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RESUMEN

Objetivos: Determinar la frecuencia de lesiones periapicales en pacientes con y
sin Diabetes Mellitus tipo 2 y comparar la cicatrizacion de las mismas con y sin control
glucémico, en pacientes que acudieron a la Clinica de Especializacion en Endodoncia de
la Facultad de Odontologia de la UADY.

Introduccién: La Diabetes Mellitus tipo 2 es una enfermedad sistémica que puede
repercutir en los procesos infecciosos orales como pueden ser las patologias pulpares y
periapicales.

Material y métodos: Estudio observacional, retrospectivo con seguimiento y
longitudinal en pacientes que acudieron a la Clinica de Especializacion en Endodoncia
de la Facultad de Odontologia de la UADY.

Resultados: De las 3752 endodoncias que se realizaron en la Clinica de
Especializacion en Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UADY, 168
endodoncias (4.48%) se realizaron en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, de las
cuales 31 presentaron también lesion periapical; de esas 19 (61.30%) se realizaron a
pacientes bajo control glucémico y 12 (38.70%) a pacientes sin control glucemico.
Cicatrizaron el 100% de los pacientes controlados comparandolos con el 33.33% de los
pacientes no controlados. Por su parte, fueron 892 los tratamientos endodonticos
realizados a los pacientes sin Diabetes Mellitus tipo 2 y que ademas presentaron lesion
periapical, sin embargo, se incluyeron 18 en este estudio dando como resultado el 100%

de la cicatrizacion.

Conclusiones: ElI 1.01% de los pacientes que acudieron a la Clinica de
Especializacién en Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UADY tuvieron
Diabetes Mellitus tipo 2 y lesidn periapical. Los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2
sin control glucémico presentaron menor porcentaje de cicatrizacion de las lesiones
periapicales que los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 con control glucémico. De
igual manera, se demostrd que los pacientes diabéticos bajo control glucémico y los
pacientes que no padecen diabetes pueden exhibir el mismo nivel de cicatrizacion para

las lesiones periapicales.



DEFINICION DEL PROBLEMA

Un aspecto interesante al que se enfrenta actualmente la comunidad cientifica
médica y odontoldgica, es la probable interrelacion que existe entre los procesos

inflamatorios crdnicos orales de origen infeccioso y las enfermedades sistémicas.

La Diabetes Mellitus (DM) es un desorden metabdlico caracterizado por una
hiperglucemia cronica debida a la resistencia periférica a la insulina, disfuncién

secretora de esta hormona o ambas.

Segun el Instituto Nacional de Salud Publica (INSP) en 2012 se registraron 7210
casos de DM. De acuerdo con datos del INEGI, en 2015 se registraron en Yucatan 1526
decesos debido a la DM, siendo sus complicaciones la segunda causa de muerte en el
estado. Yucatan, se ubica entre los primeros cinco estados del pais con mayor nimero de

Casos.

La Diabetes Mellitus no controlada condiciona una respuesta inmunologica
disminuida, con una reduccion de la funcion leucocitaria, un retraso de la reparacion
tisular y de las heridas. Es posible que la afeccion sistémica que ocasiona, pueda
intervenir en el desarrollo y cicatrizacion de los procesos inflamatorios e infecciosos
observados en las patologias pulpares, ya que en la pulpa dental hay una limitada o nula

circulacion colateral que la hace mas susceptible a estar en riesgo de infeccion.

En un trabajo previo de investigacion que lleva por titulo ‘“Patologias de origen
endoddntico entre pacientes con y sin control glucémico con DM2” que se llevo a cabo
en la Clinica de Especializacion en Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Auténoma de Yucatan en el 2015, se determiné la frecuencia de pacientes
con DM tipo 2 que acuden para tratamiento de conductos y que la patologia periapical

mas frecuente en este tipo de pacientes fue la periodontitis apical asintomatica.



Debido a la cantidad de pacientes que presentan esta enfermedad sistémica y del
incremento en el nimero de personas que la padecen afio con afio, se pretende realizar
una investigacion enfocada a evaluar la cicatrizacion de las lesiones periapicales en
pacientes diabéticos que nos permita determinar la relacion que existe entre ambas y
cémo puede influir en la salud del paciente. Es importante conocer el progreso de la
reparacion y regeneracion de los tejidos posterior al tratamiento endoddntico, y poder

crear consciencia de la salud dental en las personas comprometidas sistémicamente.

Seria importante determinar si los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2

controlados presentan el mismo nivel de cicatrizacion que los pacientes sin control.

Debido a lo antes mencionado nos planteamos la siguiente pregunta de
investigacion: ;Cual serd la frecuencia de cicatrizacion de lesiones periapicales en

pacientes con y sin Diabetes Mellitus tipo 2?



REVISION BIBLIOGRAFICA

DESCRIPCION DE LA DIABETES MELLITUS

El sindrome metabdlico es la asociacion de un conjunto de factores de riesgo
para sufrir complicaciones cardiovasculares y cerebrales. Dentro de este grupo
encontramos: obesidad visceral, resistencia a la insulina, dislipidemia e hipertension
arterial sistémica. Es importante saber que la obesidad visceral juega un papel muy
importante en el desarrollo de la resistencia a la insulina (1).

La Diabetes Mellitus (DM) es el término colectivo para los trastornos
metabolicos heterogéneos cuyo hallazgo principal es la hiperglucemia crénica. En otras
palabras, es una enfermedad metabdlica en la que los niveles de aztcar aumentan en el
cuerpo durante un periodo prolongado y produce muchos sintomas: miccion frecuente,
aumento de la sed, hambre, cetoacidosis diabética y coma hiperosmolar. La DM se debe
a que la insulina producida por las células pancreaticas no es suficiente o las células del

cuerpo no responden adecuadamente a la insulina producida (2).

Ademas de la hiperglucemia, coexisten alteraciones en el metabolismo de las
grasas y de las proteinas. La hiperglucemia crénica de la DM se asocia con dafio,
disfuncién y falla de varios 6rganos y sistemas, especialmente rifiones, 0jos, nervios,

corazén y vasos sanguineos (3).

Es un trastorno de la homeostasis, en el cual se altera la forma en que el cuerpo
utiliza los alimentos digeridos para el crecimiento y el consumo de la energia. En la DM,
el pancreas produce poca insulina o no produce nada, o las células del cuerpo no
responden a la insulina que el cuerpo produce, y como resultado, la glucosa no puede
ingresar a dichas células. La insulina es una hormona fabricada por las células B del
pancreas, 6rgano que se encuentra situado detras del estobmago, que contiene grupos de
células llamados islotes cuya funcion es el mantenimiento de los valores adecuados de

glucosa en sangre. La falta de insulina o la incapacidad de las células de responder ante

3



la misma, provoca un alto nivel de glucosa en sangre o hiperglucemia, que es una de las
caracteristicas de la diabetes. En otras palabras, la insulina ayuda a transportar la glucosa
desde el torrente circulatorio hasta las células. Permite que la glucosa sea transportada al
interior de las células, en donde se transforma en energia. Todas las células necesitan

glucosa para realizar sus funciones (3, 4).

En su etapa inicial no produce sintomas y cuando se detecta tardiamente y no se
trata adecuadamente ocasiona complicaciones de salud graves como infarto del corazon,

ceguera, falla renal, amputacion de las extremidades inferiores y muerte prematura (5).

Con los avances tecnol6gicos recientes se ha descubierto que lo que ocurre a
nivel molecular es la aparicion del denominado estrés oxidativo caracterizado por la
produccién de radicales libres, principalmente de O2, que juegan un papel importante
en el desarrollo de las complicaciones en el paciente diabético, en afecciones

relacionadas con el envejecimiento, cancer, ateroesclerosis y en la esteatosis hepatica

D).

Es muy importante diagnosticar a tiempo este padecimiento. Para llevar a cabo el
diagnostico, se usa la determinacién de la glucosa en sangre venosa periférica. El
diagnostico de la DM se puede basar en la glucosa en ayunas, la intolerancia a la prueba

de glucosa o la hemoglobina glicosilada (HbAlc) (6).

Los criterios generales de manejo se basan en mantener niveles menores de
glucosa, para ello se inicia tempranamente el tratamiento y se reducen las
complicaciones. En ayunas de 10 a 12 horas, se consideran valores normales de
glucemia menores a 100mg/dL y después de dos horas de una carga de glucosa se estima
que el valor normal es inferior a 140mg/dL. Existe un estado intermedio entre lo normal
y la diabetes, puesto que se considera diabetes a valores de glucemia superiores a 126
mg/dL y entre 100 y 126 mg/dL en ayunas, se le conoce como intolerancia a la glucosa o
glucemia alterada en ayunas. La intolerancia a la prueba de glucosa implica que pasadas
las dos horas de ingesta de 75 gramos de glucosa se presente el valor de la glucemia

entre 140 y 200 mg/dL. Estos estados intermedios se pueden agrupar dentro del término
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de prediabetes, que es una condicion que tiene el riesgo de desarrollar diabetes y que se
asocia al aumento de problemas cardiovasculares (7).

La medicion de los niveles de HbAlc surgi6 como un medio potencialmente
atractivo para diagnosticar la diabetes mellitus y otras formas de disglucemia. Esta
medida refleja la glucemia durante los 2-3 meses anteriores, y puede medirse en
cualquier momento del dia. El uso de los niveles de HbAlc para el diagnéstico de
diabetes mellitus fue recomendado formalmente por un Comité Internacional de
Expertos convocado por la ADA y avalado por la OMS con el criterio de HbAlc >6.5%
como diagndstico de diabetes mellitus. Esta recomendacion viene con la advertencia de
que HbAlc se puede utilizar como prueba de diagnostico para la diabetes mellitus,
siempre que se apliquen pruebas estrictas de garantia de calidad. Ademas, los ensayos
deben estandarizarse segun los criterios alineados con los valores de referencia

internacional (8).

La prueba de la hemoglobina glicosilada tiene varias ventajas, incluida una
mayor comodidad (no se requiere ayuno), una mayor estabilidad preanalitica y menos
perturbaciones cotidianas durante el estrés y la enfermedad. Sin embargo, algunas de sus
desventajas son que tienen un mayor costo y puede haber una menor disponibilidad en
cuanto al numero de pruebas en ciertas regiones del mundo. Una advertencia adicional
es que los individuos examinados no tienen condiciones que cambien la vida media de
las células sanguineas rojas, lo que podria impedir su uso como una medicion precisa de
la glucemia, es por eso que es importante tener en cuenta la edad, la raza/etnia y la
anemia/hemoglobinopatias cuando se usa el HbAlc para diagnosticar la diabetes ya que
interpretar los niveles de HbAlc en presencia de ciertas hemoglobinopatias y anemia
puede ser problematico. Se recomienda que condiciones asociadas con un aumento en el
recambio de glébulos rojos, como el embarazo (segundo y tercer trimestre), pérdida o
transfusion de sangre reciente, terapia con eritropoyetina o hemolisis, solo se deben usar

criterios de glucosa en sangre para diagnosticar la diabetes (7,8).



La utilizacion de la hemoglobina glicosilada (HbAlc) es una herramienta de
diagndstico puesto que asegura un riguroso control glucémico, ya que representa hasta el
momento la mejor prueba de laboratorio que determina si la diabetes se tiene bajo
control, mostrando un estimado del promedio del nivel de glucemia. La HbAlc
representa el porcentaje de glucosa contenida en esta proteina de los globulos rojos. Es
necesario saber que los glébulos rojos viven 120 dias, es por esa razon que la prueba se
debe realizar cada tres meses. Se considera paciente sano cuando el resultado arroja un
porcentaje <5.7%, paciente con diabetes controlada cuando se tiene entre 5.7-6.4% y
pacientes con diabetes no controlada cuando se tiene un porcentaje >6.5 (9).

La hiperglucemia se desarrolla continuamente y los trastornos de la glucemia en
ayunas y posprandial tienen diferentes tiempos. Por lo tanto, los valores establecidos no
estan completamente de acuerdo en la identificacion de pacientes con diabetes, ademas,
todas las pruebas estan sujetas a variabilidad, por lo que siempre se requiere la repeticion
de la prueba o la confirmacidn del resultado de una prueba por otra prueba, excepto en el

caso de la prueba de la hemoglobina glicosilada (6).
PANORAMA EPIDEMIOLOGICO

La Diabetes Mellitus es uno de los desafios de salud publica mas importantes del
siglo XXI, debido a su elevada prevalencia, y al hecho de que puede llegar a afectar a

personas sin importar la edad, el sexo, la clase social y area geogréfica (8).

Es un problema mundial, porque su incidencia, prevalencia y mortalidad estan
incrementandose a un ritmo acelerado, incluso este padecimiento se esta presentando en
etapas de la vida cada vez mas tempranas, con el consecuente aumento de las

complicaciones (10).

El nimero de personas que padecen DM se ha ido elevando en los ultimos 20
afios. La ultima estimacion global de la Federacion Internacional de Diabetes fue que en
2015 se reportaron 415 millones de personas con este padecimiento y que para el 2040 la
cifra seria de 642 millones de personas, siendo los paises de bajos y medios ingresos los

que se enfrentan al mayor crecimiento de la enfermedad (8).
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Los estilos de vida poco saludables son altamente prevalentes entre nifios,
adolescentes y adultos mexicanos, propiciando un aumento importante de la obesidad y
sobrepeso, principal factor de riesgo modificable de la diabetes. Asi, la prevalencia de la
diabetes en esta poblacion se ha incrementado sustancialmente en las ultimas décadas

(5).

Se ha demostrado que la lactancia materna a los bebés reduce el riesgo de
aparicion de DM2 en los jovenes. La obesidad es un factor de riesgo importante para la
DM. Se ha recomendado la actividad fisica y una nutricién saludable para los nifios para
prevenir la diabetes (2).

Se conoce que cerca de 4 millones de muertes al afio estan relacionadas
directamente con esta enfermedad, lo que podria equivaler a una de cada 20 muertes,
8700 muertes cada dia y 6 cada minuto, se asocia de igual modo al sedentarismo, la
obesidad, la hipertension arterial y otros factores de riesgo cardiovasculares. Por esas
razones ocupa la cuarta causa de muerte en el mundo, la primera en México y la segunda
en Yucatan (10).

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

Segun la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), la DM puede clasificarse en
dos categorias principales: la DM tipo 1, debida a la destruccion de la célula beta y en
general, con déficit absoluto de insulina y la DM tipo 2, mucho mas frecuente, debida a
un deficit progresivo de secrecion de insulina sobre la base de una insulinorresistencia.
Adicionalmente existen dos grupos mas de DM, entre los que se encuentran: otros tipos
especificos de DM, debidos a otras causas, como defectos genéticos en la funcién de las
células beta o en la accion de la insulina o enfermedades del pancreas y la diabetes
gestacional (DG) que es diagnosticada durante el embarazo. Algunos pacientes no
pueden clasificarse claramente como tipo 1 o tipo 2 porque la presentacion clinica es

muy variable, pero el diagnostico se hace mas claro con el paso del tiempo (7,11).



1. DIABETES MELLITUSTIPO 1 (DM1)

Su principal caracteristica es la destruccion de las células beta pancreéticas, lo
cual ocasiona carencia absoluta de insulina, y tendencia a la cetoacedosis y necesidad de

tratamiento con insulina para vivir (12).

Como un subtipo importante de diabetes, esta representa aproximadamente el 5%
de todos los casos de diabetes. La caracteristica principal de la DM1 es la deficiencia de
insulina, y los pacientes se tratan con diferentes tipos de insulina exdgena (insulina de
accion rapida, corta, intermedia y larga). Por lo tanto, la DM1 también se conoce como
diabetes mellitus dependiente de la insulina. Aunque su esperanza de vida es alin mas
corta que la de las personas sanas, los pacientes con DM1 ahora viven mucho mas que
hace tres décadas debido a la disponibilidad de insulina exdgena (13).

El tratamiento de la DML, requiere en el paciente un cambio conductual. Se
requiere de inyecciones diarias de insulina, es necesario llevar un estricto control de la
dieta, regulando la cantidad de hidratos de carbono que se ingieren y realizar ejercicio
fisico frecuentemente, asi como efectuar controles diarios de glucemia, registrar los
resultados de estos controles, ajustar dosis de insulina en base a los resultados de las

glucemias (7).
2. DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DM2)

Este tipo de diabetes, igual conocida como diabetes no insulinodependiente es una
enfermedad crdnica, degenerativa e incurable pero controlable, se considera que tiene un
impacto desfavorable en la calidad de vida de la poblacion mundial. La DM2 se define
como un sindrome originado por la interaccion genético-ambiental, caracterizado por
una hiperglucemia cronica, como consecuencia de una deficiencia en la secrecion o

accion de insulina, que desencadena complicaciones (11).

Existe una disfuncion de las células beta con falta de respuesta secretoria al
estimulo de la glucosa sanguinea; asi como una resistencia periférica a los efectos

biologicos de la insulina, por disminucion del nimero de los receptores insulinicos de la
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membrana celular, lo que conduce a una excesiva produccién de glucosa por el higado y
dificultades en la captacion de la misma por parte de los adipocitos y los musculos; en
resumen, el efecto de la resistencia de la insulina puede ocurrir a cualquier nivel de la

accion de esta, lo que conduce a un estado de hiperglucemia (10).

Este tipo de diabetes, representa el 90-95% de las personas que la padecen. Se
podria asumir que esta es la forma mas comin y existen diversas causas para padecerla.
Aungue la etiologia especifica no se conoce, se sabe que no hay destruccion
inmunoldgica de las células beta, sin embargo, con frecuencia se asocia a obesidad ya
que la mayoria de los pacientes diabéticos son obesos o al incremento de la grasa
corporal alojada principalmente en la region del abdomen (12).

La DM2 con frecuencia no se diagnostica durante los primeros afios porque la
hiperglucemia se desarrolla gradualmente y, en etapas mas tempranas, a menudo no es lo
suficientemente grave como para que el paciente note los sintomas clasicos de la
diabetes. La resistencia a la insulina puede mejorar, pero rara vez se restablece a la
normalidad. El riesgo de desarrollar DM2 aumenta con la edad, la obesidad y la falta de
actividad fisica. El tratamiento de esta enfermedad se basa en tres condiciones: una
buena alimentacion, ejercicio fisico y medicacion. Tiene como objetivo mantener los
niveles de glucosa en sangre dentro de la normalidad para minimizar el riesgo de

complicaciones (7, 11).
3. DIABETES MELLITUS GESTACIONAL (DMG)

La DMG es un tipo de diabetes que suele afectar a las mujeres embarazadas
durante el segundo o tercer trimestre del embarazo, aunque puede darse en cualquier
momento del mismo. La DMG surge porque la accién de la insulina se ve disminuida
(resistencia a la insulina) debido a la produccion de hormonas en la placenta. Entre otros
factores de riesgo de DMG se incluye la edad avanzada, el sobrepeso o la obesidad, el
aumento excesivo de peso durante el embarazo, antecedentes familiares de diabetes y
antecedentes de partos de bebés muertos o de bebés con anomalias congénitas. La DMG

suele presentarse como un trastorno transitorio durante el embarazo y suele desaparecer
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al finalizar el mismo. Sin embargo, alrededor de la mitad de mujeres con antecedentes
de DMG desarrollard diabetes tipo 2 entre cinco y diez afios tras el parto. Los bebés
nacidos de madres con DMG corren un mayor riesgo a lo largo de toda su vida de
obesidad y de desarrollar diabetes tipo 2 (4).

El embarazo de una mujer debe planificarse y manejarse cuidadosamente para
lograr un resultado saludable para la madre y su bebé. La normalizacion previa a la
concepcidn de los niveles de azlcar en la sangre y los suplementos vitaminicos de acido
folico (al menos 5 mg/dia) reduce el riesgo por lo demés aumentado de enfermedades
cardiacas congénitas y defectos del tubo neural de los bebés. Los niveles de glucosa en
sangre deben observarse todas las semanas para que las mujeres embarazadas durante el
embarazo controlen los niveles de azlcar para evitar la hipoglucemia, que puede dafiar
al feto, y la hiperglucemia persistente, que puede provocar gigantismo fetal, parto
prematuro y una mayor morbilidad y mortalidad infantil (2).

4. OTROS TIPOS ESPECIFICOS DE DIABETES

Dentro de esta categoria se encuentran las siguientes: Enfermedades del pancreas
exocrino (p. Ej., Pancreatitis, fibrosis quistica, hemocromatosis). Endocrinopatias (p. Ej.,
Sindrome de Cushing, acromegalia). Induccion de farmaco (p. Ej., Glucocorticoides,
neurolépticos, alfa-interferones, pentamidina). Funcién de las células B. Defectos
genéticos de la accion de la insulina. Otros sindromes genéticos que pueden estar
asociados con la diabetes. Infecciones. Formas raras de diabetes mediada por

mecanismos autoinmunes (14).
DIABETES MELLITUS Y EL PROCESO INFECCIOSO

Los pacientes con DM tienen un mayor riesgo de padecer complicaciones propias
de la enfermedad, asi como variedad de infecciones comunes, incluidas las de la piel,
micosis, neumonia o sepsis, asi como infeccion de huesos y articulaciones y endocarditis
(15).
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Algunas complicaciones de la DM pueden ser agudas o cronicas. Mientras las
primeras requieren un tratamiento inmediato, las segundas se tratan de prevenir
mediante un control estricto de la enfermedad. En las agudas, los niveles de glucosa
suben y bajan bruscamente, existiendo un mayor riesgo de sufrir episodios de
hipoglucemia e hiperglucemia. ElI mayor riesgo de todos es que estos episodios
desencadenen un coma. En las complicaciones crdnicas la diabetes mellitus se asocia a
complicaciones microvasculares y macrovasculares a largo plazo que pueden afectar
cualquier parte del cuerpo. La hiperglucemia produce una alteracion en el metabolismo
lipidico asi como en la glicosilacién no enzimética de proteinas, entre las que se

encuentra el colageno (16).

Ademas de las complicaciones clasicas de la enfermedad, la DM se ha asociado
con una respuesta reducida de las células T, la funcion de los neutrofilos y los trastornos
de la inmunidad humoral. En consecuencia, la DM aumenta la susceptibilidad a las
infecciones. EIl sistema del complemento es uno de los principales mecanismos
responsables de la inmunidad humoral. Consiste en proteinas séricas y de superficie
cuyas funciones principales son promover la opsonizacion y la fagocitosis de
microorganismos a traves de macrofagos y neutréfilos e inducir la lisis de estos
microorganismos. Ademas, los productos de activacion del complemento proporcionan
la segunda sefial para la activacion de linfocitos B y la produccién de anticuerpos.
Aunque algunos estudios han detectado una deficiencia del componente C4 en DM, esta
reduccion de C4 probablemente se asocie con una disfuncion polimorfonuclear y una

respuesta de citocina reducida (17).

Durante la hiperglucemia puede producirse una menor movilizacion de
leucocitos polimorfonucleares, quimiotaxis y actividad fagocitica EI entorno
hiperglucémico también bloguea la funcion antimicrobiana al inhibir la glucosa-6-
fosfato deshidrogenasa (G6PD), aumentar la apoptosis de los leucocitos
polimorfonucleares y reducir transmigracion de leucocitos polimorfonucleares a través
del endotelio. Con respecto a los linfocitos mononucleares, algunos estudios han

demostrado que cuando la hemoglobina glicosilada (HbAlc) es <8.0%, la funcion
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proliferativa de los linfocitos T CD4 y su respuesta a los antigenos no se ve afectada (15,
17).

Otras complicaciones que pueden presentarse a nivel de los distintos sistemas del
organismo son las relacionadas con la cicatrizacion, se ha demostrado que los pacientes
diabéticos tienen una cicatrizacién defectuosa. Existen varias teorias que tratan de
explicar este suceso, entre ellas, la deficiente vascularizacion existente, la disminucién

en la actividad plaquetaria o las alteraciones en la sintesis de coladgeno (16).
DIABETES MELLITUS Y LA CAVIDAD ORAL

La salud oral esta influenciada por la salud sistémica y una de las enfermedades
crénicas mas comunes encontradas en la practica dental es la DM. Muchos aspectos de
la respuesta inmune sistémica, como la funcion de leucocitos polimorfonucleares
(adherencia de leucocitos, quimiotaxis y fagocitosis), actividad bactericida, respuesta al
desafio de antigeno y funcién de linfocitos T, estan alterados en individuos diabéticos.
Esta resistencia inmunologica de los tejidos, la disminucion de la sintesis y metabolismo
del colageno hacen que los pacientes diabéticos tengan un mayor riesgo de padecer
infecciones u otras patologias a nivel oral. Todo esto se va a producir, especialmente, si
el paciente tiene un mal control de su enfermedad. Estudios han demostrado una relacion

definitiva entre la inflamacion crénica y la DM2 (16, 18).

Las cinco complicaciones clasicas asociadas con la DM incluyen retinopatia,
neuropatia, nefropatia, complicaciones cardiovasculares (enfermedad arterial coronaria,
accidente cerebrovascular y enfermedad vascular periférica) y la cicatrizacion tardia de
la herida. La enfermedad periodontal se ha reconocido como la sexta complicacion. La
DM es un trastorno comun con manifestaciones orales que afecta el cuidado dental.
Pueden variar desde un grado minimo hasta uno mas grave y depende de diversos
factores como el tipo de alteracion hiperglucémica existente, control o tratamiento y el
tiempo de aparicion de la enfermedad. Las manifestaciones orales pueden ser

devastadoras para el paciente, dentro de estas se encuentran la candidiasis, caries dental,
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pérdida de dientes, gingivitis, liquen plano, trastornos neurosensoriales (sindrome de
boca ardiente), periodontitis, disfuncion salival y xerostomia (16, 19).

Comprender la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas y el tratamiento de los
diferentes tipos de infecciones orofaciales relacionadas con la diabetes son importantes
para el médico y el odont6logo para la atencién éptima de los pacientes con estos
padecimientos (18).

DIABETES MELLITUS Y LA RELACION ENTRE EL PERIODONTO Y LA PULPA
DENTAL

La DM, como enfermedad metabdlica, altera la estructura y las funciones de
muchos Organos Yy tejidos. Tiene repercusiones en los tejidos bucales, frecuentemente
asociada a control glucémico deficiente y respuesta inmunoldgica deprimida, que
incrementan la susceptibilidad de infecciones bacterianas que suelen desarrollarse en la
pulpa dental y el periodonto. En pacientes con DM se ha encontrado presencia de un
infiltrado inflamatorio crénico, predominantemente de linfocitos, plasmocitos y

macrofagos, en el tejido pulpar (19).

En la Facultad de Odontologia de la UADY se llevé a cabo un estudio el cual dio
como resultado que el sistema metabdlico (dentro del cual se encuentra la DM2) es un
problema importante de salud en Yucatan. La afectacion méas notoria en la cavidad bucal
de estos pacientes se observd principalmente en el periodonto, seguido de la caries con

afeccion a la pulpa dental (1).

La pulpa dental es un tejido metabdlico activo con una alta capacidad regenerativa
como respuesta a diferentes estimulos. El endotelio capilar de toda la red vascular de la
pulpa dental es dindmico y capaz de lograr una gran cantidad de funciones sintéticas y
metabolicas. El desarrollo, el mantenimiento y el marco del sistema vascular requieren
un alto nivel de control. Se ha demostrado la existencia de interconexiones
microvasculares entre los ligamentos periodontales, el tejido gingival y la pulpa dental.

Las células endoteliales tienen un papel importante en la inflamacién crénica. Expresan
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adhesion molecular y presentan quimiocinas que conducen a un mayor reclutamiento de

leucocitos en los tejidos (20).

Varios estudios han demostrado que los pacientes diabéticos tienen lesiones
inflamatorias periapicales y pulpares que pueden causar diversos cambios
histopatoldgicos. ElI cambio histopatolégico mas constante en la pulpa dental en
pacientes con diabetes es el aumento del colageno fibrilar al transformar la pulpa de un
tejido conectivo laxo en un tejido fibroso, ademéas del engrosamiento de la pared
vascular al aumentar su contenido en colageno, la mayoria de los vasos sanguineos
presentan aspectos microscopicos de la arteriosclerosis. Se sabe que la hiperglucemia
provoca cambios en la pared vascular que conducen rapidamente a una microangiopatia
diabética y aceleran el proceso de arterioesclerosis. Los pacientes que sufren DM poseen
un tejido pulpar que tiende a envejecer mas facilmente debido a endarteritis obliterante
ya que la pulpa dental tiene una limitada o nula circulacion colateral en el diente. El
deterioro de la circulacion colateral y la pobre microvasculatura con la inhibicion de la
actividad de PMN microbicida en los diabéticos se consideran causantes de un mayor
riesgo de infeccion o necrosis pulpar. Se han observado cambios en el sistema
antioxidante y actividad reducida del tejido pulpar en pacientes con DM no controlada
(19, 20).

Diferentes investigaciones, han dado a conocer que en los pacientes diabéticos se
presenta una disminucién del flujo sanguineo en la pulpa, asi como una alta prevalencia
de calcificaciones de la misma. Ademas, los estudios realizados en ratas diabéticas
confirman una menor respuesta reparadora durante la inflamacién pulpar crénica y la
reduccion de la formacidn del puente de dentina. Un paciente con DM controlada desde
el punto de vista médico y libre de complicaciones generales puede ser tratado en el
consultorio dental como una persona no diabética. Sin embargo, los estudios demuestran
que la tasa de éxito del tratamiento de endodoncia se reduce en pacientes diabéticos que

tienen lesiones periapicales preoperatorias (20).
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Una de las complicaciones cronicas de la DM, podria conllevar a un descenso del
flujo sanguineo y por tanto a una disminucion de nutrientes y oxigeno a los tejidos
periodontales, facilitando la progresion de la enfermedad periodontal, asi como la
pérdida de soporte, el aumento de las bolsas periodontales, movilidad dental y un mal
pronostico al tratamiento. La enfermedad periodontal involucra uno o méas de los tejidos
periodontales (hueso alveolar, ligamento periodontal, cemento o encia). Los estudios
epidemioldgicos revelan que el riesgo de desarrollar periodontitis es 3 veces mayor en
pacientes diabéticos. Se sabe que la periodontitis es una complicacién de la DM. La
periodontitis también es responsable de varios resultados adversos para la salud,
posiblemente debido a la inflamacidn sistémica asociada (19, 20).

ASOCIACION ENTRE DIABETES MELLITUS Y LA ENDODONCIA

La endodoncia es la rama de la odontologia que estudia las enfermedades del
organo dentino-pulpar, asi como la consecuente afeccion de los tejidos periodontales
circundantes. Su estudio y la préctica abarcan las ciencias béasicas y clinicas, incluyendo
la biologia de la pulpa normal y la etiologia, diagnostico, prevencion y tratamiento de

enfermedades y lesiones de la pulpa y las condiciones periradiculares asociadas (21).

Es importante conocer que las enfermedades pulpares y periapicales tienen su
propia clasificacion, en este estudio nos enfocaremos Unicamente a las periapicales. La

Asociacion Americana de Endodoncia (AAE) las clasificé como:

Tejidos apicales normales
Periodontitis apical sintomética
Periodontitis apical asintomatica
Absceso apical sintomatico

Absceso apical asintomatico

o ok~ w0 D

Osteitis condensante (22).

En los tejidos apicales normales se puede observar al diente y sus tejidos sin

ninguna complicacion, es decir los tejidos perirradiculares se encuentran normales sin

15



sensibilidad a las pruebas de percusion y palpacion, la lamina dura alrededor de la raiz
se aprecia intacta y el ligamento periodontal uniforme (22).

En la periodontitis apical sintomética se produce una inflamacion de los tejidos
periapicales dando lugar a una hiperemia y vasodilatacion con exudado de liquido e
infiltracion leucocitaria, que aumenta la presion tisular estimulando a los osteoclastos
que producen una reabsorcion 6sea. El exudado y la infiltracién celular distienden las
fibras del ligamento periodontal originando dolor. En un diente vital se le puede atribuir
por trauma oclusal en restauraciones fuera del plano oclusal, encajamiento en cufia de
cuerpos extrafios entre dos dientes o por un golpe sobre el diente. En el caso de un diente
no vital puede sersecuela de enfermedades pulpares, tratamiento radicular,
sobrextension de materiales de obturacion, perforacion de la raiz o sobre

instrumentacion de los conductos (22, 23).

La periodontitis apical asintomatica también conocida como granuloma periapical
es una masa localizada de tejido inflamatorio crénico, con infiltrado inflamatorio agudo
que contiene macrdfagos y células polimorfonucleares e infiltrado inflamatorio cronico
que contiene linfocitos B y T. Generalmente no hay respuesta a la percusion, movilidad,
pruebas térmicas y eléctricas, la mucosa puede estar 0 no sensible a la palpacién, se
descubre en los examenes radiologicos de rutina como una zona radiollcida bien

definida con falta de continuidad de la lamina dura del alveolo (22).

El absceso apical sintomético o agudo es un cuadro en el que se produce una
supuracion de forma rapida en el periapice, suele ser debido a una necrosis pulpar, la
formacién de pus hace que se vaya expandiendo y se produce un edema de la zona
gingival que se puede extender por la cara, produciendo una celulitis de los tejidos
vecinos. El primer sintoma puede ser sensibilidad del diente que cede al presionar
continuamente el diente en su alvéolo. Posteriormente el dolor es severo, pulsatil, con

inflamacion de tejidos blandos (22, 23).

El absceso apical asintomatico o cronico se caracteriza por que el diente afectado

normalmente no presenta sintomas clinicos, no responde a las pruebas de vitalidad
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pulpar y la radiografia revela una radiolucidez perirradicular. Es un cuadro que suele ser
asintomatico y se descubre al hacer una radiografia. Es un proceso de evolucion lenta,
suele cursar con la presencia de un tracto sinusal gingival o cuténea, es el trayecto final
del conducto que va desde el absceso al exterior. Por el tracto sinusal se expulsa el
contenido seroso y purulento de forma continua, por ello este absceso no da
sintomatologia y el paciente solo nota que aumenta o disminuye de tamafio En el estudio
radiologico veremos que los abscesos periapicales cronicos presentan una imagen

radioldcida no bien definida en el periapice (22, 23).

La osteitis condensante es un proceso inflamatorio crénico de baja intensidad que
puede o no responder a pruebas de sensibilidad. Se observa la presencia de una zona
radiopaca apical difusa concéntrica alrededor del tercio apical radicular (22).

El tratamiento de eleccion para los dientes con alguna patologia periapical, con
buen prondstico periodontal y restaurador, es el tratamiento endodontico o igual
conocido como tratamiento de conductos que consiste en la limpieza y desinfeccion del
sistema de conductos radiculares y posterior obturacion con gutapercha y sellador
endoddntico (21, 24).

Las infecciones crénicas de origen endodontico presentan caracteristicas
importantes al igual que la enfermedad periodontal pues ambas comparten una
microbiota anaerobia gram negativa comun y en ambas aumentan los niveles locales de
mediadores inflamatorios, pudiendo repercutir sobre los niveles sistémicos. Es por eso
que se puede suponer que la periodontitis apical crénica y el tratamiento endodontico se
asocien a las mismas alteraciones sistémicas a las que se asocia la enfermedad
periodontal (24).

La DM afecta la funcion de las células inmunitarias, regula de forma positiva las
citocinas de los monocitos o leucocitos, y tiene una baja regulacion de los diversos
factores de crecimiento que predisponen a la inflamacién crénica, la degradacion

progresiva de los tejidos y la capacidad reducida de reparacion de los tejidos. Este
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fenotipo inmunitario conduce a complicaciones orales de la DM, principalmente

gingivitis, enfermedad periodontal y periodontitis apical. (22, 24).

Como anteriormente se describid, la periodontitis apical es el resultado de una
infeccion endodéntica y se caracteriza por la degradacion Gsea en respuesta a la
infeccion bacteriana dentro del conducto radicular. Los factores microbioldgicos y el
mecanismo de defensa del huésped interaccionan, destruyendo una gran cantidad de
tejido periapical y dando lugar a los diferentes tipos de lesion periapical. Se caracterizan
por pérdida apical de la lamina dura donde hay un ensanchamiento y se determina por la
presencia de la radiolucidez apical. La pérdida Gsea ocurre como un mecanismo de
defensa del huésped contra la infeccion. Citocinas proinflamatorias se producen
localmente para mediar la respuesta inmune. Se sabe que tiene mdaltiples efectos
adversos, incluyendo dolor, pérdida de soporte 0seo e incluso pérdida del diente. Sin
embargo, muchos investigadores han intentado determinar las consecuencias de la
periodontitis apical ya que es un foco de infeccion, es decir, esta conectado con el
sistema corporal a través de los vasos sanguineos. Estos estudios han enfatizado el papel
de la periodontitis apical en las alteraciones sistémicas ademas de la evidente

inflamacion local (25, 26).

La reparacion de tejidos es un proceso esencial que restablece la integridad del
tejido y la funcion regular. Sin embargo, diferentes factores terapéuticos y condiciones
clinicas pueden interferir en este proceso de cicatrizacion de la lesion periapical. Las
estrategias antibacterianas indicadas en el tratamiento convencional de una pulpa
inflamada e infectada y la modulacion de la respuesta inmune del huésped pueden
ayudar en la reparacion del tejido, si la infeccidén ha dificultado la cicatrizacion de la
herida. Las condiciones sistémicas, como la DM, también puede inhibir la cicatrizacion
de heridas. El éxito del tratamiento del conducto radicular se ve afectado por la eleccion
correcta del protocolo clinico. Estos factores dependen del proceso de desinfeccion
(instrumentacion y estrategias de irrigacion), el limite apical de la preparacién y

obturacion del conducto radicular y la calidad del sellador (27).
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Estudios previos ya han descrito que la composicién quimica de los materiales
endoddnticos pudieran afectar la respuesta inflamatoria y los procesos de reparacion, y
también interferir con la salud sistémica ya que algunos de estos materiales liberan
sustancias toxicas. La respuesta de los tejidos a los biomateriales depende de la
respuesta inmune. Ademas, independientemente de la condicion sistémica, los
materiales endodonticos deben mostrar propiedades fisicoquimicas y biol6gicas
satisfactorias y también la capacidad de promover la curacion (25).

Los desafios que afectan el proceso de curacion de los dientes tratados
endodonticamente incluyen el control de la inflamacién de la pulpa o el proceso
infeccioso y la neutralizacion simultanea de provocaciones impredecibles en el tejido
periapical. Junto con estos factores, uno debe comprender las condiciones clinicas
locales y generales que afectan el resultado de la prediccion del tratamiento del conducto
radicular (27, 28).

CICATRIZACION DE LAS LESIONES PERIAPICALES

La cicatrizacién o curacion de las heridas es un proceso fisioldégico importante
pues involucra una serie de eventos que ocurren en respuesta a una lesion producida por
diversos agentes. Una cicatrizacion normal implicaria tres fases sucesivas pero
superpuestas, que incluyen hemostasis/fase inflamatoria, fase proliferativa y fase de
remodelacion. EIl principal objetivo de la cicatrizacion es lograr que el tejido dafiado se

repare (29).

El estado de cicatrizacion es el mismo en todos los tejidos del organismo, pero
pueden existir variantes de acuerdo a los tejidos involucrados. Los tejidos dentales son
anicos en comparacion con la mayoria de los tejidos presentes en el resto del organismo
debido a su marcada capacidad de regeneracion y multiplicidad de sistema celulares
involucrados. Las lesiones que se presentan en la region pulpo-periodontal provocan una
reaccion inflamatoria con la liberacion de una cantidad de sefiales que promueven los

procesos de curacién y reparacion. Las condiciones cronicas como la diabetes mellitus o
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la enfermedad vascular periférica pueden conducir a una cicatrizacion deficiente de una
lesion afectada (26, 28, 29).

La diabetes mellitus tiene sus efectos sobre la pulpa y las enfermedades
periapicales y el resultado de su tratamiento. La prevalencia de la periodontitis apical es
mayor en los diabéticos en comparacion con los no diabéticos. El tratamiento de
eleccion para este tipo de dientes, como ya se ha mencionado anteriormente, es el
tratamiento endoddntico. El resultado satisfactorio de este tratamiento se define por la
normalidad total de criterios clinicos (ausencia de signos y sintomas) y radiograficos
(ausencia de radiolucidez). En la periodontitis apical, cuando este tratamiento fracasa, el
diente endoddnticamente tratado continta presentando signos radiograficos y/o clinicos

de patologia periapical (periodontitis apical cronica persistente) (27, 30).

Por definicion, un procedimiento endodontico previene o restaura la salud de los
tejidos periapicales. Estudios clinicos han demostrado que un procedimiento
endodontico no quirdrgico inicial tiene tasas de éxito promedio que van del 73.5% al
92.3%. Una falla del procedimiento endoddntico no quirargico inicial, requerird una
segunda intervencion, por lo tanto, esto podria causar un dafio potencial acumulado en el

sistema del conducto radicular (29, 31).

Es importante reconocer y controlar los factores clinicos relacionados con el
fracaso para obtener resultados dptimos y predecibles durante el tratamiento primario.
De esta manera, Ricucci et al. llegaron a la conclusion de que la probabilidad de éxito
del procedimeinto endoddntico no quirdrgico inicial disminuye en aproximadamente un
9% cuando existe una lesion periapical preoperatoria. Asimismo, Tsesis et al.
observaron que una irrigacion del conducto radicular de baja calidad disminuye los

resultados positivos en alrededor del 21% (31).

No ha habido consenso en la literatura sobre una definicion consistente de
criterios de "éxito" del tratamiento endodéntico. Del mismo modo, "fracaso" tiene

definiciones variables. Se ha definido en algunos estudios como una recurrencia o

20



persistencia de sintomas clinicos junto con la presencia de una radiolucidez periapical.

Un diente tratado endoddnticamente debe ser evaluado clinica y radiograficamente (32).

Se han descrito pardmetros de éxito y fracaso de la terapia endodoéntica
convencional, basados en hallazgos clinicos y radiograficos que han sido categorizados

de la siguiente manera:
1. Exito: Reparacion completa y reparacion incompleta.
2. Fracaso: Ausencia de reparacion (33).

La primera categorizacion es el éxito, este pardmetro incluye dos subcategorias,
donde encontramos la reparacién completa: que implica la ausencia de signos y sintomas
clinicos como dolor, supuracion e inflamacién, y la evidencia radiografica de la
continuidad y grosor normal del espacio del ligamento periodontal. La otra subcategoria
de éxito que se presenta es la reparacion incompleta e implica la ausencia de sintomas y
signos clinicos y radiograficamente se evidencia la reduccion en el tamafio de la lesion

apical o la formacion de una cicatriz apical (32, 33).

La segunda categorizacion es el fracaso o ausencia de reparacion, la cual implica
la presencia de sintomas o signos clinicos caracteristicos de una periodontitis apical, y
puede o no, evidenciarse radiograficamente una reduccion en el tamafio de la lesién

apical o se detecta la formacion de una nueva lesion (32).

Para determinar los parametros anteriores de éxito o fracaso, es necesario realizar
examenes radiograficos de control, donde se pueden observar areas radiolicidas

perirradiculares en dientes tratados y sin ninguna sintomatologia (33).

Es por esto que radiograficamente, se puede decir que una lesion periapical esta en
proceso de reparacion cuando en una radiografia de control postoperatorio, el tamafio de

la lesidn se encuentra disminuido con respecto a la radiografia inicial (32, 34).

Un control adecuado de la infecciéon del conducto radicular es esencial para la

cicatrizacion de los tejidos perirradiculares después del tratamiento endodontico. El
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proceso de cicatrizacion implica la deposicion de cemento en un intento de llenar la
porcidn apical del conducto radicular y restaurar la forma normal de la raiz por medio de

varios tipos y capas de cemento (34).

Existen diversos métodos de evaluar un tratamiento endoddntico y su evolucién
después de este. Algunos parametros que se pueden considerar para poder determinar el
éxito o fracaso, es la presencia de signos y sintomas clinicos y la evaluacion del estado
periapical por medio de la comparacién de radiografias iniciales y de control post
endodontico, donde se utiliza el indice Periapical (PAI) propuesto por Orstavik et al. y
los criterios de Strindberg (33, 35, 36).

El indice periapical es un método de registro apical desarrollado por Dag Orstavik
et al. (1986) se basan en la comparacion de las radiografias con un set de 5 imagenes, las
cuales representan radiograficamente un periapice saludable e incrementos en extension

y severidad de la periodontitis apical (35).

1. Puntaje PAI 1: Periodonto apical normal

2. Puntaje PAI 2: Cambios estructurales 0seos indicativos, pero no patognomonicos de
periodontitis apical

3. Puntaje PAI 3: Cambios estructurales 0seos con poca desmineralizacion,
caracteristico de la periodontitis apical

4. Puntaje PAI 4: Radiolucencia bien definida

5. Puntaje PAIl 5: Radiolucencia con cambios estructurales 6seos en expansion
irradiada (35).

Los registros periapicales clinicos y radiograficos mas usados para clasificar
como sano o enfermo el hueso periapical tienen su origen en el estudio realizado por
Strindberg en la década de los 50. Basandose en los hallazgos radiogréaficos y clinicos,
definio tres categorias para los resultados del tratamiento endoddntico: éxito, fracaso y
dudoso. El ensanchamiento del ligamento periodontal, la integridad de la ldmina Gsea
dura y la presencia de radiolucidez periapical han sido los criterios mas utilizados para
evaluar el estado periapical y los resultados del tratamiento endoddntico. De igual modo
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se puede llevar a cabo el analisis clinico mediante la presencia o ausencia de sintomas

clinicos, esto por medio de la palpacién y percusion del diente (36).

Las enfermedades sistémicas y las infecciones orales estdn estrechamente
relacionadas porque ambas comparten muchos factores de riesgo asociados. La diabetes
mellitus se ha asociado significativamente con la reduccion de los resultados del
tratamiento de curacion endoddntica de los dientes con infecciones preoperatorias, lo
que sugiere que la diabetes puede servir como un modificador de la enfermedad (28).
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JUSTIFICACION

La DM2 es una enfermedad sistémica que estd convirtiéndose en la epidemia del
siglo XXI. De acuerdo con la Federacion Internacional de Diabetes, México se
encuentra en el quinto lugar a nivel mundial con casos de diabetes, situdndose el estado

de Yucatéan en el quinto puesto a nivel nacional.

La falta de informacion de la poblacién acerca de la importancia de la salud bucal
gue se encuentra amenazada por la presencia de la DM2, es una de las principales causas

por las que actualmente existen numerosos problemas dentales y de la mucosa oral.

En la actualidad, la asociacion entre los procesos inflamatorios orales de carécter
cronico y la salud sistémica es uno de los retos mas interesantes a los que se enfrenta la
comunidad médica y odontoldgica. Las patologias pulpares y periapicales son aquellas
que frecuentemente llevan a los pacientes diabéticos a la consulta odontoldgica, debido a
la sintomatologia dolorosa que las caracteriza. El tratamiento por eleccidn para este tipo

de patologias es la endodoncia.

Debido a que se ha comprobado que la DM2 modifica el curso de otros procesos
infecciosos, puede existir la posibilidad de que las lesiones endodonticas presenten
también una afectacion negativa. Se justifica investigar la forma de cicatrizacion de las
lesiones periapicales en pacientes con y sin DM2 con la finalidad de evaluar el efecto del

proceso infeccioso oral en la mencionada enfermedad sistémica.

Es necesario estimar el progreso del tratamiento endoddntico mediante pardmetros
clinicos y radiogréaficos. La cicatrizacion de una lesion periapical es muy importante
para valorar si el tratamiento endoddntico realizado ha tenido éxito, se encuentra en vias
de éxito o de fracaso, también es relevante mencionar que se ha relacionado a la DM con

el dolor y la falta de cicatrizacion de las lesiones.
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Es importante que cada vez que se realice un procedimiento endodontico, se lleven
controles radiograficos periddicos para determinar la evolucién del proceso de
cicatrizacion, ya que por medio de ellos el odont6logo determina si la lesion ha
aumentado, disminuido o desaparecido por completo.

La realizacion de esta investigacion es posible, debido a que en la Clinica de la
Especializacion en Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UADY se atienden
aproximadamente a 36 pacientes diarios entre los cuales se encuentran diabéticos tipo 2.
En esta poblacidn se pretende evaluar la cicatrizacion de las lesiones periapicales.

Mediante este estudio, se obtuvo informacién importante que brinda un beneficio a
la comunidad odontoldgica, asi como a los pacientes, ya que nos da a conocer la
frecuencia de cicatrizacion de las lesiones periapicales en pacientes que padecen DM2.
Con estos resultados se puede sustentar en la educacion de los pacientes diabéticos la
necesidad de acudir a su atencidn dental, para mejorar su pronéstico y su calidad de

vida.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de cicatrizacion de lesiones periapicales en pacientes
cony sin DM2.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la frecuencia de lesiones periapicales en pacientes que padecen
Diabetes Mellitus tipo 2 con y sin control glucémico.

2. Conocer la frecuencia de lesiones periapicales en pacientes que padecen
Diabetes Mellitus tipo 2 y los pacientes que no padecen dicha enfermedad.

3. Comparar la cicatrizacion de las lesiones periapicales en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2 con y sin control glucémico y pacientes que no

padecen dicha enfermedad.
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MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Este estudio fue de tipo observacional,

longitudinal.

VARIABLES Y ANALISIS ESTADISTICO

retrospectivo con seguimiento y

Nombre de Tipo de Indicador Escala de Objetivo Anélisis
la variable variable medicion a cumplir | estadistico
Lesion Independiente | Presencia o Cualitativa 1,2y 3 | Descriptivo
periapical ausencia nominal
Control Independiente | Hemoglobin Cuantitativa 1ly3 Descriptivo
glucémico a
— <5.7% Normal
glicosilada
<6.4% DM
controlado
>6.5% DM mal
controlado
Cicatrizacié | Dependiente | Presencia o Cualitativa 1,2y 3 | Descriptivo
n de ausencia. ordinal. Se
lesiones Orstavik determinara el
periapicales (PAID/ tamano inicial y
Strindberg | el tamafio final de

27



la lesion

POBLACION DE ESTUDIO
1. UNIVERSO

Todos los pacientes que acudieron a la Clinica de Especializacién en Endodoncia de la
Facultad de Odontologia de la UADY en el periodo comprendido de marzo 2015 a
marzo de 2020.

2. MUESTRA

Todos los pacientes atendidos en la Clinica de Especializacién en Endodoncia de la
Facultad de Odontologia de la UADY en el periodo comprendido de marzo 2015 a
marzo de 2020 y que presentaron alguna lesion periapical.

3. CRITERIOS DE INCLUSION

3.1 Pacientes que presentaron alguna lesion periapical y se les realizo el tratamiento de

conductos.

3.2 Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 que aceptaron participar en el estudio y

presentaron los resultados de su hemoglobina glicosilada.
4. CRITERIOS DE ELIMINACION

4.1 Pacientes que no acudieron a su cita de control.
METODOLOGIA

Se estudiaron todos los pacientes, atendidos en la Clinica de Especializacion en
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad Autdnoma de Yucatan, en
el periodo comprendido entre marzo de 2015 a marzo de 2020. Se verificd que la
historia clinica del paciente esté debidamente llenada. Se le explicd al paciente acerca

del estudio, invitdndolo a participar y se procedio a llenar la carta de consentimiento
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informado con la respectiva firma del paciente. A cada paciente se le realizaron unas
preguntas relacionadas con datos de identificacion, asi como las relacionadas con la
diabetes, en caso de que el paciente padeciera DM2. Para eso fue necesario el control
glucémico. Se solicitaron pruebas de laboratorio (HbAlc) para determinar el control
metabdlico en sangre. En la Clinica de la Especializacion en Endodoncia se le realizé al
paciente el control post endoddntico cada 3, 6, 12, 18 y/o 24 meses mediante: pruebas
radiograficas, en estas se realiz6 el procedimiento adecuado de toma de radiografias para
cada diente con endodoncia. Se realizé el ajuste de radiacion, asi como la angulacion del
cono, posteriormente mediante la técnica de bisectriz se procedio a la toma de la
radiografia mediante la colocacion del sensor. Se almacend para el posterior analisis
radiografico. Seguidamente se llend una tabla de control post endodéntico de acuerdo a
los criterios clinicos y radiograficos de Strindberg, de igual manera se lleno el PAI
(criterios de Orstavik) mediante el andlisis radiografico. Los datos que se recabaron
fueron registrados en una hoja de Excel® donde posteriormente se organizaron en tablas

y gréaficas.
ASPECTOS ETICOS

A todo paciente invitado a participar en este estudio se le solicitd el
consentimiento libre e informado, se le garantizé6 anonimato y confidencialidad acerca
de los datos que nos proporcionaron. No se condiciond la atencion a los pacientes en
caso de no haber aceptado participar en el estudio, asi como tampoco se suspendid su

atencidn si en algin momento hubiera decidido retirarse del mismo (Anexo 1).
METODOS DE MEDICION Y ESTANDARIZACION
Carta de consentimiento informado (Anexo 1)

La carta de consentimiento informado se ley6 por el investigador y posteriormente
se le entregd al paciente, para que la leyera personalmente o sea leida por algun pariente,
colocando su firma o huella, dependiendo del caso, aceptando participar en la

investigacion.
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Ficha de identificacion (Anexo 2)

Se les realizaron preguntas a los pacientes acerca de sus datos de identificacion,
asi como otros datos relacionados a los antecedentes personales patologicos sistémicos
como la Diabetes Mellitus tipo 2. La informacién recabada se plasmé en este apartado.

Instrumento de medicion (Anexo 3)

Los datos obtenidos se registraron y asentaron en el instrumento de medicion. Seis
meses posteriores al término de los tratamientos endoddnticos se citd a los pacientes
para su control radiografico. Se efectud la recoleccién de datos, plasmando el registro
periapical clinico y radiografico de Strindberg asi como el resultado del PAI de acuerdo

al analisis radiografico que presento el paciente.
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RESULTADOS

Durante el periodo de marzo de 2015 a marzo de 2020, se realizaron 3752
endodoncias en la Clinica de Especializacion en Endodoncia de la Facultad de
Odontologia de la UADY, de las cuales 168 (4.48%) se realizaron en pacientes
diabéticos y 3584 (95.52%) en pacientes no diabéticos.

M Pacientes no diabéticos
(3584)

Pacientes diabéticos (168)

Gréfica 1: Distribucion de los tratamientos endododnticos realizados en pacientes que acudieron a la
Clinica de Especializacién en Endodoncia de la FOUADY en el periodo de marzo de 2015 a marzo de
2020

Del total de las 3584 endodoncias que se realizaron en pacientes sin DM2 fueron
892 (24.88%) los que presentaron lesion periapical y de las 168 endodoncias que se
realizaron a los pacientes con DM2 fueron 38 (22.61%) los que presentaron lesion

periapical.
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Total Lesion periapical

Pacientes sin DM2 3584 892 (24.88%)

Pacientes con DM2 168 38 (22.61%)

Tabla 1. Comparacion de la presencia de lesiones periapicales en pacientes con y sin DM2

De las 168 endodoncias que se realizaron en pacientes diabéticos, 38
endodoncias (22.61%) exhibieron lesion periapical. Sin embargo, fueron 31 endodoncias
las que entraron en el estudio puesto que las 7 restantes no cumplieron con los criterios
de inclusion. Los 31 tratamientos se valoraron en citas de control después del
tratamiento endoddntico en pacientes diabéticos con lesion periapical. De éstas, 19
(61.30%) se realizaron en pacientes con diabetes controlada y 12 (38.70%) en pacientes
con diabetes no controlada.

Grupo de didbeticos con lesion
periapical

B Pacientes diabéticos
controlados (19)

B Pacientes diabéticos no
controlados (12)

Gréfica 2: Distribucion de los tratamientos endoddnticos realizados en pacientes con DM2 de acuerdo a su

control glucémico
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De los 31 tratamientos endodonticos realizados a pacientes diabéticos y que
previamente exhibieron lesion periapical, fueron 19 los que presentaron un control
glucémico adecuado y bajo las normas de los criterios de Orstavik (PAI) y Strindberg se
catalogaron como “exitosos” el 100% de los casos. Por otro lado, los 12 tratamientos
endodonticos en pacientes sin control glucémico adecuado, arrojaron un resultado de 8
tratamientos catalogados como “fracaso patologico” de acuerdo a los criterios
anteriormente mencionados siendo este el 66.67% de los casos, y solamente el 33.33%

se consideraron con éxito.

Cicatrizacion exitosa de lesion
periapical

100

80

60
B Exito de cicatrizacién de

40 lesidn periapical

20

Diabéticos controlados Diabéticos no controlados

Gréfica 3: Determinacién del éxito de cicatrizacion de lesiones periapicales de acuerdo al control

glucémico de los pacientes

De los 892 tratamientos que se realizaron a los pacientes sin DM2 y que
presentaron lesidn periapical, fueron 18 los que se alcanzaron incluir en este estudio. El

100% se catalog6 como exitoso debido a la cicatrizacion periapical.
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Exitoso No exitoso

Pacientes diabéticos no

controlados 4 (33.33%) 8 (66.67%)
Pacientes diabéticos

controlados 19 (100%) 0 (0%)
Pacientes no diabéticos 18 (100%) 0 (0%)

Tabla 2: Comparacion de la cicatrizacion de acuerdo a los criterios de Osrtavik (PAI) y Strindberg

aplicados a pacientes diabéticos sin y con DM2 (con y sin control glucémico)
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DISCUSION

Actualmente existe poca literatura que asocie la relacion del estado glucémico del
paciente con la cicatrizacion periapical post endoddntica Este es un estudio que se ha
realizado sobre la cicatrizacion de lesiones periapicales de una muestra de pacientes
diabéticos tipo 2, analizando el estado glucémico mediante la evaluacion de la
hemoglobina glicosilada. La mayoria de los estudios se han llevado a cabo comparando
el estado de salud oral de pacientes diabéticos en comparacién con pacientes sanos. Se
ha investigado tanto en modelos animales como en estudios epidemiol6gicos vy

experimentales en humanos.

Kohsaka et al. observaron lesiones periapicales de mayor tamafio en las ratas
diabéticas comparadas con las ratas del grupo control. Los estudios en humanos se
remontan a los afos 60°, cuando Bender et al. plantearon que la falta de control de la
diabetes podia retrasar la curacion de las lesiones periapicales y que éstas incrementaban
su tamafio incluso a pesar del tratamiento endodéntico. Nuestro estudio determind que
existe una estrecha relacion entre el proceso de curacion de las lesiones periapicales y la
diabetes mellitus (37, 38).

En el 2015, Sanchez-Dominguez, et al. mediante un estudio transversal observaron
una asociacion marginalmente significativa entre el control de la diabetes y el estado
periapical, correlacionando los niveles de hemoglobina glicosilada con la prevalencia de
lesiones periapicales. Se encontrd una asociacién marginalmente significativa entre el
estado periapical y el control glucémico del paciente, determinado mediante la prueba de
hemoglobina glicosilada. Este estudio concuerda con el presente, en que el estado
periapical tiene gran relacién con el control glucémico del paciente mediante la
hemoglobina glicosilada, En el 2016, Rudranaik, et al. realizaron un estudio en donde se
compard la cicatrizacion periapical en pacientes con y sin diabetes mellitus. El resultado
de la curacién de las lesiones periapicales después de un afio post tratamiento en una
sola visita fue menor en los pacientes diabéticos no controlados en comparacion con los

pacientes no diabéticos o diabéticos controlados, es decir, el resultado de curacién
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clinica y radiografica del tratamiento endoddntico de visita Gnica se retraso en pacientes
diabéticos. Los diabéticos no controlados mostraron un fracaso en comparacion con el
grupo control. A diferencia de ese estudio, este no se basé en el nimero de visitas del
tratamiento, el cual podria ser un factor determinante para establecer una relacion. (39,
40).

En el 2017 Arya, et al. realizaron el primer estudio prospectivo en donde se
monitorizaron los niveles de HbAlc a diferentes intervalos de tiempo suponiendo que el
tratamiento endoddntico en casos de periodontitis apical puede conducir a una mejora en
el nivel glucémico. Sin embargo, no encontraron ninguna diferencia significativa en la
curacion entre pacientes diabéticos controlados y los no controlados o aquellos con
niveles elevados de HbAlc. Contrariamente a los hallazgos del estudio anterior, esta
nueva investigacion nos ha arrojado como resultado que los pacientes que tuvieron
control deficiente de la DM2 tuvieron menos casos de éxito que los pacientes que si se

encontraban bajo control glucémico (24).

En el 2020 Pérez-Losada et al. mediante una revision sistematica y metaanalisis
determinaron que existe una asociacion entre la periodontitis apical y la diabetes
mellitus. Los estudios en animales apoyan un vinculo causal entre la diabetes y el
tamafo y la curacion de los tejidos periapicales. Sin embargo, la calidad de los estudios
epidemiologicos realizados en humanos es media o baja. Este estudio realizado en la
Clinica de Especializacion en Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UADY
concuerda con el autor antes mencionado, puesto que se ha determinado que existe una

relacion entre la enfermedad sistémica y la curacion de los tejidos periapical (41).

Es importante seguir con las investigaciones para tener mas informacion y
conocimientos nuevos Yy sélidos de la relacién que existe entre la diabetes mellitus y la
cicatrizacion de las lesiones periapicales, mediante la prueba de la hemoglobina

glicosilada, después de un tratamiento endoddntico.
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CONCLUSION

El 1.01% de los pacientes que acudieron a la Clinica de Especializacion en
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UADY tuvieron Diabetes Mellitus tipo
2 ademas de lesion periapical.

En este estudio se ha corroborado que los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2
sin control glucémico presentan menor porcentaje de cicatrizacion de las lesiones

periapicales que los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 con control glucémico.

De igual manera, se demostré que los pacientes diabéticos bajo control glucémico
y los pacientes que no padecen diabetes pueden exhibir el mismo nivel de cicatrizacién

para las lesiones periapicales.

Este estudio provee evidencia que asocia el padecimiento de DM2 sin control
glucémico con menor frecuencia de cicatrizacion de lesiones periapicales posterior a
tratamientos endodonticos. Las repercusiones del presente trabajo se traduciran en el
reforzamiento de la educacion y medicacion de los pacientes con este padecimiento,

quienes bajo un régimen adecuado reaccionarian favorablemente.

Es importante la realizacién de estudios relacionados a este tema para obtener
informacion y poder adquirir conocimientos mas solidos. Se recomienda la difusion de
los resultados de esta investigacion, asi como se invita a las instituciones de salud dental
a que concienticen a los pacientes acerca de la relacion existente entre las lesiones
periapicales de origen endodontico y la diabetes mellitus, debido a que la mayoria de los
pacientes desconoce las repercusiones que esto puede ocasionarle poniendo en riesgo su

salud.
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ANEXOS

ANEXO 1: Hoja de consentimiento informado

Expediente: Meérida, Yucatan a / /

Estoy de acuerdo en participar en el proyecto de investigacion titulado “Cicatrizacion de
lesiones periapicales en pacientes con y sin diabetes mellitus tipo 2”. El objetivo general
de este estudio es determinar la frecuencia de cicatrizacion de las lesiones periapicales
en pacientes con diabetes mellitus tipo Il en los pacientes que acudan a la clinica de
Especializacion de Endodoncia en la Facultad de Odontologia UADY. Estoy de acuerdo
en contestar un cuestionario. Se me ha mencionado que cualquier informacion obtenida
sobre mi persona sera confidencial y anénima, y mi nombre y apellido no aparecera en
ninguna publicacion. Reconozco que no estoy obligado a participar en este proyecto y se
me informod que no recibiré ninguna remuneracion econémica. El beneficio personal que
recibiré, es que se me brindara el tratamiento y control adecuado. Los investigadores se
han comprometido a darme informacidn oportuna sobre los procedimientos, asi como a
responder y aclarar dudas que surjan durante el tratamiento y/o control post endodontico.
Mi participacion es voluntaria y si decido ser parte del estudio ahora y despues retirarme
puedo hacerlo sin ninguna penalidad. Yo, voluntariamente estoy de acuerdo en firmar

este formulario y doy libremente mi consentimiento para participar en este estudio.

Nombre y firma:

(Nombre y firma o huella de alguno de los padres o tutor en caso de

ser menor de edad)

Nombre y firma del investigador

Nombre y firma de un testigo
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ANEXO 2: Ficha de identificacion

Nombre: Fecha:

Expediente: Edad: Sexo: Lugar de
Origen: Direccion:

Teléfonos:

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS DE INTERES PARA ESTE
ESTUDIO:

Diabético: Si( ) No ( ) Tipo:

¢Hace cuanto se lo detectaron?

Toma medicamentos de control: Si( ) No ( )

Nombre y dosis del medicamento:

Analisis: Si( )No( )

Resultados y fecha del ultimo analisis de laboratorio:
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ANEXO 3: Instrumento de medicién

Nombre:
Expediente: Teléfono: Edad:
Sexo:
Fecha del tratamiento endodontico:
Lesion periapical: Si( ) No( )
Imagen: Radiolicida ( ) Radiopaca ()
Diagndstico previo:
¢Se rehabilito el 6rgano dentario? Si( ) No( ) Fecha:

CRITERIOS DE ORSTAVIK

PUNTAIJE PAI DESCRIPTORES VERBALES
1 Periodonto apical normal
2 Cambios estructurales 6seos indicativos.
3 Cambios estructurales 6seos /poca desmineralizacidn, caracteristicos de periodontitis
apical
4 Radiolucencia bien definida
5 Radiolucencia con cambios estructurales 6seos en expansion irradiada
CRITERIOS DE STRINDBERG
RESULTADO CLINICA RADIOGRAFIA

Exito No aparecen sintomas clinicos LP normal, ld&mina dura intacta

Fracaso patolégico

Presencia de sintomas clinicos

LD rota o pobremente definida,
aparicion de una rarefaccion nueva
0 aumento de la inicial

Dudoso

Presencia de sintomas clinicos

Rx deficiente, extraccion de las
piezas

Puntaje al término de la endodoncia segun Strindberg:
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Orstavik:




Cita a 6 meses (fecha):

Criterios de Strindberg: Criterios de Orstavik (PAI):

Observaciones:

Responsable:
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