilidad dental Grado II
Grado 111
Ordinal Ficha de observacion
<lmm clinica
Nivel de adherencia 1-2mm
cervical 3-6mm
6-9mm
>9mm
Evaluacion Tipo de reabsorcién
radiografica Osea Cualitativa Nominal Horizontal Ficha de observacion
. : Vertical clinica
Grado de
reabsorcion dsea Tercio cervical
Tercio medio
Tercio apical
Cuestionario, entrevista
Masculino
Sexo Genotipo y fenotipo Cualitativa Nominal Femenino
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