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SUMARIO

El presente estudio se realizd con el fin de determinar la caracterizacion fisico-
quimica del fluido crevicular en pacientes Diabéticos tipo 2, segun su control metabdlico, con
periodontitis inicial , en un rango de 30-45 afios de edad , antes y después de aplicar
clorhexidina al 0.2%. Se evalu6 24 pacientes , que fueron divididos en tres grupos: Grupo A :
Pacientes Diabéticos tipo 2 con buen control metabdlico, Grupo B : Pacientes Diabéticos
Tipo 2 con mal control metabdlico; Grupo C: Pacientes no comprometidos sistémicamente
con Diabetes mellitus. La muestra utilizada en este estudio fue la misma utilizada en el
estudio "Caracterizacion fisico-quimica del fluido crevicular en pacientes Diabéticos tipo 2,
con periodontitis inicial , en un rango de edad de 3045 afios del Seguro Social de la
periférica de la zona 11, en el afio de 1,999" (17); se utilizé la muestra bajo los mismos
lineamientos en el diagnéstico periodontal y el criterio en la clasificaciéon de control
metabdlico; y se tomoé como base para realizar este estudio los valores promedio de glucosa,
y los resultados que fueron utilizados como valores iniciales o valores antes de aplicar
clorhexidina al 0.2%. En cada paciente se tomo dos piezas : una anterior y una posterior. Se
aplico clorhexidina al 0.2% y ocho dias despues se evaluaron muestras de fluido crevicular,
en las cuales se evaluaron los siguientes aspectos : tipo de fluido crevicular , el cual podia ser
seroso, hemorragico o purulento; ph ; volumen con el uso de cinta colorimétrica; y enzima
Aspartato Amino Transferasa (AST) analizada en el laboratorio bioquimico.

Los resultados posteriores a aplicar clorhexidina al 0.2% mostraron que el ph en las
piezas anteriores en el grupo A fue de 7.87 y en el grupo B fue de 7.75 ; en ambos grupos el
promedio se aproxima a ser un pH normal (neutro); mientras que en el grupo C tuvo una
tendencia a ser basico con un promedio de 8.25. En las piezas posteriores se encontré que
en los tres grupos la tendencia fue a un pH neutro con los siguientes promedios grupo A =
7.37,B=7.5, C=7.87. Eltipo de fluido crevicular en el grupo A en las piezas anteriores fue
el B7.5% seroso y el 12.5% hemorragico, en las piezas posteriores 62.5% fue serosoy 37.5%
fue hemorragico; en el grupo B en las piezas anteriores el 62.5% fue seroso, 37.5%
hemorragico y en las piezas posteriores fue 87.5% seroso y 12.5% hemorragico. En el grupo
C en las piezas anteriores 62.5% fue seroso y 37.5% hemorragico; mientras que en las piezas
posteriores fue la mitad seroso y la otra mitad hemorragico. El volumen del fluido crevicular
en piezas anteriores en el grupo A fue en promedio de 0.74 mm, en el grupo B fue 0.75 mm,



en el grupo C fue 0.64mm; mientras que en las piezas posteriores en el grupo A fue 1.16mm,
en el grupo B fue 0.95 mm, y en el grupo C 0.92 mm. La cantidad de Aspartato Amino
Transferasa para piezas anteriores fue en el grupo A : 163.12 UI/L |, grupo B: 117.5 UI/L ,
grupo C: 127.5 Ul/L; y en las piezas posteriores fue en el grupo A : 139.37 UV L, Grupo B :
128.75 UL y grupo C : 274.5 UI/L. Al analizar los valores de pH, volumen de fluido
crevicular, tipo de fluido crevicular y valores de enzima aspartato amino transferasa , antes y
después de aplicar clorhexidina al 0.2% se encontraron variaciones significativas como que el
pH tuvo un cambio de basico a neutro en piezas anteriores del grupo B, y en las piezas
posteriores del grupo B y C; y se mantuvo igual en piezas anteriores de los grupos Ay C y en
las posteriores del grupo A. El tipo de fluido crevicular en los tres grupos tanto en piezas
anteriores como posteriores cambié mayoritariamente a un tipo seroso, con una disminucion
considerable del tipo hemorragico, con excepcion de las piezas posteriores del grupo C en el
cual se encontrd un porcentaje igual del tipo hemaorragico y seroso.  Con respecto al volumen
del fluido crevicular se encontré una disminucién del volumen en piezas anteriores del grupo
C y en las posteriores de los tres grupos, en las piezas anteriores del grupo A el promedio se
mantuvo igual y en el grupo B tuvo un pequefio aumento. Al analizar los valores de enzima
AST antes y después de aplicar clorhexidina al 0.2% se encontrd una disminucion
considerable tanto en piezas anteriores como en posteriores en los tres grupos; existiendo
valores disminuidos en algunos casos que superaban el 50% de los valores antes de aplicar
clorhexidina al 0.2%. Todo lo anterior nos puede llevar a la conclusion de que en las cuatro
variables se tuvo cambios considerables posterior aplicar clorhexidina al 0.2%, lo que mejoré
las condiciones del periodonto; |a reduccion de los valores de AST nos pueden indicar que la
inflamacién y destruccién de los tejidos periodontales tuvo un cese de actividad.



INTRODUCCION

La enfermedad periodontal constituye uno de los mayores problemas bucales que
afecta a la poblacién guatemalteca y que diariamente afronta el Odontdlogo General, al igual
que el manejo de pacientes sistémicamente comprometidos como lo son los pacientes que
padecen Diabetes Mellitus tipo 2" , que es una enfermedad de alta incidencia en el medio
Guatemalteco. El control metabdlico en estos pacientes es determinante en el desarrolio de
manifestaciones sistémicas y orales.

Los pacientes diabéticos gue se encuentran con un mal control metabdlico y que
padecen enfermedad periodontal tienen una rapida destruccion del periodonto; debido a la
disminucién de la quimiotaxis de los neutréfilos y a la pobre capacidad fagocitaria, asi como
problemas en la microvasculatura. La encia del paciente diabético revela una disminucion
de la respuesta vascular a la irritacion, dificultad de la respuesta de las células inflamatorias
y engrosamiento de la lamina basal de los microvasos gingivales, que puede limitar la
permeabilidad de estos vasos. (28).

Los procedimientos terapéuticos periodontales en sus distintas etapas tienen el
objetivo de devolverle la salud al paciente. El presente estudio encausado en el campo
terapéutico se basara en el efecto de un agente bactericida como lo es el Gluconato de
Clorhexidina en gel al 0.2%, en las bolsas periodontales de pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2 que padezcan periodontitis inicial, para brindar una opcién terapéutica en el campo de
la Odontologia. Tomando como referencia la caracterizacion del fluido crevicular, que
comprende pH, tipo de fluido, volumen de fluido y analisis de |la enzima aspartato amino
transferasa; antes y después de aplicar el gel de gluconato de clorhexidina al 0.2%.

" Clasificacion de el journal periodontal 1999,70: 935 ; ¢n la cual se clasifica al paciente diabético en | tipo 1:
Pacicnte Insulino dependiente v Tipo 2 © paciente no Insulino dependiente. Clasificacion que se utilizard en ¢l
presente estudio.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica de alta incidencia en el medio
guatemalteco. El mayor porcentaje de afeccion reportado es en pacientes diabeticos tipo 2.
Segun estudios realizados en estos pacientes se cree que existe una relacion causal entre
diabetes y enfermedad periodontal. Debido a que a nivel sistémico se encuentra disminuida la
actividad quimiotactica y fagocitaria , lo que altera asi la funcion neutréfila | considerando que
esta es la primera linea de defensa del organismo se cree que sea esta la causa de la

destruccion periodontal acelerada.

Existen estudios recientes de bactericidas en el campo odontolﬂgico que han
mejorado sus presentaciones; el gluconato de clorhexidina al 0.2% es uno de ellos, que
actualmente se presenta en gel, optimizando la sustantividad del medicamento al aumentar

el tiempo de contacto entre la sustancia activa y el tejido periodontal.

En la actualidad en Guatemala no contamos con informacion de estudios que nos
permitan a los odontdlogos aplicar métodos no convencionales de tratamiento y prevencion
de enfermedad periodontal especificamente en pacientes diabéticos. Por lo que es
importante analizar la aplicacién de agentes terapéuticos como métodos de tratamiento
alternativo de enfermedad periodontal en pacientes con diabetes mellitus y a la vez evaluar
los beneficios como meétodo preventive tratando de minimizar el grado de destruccion de
tejido periodontal que sufren estos pacientes, mejorando con esto la salud bucal de estos
pacientes comprometidos sistémicamente.



JUSTIFICACION

En Guatemala el problema de periodontitis es muy frecuente en pacientes adultos.
Los pacientes con algun compromiso sistémico , como los pacientes diabéticos , presentan
alteracion en la respuesta de los tejidos periodontales a los diferentes factores que producen
periodontitis , lo que lleva a una rapida destruccion del periodonto. (17,28)

El tratamiento convencional de periodontitis inicial en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 , no incluye el uso de bactericidas como medidas preventivas y terapéuticas. Por [o
que deberia probarse el uso de bactericidas en estos pacientes como una alternativa, que
promete dar grandes beneficios tanto para el paciente, como para el odontslogo tratante.

Este trabajo de investigacion pretende proporcionar al odontdlogo una fuente de
referencia para evaluar el estado periodontal en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, yala
vez un método de diagnéstico precoz basandose para ello en el analisis de la caracterizacién
del fluido crevicular, que incluye el pH, tipo de fluido, volumen del fluido, y enzima aspartato

amino transferasa.

Los resultados de este estudio permitiran una alternativa de diagnostico precoz de
periodontitis, evitando _Ia destruccion de los tejidos de soporte; y a la vez evaluar los
beneficios de un bactericida como lo es el gluconato de clorhexidina al 0.2%, como
tratamiento de periodontitis en paciente diabéticos tipo 2, solventando de esta manera la falta
de informacién que existe en nuestro medio acerca de los efectos del gluconato de
clorhexidina al 0.2% en este tipo de pacientes.
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REVISION DE LITERATURA

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica, constituye un conjunto de
trastoros metabdlicos, causados por una disminucion de la secrecion o accion de la insulina
por el pancreas. Las células beta del pancreas son las encargadas de secretar la insulina, se
encuentran en el centro de cada uno de los islotes de Langerhans; estos constituyen la
porcion endocrina del pancreas y sus secreciones hormonales se liberan a la corriente
sanguinea de forma regulada para desempefiar un importante papel en el control del
metabolismo de los azucares. También es muy frecuente la alteracion de glucosa la cual
produce hiperglucemia y alteracién del metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las
proteinas. (10,28, 31,386)

Los sintomas caracteristicos son sed intensa, poliuria , perdida de peso, polifagia,
debilidad y deshidratacién sin causa aparente. (10,28,31)

HISTORIA :

El primer relato en donde se menciona la diabetes mellitus es en el Papiro de Ebers |
descubierto en 1862 por George Ebers (1837-1898); describe el sintoma  poliuria vy
recomienda el uso de plantas medicinales para su desaparicién , primer intento terapéutico de
la enfermedad.

Areteo de Capadocia describe su sintomatologia : “La diabetes es una afeccidn
extrafia que funde la carne y las extremidades en la orina ... Los pacientes nunca cesan de
orinar... La vida es corta y dolorosa ... Todos sufren de nauseas , inquietud y una sed
quemante ... Y en un plazo no muy largo expiran “. Lo que describié fue la expresion clinica
de la diabetes insulinodependiente y su inevitable fin en coma cetoacidotico . (18)



Paul Langerhans (1847-1888) descubrié en 1869 los islotes que llevan su nombre y
describié sus células al estudiar la histologia del pancreas . (10,18,31, 37)

Fue en 1921 donde ocurric el avance mas trascendental en el campo de la

diabetologia cuando Banting y Best descubrieron la insulina. (18,31)

En afios mas recientes, merece mencionarse a los descubridores de las drogas
hipoglicemiantes orales en las que contribuyeron Janbon y Loubatieres . (18)

CLASIFICACION :

En mayo de 1,995, se reunié un Comité Internacional de Expertos, con el aval de la
Asociacion Americana de Diabetes, para analizar los conceptos vertidos en la literatura sobre
el tema desde 1,979 y decidid efectuar cambios en el diagndstico y en la clasificacién. Los
resultados de consenso de dicho comité se publicaron recientemente y se comentan a

continuacion.

Varios procesos patogénicos participan en el desarrollo de la diabetes y abarcan desde la
destruccion autoinmunitaria de las cédulas beta del pancreas con la consecuente deficiencia

de insulina, hasta las anormalidades que resultan de la resistencia a esta.

La deficiente accion de la insulina se origina por inadecuada secrecién de la hormona, la
disminucién de la respuesta tisular o ambas. Estos defectos coexisten siempre en el mismo
paciente:

1. Existen diversos trastornos, la mayoria de ellos raros, pero con un rasgo en comun gue es
la intolerancia a la glucosa como hallazgo.

2. Existen grandes diferencias en la prevalecia entre los diferentes grupos raciales alrededor
del mundo.

3. Los pacientes con intolerancia a la glucosa tienen también grandes variaciones fenotipica
{p. g., los insulinodependientes con obesidad, los que tienen resistencia a la insulina,
etc.).



4. Existen evidencias genéticas, inmunolégicas y clinicas que muestran que en los paises
occidentales las formas de diabetes que inician primariamente en personas jovenes son
diferentes de aquellas que inician en la edad adulta.

5. Existe un tipo de diabetes no dependiente de insulina en personas jovenes que se hereda
con caracter autosémico dominante y que es claramente diferente de la que inicia en nifios
y que se conoce como Maturity Onset Diabetes in Young (MODY).

Sobre estas bases, el Comité Internacional de Expertos considerd proponer cambios a
las clasificaciones del NDDG y de la OMS.

Los principales aspectos considerados para dichos cambios son:

A) Los términos insulinodependiente y no insulinodependiente se eliminan debido a que a
menudo se confunde (en la siglas: DMID y DMNID) y se basan en el

tratamiento exclusivo con insulina, mas que en la  etiologia,

B) Los términos tipo | y tipo |l deberan continuar en uso pero con numeros arabigos, no con
numeros romanos: tipo 1 y tipo 2.

En el caso de la diabetes tipo 1, la mayor parte de los casos se relaciona con
marcadores de destruccion inmunitaria de la cédula beta, incluyendo anticuerpos antiinsulina,
autoanticuerpos contra insulina, autoanticuerpos contra la descarboxilasa del acido glutamico
(GAD) y autoanticuerpos contra fosfatasas de tirosina 1A-2, 1A-2 BETA.

Por lo menos uno o mas de estos anticuerpos estan presentes en 80-90% de los

pacientes cuando muestran hiperglucemia de ayuno.

En los casos en donde estos hallazgos no se pueden demostrar debe emplearse la
clasificacién de tipo 1 idiopatica.

C) La denominada tipo 2 es el tipo mas prevalente de diabetes y es resultado de la
resistencia a la insulina con un defecto en su secrecion. Dentro de este tipo esta la tipo
2, con predominio de la resistencia a la insulina gque inicia en la edad adulta y que
presenta una relativa deficiencia de insulina, mas que absoluta.
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Al menos desde el inicio y a lo largo de su vida, los individuos con este tipo (que son la
mayor parte diabéticos adultos en el mundo) no necesitan insulina para sobrevivir. Asimismo,
la mayor parte de los individuos que padecen diabetes tipo 2 son obesos y la obesidad
contribuye a cierto grado de resistencia a la insulina. El hecho de tener aumento de la grasa
abdominal, en las medidas antropométricas, aun sin contar con el criterio de obesidad por
sobrepeso, se relaciona con resistencia a la insulina. La mayor parte de los pacientes con este
tipo de diabetes son obesos y la obesidad por si sola causa resistencia a la insulina. Los que
no son obesos por sobrepeso pueden tener aumento de la distribucion de grasa en la region

abdominal.

Las cetoacidosis no es un acontecimiento frecuente en la diabetes tipo 2, pero |,

cuando se presenta, expresa a enfermedades subyacentes como infecciones graves.

La diabetes tipo 2 a menudo pasa desapercibida durante mucho tiempo (meses o
afios) antes que la hiperglucemia se haga evidente: sin embargo, tales pacientes tienen mayor
riesgo de desarrollar complicaciones macro y microvasculares, Estos pacientes pueden tener
niveles normales o elevados de insulina, con niveles elevado de glucosa en sangre. Ello

traduce un efecto de resistencia a la insulina y un defecto para compensarla.

La resistencia a la insulina puede mejorar con reduccion de peso corporal y/o
tratamiento farmacolégico de la hiperglucemia, que por si sola regresara a lo normal.

El riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 se incrementa con la edad, con la obesidad y
con la pérdida de la actividad fisica. Esto ocurre mas frecuentemente en mujeres con diabetes
gestacional y en individuos con hipertension arterial e hiperlipidemia, con variaciones en
diferentes grupos étnicos.

D) La clasificacién del tipo de diabetes relacionada con |la desnutricion desaparece, ya
que la teoria de que la diabetes se origina por un deficiencia proteica nunca fue
convincente. La enfermedad fibrocalculosa del pancreas (subtipo de la asociada a
desnutricion) ha sido reclasificada como una enfermedad del pancreas exécrino.



E}) El estado de infolerancia a la glucosa (IGT=impaired glucose tolerance) permanece
dentro de la clasificacion. Asimismo, se incluye ahora un estado intermedio de
intolerancia a la glucosa en ayunas, que se denominara intolerancia a la glucosa en
ayunas (IFG= impaired fasting glucose).

Los estados de IGT e IFG reflejan pasos intermedios entre la diabetes y la
homeostasis de la glucosa. El término de IFG se refiere a los niveles de la glucosa plasmatica
de ayuno (FPG=fasting plasma glucosa) > 110mg/dl (6.1mmol/l), pero < 140 mg/dl (7.8
mmol/L). En la nueva clasificacion se ha tomado la FPG de 110 mg/dl como superior a la
‘normal” y, aunque un poco arbitraria, es el limite en el cual la fase de secrecion aguda de
insulina se pierde en respuesta a la administracion endovenosa de glucosa, situacion que se

asocia con riesgo mayor de desarrollar complicaciones macro y microvasculares.

Muchos individuos con IGT son euglucémicos y pueden tener niveles normales o casi
normales de hemoglobina glucosilada y manifiestan hiperglucemia sélo cuando son sujetos a

una carga oral de 75g de glucosa.

En ausencia de embarazo, la IFG y la IGT no son entidades clinicas por si solas, pero
contribuyen como factores de riesgo para futura diabetes y enfermedad cardiovascular.

E) La clasificacion de diabetes mellitus gestacional permanece igual que en las
clasificaciones previas (NDDG Y OMS).
F)y  Diabetes mellitus gestacional (GDM)

*Los pacientes con alguna de estas formas pueden requerir tratamiento con insulina en

alguna etapa de la enfermedad. El uso de insulina no clasifica por si solo al paciente.

RESUMEN

La diabetes mellitus se clasifica en:
a) Diabetes Tipo 1

b) Diabetes Tipo 2

c) Otros tipos Especificos.



d) Diabetes Mellitus Gestacional

Las principales categorias clinicas son la diabetes mellitus tipo 1 ©
insulinodependiente (DMID), la diabetes mellitus tipo 2 o no insulinodependiente (DMNID),
diabetes mellitus malnutricional y diabetes mellitus gestacional .

Diabetes Mellitus Tipo 1 :

Esta forma grave se acomparia de cetosis en la etapa no tratada. En la mayoria de
pacientes se inicia antes de los 20 afios. En cuanto a su etiologia, existe una susceptibilidad
genética y factores desencadenantes ambientales o adquiridos. (18,28,31,37 ). Las personas
con este trastomo tienen capacidad nula o minima de secrecion de insulina y dependen de la
insulina exdgena para evitar las descompensaciones metabolicas (como la cetoacidosis),
reducir la hiperglucagonemia y disminuir los valores elevados de glucemia y la muerte.
(4,28,37).

Clinicamente se caracteriza por un comienzo brusco y agresivo, con sintomas clasicos
gue se manifiestan en dias o semanas , aunque esta demostrado que se desarrolla durante
un periodo latente previo de lesion autoinmune de la células Beta - Pancreaticas . Los
marcadores inmunolégicos incluyen la presencia de las células de los islotes y de ciertos
grupos de antigenos linfocitarios humanos ( HLA), los cuales se correlacionan con el
desarrollo de la diabetes tipo 1. Los genes HLA pueden aumentar la sensibilidad a un virus
diabetégeno o vincularse con ciertos genes de respuesta autoinmunitaria que predisponen a
los pacientes a una respuesta autoinmunitaria destructora contra sus células de los islotes.
(23.31,37).

Estos pacientes son vulnerables a los episodios de hipoglucemia y a la cetoacidosis.
Las infecciones pueden precipitar estos trastornos y , en algunos pacientes pueden preceder

a la s primeras manifestaciones de diabetes ( polifagia, poliuria y polidipsia). (13)

Diabetes mellitus tipo 2 :

Comprende modos mas leves de diabetes que ocurren de preferencia en adultos
( mayores de 40 arios ), es la forma mas frecuente de diabetes.



La insulina endégena circulante es suficiente para evitar la cetoacidosis pero es
inadecuada para el aumento de necesidades debidas a insensibilidad tisular . La diabetes
tipo 2 es una manera no cetosica de diabetes no se vincula con marcadores HLA: no tiene
anticuerpos contra las células de los islotes o cualquier otro componente inmunitario y no
depende del tratamiento con insulina exdgena para conservar la vida , pero pueden
necesitarla en forma temporal frente a infecciones vy otras situaciones de estrés y
permanentemente para corregir descompensaciones cronicas no controladas por otras
medidas terapéuticas . Hay una deficiencia concurrente en la respuesta de las células 3
pancreaticas a la glucosa. Tanto la resistencia tisular a la insulina como el deterioro de la
respuesta de la células [} a la glucosa, se agravan mas por el aumento de la glucemia y

ambos efectos disminuyen o mejoran con el tratamiento que normaliza la hiperglucemia .
(23,28 .37)

Las alteraciones patologicas consisten en una disminucion progresiva en la secrecion

de insulina en respuesta a la glucosa y en la sensibilidad histica frente a la insulina circulante.

(4)

Clinicamente es de comienzo insidioso, muchos pacientes se presentan con aumento
de la cantidad de orina y sed o una iniciacion insidiosa de hiperglucemia que suele ser
asintomatica al principioc y su diagnostico se hace en muchas oportunidades mediante
examenes de pesquisa. El principal factor desencadenante es la obesidad. Los pacientes del
tipo 2 pueden presentarse con evidencias de complicaciones neuropaticas o cardiovasculares
debido a enfermedades subyacentes ocultas presentes durante algun tiempo previo al
diagnéstico. Las infecciones cronicas son comunes . La hipertension leve se presenta a
menudo en pacientes obesos.

Diabetes Gestacional :

En aproximadamente un 2% de las mujeres gestantes aparece de forma precoz o

entre la 24 y 28 semanas de gestacion .



La alteracion del metabolismo de la glucosa en los tejidos maternos es responsable de
la produccion de grandes cantidades de glucosa. Las alteraciones de la glucosa
frecuentemente desaparecen tras el parto.

CRITERIOS DIAGNOSTICO PARA DIABETES MELLITUS

Los criterios diagnosticos son modificaciones de los recomendados por las

clasificaciones anteriores.

Hay tres maneras posibles de diagnosticar diabetes y cada una debe confirmarse. Por
Ejemplo, un paciente con sintomas clasicos y una elevacion casual de glucosa plasmatica >
200 mg/dl debe ponerse en estudio y confirmar la glicemia al dia siguiente con FPG > 126
mg/dl o curva de tolerancia oral con carga de 75 gr con cifras de glucosa > 200 mg/dl a las 2
horas.

Los estudios epidemioclégicos cuyos fines sean estimar la prevalencia e incidencia de
diabetes pueden basarse en una glucosa plasmatica de ayunas(FPG) =>126. Esta
recomendacion la formula el Comité de Expertos con el interés de estandarizar criterios y
facilitar el campo de trabajo, en especial para disminuir costos y tiempo, lo que permitiria
realizar un mayor numero de estudios en grandes grupos de poblacion sin tener que
efectuarles a todos curva de tolerancia a la glucosa. Esta recomendacion pudiera tender
ligeramente a disminuir la estimacién de la prevalencia que si se utilizara la combinacion de

FPG y curva de tolerancia ala glucosa.

El Comité de Expertos reconoce que puede haber grupos de pacientes con categorias
intermedias que no reunan las categorias para el diagndstico de Diabetes:

< FPG = 110 mg/dl = glucosa de ayunas normal
% FPG = 110 mg/dl < 126 mg/dl = IFG = intolerancia a la glucosa de ayuno
< FPG = 126 mg/dl = diagnostico provisional de diabetes que debe confirmarse, como ya se

menciono



Las categorias correspondientes cuando se utiliza la curva de tolerancia a la glucosa
(CTG) son:

< A las 2 h poscarga (2hPG) < 140 mg/d| = tolerancia normal a la glucosa

< 2hPG > 140 mg/dl y < 200 mg/dl = IGT

<+ 2hPG = 200 mg/dl = diagnostico provisional de diabetes que debe confirmarse, como ya
se menciono.

El ubicar el punto de corte de 140 mg/dl a las 2 h en la curva de tolerancia a la glucosa,
que las que detectaban d}al determinar la glucosa en ayunas con el valor limite de 110 mg/dl.
Esto es esencial para que los investigadores mencionen que parametro utilizan en sus

estudios de investigacion.

CLASIFICACION DEL GRUPO DE EXPERTOS DE LA ASOCIACION AMERICANA DE
DIABETES.

l. Diabetes tipo 1* (destruccion de células beta que conduce a una deficiencia absoluta

de insulina):

A. Mediada por mecanismos inmunolégicos

B. |diopatica

I Diabetes tipo 2* (con variaciones desde la resistencia a la insulina predominante con
relativa deficiencia de insulina al defecto en la secrecion predominante con resistencia
a la insulina)

1. Otros tipos especificos:

A. Defectos geneticos de la funcion de la célula beta en:
1. Cromosoma 12, HNF-laa (MODY 3)
2. Cromosoma 7, glucocinasa (MODY 2)
3. Cromosoma 20, HNF-4a  (MODY 1)
4

DMNA mitocondrial



5 Otras

B. Defectos genéticos en la accion de la insulina

Resistencia a la insulina tipo A
Leprechuanismo

Sindrome de Rabson-Mendehall
Diabetes lipoatréfica

Otras

. b oo

C. Enfermedades del pancreas excrino
Pancreatitis

Traumatismo / pancreatectomia
Neoplasia

Fibrosis quistica
Hemocromatosis

Pancreatopatia fibrocalculosa
Otras

R e R

D. Endocrinopatias
Acromegalia
Sindrome de Cushing
Glucagonoma
Feocromocitoma
Hipertiroidismo
Somatostatinoma
Aldosteronoma

Otras

@ N O,k WM =

E. Sustancias quimicas o farmacos capaces de inducir diabetes:
1. Pentamidina

2. Acido nicotinio
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3. Glucocorticoides

4. Hormona tiroidea

5. Diazoxido

6. Agonistas adrenergicos beta
7. Tiacidas

8. Difenilhidantoina

9, Interferon —a

10. Otras

Infecciones

1. Rubeocla congénita
2. Citomegalovirus
3. Otras

. Formas poco comunes de diabetes mediada inmunolégicamente:

1. "Sindrome del hombro rigido”
2. Anticuerpos contra el receptor de insulina
3. Ofras

. Otros sindromes que algunas veces se acompanan de diabetes:

Sindrome de Down

Sindrome de Klinefelter

Sindrome de Turner

Sindorme de Wolfram

Ataxia de Friedreich

Corea de Huntington

Sidrome de Lawrence-Moon-Beidel

Distrofia miotonica

© ® N O ;AW N

Porfiria



17

10. Sindrome de Prader-Willi
11. Otras

. Diabetes mellitus gestacional (GDM)

Los pacientes con alguna de estas formas pueden requerir tratamiento con insulina en

alguna etapa de la enfermedad. El uso de insulina no clasifica por si solo al paciente.

Los pacientes con diabetes mellitus presentan aumento plenamente comprobado de la
susceptibilidad a las infecciones que depende de diversos factores, entre los que hay que
citar la disminucion de la quimiotaxis de los neutréfilos y de la capacidad fagocitaria. (30).

Proceso Inflamatorio Agudo :

El proceso inflamatorio es una respuesta del organismo en defensa de agentes
injuriosos y consiste en fase vascular, exudativa y reparativa. El evento principal como
respuesta a la continua presencia de irritantes locales es la inflamacion |, alteraciones del
tejido conectivo, pérdida de las estructuras de soporte, con formacion de bolsas y perdida
Osea.

Los neutrdfilos en la inflamacion gingival y periodontal tienen una funciéon de
proteccion, sin embargo en algunas circunstancias estas células juegan un papel tanto de
defensa como de destruccion de los tejidos . La causa de inflamacion puede ser
desencadenada por agentes fisicos , quimicos vy todas las clases de reacciones
inmunolégicas.

La inflamacion aguda es de duracion relativamente corta , se mantiene pocos
minutos, varias horas o uno o dos dias. Sus principales caracteristicas son la exudacion
de liquidos y proteinas plasmaticas (edema) y la emigraciéon de leucocitos , sobre todo
neutrofilos. La intensidad de la reaccion es regida por la gravedad del agente lesivo y por la
capacidad de reaccion del huésped. La intensidad y duracién de la reaccion inflamatoria
dependen del balance precario entre la potencia del agresor y la del huésped.



El terreno de la respuesta inflamatoria es el tejido conjuntivo vascularizado,
incluyendo plasma, células sanguineas , vasos sanguineos y componentes celulares vy
extravasculares del tejido conectivo. Las células circulantes de importancia en la inflamacion
incluyen neutréfilos, monocitos |, eosindfilos |, linfocitos , basofilos y plaguetas . Las celulas
principales en el tejido conjuntivo con los mastocitos , que rodean estrechamente los vasos

sanguineos, y los fibroblastos .

Los sintomas clinicos locales de la inflamacién aguda son el calor, rubor, tumor ,
dolor v la incapacidad funcional. Estos sintomas son producidos por:

1) Cambios de flujo y calibre vascular.
2) Cambios de la permeabilidad vascular.

3) Exudacion leucocitaria.

El acumulo de leucocitos es el rasgo mas importante de la reaccion inflamatoria.
Los leucocitos sirven para englobar y degradar bacterias, complejos inmunes y restos de
células necréticas |, y sus enzimas lisosomicas contribuyen de otras maneras a la respuesta

defensiva.

La secuencia de hechos de esta accion leucocitaria puede dividirse en : marginacion,
adhesién, migracion, fagocitosis, degradacion intracelular , y liberacion extracelular de
productos leucocitarios.

En los pacientes con diabetes mellitus se ha demostrado la presencia de
anormalidades leucocitarias que incluyen disminucion de quimiotaxis, fagocitosis de la
destruccion de organismos invasores y estas anormalidades parecen estar relacionadas con
el grado de hiperglucemia. Este efecto puede deberse en parte a |la hiperosmolaridad del
suero hiperglucémico . La disminucion de las respuestas leucocitarias tambien puede estar
relacionada con la incapacidad de los leucocitos para movilizarse a través de paredes
capilares engrosadas asi como con una difusion reducida de la insulina y de los substratos
nutritivos para sustentar a los leucocitos extra vasculares. La reparacion de los traumatismos
menores parece estar comprometida debido a una curacion retardada de las heridas y un
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compromiso de la vascularizacion dérmica, lo que permite el acceso de los microorganismos
patégenos . (11,12,30,38).

Las infecciones por hongos se han descrito como oportunistas entre los sujetos con
trastomos inmunitarios , como diabéticos , portadores de enfermedades malignas vy
alcohdlicos. Las personas que padecen diabetes mal controlada son mas propensas a
contraer infecciones bacterianas y micoticas. Las infecciones por hongos de la piel y
mucosas, las infecciones bacterianas de las vias urinarias, y las infecciones anaerdbicas de
los tejidos profundos constituyen graves amenazas contra la salud, especialmente en
ambientes con poca higiene . Si no son tratadas pronta y eficazmente , las infecciones
pueden empeorar ¥y poner en peligro la vida ademas de precipitar la cetoacidosis diabética.
La candidiasis es muy frecuente en los diabéticos cronicamente descompensados,
especialmente en la mujer como asi mismo con los tratamientos antibiéticos prolongados a

los que a veces se someten estos enfermos. (15,18 28).

La diabetes mellitus no controlada también aumenta la posibilidad de infeccién y de
hemaorragia durante la intervencion. La tendencia a infecciones debido a la dificultad del paso
de leucocitos a traveés de la membrana basal. En estos pacientes el riesgo de infeccion esta

aumentado vy la cicatrizacion se halla retrasada. (15).

Manifestaciones Orales en Pacientes Diabéticos.:

El examen oral que practica el odontélogo , puede ser el primer paso en el
diagnéstico de diabetes mellitus , las manifestaciones orales que se presentan en las
primeras fases de la diabetes pueden indicamos los cambios sistémicos que puede estar
presentando un paciente. Esto fue comprobado en un estudio realizado en 1990 por John
Gibson etal. En el cual evaluaron a 48 pacientes no diagnosticados y que presentaban
manifestaciones orales , a estos pacientes posteriormente se les diagnosticé diabetes
mellitus. (20).

Existe una relacion directa entre la diabetes mellitus y las enfermedades dentales , los

cambios orales asociados con |la diabetes mellitus son esencialmente inespecificos y reflejan
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en especial la disminucién de la resistencia tisular, sobre todo en la D.M. no controlada. Las
encias y las estructuras periodonticas son los sitios de compromiso mas frecuentes , por lo
general en la forma de gingivitis y periodontitis de severidad variable. {12,15,31)

Los factores que influyen en el desarrollo de estas infecciones son multiples y podrian
dividirse en generales y locales. En los generales se sefalan : l|a edad de los pacientes , la
antigliedad de la diabetes , y el descontrol metabdlico. Como factor local es fundamental la
formacion de la placa bacteriana, proceso irritativo en el que se acumulan microorganismos
causantes de la gingivitis. A ello se suma la microangiopatia con engrosamiento de la
membrana basal y obliteracién vascular lo que da por resultado final la enfermedad
periodontal severa con periodontitis, reabsorcion oOsea, luxacion y perdida de piezas
dentales.(12,18,35).

Los signos y sintomas orales de la diabetes mellitus pueden variar desde un grado
minimo hasta un grave e incluyen un espectro completo de alteraciones dentales. Los signos
y sintomas clinicos pueden estar en relacion con cambios salivales y dentales | alteraciones
periodontales y de la mucosa, infecciones oportunistas, aliento cetonico o diabético, y
alteracion de la curacion de las heridas.

En el diabético se ha descrito numerosas alteraciones bucales que van desde la
estomatitis angular hasta la triada de sensibilidad gingival , ardor bucal y xerostomia , que a
veces puede preceder a la fase inicial de polidipsia y poliuria . La deshidratacion de los
tejidos orales y la neuropatia pueden contribuir a los sintomas de dolor bucal generalizado,
alteracién del gusto y sensacién de quemazon. Los pacientes pueden presentar inflamacion
bilateral asintomatica de las glandulas parétidas con aumento de la viscosidad salival. De
forma secundaria a la xerostomia puede observarse aumento de la actividad de caries sobre
todo en la regién cervical y la odontalgia y dolor a la percusion (pulpitis aguda) inexplicable
pueden explicarse por una arteritis pulpar debido a microangiopatias. (12,15,18,31).

La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no controlada a la acumulacion de
placa suele ser acentuada, produciendo una encia hiperplasica y eritematosa . La encia del
paciente diabético revela una disminucion de la respuesta vascular a la irritacion, dificultad de
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la respuesta de las células inflamatorias y engrosamiento de la lamina basal de los
microvasos gingivales, que puede limitar la permeabilidad de estos vasos.(31).

La curacién lenta de heridas y el aumento de la susceptibilidad a infecciones son
producidos por la disminucion de la actividad fagocitica, reduccion de diapédesis , retraso de
quimiotaxis, cambios vasculares que conducen a la reduccion del flujo sanguineo y de la

produccién de colageno.(12,31).

Control clinico y metabélico :

El control adecuado de la diabetes mellitus disminuye la incidencia y progresion de
las complicaciones micro y macro vasculares . Para el control de la diabetes mellitus deben
considerarse parametros clinicos y bioquimicos .  Entre los parametros clinicos se
encuentra el examen clinico general , determinacion de peso , talla e indice de masa
corporal | presion arterial (esta debe de ser tomada luego de diez minutos de reposo) ;
frecuencia cardiaca ; examen de las extremidades inferiores y examen oftalmolégico . Para

el control de los parametros bioquimicos se utilizara el cuadro 1 , presentado en anexos.

(3).

En el estudio realizado por Vechis-bon, sobre la importancia del equilibric de
pacientes diabéticos y enfermedad periodontal , se atestigua una gran vulnerabilidad del
diabético frente a las afecciones periodontales. Hoy en dia existe |la tendencia a considerar
a los pacientes diabéticos como pacientes de alto riesgo. Para Gauthier y Saveuse , un
buen equilibrio del diabético es apreciado sobre el control de vigilancia del ciclo glicémico y
el porcentaje de hemoglobina glicosilada . Sabiendo que la tasa de hemoglobina
glicosilada, es el reflejo del diabético, parece interesante estudiar la poblacién de diabéticos
previo a considerar la influencia del equilibric sobre factores locales de periodontopatias y
la comparacién de hemoglobina glicosilada con examenes periodontales realizados . En
este estudio el equilibrio sistémico no parece tener efecto sobre el estado periodontal . En
contraparte otros investigadores demostraron una relacion positiva entre el grado de control
metabdlico y el estado periodontal. Para Summerman y Ober hay una diferencia significativa
entre la severidad de la enfermedad periodontal y el aumento de la tasa sanguinea de

glucosa . Muchos autores piensan que los pacientes con diabetes mellitus mal equilibrados
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podrian llegar a contraer una severidad acrecentada de enfermedad periodontal . Los
pacientes diabéticos con periodontitis tienen una tasa de hemogiobina glicosilada mas baja .
(38).

Manifestaciones Orales segun control metabdlico :

Diabetes no controlada : Se describen los siguientes hallazgos en la mucosa bucal :
queilosis y una tendencia hacia el resecamiento y la formacion de grietas ; sensaciones de
quemadura, menor flujo salival, y alteraciones en la microflora de la boca, con mayor
predominio de candida albicans, estreptococos hemoliticos y estafilococos. Estos cambios |

son inespecificos, y no han de emplearse téerminos como estomatitis diabetica.

Es posible gue los cambios mas sorprendentes en la diabetes no controlada sean la
reduccion en los mecanismos de defensa y la mayor propension a las infecciones que
conducen a la enfermedad periodontal destructiva.

Diabetes controlada : Es posible controlar la enfermedad mediante la dieta o administrando
insulina, otros medicamentos, o ambos. En la diabetes bien controlada no se encuentra
alguno de los cambios citados. Hay una reaccion normal del tejido, ningun incremento en la
incidencia de la caries, una denticion desarrollada con naturalidad, asi como una defensa
normal contra las infecciones. Sin embargo la posibilidad de que el control del padecimiento
sea adecuado hace aconsejable tener cuidado especial en el tratamiento periodontal de los
individuos con diabetes controlada. (38)

PERIODONTO NORMAL

El periodonto es el tejido de proteccion y apoyo del diente ; se compone de encia ,
ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar. Su funcién principal es unir el diente al
tejido 6seoc de los maxilares y mantener la integridad de la superficie de la mucosa
masticatoria de la cavidad bucal. (9,27).
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ENCIA:

Es la parte de la mucosa bucal que cubre las apdfisis alveolares de los maxilares y
rodea al cuello de los dientes.

La encia se divide anatémicamente en: marginal, insertada e interdental. (9,16).

Encia marginal:

Es también llamada encia libre o no insertada. Es el borde de la encia que rodea los
dientes a modo de collar. Esta separada de la encia insertada por una depresion lineal
estrecha, el surco gingival. La encia marginal se extiende desde el margen gingival en
direccion apical hacia el surco gingival libre, mas o menos a nivel del limite cemento-
adamantino. Tiene un espesor de 1 mm. Y forma la pared blanda del surco gingival.
(9,16,26).

Surco gingival:

Es la hendidura o espacio poco profundo alrededor del diente, cuyos limites son, por
un lado la superficie dentaria y, por otro, el epitelio que tapiza la parte libre de la encia. Tiene
forma de V. La determinacion clinica de la profundidad del surco es un parametro en el
diagnéstico de enfermedad.

La profundidad de sonda de una encia clinicamente normal es, en el hombre, de 2 a
3 mm.(9,18).

Encia Insertada (adherida):
Es continuacion de la encia marginal, es firme y elastica y aparece estrechamente
unida al periostio del hueso alveolar. Esta delimitada por el surco gingival libre en la porcion

coronal y hacia apical con el limite mucogingival, donde se continda con la mucosa alveolar.

Es de textura firme, color rosado coral, y a menudo muestra un punteado superficial
fino que le da un aspecto de cascara de naranja. Este tipo de mucosa se adhiere con firmeza
al hueso alveolar y al cemento subyacente por medio de fibras de tejido conectivo y, por lo
tanto, es comparativamente inmovil en relacion con el tejido con que se vincula.
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El ancho es la distancia entre la union mucogingival y la proyeccion de la superficie
extema del fondo del surco gingival o de la bolsa periodontal y difiere en las diferentes
regiones de la boca. Es generalmente mayor en la region incisiva (3.5 a 45 mm. en el
maxilar y 3.3 a 3.9 mm. En la mandibula), y menos en las regiones posteriores. (9,16,26).

Encia Interdental (papila interdental):

La forma esta determinada por las relaciones de contacto entre los dientes, el ancho
de las superficies dentarias proximales y el curso del limite cemento-adamantino. En las
regiones anteriores de la denticion, la papila interdental posee una forma piramidal, y en las
regiones molares las papilas estdan mas aplanadas en sentido vestibulolingual. En las
regiones de premolares y molares, los dientes poseen superficies de contacto proximales
antes que puntos de contacto; como la papila interdental tiene una forma acorde con el

contorno del contacto interdental, se establece una concavidad o col.

Los bordes |aterales y la punta de las papilas interdentales estan formadas por una
continuacion de encia marginal de los dientes adyacentes. La porcion intermedia esta
compuesta de encia insertada. (16,26).

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES:

Color:

El color de la encia insertada y marginal se describe como rosa coral, que se produce
por el aporte sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacion del epitelio y la presencia de
células que contienen pigmentos. Puede variar, y estar directamente relacionado con la

pigmentacion cutanea.

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante mas que rosada y granulada, el epitelio de la
mucosa alveolar es mas delgado, no queratinizado y no contiene prolongaciones epiteliales;

esto explica la diferencia de aspecto entre |la encia insertada y la mucosa alveoclar. (9).
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Tamano:
Es correspondiente a la suma del volumen de los elementos celulares e intercelulares

y su vascularizacion. (9).

Forma o Contorno:
Varia considerablemente y depende de la forma de los dientes y su alineacion en la
arcada, de la localizacién y tamario del area de contacto proximal y de las dimensiones de los

nichos gingivales vestibulares y linguales. (9).

Consistencia:

La encia es firme y resilénte y, a excepcion del margen gingival movible, esta
fuertemente unida al hueso subyacente. Las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del
margen gingival.

La consistencia firme de la encia insertada esta determinada por: la naturaleza

colagéna de la lamina propia y su continuidad al mucoperiostio del hueso alveolar. (9).

Textura de la Superficie:

La encia presenta una superficie como cascara de naranja. La encia insertada es
punteada, la encia marginal no lo es. El punteado varia con la edad, aumenta hasta la edad
adulta y desaparece en la vejez. (16).

Posicidn:
Se entiende como posicion de la encia al nivel en que la encia marginal se une al
diente. (28).

LIGAMENTO PERIODONTAL.

El Ligamento periodontal es ese tejido conectivo blando que rodea las raices de los
dientes y vincula el cemento radicular con el hueso alveolar propiamente dicho. En direccion
coronaria, el ligamento periodontal se continia con la lamina propia de la encia y esta
separado de ésta por los haces de fibras colagenas que unen la cresta del hueso alveolar con

la raiz {fibras de la cresta alveolar).
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El espacio del ligamento periodontal tiene forma de reloj de arena y es mas angosto
hacia la mitad de la raiz. El ancho del ligamento periodontal es de aproximadamente 0.25
mm. La presencia de un ligamento periodontal es esencial para la movilidad de los dientes.
La movilidad dentaria esta determinada en gran medida por el ancho, altura y calidad del
ligamento periodontal.

El diente esta unido al hueso por haces de fibras colagenas que pueden ser divididas

en los siguientes grupos principales:

Fibras de la cresta alveolar
Fibras horizontales

Fibras oblicuas

Tl Gk e

Fibras apicales.

El ligamento periodontal y el cemento radicular se forman a partir del tejido conectivo
laxo (foliculo) que rodea al germen dentario; y éste se forma concomitantemente con el

desarrollo de la raiz y erupcion del diente.

CEMENTO RADICULAR :

El cemento es un tejido calcificado especializado que recubre las superficies
radiculares y , a veces, pequefias porciones de las coronas dentarias . Tiene muchos rasgos
en comun con el tejido 6seo; Pero 1) no posee vasos sanguineos ni linfaticos ; 2) no tiene
inervacién , y 3) no experimenta reabsorcion y remodelado fisiolégicos, pero se caracteriza
por un depdésito contindo durante toda la vida. El cemento cumple distintas funciones . Brinda
insercion radicular a las fibras del ligamento periodontal y contribuye al proceso de reparacion

tras las lesiones a la superficie radicular. Se reconocen dos tipos de cemento :

1) Cemento primario o acelular que se forma en conjuncién con la formacién radicular y
erupcién dentaria.
2) Cemento secundario o celular que se forma después de la erupcién dentaria y en

respuesta a las exigencias funcionales.
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Las células incorporadas al cemento se denominan cementocitos. (27).

HUESO ALVEOLAR :

Por definicion las apdfisis alveolares son partes del maxilar inferior y superior que
forman y sostienen los alvéolos dentales. Las apdfisis alveolares se desarrollan junto con la
formacion y erupcion de los dientes y tras la pérdida de estos se reabsorben gradualmente.
Estan constituidas por hueso formado por células del foliculo dental ( hueso alveolar
propiamente dicho) y células que son independientes del desarrollo de los dientes. Junto con
el cemento radicular y el ligamento periodontal, el hueso alveolar constituye el tejido de
sostén de los dientes y distribuye y resuelve las fuerzas generadas en la masticacién y otros
contactos dentarios.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos periodontales son los procesos
inflamatorios gingivales y del aparato de insercion dental ; son infecciones microbianas
relacionadas con la acumulacién local de placa dental , calculos vy flora periodontal patégena

subgingival.

La gingivitis y la periodontitis son enfermedades que pueden contraer personas
aparentemente sanas ; son los trastornos periodontales mas frecuentes. La primera es un
proceso inflamatorio de la encia , en el cual , el epitelio de unién, aunque modificado por la
enfermedad, se une al diente en su nivel original ; la porcion mas apical del epitelio de unién
se localiza en el esmalte, en o cerca de la union cemento-esmalte. Se habla de periodontitis
cuando se pierde tanto la insercién del ligamento pericdontal, como el soporte dseo alveolar.
A esto se vincula la migracién apical del epitelio de union sobre la superficie radicular. La
periodontitis se define como la migracion del epitelio de unidon hacia apical de la unién
cemento- esmalte. (9,19)
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PERIODONTITIS:

Diversos esquemas de clasificacion se aplicaron a la periodontitis en adultos en apariencia
sanos. Esta terminologia , en ocasiones compleja, existe debido a que la periodontitis en
adultos es heterogénea y manifiesta variaciones en sus caracteristicas clinicas vy
radiograficas.

La Asociacion Americana de Periodontologia (AAP), propuso un utii esquema de
diagnostico periodontal . Describe a la gingivitis como la inflamacion de la encia con las
siguientes caracteristicas clinicas : Cambios en color , forma de la encia, posicion , aspecto
de la superficie , y la presencia de hemorragia , exudado o ambos. La siguiente categoria es
la periodontitis leve , descrita como la progresion de la inflamacion gingival dentro de los
tejidos periodontales mas profundos y en la cresta osea alveolar , con una ligera pérdida de
hueso. La profundidad de la bolsa periodontal es de 3-4 mm y existe una ligera pérdida de
insercion de tejido conectivo y de hueso alveolar. La periodontitis moderada una etapa mas
avanzada, se distingue por la destruccion acrecentada de las estructuras periodontales y una
sensible pérdida del soporte éseo , acompanada en ocasiones por una mayor movilidad del
diente. Tambien puede haber complicaciones en la furcacién de dientes multirradiculares. La
periodontitis avanzada es la progresion considerable de la periodontitis, con una pérdida
mayor del soporte 6seo alveolar, acompariada a menudo por aumento en la movilidad del
diente. Es probable que exista complicaciones en la furcacion de dientes multiradiculares.
(28)

ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL :

Una bolsa pericdontal es la profundizacién patologica del surco gingival, es una de
las caracteristicas importantes de la enfermedad periodontal. El avance progresivo de la
bolsa conduce a destruccion de los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento y

exfoliacion de dientes.

El unico metodo seguro de localizar las bolsas periodontales y determinar su extension

es el sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara del diente (9)
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Las bolsas periodontales sufren periodos de reposo y de exacerbacion. Se conocen
también como actividad e inactividad. Los periodos de reposo se caracterizan por una
respuesta inflamatoria reducida y poca o ninguna pérdida de hueso y adherencia al tejido
conectivo, El periodo de exacerbacion comienza con la formacion de placa adherida con sus
bacterias anaerobias y moviles gram negativas, en este periodo se pierden las adherencias
de tejido conectivo y hueso , y se profundizan las bolsas. La destruccion periodontal no
ocurre en todas las partes de la boca al mismo tiempo sino mas bien en pocos dientes

llamado especificidad del sitio de la enfermedad periodontal .

CONTENIDO DE LA BOLSA PERIODONTAL.:

Las bolsas periodontales contienen residuos gque son principalmente microorganismos
y sus productos ( enzimas, endotoxinas, y otros productos metabdlicos ) , placa dental |
fluido gingival , restos de alimentos , mucina salivar , células epiteliales descamadas y
leucocitos. Por lo general |, los calculos cubiertos de placa se proyectan desde la superficie
dental. Si hay exudado purulento , consiste en leucocitos vivos, degenerados y necréticos

(PMN) , bacterias vivas y muertas, suero y una escasa cantidad de fibrina. (9,16).

DESTRUCCION OSEA EN ENFERMEDAD PERIODONTAL :

La causa de la destruccion ésea reside basicamente en factores locales . También
puede originarse por factores sistémicos . Los factores locales que originan la destruccién
osea forman dos grupos : los que causan inflamacion gingival y los que causan trauma de la
oclusion. Actuando separados o juntos, la inflamacién y el trauma de la oclusion son la causa
de la destruccién dsea local en la enfermedad periodontal y determinan su intensidad y su
forma . La inflamacion crénica es la causa mas comun de enfermedad periodontal .

PERIODONTITIS DEL ADULTO :

Los padecimientos periodontales se relacionan con la aparicion de bolsas
periodontales , asi como por la pérdida de insercion apical a la unién cemento-esmalte; estos
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dos sucesos se pueden presentar en cualesquiera de las superficies dentales uni o
multirradiculares, y en furcaciones de estos dltimos.

Las bolsas pueden sangrar al ser examinadas, con posible exudado hemorragico,
supurativo o claro y acuoso . Entre los cambios mas notables que presenta la encia, se
encuentran : enrojecimiento, tumefaccion e inflamacion, caracteristicas tipicas de la gingivitis.
A menudo , se infiltra excesivamente células redondas en el tejido conective gingival . En
ocasiones se localiza acumulacion de placa y calculos subgingivales y supragingivales en o

cerca del margen gingival, en particular en individuos sin profilaxis reciente.

Asi mismo es posible advertir alteraciones radiograficas distintivas de la periodontitis .
Se aprecian trastornos prematuros en el hueso, con el desarrollo de lesiones en forma de
taza, dispuestas de manera interproximal y con pérdida del hueso en la cresta del proceso
alveolar interproximal, aun sin dano a la lamina dura. Una pérdida generalizada u horizontal
del hueso ocurrira en caso de que afecte a la mayoria de los dientes. La pérdida vertical de
hueso se presenta cuando la evolucion de la perdida es mas veloz en un punto en

comparacién con otro. (19)

EFECTOS PERIODONTALES DE TRASTORNOS SISTEMICOS :

Los neutrofilos (PMN) son el tipo de leucocitos mas abundantes en la sangre periférica
humana, constituyen del 40 al 70% del total de leucocitos circulantes. Como células
fagociticas primarias en circulacién |, tienen una funcién clave en la defensa del huésped
contra bacterias extracelulares, en particular las piégenas. También intervienen en la fase
aguda de reacciones inflamatorias. La importancia de estas células en el combate de
padecimientos infecciosos se comprueba a través de la mayor susceptibilidad ante
infecciones bacterianas recurrentes en personas con produccion o funcion defectuosa de los
neutrofilos .

Las anomalias de los neutréfilos que ocurren de manera secundaria a enfermedades
sistemicas fundamentales y que tambien se relacionan con trastornos periodontales graves
incluyen diabetes dependiente de insulina (tipo 1) y la que no depende de la misma (Tipo 2).
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Es preciso mencionar que son muchos los padecimientos sistemicos en los cuales los
neutrofilos son normales; para tales sujetos la periodontitis no es mas prevalente o grave
que en individuos sanos desde el punto de vista sistémico. (19)

DIABETES MELLITUS - ENFERMEDAD PERIODONTAL :

La prevalencia de la diabetes aumenta con la edad. Las infecciones provocan
dificultades especiales en diabéticos al variar mas el control del metabolismo de la glucosa.
Una vez establecidas las infecciones , puede ser dificil controlar por el abatimiento de las
defensas del huesped y sus mecanismos reparativos. En consecuencia , el tratamiento
exitoso de la diabetes exige atencion diaria a regimenes ( higiene bucal ) que reduzcan al
minimo la infeccién. La enfermedad periodontal puede ser una complicacion para sujetos

con cualquier tipo de diabetes.

Se puede observar que la prevalencia de la enfermedad periodontal es mayor en
diabeticos que en no diabéticos. Las caracteristicas clinicas de |la periodontitis en diabéticos a
menudo no difieren de aquellas del no diabético excepto por la gravedad mayor y la edad mas
temprana del inicio. La enfermedad periodontal en diabéticos a menudo se caracteriza por

abscesos multiples y tejido de granulacion .

La intensidad de |la enfermedad periodontal a menudo se correlaciona con el contorno
diabético como se observa por la concentracion de hemoglobina glicosilada. A medida que el
control diabético decrece, la concentracion de hemoglobina glicosilada aumenta; lo que nos

indica un incremento en la gravedad de la pericdontitis.

Resulta evidente que la diabetes es un factor importante de riesgo para la enfermedad
periodontal. Es posible identificar a los diabéticos y el control metabélico a largo plazo de la
enfermedad, junto con regimenes preventivos periodontales intensos, |0 que ofrece esperanza

para impedir enfermedades periodontales en estos pacientes. ( 19 )

Se describen diversos cambios periodontales en los diabéticos, como una tendencia
hacia la formacion de abscesos, periodontoclasia diabética, encia expandida , pdlipos
gingivales sésiles o pedunculados, proliferaciones polipoides de la encia y dientes moviles.
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La mayor parte de los ensayos bien controlados indican prevalencia y gravedad mayores de
la enfermedad periodontal en los diabéticos que en los no diabéticos con irritacién local
similar, incluyendo mayor peérdida de insercién, hemorragia aumentada al sondeo y mas
movilidad dental. Si también estan infectados subgingivalmente con bacteroides fursythus o
porphyromona gingivalis , el riesgo asciende hasta 30-50 veces.

Hallazgos microbioldgicos :

La gingivitis que se vincula con diabetes tiene mayor severidad en cambios
periodontales, esto es afin al grado de control metabélico en pacientes con diabetes
diagnosticada. Los organismos cultivados que se vinculan con diabetes en la gingivitis son
Actynomices, estreptococos, veillonella parvula y fusobacterium. La microflora cultivable
predominante en periodontitis incluye : capnocytophaga y especies vibrio anaerobias.

Hallazgos inmunitarios :

Al igual que otras formas agresivas de la enfermedad periodontal la diabetes muestra
un defecto en la quimiotaxia leucocitaria. Se estima que esta deficiencia contribuye de
manera directa a la patogenia de la enfermedad. La diabetes mellitus afecta de manera
secundaria la funcion de los leucocitos que exhiben variaciones en la enfermedad periodontal
grave, dado que la correlacion entre esos padecimientos y la situacién de la enfermedad
periodontal no es perfecta, y como dichos individuos poseen a menudo otros problemas
bioguimicos, es mas complicado atribuir importancia a la funcién defectuosa de los fagocitos.

FLUIDO GINGIVAL

Es un exudado inflamatorio y no un trasudado continuo, no se encuentra en una
encia normal, o se encuentra muy poco. (26).

Es un exudado seroso alterado que se encuentra en el surco gingival ; su flujo y
composicién sirven como medida de la intensidad de inflamacion gingival . Cuando la
inflamacion es leve, el liquido contiene todas las proteinas del plasma, asi como elementos



celulares como PMN; ademas se encuentra en la saliva ciertas enzimas proteoliticas que se
originan de los contenidos lisosomales de estas células. Clinicamente la vigilancia del flujo de
liquido del surco gingival y la calidad de sus componentes es util en el diagnéstico para
evaluar ; La gravedad de la inflamacion gingival, la eficacia de higiene bucal, la respuesta de
tejidos al tratamiento periodontal vy la eficacia de farmacos como auxiliares en el tratamiento
periodontal. (19).

La cantidad de liquido gingival aumenta cuando hay inflamacion ; algunas veces es
proporcional a su gravedad. También aumenta al masticar alimentos duros, con el cepillado
dental y el masaje gingival, con la ovulacién, y por anticonceptivos hormonales. Mo lo
aumenta el traumatismo por oclusion. (9).

Se ha encontrado fluido gingival en pequenisimas cantidades en los surcos de la
encia normal, indicando que es un producto de filtracion fisio!nﬁgica, de los vasos sanguineﬂs,
modificando a medida que se filtra a través del epitelio del surco. Su presencia en surcos
normales es considerada como un artefacto de técnica causado por la mayor permeabilidad
de los capilares lesionados cuando el fluido se recoge mediante la introduccion de tiras de
papel de filtro hasta la base del surco en lugar de confinarlos a la cresta del margen gingival .

La interrogante de si el fluido gingival es un producto de la encia normal se complica

por el hecho de que, con pocas excepciones, l|a encia que clinicamente aparece como
normal siempre manifiesta inflamacién cuando se examina al microscopio.

El estudio del fluido gingival se inicio en 1950. Se observd que provenia del sueroy
no de la saliva . Algunos investigadores piensan que se presenta solamente cuando hay
irritacion bacteriana in situ. Todos estan de acuerdo en que esta siempre presente cuando
hay inflamacion de la encia marginal o de la pared del saco periodontal. (32)

Muchas investigaciones han demostrado la accion bactericida del fluido gingival,

posiblemente por la presencia de PMN, lisozimas e inmunoglobulinas.
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Composicion :

La composicion del fluido gingival es similar a la del suero sanguineo, excepto en las
proporciones de algunos de sus componentes. En el liquido gingival se han registrado como
incluidos electrolitos ( potasio, sodio y calcio), aminoacidos, proteinas plasmaéticas , factores
fibroliticos, gamaglobulina G, M, A, C3, C4; Albumina y lisozima, fibrinégeno y una variedad
de enzimas de origen bacteriano lisosémico. Recientemente se ha evidenciado la presencia
de IL-1.

Incluyen  elementos celulares hallandose  microorganismos, celulas epiteliales
descamadas y leucocitos (PMN, linfocitos y monocitos) que migran a traves del epitelio del

surco. Los leucocitos y las bacterias aumentan en la inflamacion. (9).

Los siguientes productos metabdlicos y bacterianos no han sido identificados en el
fluido gingival : acido lactico, urea, hidroxiprolina, endotoxinas, sustancias citotoxicas, sulfuro
de hidrogeno, factores bacterianos.

Enzimas : Fosfatasa acida , beta glucoronidasa, lisozimas , catepsina D , proteasas,
fosfatasa alcalina y deshidrogenasa lactica , aspartato amino transferasa. (16).

Funciones :

El liquido gingival o crevicular desempena una funcion protectora, puede tener
propiedades antibacterianas, debido al contenido de leucocitos que pueden destruir las
bacterias in situ y también llevar anticuerpos al lugar donde la placa bacteriana esta actuando;
siguiendo algunos mecanismos: 1) Limpia por arrastre de sustancias del surco; 2) contiene
proteinas plasmaticas adhesivas pegajosas que pueden mejorar la adhesion del epitelio de
union al diente; 3) posee propiedades antimicrobianas, y 4) Ejerce actividad inmunitaria en
defensa de la encia. Asi mismo sirve de medio para la proliferacion bacteriana y contribuye a

la formacion de placa dental y calculos.

El fluido gingival guarda correlacion con el grado de inflamacién gingival. Se ha
observado periodicidad circadiana. En efecto, hay aumento gradual en su flujo entre 6:00 -
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22:00 hrs, decreciendo después de esta. También se ha encontrado que el fluido gingival
aumenta durante el periodo de cicatrizacion post-quirlirgica periodontal.

Técnicas de recoleccién :

El fluido gingival puede recolectarse mediante: A} Tiras de papel absorbente
colocadas en el surco (tecnica intrasurcal) o a su entrada ( técnica extrasurcal). La cantidad
de fluido en la tira es medida por examen microscopico de la muestra coloreada. La
colocacion de las tiras de papel de filtro, en relacion con el surco-bolsa es muy importante
porgue solo el fluido se recoge mediante la tira, pero el epitelio del surco no debe de hacer
contacto con el papel para evitar la irritacion del epitelio surcular. B) Pipetas de
microcapilaridad colocadas en el surco donde el fluido es recuperado por capilaridad. La
utilizacion de la micropipeta permite la absorcion del fluido por capilaridad. Se coloca en la
bolsa y su contenido , mas tarde se centrifuga y se analiza. El analisis del fluido crevicular
aporta valiosa informacion sobre cambios microbiclégicos, inmuncolégicos vy bioguimicos que
contribuyen a dar mayor precision al diagnostico para enfatizar las politicas preventivas en
los pacientes con alto riesgo de padecer enfermedad periodontal destructiva. C) Lavados
gingivales con un aparato especial de plastico que cubre el paladar duro y el vestibulo ; el
fluido se obtiene lavando el surco de un lado al otro por los conductos palatinos y vestibulares
con una jeringa o una bomba. La muestra se toma luego de dos horas del cepillado. D)
Medidor electrénico de liquidos que mide el volumen sobre una tira de papel, esta técnica ha
sido propuesta como procedimiento para diagnosticar la inflamacidn gingival incipiente antes

de que aparezcan los signos clinicos manifiestos .

Recientemente se esta utilizando un aparato electronico llamado peritron. Es el ultimo
método para medir el fluido gingival que se ha recolectado en tiras de papel de filtro.
Consiste en dos compartimentos que reciben la tira de papel, cuyo contenido en humedad se
marca en el indicador del aparato.
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ASPARTATO AMINO TRANSFERASA

PROTEINAS :

Las proteinas son los compuestos bioquimicos mas abundantes en los seres vivos.
Son verdaderamente especiales por ser las sustancias centrales en casi todos los procesos
biologicos. Por ejemplo, todas las enzimas estan compuestas de estructuras proteinicas.

Hay muchas proteinas localizadas dentro de las células. Junto con los lipidos, las
proteinas son los componentes estructurales de las membranas celulares. Las proteinas de
las membranas ayudan a transportar sustancias a través de la doble capa lipidica y trabajan

coma sitios receptores de los neurotransmisores y de las hormonas.

Las proteinas tienen un papel basico en la funcion y en la estructura celular; son
responsables del soporte estructural y del movimiento del cuerpo humano. El tejido conectivo
al igual que el tejido muscular y huesos estan compuestos de fibras proteinicas .

Las proteinas son necesarias en la sintesis de hormonas, enzimas, y anticuerpos,
constituyen una fuente de calor y energia y son un elemento esencial para la eliminacién de

los productos de desecho.

Las proteinas son polipéptidos de peso molecular elevado. Las proteinas simples
contienen solo aminoacidos. Las proteinas complejas contienen ademas materiales

diferentes como el hem, derivados vitaminicos, lipidos o carbohidratos

Las proteinas se pueden clasificar de acuerdo a sus funciones biclégicas, por ejemplo |
como proteinas estructurales, cataliticas o de transporte. Las proteinas cataliticas (Enzimas ),
comprenden el grupo mas numeroso, se clasifican a su vez segun el tipo de reaccion que
catalicen. (5,7,14,19)
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ENZIMAS :

Las enzimas son proteinas que catalizan virtualmente todas las reacciones
bioquimicas importantes. Se producen por las celulas vivas que catalizan las reacciones
quimicas en la materia organica. La mayoria son producidas en cantidades minimas que

catalizan las reacciones que tienen lugar en el interior de las celulas.

Los catalizadores son sustancias que aceleran las reacciones guimicas, participan en
la reaccion y experimentan cambios fisicos durante ella, pero regresan a su estado original

cuando la reaccion termina.

Las enzimas son catalizadores proteinicos para las reacciones bioguimicas, la mayor
parte ocurririan con extrema lentitud si no las catalizaran enzimas. Cada enzima cataliza un
pequefic numero de reacciones y frecuentemente solo una. Las enzimas son asi
catalizadores altamente especificos de las reacciones. Esencialmente todas las reacciones

bioquimicas son catalizadas por enzimas .

Las enzimas hacen posible la vida, ciertas enfermedades se deben a anormalidades
en la sintesis de enzimas determinadas por genes. Cuando las celulas son lesionadas ( por
ejemplo, en la inflamacion), ciertas enzimas pasan al plasma. La medicion de su actividad es
parte integral del diagnéstico de cierto nimero de trastornos medicos importantes {infarto al
miocardio}.

Las enzimas se clasifican de acuerdo con los seis tipos de reacciones generales que
catalizan . Estas son : Oxidorreductasas, transferasas, hidrolasas, liasas, isémerazas, y
ligadas. Considerare en este trabajo solo las transferasas, por ser elemento de esta
investigacién. Las transferasas son enzimas que catalizan las reacciones de transferencias
de grupos . En las reacciones de transferencia , se remueve un grupa unida a una molécula

y s& une a otfra .
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ASPARTATO:

El aspartato es un aminoacido no esencial para la nutricion. La transformacion del
piruvato forma L-alanina y la del oxalacetato forma L-aspartato. La transferencia del grupo
alfa-amino del glutamato a estos intermediarios anfibdlicos, ilustra la capacidad de una
transaminasa para canalizar al ion amonio por medio de glutamato, al nitrbgeno alfa-amino

de los aminoacidos.

Los cuatro carbonos del aspartato y de la asparagina son convertidos en oxalacetato

por la via de |la asparaginasa y una transaminasa.

Ningun efecto metabdlico  conocido se relaciona con esta ruta catabdlica,
posiblemente debide a que un defecto de la transaminasa podria tener consecuencias
graves incompatibles con la vida. Las transaminasas cubren funciones centrales tanto
anabolicas como catabélicas en el metabolismo de varios aminoacidos diferentes . (5,16).

Por lo menos varias aminotransferasas, incluyendo el aspartato estan presentes en el
citosol y las mitocondrias en forma de isozimas. En el metabolismo de los aminoécidos el

aspartato u oxalacetato y la alanina es convertido a piruvato por transaminacion. (29).

En la practica clinica son importantes dos transaminasas ( o aminotransferasas) del
suero, la glutamino piruvica o la alanina amino transferasa vy la glutdmico oxalacética o
aspartato amino transferasa ; estas se encuentran en todos los tejidos . (25)

RELACION ENTRE LOS NIVELES DE LA AMINOTRANSFERASA ASPARTICA EN EL
FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL Y LA INFLAMACION GINGIVAL :

La enzima Aspartato Amino Transferasa es uno de los componentes del liquido
gingival que puede ser detectado como resultado de muerte celular. Magnusson et al en
1,996 no encontraron informacion reportada de la presencia de la enzima en periodontitis
inicial con cambios inflamatorios clinicos, por lo que realizaron una investigacién en la que

examinaron los cambios microbiologicos caracteristicos de la presencia de la enzima
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Aspartato Amino Transferasa en periodontitis inicial con presencia de cambios inflamatorios
clinicos, y pacientes que no presentaban cambios inflamatorios clinicos, pero si la presencia
de la enzima. ( 24 )

La enzimologia diagnostica es el area de la medicina que utiliza enzimas como
auxiliares del diagnostico y el tratamiento de ciertas enfermedades. La medicion de su
actividlad es parte integral del diagnostico de cierto numero de trastornos medicos
importantes. Se utiliza en el diagnostico de algunas lesiones localizadas de tipo inflamatorio
previo a la aparicién de signos clinicos. Por ejemplo. la determinacion en el suero de la
actividad de la transaminasa glutamico oxalacetico (GTO) se ha utilizado durante muchos
afos para determinar lesiones inflamatorias del corazén , higado y rifiones . (3)

La enzima Aspartato amino transferasa (AST) esta presente en el fluido crevicular
gingival , y hay evidencia preliminar que su concentracion puede estar correlacionada con el
exceso de inflamacién gingival y la destruccion de los tejidos. Esta confinada al citoplasma
de las células, la presencia de AST en el liquido crevicular ha sugerido que los niveles de
actividad pueden relacionarse con la destruccion activa de los tejidos periodontales. (16,24).

Las enzimas presentes en los tejidos periodontales se ubican en dos a tres
subpoblaciones que son : A} Las que se encuentran unidas a estructuras celulares; B)
aquellas que se pueden encontrar en el nucleo, y C) Las que estan en forma soluble, se
encuentran la mayoria de las enzimas que participan en las reacciones que se han estudiado
en los tejidos periodontales. Para los efectos de esta revision, nos centraremos en las
enzimas que se encuentran en el interior de las células de los tejidos periodontales y que se
pueden detectar en el fluido gingival cuando hay destruccion de estos tejidos y que ademas
no tienen importancia metabdlica en las bacterias, por lo cual su actividad, si la hay es muy
pequefia en relacion a la que se presenta en los tejidos animales.

En numerosas experiencias clinicas se ha podido correlacionar la actividad de la
enfermedad periodontal, determinando la presencia de la enzima AST en el fluido crevicular.
Cuando se han realizado terapias periodontales con el fin de inactivar la enfermedad |, se ha
observado, en forma paralela una reducciéon de la AST. Esto ultimo nos permite plantear
que la medicion de la actividad de la AST puede ser muy buen predictor de la enfermedad
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periodontal y que la correlacién que se pueda establecer con parametros clinicos deberia
ser de gran ayuda en la identificacion de los pacientes de alto riesgo para evitar la

instalacion, asi como la evolucion de la enfermedad periodontal. (16).

En un estudio longitudinal , publicado en 1999 por Rihling et al. se evaluo la AST en
el fluido crevicular de implantes con pérdida de hueso y signos de enfermedad progresiva, se
concluyo que " en contraste con la enfermedad periodontal y la valoracion de AST en el
fluido crevicular puede estar en los valores limites como un pronéstico marcador para la
periimplantitis *. Esto coincide en que la enzima AST es una enzima citoplasmatica y su
presencia extracelular es un indicador de necrosis celular. Actualmente esta es una de las
grandes promesas del huésped marcador para la enfermedad periodontal como se demostro
en las celulas derivadas periodontales y en estudios longitudinales en animales y humanos.
(38).

CLORHEXIDINA

Quimicamente la clorhexidina pertenece al grupo de las bisguanidinas o biguanidinas
con propiedades catidnicas.(6) Es derivado de la paludrina o clorguanida, cuya férmula

quimica es la siguiente :

NH NH
CL-NH- C - NH - (CH2)3

Con la union de dos moléculas de guanida se obtuvieron las bisguanidinas o
biguanidinas, que tienen grandes efectos microbianos y dentro de las cuales el compuesto
mas efectivo resulté ser la clorhexidina, cuya molécula es exactamente una duplicacién de
la clorguanida.

Es una molécula simétrica cationica, consistente en dos clorofenil anillos y dos grupos

de bisguanidinas unidas por una cadena central hexagonal. Es una base fuerte y es mas
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estable en la forma de sal. Se utiliza como algunas de las siguientes sales: Dacetato,
digluconato , diclorato.

Por su gran solubilidad en agua, el digluconato es la preparacion mas corriente. El
digluconato se prepara como una solucién al 20% P / V en agua , incolora o amarillenta que
admite mayores diluciones en agua, hasta cinco volimenes en alcohol o hasta tres en

acetona. (8)

USO EN ODONTOLOGIA :

Birch, Melville y Neubert (1964) informaron sobre el uso de clorhexidina en la
esterilizacion de membranas mucosas, ellos encontraron que la solucion al 2% era eficaz en
el 79% de los casos, mientras que la solucidn al 5% fue eficaz en el 100% de las

aplicaciones. (6)

Los resultados clinicos en relacion a la disminucién en los niveles de Placa
Bacteriana supragingival e inflamacion gingival son de un 55% y 45% respectivamente. Los
primeros estudios clinicos emplearon una soluciéon de 10 ml al 0.2% equivalente a 20 mg de
clorhexidina por uso. En la actualidad se utiliza bajo la recomendacion de la Asociacién

Dental Americana (A.D.A.) 15 ml al 0.12% equivalente a 18 mg de clorhexidina.

La clorhexidina no disuelve la placa, no hay forma alguna de para utilizar la
clorhexidina como disolvente de placa, pero si "la mata" y en consecuencia ya no es placa, es
un agregado de proteinas , carbohidratos, grasas sometida al ataque de enzimas salivares.
Mediante ese mecanismo la placa se disuelve, los diente quedan libres de placa al llegar a
los 30 dias.

El estreptococo mutans ha sido implicado en la etiologia de la caries dental y el
actinomyces viscosus en la etiologia de la enfermedad periodontal. En estudios in vitro la
clorhexidina es completamente eficaz en inhibir a ambos ; una exposicién de dos minutos
a una solucién acuosa de clorhexidina al 0.2 % es bactericida para ambos. Los irrigadores
orales son eficaces. La irrigacion de bolsas con clorhexidina al 2%, elimina el 90% de la
bacteria subgingival. (36).
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EFECTOS EN REDUCCION DE MICROORGANISMOS :

Como agente bactericida la clorhexidina tiene un amplio espectro de accion, es
eficaz tanto contra bacterias vegetativas, gram positivas , gram negativas, levaduras, hongos,

facultativos aerdbicos como facultativos anaerdbicos,

Su eficiencia no se reduce sensiblemente en presencia de materia organica,

incluyendo sangre y pus; pero es inefectiva contra esporas, materiales y virus.

Las bacterias gram positivas son generalmente mas sensibles que las bacterias gram
negativo, y los estreptococos sensibles que los estafilococos, ciertas especies de

pseudomonas parecen tener muy poca sensibilidad ante la droga.

Su concentracién minima inhibitoria (CIM) estudiada para 52 bacterias aisladas de
Placa Bacteriana (PB) subgingival es de 8 a 500 microgramos /mililitro. A 250 microgramos
/mililitro todas |las bacterias aisladas de un paciente con periodontitis fueron inhibidas | segun
estudios realizados. Todas las CIM fueron mas bajas que el nivel logrado al aplicar

topicamente. No se ha detectado resistencia microbiana con la clorhexidina.

FORMA DE ACTUAR :

Se ha demostrado la interacciéon entre la molécula de clorhexidina cargada
positivamente y las cargas negativas que se encuentran en la pared celular bacteriana.
Esto aumenta |la permeabilidad celular perdiendose el equilibrio osmético y produciendo en
consecuencia lisis bacteriana. También reduce la formacién de la pelicula adquirida sobre
la superficie dentaria y altera la adhesion bacteriana. La clorhexidina actua ejerciendo un
efecto selectivo sobre la microflora salivar, actuando sobre los microorganismos mas
sensibles. Ello resulta en un incremento en la distribucién de los microorganismos con
resistencia y una reduccion en los mas sensibles a la accién bacteriostatica de la droga. (8)

Una propiedad importante de la Clorhexidina es su elevada sustantividad, esto es la
asociacion prolongada entre un material y un sustrato, mas prolongada aun de lo que se

esperaria con una deposicion mecanica simple. Esto favorece la liberacién del agente en
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forma lenta al medio. En el caso de la clorhexidina, su substantividad es de 12 horas a una
concentracién de 0.12 %. Por esta razén es considerado un efectivo agente antibacteriano,
bactericida en altas concentraciones Yy bacteriostatico en bajas concentraciones a medida

gque gradualmente se diluye en la saliva. (36,37).

Muchas sustancias tienen algun grado de eficacia antimicrobiana "in vitro", pero es
totalmente impracticable su uso en clinica como colutorios porque seria necesario
enjuagarse diez veces al dia, debido a que carecen de substantividad y rapidamente son
diluidas y eliminadas por la saliva. Los agentes que no exhiben esta propiedad de
substantividad son clasificados como agentes de 1era generacion ( ciertos antibidticos |
compuestos de amonio cuaternario, compuestos fenolicos, compuestos fluorados, agentes
oxigenantes, povidona iodada). Los agentes quimicos de 2* generacion , se caracterizan
por una alta substantividad (retencion de un 25-30% después de cada enjuagatorio por
minuto). Tales compuestos permanecen activos in situ por horas; entre estos podemos
mencionar a la clorhexidina, aminas fluoradas, triclosan cuando se asocia a ciertos
compuestos. Sustancias con escaso efecto antibacteriano pero que interfieren con la
adhesion bacteriana son referidos como agentes de 3era generacion ( aminoalcoholes,
octapinol, decapinol). Se ha demostrado que el uso de estos elementos como suplementos
a las medidas de higiene oral reducen la formacién de PB comparado con un colutorio
placebo. Sin embargo, desde el punto de vista clinico los agentes antibacterianos de
segunda generacion siguen siendo de primera eleccion. (36)

EFECTOS SECUNDARIOS :

Entre los probables efectos locales asociados al uso de clorhexidina tenemos :
Pigmentacién de los dientes de un color café amarillo.
Pigmentacion amarillo café del dorso de la lengua.

Pigmentacién de restauraciones de silicato.
Sabor amargo

oA 0N

Edema transitorio de la mucosa oral, descamacion y alteracién en la sensibilidad del
gusto,
6. Aumento relativo de depdsitos de calculo.
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En general , los datos obtenidos en estudios realizados en animales y humanos indican
que el nivel de toxicidad de la droga es muy bajo, no hay ningun tipo de precaucion en

relacion al uso de la droga. (1,8)

INDICACIONES :

Son fundamentalmente como coadyuvante en la fase de higiene oral mecanica en el
tratamiento periodontal; cuando existe dificultad real por parte del paciente en lograr un
efectivo y adecuado control mecanico de PB ( posterior a actos quirlrgicos incluyendo
cirugia periodontal, fijacién intermaxilar, en individuos mental y/o fisicamente discapacitados),
pacientes con compromiso sistémico, con predisposicién a infecciones orales como
candidiasis siempre asociado a una terapia antifingica especifica; pacientes
inmunodeprimidos ; en paciente con alto riesgo de desarrollar caries ( bajo un estricto control
y programa preventivo), para reducir la probabilidad de bacteremia durante procedimientos
quirurgicos, (cabe destacar que el valor de la clorhexidina es mayor cuando se utiliza antes
de las complicaciones orales en pacientes sistémicamente comprometidos y que su uso no
se considera como una monoterapia ), en ulceras recurrentes orales , aparatos de ortodoncia

fijo y removible, implantologia. (1,8)

PR 3 __';-'_
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OBJETIVOS

General :

Determinar la caracterizacion del fluido gingival en pacientes diabéticos adultos tipo 2°
y pacientes sanos, con periodontitis inicial en un rango de edad de 30-45 afios, posterior a la

aplicacion de gluconato de clorhexidina al 0.2% en gel .

Especificos :

- Determinar el volumen del fluido gingival posterior a |la aplicacion de clorhexidina
al 0.2%

- Establecer el tipo de fluido gingival posterior a la aplicacion de gluconato de
clorhexidina al 0.2%

- Analizar el pH del fluido gingival posterior a la aplicacion de gluconato de
clorhexidina al 0.2%
Cuantificar los valores de la enzima aspartato amino transferasa posterior a |a
aplicaciéon de gluconato de clorhexidina al 0.2%.

- Proporcionar al odontélogo un metodo no convencional de tratamiento y

prevencion de enfermedad periodontal en pacientes diabéticos tipo 2.

* Paciente diabético tipo 2 : paciente no Insulino dependiente
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VARIABLES
VARIABLES DEFINICION INDICADOR
Es un exudado que se
encuentra en el surco
Tipo de fluido crevicular | gingival, su flujo y|1. Seroso
concentracion sirve de|2. Hemorragico.

medida de la intensidad de
inflamacién gingival ademas
que desempefa una funcién
protectora.

3. Purulento.

pH.

Es una forma de designar la
concentracién real de iones
H+ como también OH, en
células y liquidos corporales.

1. pH acido en el rango de 1-6.
2. pH neutro en el rango de 7.
3. pH basico de 8-14.

Volumen del fluido

Crevicular

Capacidad del papel de pH
para absorber |la cantidad del
fluido en forma lineal .

Aspartato Amino

Transferasa

[

|
|

Se utilizara la siguiente formula
V=LxhxA

Donde:
V . Volumen de fluido crevicular
L : Tamano de la marca que
dejo el fluido en el papel de pH
expresado en milimetros.

H . altura del papel ( & mm.)

A Ancho del papel (0.1 mm)

Es una enzima que esta
confinada al citoplasma de las

'células, la presencia sugiere |
|que los niveles de actividad

pueden relacionarse con la
destruccion activa de
tejidos
Enzima intracelular ampliada
en el metabolismo de los
aminoacidos y de los
carbohidratos.

Valores normales en
depende del método
paciente sano
gingivitis=133.3,
periodontitis=223.7 Ul/It.

suero,
de AST
=144.3,

Siendo

los | los valores normales en el fluido
periodontales. | gingival desconocidos.

Su elevacion se presenta
después de un infarto del
miocardio, Hepatitis infecciosa
aguda, cirrosis , etc.

Su disminucién se presenta : en
deficiencia de Piridoxina BS,
insuficiencia renal, embarazo.

|
|

i




47

METODOLOGIA

La investigacion se realizé en las clinicas del Seguro Social de la periférica de la zona
11, para lo cual se tuvo la autorizacion respectiva para realizar el trabajo de campo y conocer
el estado de salud clinico y periodontal de pacientes que estdn comprometidos
sistémicamente con Diabetes Mellitus tipo 2, comprendidos entre las edades de30-45 afios,
sin distincion de sexo y raza. Los pacientes sin compromiso sistémico con Diabetes Mellitus ;
se seleccionaron en el area de periodoncia, de la Facultad de Odontologia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala; con la autorizacion de direccion de clinicas. Para la realizacion

de la investigacion se pidio autorizacién a cada paciente para realizar el estudio.

Seleccitn de la muestra :

En el presente estudio de caracter longitudinal, la muestra fue de 24 pacientes,
siendo estas las mismas personas que conformé la muestra utilizada en el estudio
‘Caracterizacion fisico-quimica del fluido gingival en pacientes Diabéticos tipo 2, con
periodontitis inicial, en un rango de edad de 30-45 afios del Seguro Social de la periférica de
la zona 11, en el ano de 1999." (17)

En esta muestra se tomo tres grupos de pacientes:

Grupo A © Ocho pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, con buen control metabélico:

pacientes que presentaron resultados de glicemia en ayunas de 80-120 mg/d! ;
hemoglobina glicosilada menor de 8%.

Grupo B : Ocho pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 , con mal control metabélico:
pacientes que presentaron resultados de glicemia en ayunas mayor a 140 mg/dl
y hemoglobina glicosilada mayor de 9.5%.

Para los grupos A y B se tomaron como referencia el promedio de los tres Ultimos examenes
de laboratorio.

Grupo C: Ocho pacientes sin compromiso sistemico con Diabetes Mellitus. Se tomé como
referencia la anamnesis realizada al paciente en el proceso de ingreso como
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paciente de la clinica dental de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
San Carlos de Guatemala.

Los pacientes con Diabetes Mellitus fueron seleccionados , durante los meses de
Octubre- diciembre de 1,999; en la clinica de Diabetes del seguro social , de la periférica de la
zona 11.

Los pacientes debian cumplir con los siguientes requisitos

- Estar comprometidos sistemicamente con Diabetes Mellitus tipo 2.

- Comprendidos entre las edades de 30-45 afios.

- Ser pacientes que asiste a sus controles regulares en las clinicas de consulta externa del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.5.), periférica de la zona 11.

Los pacientes sin compromiso sistémico con Diabetes Mellitus ; se seleccionaron durante
el mes de enero de afio 2,000, en el area de periodoncia , de la Facultad de Odontologia de
la Universidad de San Carlos de Guatemala. Los pacientes seleccionados cumplieron los

requisitos siguientes :

- No estar comprometidos con Diabetes Mellitus , los cual se comprobé por medio de una
glucosa en ayunas.

- Comprendido entre las edades de 30-45 afios.

- Ser paciente que asista regularmente a la clinica dental de la Facultad de Odontologia de
la Universidad de San Carlos de Guatemala.

Para la investigacion se seleccionaron pacientes con diagnostico de periodontitis inicial: para
lo cual se evaluaron cambios de color , contorno, consistencia, tamario, tipo de exudado y
bolsas periodontales. Todo lo anterior se evalué en una primera cita.

En una segunda cita se evalud ph, volumen. Tipo de exudado y valores de enzima

Aspartato amino transferasa (AST) ; por medio de una muestra de Fluido crevicular.
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Aplicacion de Gluconato de Clorhexidina en Gel al 0.2% :

Posterior a la recoleccion de fluido crevicular que se realizd en el trabajo de campo del
estudio "Caracterizacion fisico-quimica del fluido crevicular en pacientes Diabéticos tipo 2, con
periodontitis inicial, en un rango de edad de 30-45 afios del Seguro Social de la periférica de
la zona 11, en el ano de 1999." (17), y en la misma cita se procedié a la aplicacion de
gluconato de clorhexidina al 0. 2% en gel, en las bolsas periodontales de las piezas indicadas
para el estudio. La aplicacion del gel se realizé por medio de jeringas de plastico, y agujas
que se utilizan para la aplicacion de acido; Se aislo con rollos de algodén, secando con aire
las piezas indicadas para el estudio, se esperd medio minuto y luego se procedié a la
aplicacion del gel. Se aplico aproximadamente 1-2 ml de gel en cada bolsa; en el area y
pieza seleccionada.

El gluconato de Clorhexidina al 0.2% en gel, permanecié en boca por un periodo de
ocho dias posteriores a su aplicacion. Se recordé al paciente, que debia de continuar con su
técnica de limpieza oral normal, y que no debia de ingerir ningun alimento ni liguido al menos
una hora después de la aplicacion .

Ocho dias después se procedi6 a recolectar la muestra del fluido crevicular posterior a
la aplicacion de gluconato de clorhexidina al 0.2%, para su analisis de laboratorio.

Recoleccion de Datos :

Los resultados obtenidos en la muestra de fluido crevicular posterior a la aplicacion de
gluconato de clorhexidina al 0.2% se anotaron en la ficha de recoleccion de datos.
(presentada en anexos).

En cada paciente se selecciono dos areas de trabajo : De la cara bucal o lingual : el drea
mesial o distal , de la primera molar permanente superior o inferior; y la otra de una pieza
anterior inferior de la cara bucal o lingual : el area mesial o distal. En los casos donde hubo
ausencia de estas piezas, se procedid a seleccionar piezas similares utilizando las areas de
trabajo ya indicadas.
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Para realizar esta investigacion se evalud la caracterizacién fisico-quimica del fluido

crevicular posterior a la aplicacion de Gluconato de Clorhexidina al 0.2% ; en cuatro aspectos,

siendo estos : pH, volumen, tipo de exudado, y enzima aspartato amino transferasa(AST).

1.

Ph del fluido Crevicular :

Para determinar el pH del fluido crevicular se utilizé cinta colorimétrica de papel para medir
el ph, en cada paciente, en las areas ya establecidas.

Cada tira de papel se corto en forma de flecha para que fuera mas practico introducirla
en la parte interna del surco gingival, en el area a evaluar, con su respectiva identificacion.
Se aislo las piezas con rollos de algodén , secando con aire, dejando un minuto en reposo,
y luego se introdujo la cinta en el surco gingival de las areas ya establecidas: a los 30
segundos y luego se compard con la tabla colorimétrica establecida por el fabricante, la
cual indico la cantidad de pH y se registro el valor obtenido en la ficha de recoleccion de
datos.

Volumen del fluido crevicular :

El volumen se determind a traves de la misma muestra obtenida en el papel de pH. El
papel al absorber el fluido crevicular dio un valor lineal de éste. Se aplicé la siguiente
formula para obtener el volumen en milimetros cubicos :

V=Lx hxA

Donde V= Volumen de fluido crevicular

L = Tamaro de la marca que dejo el fluido en el
papel de pH expresado en milimetros.

h = altura del papel ( & mm.)

A = Ancho del papel (0.1 mm)

Luego se registraran los datos en la ficha.
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3. Tipo de fluido crevicular :

Se determind al momento de la evaluacion clinica del paciente los cuales son tres tipos
de fluido :

a. Seroso . se caracteriza por ser un fluido de color blanco, por el tipo de
componentes; mucina y perilina.

b. Purulento : se caracteriza por su aspecto : color , necrosis.

c. Hemorragico , cuando contiene abundantes eritrocitos y se acelera cuando existe
gran dilatacion de los vasos sanguineos.

4. Valores de Aspartato amino transferasa :

Recoleccion de la muestra del fluido :

La recoleccion del fluido crevicular se hizo en |a cita posterior a la aplicacién de gluconato
de clorhexidina al 0.2%, a los ocho dias después de esta. El fluido crevicular se recolectd por
medio de una micropipeta que se introdujo en la parte interna del surco. Previo a esto se hizo
la reduccion del diametro de la micropipeta, para facilitar la obtencion de la muestra
quemando el extremo del vidrio con un mechero y moldeandolo con ayuda de una pinza para
algodon. Luego de obtener una cantidad suficiente de fluido crevicular, libre de saliva, sangre
o placa bacteriana, se cerraron ambos extremos de la micropipeta con cera, para evitar
contaminacion o perdida de liquido. La micropipeta con el liguido recolectado se colocod en
una hielera preservandola de cambios de temperatura, luego se envié al laboratorio
biolégico para su analisis y se obtuvieron los resultados de la cantidad de enzima aspartato
amino transferasa presente en el fluido crevicular recolectado.

ENZIMA ASPARTATO AMINO TRANSFERASA

Esta enzima se determind por medio de la aplicacion del test de GTO glutamato
oxalacético, procedimiento que se realizé en el laboratorio clinico MOLAB.
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Determinacion de AST en fluido crevicular.
METODO CINETICO UV

REACTIVOS.
Enzimas

Buffer-aspartatopH 7.8

PRINCIPIO DEL METODO.

GOT
L-aspartato + ketoglutarato --—---------- oxaloacetato + L-glutamato oxalacetato +
MDH
NADHA + H------- L- malato + NAD.
MUESTRA.

Fluido crevicular,

COMPOSICION DE LA SOLUCION DE TRABAJO.

BufferpH 7.8
L-aspartato
NDDH

MEDH

LDH

-ketoglutarato

ESPECTROFOTOMETRO Screenmaster longitud de onda 340 nm.

PROCEDIMIENTO.

Disolver el contenido del vial en 3 ml. Buffer y esperar 5 minutos antes de utilizar.
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En un tubo medir 1 ml de solucion de trabajo y adicionar la muestra previamente medida con
una micropipeta, mezclar y dejar a temperatura ambiente por 1 minuto, leer la absorbancia en
espectrofotometro a 340 nm. Y leer en intervalos de 1 minuto durante 3 minutos. Calcular el
promedio de absorbancia por minuto y se calcula la actividad enzimatica de la muestra

usando la siguiente formula.

U/L . 1746X A a 340 nm/minuto.
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PRESENTACION , ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Los 24 pacientes estudiados , corresponde a la misma muestra utilizada en el estudio
“Caracterizacion fisico-quimica del fluido crevicular en pacientes diabéticos tipo 2, con
periodontitis inicial , en un rango de edad de 30 a 45 arios, del seguro social de la periféerica
de la zona 11, en el afio de 1,999" ; en estos pacientes se evalué pH , volumen, tipo de
exudado y valores de enzima aspartato amino transferasa en el fluido crevicular. Los
pacientes estudiados fueron divididos en tres grupos; cada grupo de 8 pacientes; y fueron

clasificados de la siguiente manera .

El grupo A : Correspondid a pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 con buen control
metabdlico, con un promedio de edades de 38.1 afios y un promedio de
glucosa de 109.75. ( cuadro en anexos ).

El grupo B : Correspondié a pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 con mal control
metabdlico, con un promedio de edades de 39.8 afios y un promedio de
glucosa de 182.1. ( Cuadro en anexos ).

El grupo C : Correspondio a pacientes que no estaban comprometidos sistemicamente con
Diabetes Mellitus , con un promedio de edades de 36.6 afos , y un promedio

de glucosa de 98. (Cuadro en anexos ).

Los valores promedio de glucosa presentados en el estudio “Caracterizacion fisico-
quimica del fluido crevicular en pacientes diabéticos tipo 2, con periodontitis inicial, en un
rango de edad de 30 a 45 arios, del seguro social de la periferica de la zona 11, en el afo de

1.999" (17); fueron utilizados como base para clasificar los tres grupos anteriores,

Todos los pacientes evaluados en el estudio presentaron periodontitis inicial , con
cambios de color, contorno, consistencia, bolsas periodontales no mayores de 5 mm,
presencia de placa bacteriana y calculos; todos los hallazgos mencionados fueron
encontrados al evaluar el estado periodontal de la muestra de pacientes utilizada en el
estudio "Caracterizacion fisico-quimica del fluido crevicular en pacientes diabeticos tipo 2,
con periodontitis inicial , en un rango de edad de 30 a 45 afos, del seguro social de la
periférica de la zona 11, en el afio de 1,999" (Cuadro anexos).



En lo que respecta al nivel de glucosa pre-prandial se utilizd en siguiente criterio;
pacientes con un buen control metabodlico con valores de glucosa hasta 120 mg/L, con
valores mayores a 120 mg/L se consideré mal control metabélico, y los pacientes del grupo
control con valores normales de glucosa en sangre.

Los valores encontrados del analisis fisico-quimico del fluido crevicular, posterior a la
aplicacion de gluconato de clerhexidina al 0.2% se presentan en el cuadro # 1. El analisis y
comparacion de cada una de la variables con su valor inicial y posterior a la aplicacion de
clorhexidina al 0.2% se hizo por separado.
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CUADROC No. 1

CUADRO DE LOS VALORES ENCONTRADOS DE PH, EXUDADO, VOLUMEN Y ENZIMA ASPARTATO AMING TRANSFERASA
{AST) EN EL FLUIDO CREVICULAR; POSTERIOR A LA APLICACION DE CLORHEXIDINA AL 0.2%

PH EXUDADO VYOLUMEN AST
Paciente |Glucosa |pieza anter |pieza post |pieza anter |pieza post |pieza anter |pieza post |pieza anter |pieza post

1 o7 8 7 S S 0.78 0.9 60 20

2 124 7 8 S S 0.48 1.14 80 160
3 119 8 8 =] H 1.2 1.3 360 80

4 119 8 7 S =] 0.48 1.56 80 240
5 119 7 7 S H 0.6 0.78 40 30

(5] 96 8 Fi H S 0.36 i ] 375 475
i a4 8 7 S H 0.72 1.2 150 60

8 120 2] 8 S S 1.32 0.9 160 50

X 109.75 7.87 7.37 0.74 1.16 163.12 139.37
9 199 8 8 H S 0.9 1.2 80 80
10 142 8 7 S s 1.08 0.36 100 360
11 163 a 7 3 S 0.48 0.78 160 a0
12 201 8 8 S s D3 2.1 40 150
13 183 7 7 S H 0.78 0.9 180 180
14 245 7 8 H s 1.02 0.6 80 80
15 170 9 8 S S 0.84 0.78 120 20
16 154 T 7 H (=] 0.6 0.9 180 80

X 182.13 7.76 7.5 0.75 0.95 117.5 128.75
17 100 8 8 H =] 1.28 1.26 80 180
18 89 8 7 H H 0.9 1.2 240 480
19 92 8 8 S S 0.6 0.6 140 750
20 06 2] 9 S s 0.6 0.54 20 56
21 103 8 7 S H 0.9 1.2 60 500
22 101 ) 8 H H 0.36 0.42 60 80
23 98 a8 8 S S 0.3 1.44 240 50
24 105 8 8 S H 0.24 0.72 200 120
X 98 8.25 7.87 0.64 0.92 127.5 2745

GRUPO A : DEL PACIENTE 1 AL 8
GRUPO B : DEL PACIENTE 9 AL 16

GRUPOQ C : DEL PACIENTE 17 AL 24

H : Exudado hemorragico
S : Exudado seroso
FUENTE : 24 PACIENTES
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PH DE FLUIDO CREVICULAR

Los valores de ph del fluido crevicular posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2%

fueron :

GRUPO A .
El promedic del ph en piezas anteriores posterior a la aplicacion de clorhexidina al
0.2% fue de 7.87, con una desviacion estandar de 0.59 ; resultando ser neutro.
(Cuadro No.1)
El promedio de ph en piezas posteriores posterior a la aplicacion de clorhexidina al
0.2% fue de 7_.37; la desviacion estandar fue de 0.48 . (Cuadro No.1)

GRUPO B :
El promedio de ph en piezas anteriores tuvo un valor posterior a la aplicacion de
clorhexidina al 0.2% de 7.75;, con un desviacion estandar de 066 . (Cuadro No.1)
Al evaluar el promedio de ph en piezas posteriores se encontré un valor posterior a la
aplicacion de clorhexidina al 0.2% de 7.5 con una desviacion estandar de 05
(Cuadro No.1)

GRUPO C :
El promedio de ph en piezas anteriores fue de 8.25 con una desviacion estandar de
0.4330; posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%. (Cuadro No.1)
El promedic del valor de ph en piezas posteriores posterior a aplicar clorhexidina al
0.2% fue de 7.87 con una desviacion estandar de 0.59. (Cuadro No.1)

En el cuadro No.2 se presentan los resultados de pH después de aplicar clorhexidina
al 0.2% y también se presentan los resultados del estudio * Caracterizacion fisico-quimica del
fluido crevicular en pacientes diabéticos tipo 2 , con periodontitis inicial, en un rango de edad
de 30 a 45 anos, del seguro social de la periférica de la zona 11, en el afio de 1,999" (17);
valores que fueron utilizados como base para la realizacién del presente estudio , y se
mencicnaran como valores iniciales o valores antes de aplicar clorhexidina al 0.2%. Al
observar los valores en el grupo A vermos que el promedio en piezas anteriores coincidid en
7.87, resultando ser un pH neutro (Grafica No.1); en las piezas posteriores encontramos un
valor inicial promedio de 7.5 y posterior a aplicar clorhexidina fue de 7.37; lo cual nos indica
que se presentd una disminucidon del promedio de pH posterior a la aplicacion de
clorhexidina, pero se conserva la tendencia a un pH neutro. (Grafica No.2)



En el grupe B el promedio de ph en piezas anteriores tuvo un valor inicial de 8.25 y
posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2% fue de 7.75; se presentaron desviaciones
estandar de 0.43 al inicio y 0.66 después. Al observar estos valores se evidencia un cambio
de ph basico a ph neutro posterior a aplicar clorhexidina. (Gréafica No.3)

Al analizar el promedio de ph en piezas posteriores se encontrd un valor inicial de 8
con una desviacion estandar de 1, y posterior a la aplicacién de clorhexidina al 0.2% el
promedio fue 7.5 con una desviacion estandar de 0.5. Se presenté el mismo cambio que en

las piezas anteriores con una variante de Ph basico a neutro. (Grafica No. 4)

En el Grupo C el promedio de ph en piezas anteriores antes fue de 8.5 con una
desviacion estandar de 0.7071 y después de la aplicacion de clorhexidina 8.25 con una
desviacion estandar de 0.4330.(Gréfica No. 5). El promedio del valor de ph en piezas
posteriores al inicio fue de 8.37 con una desviacion estandar de 0.85 y posterior a aplicar
clorhexidina al 0.2% fue de 7.87 con una desviacion estandar de 0.59. (Grafica No.6)

Tanto en piezas anteriores como en las posteriores se tuvo una variante de ph basico

a ph neutro después de aplicar clorhexidina al 0.2%.

En el grupo A no se encontré cambios muy evidentes ya que se mantuvo un ph
neutro posterior a aplicar clorhexidina, tan solo hubo una disminucién del promedio en piezas
posteriores. En el grupo B y C se encontré una disminucién del promedio tanto en piezas
anteriores como en posteriores, cuando se comparo los valores al inicio y posterior a aplicar
clorhexidina al 0.2%, y se encontro una variacién ya que al inicio existia un ph basico que
puede ser indicativo de un proceso inflamatorio de tipo crénico , cambiando a un ph neutro
después de aplicar clorhexidina al 0.2%, lo cual puede indicarnos que hay una tendencia a la
normalidad después de la aplicacion.
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Cuadro No. 2
CUADRO QUE PRESENTA LOS VALORES DE PH AL INICIO ¥ POSTERIOR A APLICAR
CLORHEXIDINA AL 0.2%

Pieza dental anterior Pieza dental Eosten‘or

Paciente [—mrrntes [Ph después | Ph antes |Ph después
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GRUFO A : DEL PACIENTE 1 AL 8
GRUPO B : DEL PACIENTE 9 AL 16
GRUPO C : DEL PACIENTE 17 AL 24
FUENTE : 24 PACIENTES
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Ph en piezas anteriores al inicio y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% en
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TIPO DE FLUIDO CREVICULAR

Los resultados del tipo de fluido crevicular posterior a la aplicacion de clorhexidina al
0.2% (Ver cuadro No. 1); fueron los siguientes :

GRUPO A : En piezas anteriores posterior a aplicar clorhexidina se encontré 87.5% de tipo
seroso y 12.5 % de tipo hemorragico. En piezas posteriores después de la
aplicacion de clorhexidina se encontrd 82.5% tipo seroso y 37.5 Y%itipo
hemaorragico.

GRUPQ B : En piezas anteriores los valores posterior a Ia aplicacion de clorhexidina al 0.2%
fueron 62.5% tipo seroso y 37.5 % tipo hemorragico. En piezas posteriores los
valores después de la aplicacion de clorhexidina fueron de 87.5% de tipo
seroso y 12.5% de tipo hemorragico.

GRUFQ C : En piezas anteriores posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% el resultado fue de
62.5% tipo seroroso y 37.5 % tipo hemorragico. En piezas posteriores fue de
50% tipo seroso y 50% tipo hemorragico.

En el cuadro No.3 estan los valores antes de aplicar clorhexidina al 0.2% y posterior a
la aplicacion ; y vemos que en el grupo A, se encontraron valores iniciales de 50% tipo
seroso y 50% tipo hemorragico en piezas anteriores y en la muestra posterior a aplicar
clorhexidina se encontrd 87.5% de tipo seroso y 12.5 % de tipo hemorragico . En piezas
posteriores se encontrd los valores de 50% tipo seroso y 50% tipo hemorragico como
valores iniciales; y posterior a la aplicacion de clorhexidina se encontré 62.5% tipo seroso y

37.5 tipo hemorragico. ( Graficas No. 7y 8)

En el grupo B, en piezas anteriores los valores iniciales fueron de 50% tipo seroso y
50% tipo hemorragico, y posterior a la aplicaciéon de clorhexidina se encontro 62.5% tipo
seroso y 37.5 % tipo hemorragico. En piezas posteriores los valores iniciales eran de 37 .5%
tipo seroso y 62.5% tipo hemorragico, y en la muestra tomada después de la aplicacién de

clorhexidina se encontro 87.5% de tipo seroso y 12.5% de tipo hemorragico. (Graficas No. 9 y

10) ,Wyuﬁuiﬁr&m*__
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En el grupo C, en piezas anteriores se contd con los valores iniciales de 37.5% tipo
seroso y 62.5% tipo hemorragico, y posterior a aplicar clorhexidina el resultado fue de 62.5%
tipo seroroso y 37.5% tipo hemorragico. En piezas posteriores el valor inicial era de 75% tipo
seroso y 25% tipo hemorragico y posteriores a aplicar clorhexidina al 0.2% los valores fueron
de 50% tipo seroso y 50% tipo hemorragico. (Gréaficas No. 11 y 12)

Al analizar los resultados encontrados posterior a haber aplicado clorhexidina al 0.2%,
vemos que son significativos los cambios; en algunos se invierte completamente el tipo de
exudado y en ofros disminuye considerablemente el tipo de exudado hemorragico, y por
consiguiente aumenta el tipo de exudado seroso. En el grupo A encontramos que en piezas
anteriores el tipo de exudado seroso aumenta 37.5% vy el tipo hemorragico disminuye 37.5%;
mientras que en las piezas posteriores el tipo de exudado seroso aumenta 12.5% y el
hemorragico disminuye 12.5%. En el grupo B en las piezas anteriores hay un aumento de
12.5% del tipo seroso y una disminucion de 12.5 % del tipo hemorragico; y en las piezas
posteriores hay un aumento de 50% a tipo seroso y una disminucion de 50% de tipo
hemorragico; en tanto que en el grupo C en las piezas anteriores el tipo de exudado seroso
aumento un 25% y el hemorragico disminuyo un 25% y en las piezas posteriores el tipo de
exudado seroso disminuyo 25% mientras que el tipo hemorragico aumento 25%. Esto nos
confirma lo que dice la literatura que la cantidad de fluido crevicular aumenta cuando hay
inflamacion y esta algunas veces es proporcional a su gravedad ; debido a que si el tipo de
exudado es hemorragico nos puede indicar un aumento de la inflamacién con destruccién
activa del periodonto; pero si el tipo de exudado es seroso podemos creer que la inflamacion
esta disminuida y por lo tanto la destruccion del periodonto puede ser pasiva.
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Cuadro No. 3

CUADRO QUE PRESENTA EL TIPO DE EXUDADO AL INICIO Y POSTERIOR A
APLICAR CLORHEXIDINA AL 0.2%

Pieza dental anterior Pieza dental posterior

Exudado Antes | Exudado después | Exudado antes | Exudado después

b

i
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Il I|I| |0 I|w|n|v|I|nin| I|w wliw v o
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GRUPOQ A : DEL PACIENTE 1 AL 8
GRUPO B : DEL PACIENTE 8 AL 18
GRUPQ C : DEL PACIENTE 17 AL 24
FUENTE : 24 PACIENTES

H = EXUDADO HEMORRAGICO

S = EXUDADO SERQOSO
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Ttipo de exudado en piezas anteriores al incio y posterior a aplicar
clorhexidina al 0.2% en pacientes controlados
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VOLUMEN DEL FLUIDO CREVICULAR

La determinacion del volumen lineal expresado en milimetros cubicos, posterior a

aplicar clorhexidina al 0.2% (ver cuadro No.1), fue la siguiente :

GRUPO A :
En piezas anteriores posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% el promedio del volumen
lineal fue de 0.74 mm con una desviacion estandar de 0.32. Los resultados de las
piezas posteriores tuvieron un valor promedio posterior a aplicar clorhexidina de 1.16

mm y 0.2685 de desviacion estandar.

GRUPO B :
En piezas anteriores se encontré un promedio posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%
de 0.75 mm con una desviacion estandar de 0.25.
En las piezas posteriores el promedio posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% fue de
0.95 mm con una desviacion estandar de 0.48.

GRUPO C :
En lo que respecta a las piezas anteriores posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% el
valor promedio fue de 0.64 mm con una desviacion estandar de 0.33.
En las piezas posteriores el valor promedio posterior a aplicar clorhexidina se
encontré en 0.92 mm con una desviacion estandar de 0.3673.

En el cuadro No.4 se encuentran los valores ante y después de aplicar clorhexidina al
0.2%, en el cual podemos ver que en el grupo A en las piezas anteriores existia un promedio
de 0.74 mm con una desviacion estandar de 0.36 y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%
el promedio fue de 0.74 mm con una desviacion estandar de 0.32. (Grafica No. 13 ). Al
evaluar los resultados de las piezas posteriores se tiene un valor inicial de 1.25 mm con una
desviacion estandar de 0.42 y posterior a aplicar clorhexidina se dieron los valores de 1.16
mm de promedio y 0.2685 de desviacion estandar. (Grafica No. 14 )
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En el Grupo Ben las piezas anteriores se tenia un promedio de 0.72 mm con una
desviacion estandar de 0.23 como valor inicial, y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% el
promedio fue de 0.75 mm con una desviacion estandar de 0.25. (Grafica No. 15)

En los valores promedio de piezas posteriores al inicio fue de 0.97 mm con una
desviacion estandar de 0.30, y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% fue de 0.95 mm de
promedio con una desviacion estandar de 0.48, ( Gréafica No. 16)

En el grupo C en las piezas anteriores el valor inicial en promedio era de 0.92 mm con
una desviacion estandar de 0.17 y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% el valor promedio
fue de 0.64 mm con una desviacion estandar de 0.33. (Grafica No.17)

En las piezas posteriores el valor inicial promedio era de 1.01 mm con una desviacién
estandar de 0.19; y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% se encontrd una disminucion del
promedio a 0.92 mm con una desviacion estandar de 0.3673. (Grafica No. 18)

Es importante tener presente que el fluido crevicular desempefia una funcién
protectora , puede tener propiedades antibacterianas, debido al contenido de leucocitos que
pueden destruir bacterias in situ y también llevar anticuerpos al lugar de actividad destructiva
del periodonto. Al encontrar resultados como estos en los cuales se puede apreciar una
disminucion en general del promedio del volumen lineal de fluido crevicular posterior a aplicar
clorhexidina al 0.2% , podemos pensar que la clorhexidina potencializa esta funcion
protectora; disminuyendo la inflamacion de los tejidos periodontales. Los cambios
evidenciados en cada grupo fueron de la siguiente manera ; en el grupo A en las piezas
anteriores no existid ninguna variante, no asi en piezas posteriores en las cuales hubo una
disminucion de 7.2% del promedio de valores iniciales. En el grupo B encontramos una
disminucion del promedio en las piezas anteriores fue de 4.16% en los valores promedio
posterior a haber aplicado clorhexidina al 0.2%; y en piezas posteriores |la variante fue de
2.07% del valor inicial; la mitad del cambié evidenciado en las piezas anteriores.  El grupo C
en las piezas anteriores existio una disminucion de 30.44% del volumen promedio después
de haber aplicado clorhexidina; y en las piezas posteriores la disminucién fue de 8.92%
posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%. Si partimos del hecho de que el fluido crevicular
guarda correlacion con el grado de inflamacién gingival, podemos pensar que la disminucion
del volumen de fluido crevicular encontrado es producto de la disminucién de la inflamacion
de los tejidos periodontales . (9)
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Cuadro No. 4

CUADRO DE VALORES DE VOLUMEN DE FLUIDO CREVICULAR AL INICIO Y
POSTERIOR A APLICAR CLORHEXIDINA AL 0.2%

Paciente Pieza dental anterior Pieza dental posterior
Volumen Antes |Volumen después |Volumen antes | Volumen después
1 0.6 0.738 1.8 0.9
2 1.5 0.48 072 1.14
3 0.3 1.2 1.26 1.3
4 0.54 0.48 0.42 1.56
5 0.78 06 1.4 0.78
G 072 0.36 1.5 1.5
7 042 0.72 1.4 1.2
8 1.08 1.32 1.5 0.9
X 0.74 0.74 1.25 1.16
Desviacién 0.36 0.32 0.42 0.26
g 0.6 0.9 0.66 1.2
10 09 1.08 0.39 0.36
11 1.08 0.48 1.26 0.78
12 0.54 0.3 0.84 L |
13 1.08 0.78 1.26 0.9
14 06 1.02 1.2 0.6
15 0.54 0.84 1.26 0.78
16 0.48 0.6 0.96 0.9
X 0.72 0.75 0.97 0.95
Desviacion 0.23 0.25 0.3 0.48
17 1.2 1.28 0.9 1.26
18 0.72 0.9 1.26 1.2
19 0.6 0.6 0.66 0.6
20 1.1 0.6 0.9 0.54
21 0.96 0.9 0.8 1.2
22 0.96 0.36 1.2 0.42
23 0.96 0.3 1.08 1.44
24 0.9 0.24 1.2 072
X 0.92 0.64 1.01 0.92
Desviacion 017 0.33 0.19 0.36

GRUPO A : DEL PACIENTE 1 AL 8
GRUPO B : DEL PACIENTE 9 AL 18
GRUPO C : DEL PACIENTE 17 AL 24
FUENTE : 24 PACIENTES
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volumen del fluide crevicular en piezas anteriores al inicio y posterior a
aplicar clorhexidina al 0.2% en pacientes controlados
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Volumen de fluido crevicular en piezas posteriores al inicio y posterior a
aplicar clorhexidina al 0.2% en pacientes no controlados
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ENZIMA ASPARTATO AMINO TRANSFERASA DEL FLUIDO CREVICULAR

Los resultados de los valores de enzima aspartato amino transferasa, posterior a

aplicar clorhexidina al 0.2% (Cuadro No.1), son los siguientes :

GRUPO A :

En las piezas anteriores posterior a aplicar clorhexidina se encontré un promedio de
163.12 UI/L con una desviacion estandar de 124 22,

En las piezas posteriores el valor promedio posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%
fue de 139.37 UI/L con una desviacion estandar de 144.57 .

GRUPO B :

En las piezas anteriores el promedio posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% fue de
117.5 UI/L con una desviacion estandar de 48.41.

El promedio en las piezas posteriores despues de aplicar clorhexidina al 0.2% fue de
128.75 UI/L con una desviacion estandar de 98 67.

GRUPOQ C:

En las piezas anteriores el promedio posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% fue de
127.5 UL con una desviacion estandar de 83.62. En las piezas posteriores el
promedio después de aplicar clorhexidina al 0.2% fue de 2745 UlI/L con una desviacion
estandar de 244 .98 .

En el cuadro No.5 encontramos los valores de enzima aspartato amino transferasa
(AST) antes y despues de aplicar clorhexidina al 0.2%; y podemos ver que en el grupo A en
las piezas anteriores se tenia un promedio de valores antes de aplicar clorhexidina al 0.2% de
371.25 UVL con una desviacion estandar de 386.82 ; y posterior a la aplicacion de
clorhexidina se encontré un promedio de 163.12 UL con una desviacion estandar de 124.22.
Lo que nos demuestra una disminucion considerable del promedio (208.125 UI/L), en los
valores posterior a la aplicacién de clorhexidina .(Grafica No.19)

En las piezas posteriores el valor promedio inicial era de 4925 Ul/L con una
desviacion estandar de 789.15 ; y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% el promedio fue de
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139.37 UL con una desviacion estandar de 144.57 . Al ver estos resultados del valor inicial
y posterior a aplicar clorhexidina, encontramos una diferencia de 353.125 UI/L. (Grafica
MNo.20)

En el grupo B en las piezas anteriores el promedio inicial era 352.5 UI/L con una
desviacion estandar de 177.74 y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% fue de 117.5 UI/L con
una desviacion estandar de 48.41; estos valores nos da una diferencia de 235 Ul/L, entre el
valor inicial y el valor posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% _(Grafica No. 21)

El promedio en las piezas posteriores al inicio fue de 251.25 Ul/L con una desviacion
estandar de 290.92 y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% fue de 128.75 UI/L con una
desviacion estandar de 98.67; estos valores dan una diferencia de 122.5 UI/L entre los

valores iniciales y los valores posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2%. (Grafica No. 22)

En el grupo C en las piezas anteriores se tenia un promedio de valores iniciales de
137.5 Ul/L con una desviacion estandar de 55.39 y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% : se
encontro un promedio de 127.5 UI/L con una desviacion estandar de 83.62. Lo que evidencia
una disminucién de 10 UI/L en el promedio de valores posterior a aplicar clorhexidina al
0.2%. (Grafica No 23)

En las piezas posteriores el promedio de valores inicial fue de 295 Ul/L con una
desviacion estandar de 330.26; y posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2% el promedio
fue de 274.5 UI/L con una desviacion estandar de 244.98. Lo anterior nos muestra una
disminucion en el promedio de 20.5 UI/L posterior a haber aplicado clorhexidina al 0.2%.
(Grafica No. 24)

La enzima Aspartato amino transferasa (AST) esta presente en el fluido crevicular , y
hay evidencia preliminar que su concentracion puede estar correlacionada con el exceso de
inflamacion gingival y destruccion de los tejidos periodontales. En este estudio encontramos
valores iniciales de AST que disminuyeron considerablemente posterior a aplicar clorhexidina
al 0.2%; encontrando que en el grupo A en piezas anteriores se tuvo una disminucion del
56.07% del promedio de valores iniciales ; y en piezas posteriores se encontré una diferencia
de 71.71% posterior a aplicar clorhexidina. En el grupo B en las piezas anteriores hubo una
diferencia entre el valor de promedio al inicio y el valor posterior a aplicar clorhexidina de
66.67%, mientras que en piezas posteriores la diferencia fue de 48.76%. En el grupo C las
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diferencias no fueron tan grandes como en los grupos A y B ; pero siempre se encontrd una
disminucion de 7.28% en piezas anteriores y de 6.95 en piezas posteriores ; posterior a
haber aplicado clorhexidina al 0.2%. Si tomamos en consideracién que la literatura nos refiere
una reduccion de AST posterior a haber realizado terapias periodontales con el fin de inactivar
la enfermedad ;| podemos considerar gue la disminucion de los valores antes presentados,
posterior a la aplicacién de clorhexidina al 0.2% nos pueden indicar que la inflamacién y
destruccion de los tejidos periodontales tuvo un cese de actividad mejorando las
condiciones de los tejidos periodontales afectados. (7,13)

Lamentablemente en la actualidad no se cuenta con un rango de valores que nos
indigue normalidad; por lo que en este estudio solo podemos resaltar que la disminucién de
los valores de AST posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% podria ser un método para

disminuir la enfermedad activa ; y controlar la evolucion de la enfermedad periodontal.
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Cuadro No. 5
CUADRO DE LOS VALORES DE ENZIMA ASPARTATO AMINO TRANSFERASA EN FLUIDO
CREVICULAR AL INICIO Y POSTERIOR A APLICAR CLORHEXIDINA AL 0.2%

Bt Pieza dental anterior Pieza dental posterior
AST antes |AST después | AST antes | AST después
1 60 60 40 20
2 300 80 180 160
3 340 380 450 a0
4 320 80 160 240
5 180 40 130 30
6 1350 375 2560 475
7 360 150 240 B0
8 60 160 180 50
X 371.25 163.12 4925 139.37
Desviacion 386.82 124,22 789.15 144.57
9 120 80 20 80
10 480 100 500 360
11 240 160 100 80
12 600 40 920 150
13 600 180 80 180
14 240 80 240 80
15 400 120 70 20
16 160 180 80 80
X 352.5 117.5 251.25 128.75
Desviacion 177.74 48.41 290.92 98.67
17 100 &0 80 180
18 80 240 180 480
19 240 140 120 750
20 120 20 120 56
21 120 [=11) 1140 500
22 80 60 120 80
23 210 240 380 50
24 150 200 240 120
X 137.5 127.5 295 274.5
Desviacion 55.39 83.62 330.26 244.95

GRUPO A : DEL PACIENTE 1 AL 8

GRUPC B : DEL PACIENTE 9 AL 16

GRUPQO C : DEL PACIENTE 17 AL 24
Fuente : 24 pacientes
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Valores de AST en plezas anteriores al inicio y posterior a aplicar [
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Valores de AST en piezas posteriores al inicio y posterior a aplicar
clorhexidina al 0.2% en pacientes no controlados
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DISCUSION

Para la realizacion de este estudio se evaluaron 24 pacientes, divididos en tres grupos,
el grupo A y B con un control metabdlico determinado sobre Diabetes mellitus tipo 2; y el
grupo C si compromiso sistemico sobre diabetes mellitus; los tres grupos de paciente
presentaron diagnéstico periodontal de periodontitis inicial. Los 24 pacientes de la muestra
de trabajo de este estudio fueron los pacientes evaluados en el estudio
"Caracterizacion fisico-quimica del fluido crevicular en pacientes Diabéticos tipo 2 , con
periodontitis inicial, en un rango de edad de 30-45 afios del Seguro Social de la periférica de
la zona 11, en el afio de 1,999" (17), estudio en el cual se encontré hallazgos clinicos como
cambios de color, contorno, consistencia, tamario, presencia de calculos y factores imitantes |
en piezas posteriores y anteriores. La evaluacion clinica periodontal, el diagnostico
periodontal, y el promedio de glucosa fueron tomados a como base para la realizacion del
presente estudio; vy los resultados son los valores tomados como iniciales o valores antes de
aplicar clorhexidina al 0.2%, indispensables para la realizacion del presente estudio.

Se evaluaron dos piezas dentales, una anterior y una posterior, en su cara bucal o
lingual, el area mesial o distal; las mismas piezas de las que se obtuvo los valores antes de
aplicar clorhexidina al 0.2% en el estudio "Caracterizacion fisico-quimica del fluido crevicular
en pacientes Diabéticos tipo 2, con periodontitis inicial, en un rango de edad de 30-45 anos
del Seguro Social de la periférica de la zona 11, en el ano de 1,999" (17). Se hizo una
aplicacién de gluconato de clorhexidina al 0.2% en gel y ocho dias después se tomaron
muestras de fluido crevicular para realizar el analisis de pH, volumen, tipo de exudado, y

enzima aspartato amino transferasa.
Para lo cual se determind que :

El tipo de exudado antes de aplicar clorhexidina al 0.2% en el grupo Ay B erade 50%
tipo seroso y 50% tipo hemorragico en piezas anteriores y en las piezas posteriores del
grupo B vy las anteriores del grupo C el 62.5% fue hemorragico y 37.5 seroso; esto nos indica
que existia mayoritariamente el tipo de exudado hemorragico en los tres grupos; lo cual vario
despues de aplicar clorhexidina al 0.2%, encontrandose que mayoritariamente el tipo de

exudado fue seroso en los tres grupos, y que los cambios son significativos, en algunos se
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invierte completamente el tipo de exudado y en otros disminuye considerablemente el tipo de
exudado hemorragico, y por consiguiente aumenta el tipo de exudado seroso. En el grupo A
en piezas anteriores el tipo de exudado seroso aumenta 37.5% y el tipo hemorragico
disminuye 37.5%; mientras que en las piezas posteriores el tipo de exudado seroso aumenta
12.5% y el hemorragico disminuye 12.5%. En el grupo B en piezas anteriores hay un
aumento de 12.5% del tipo seroso y una disminucién de 12.5 % del tipo hemorragico; y en las
plezas posteriores hay un aumento de 50% a tipo seroso y una disminucién de 50% de tipo
hemorragico, en tanto que en el grupo C en las piezas anteriores el tipo de exudado seroso
aumento un 25% y el hemorragico disminuyo un 25% y en las piezas posteriores el tipo de
exudado seroso disminuyo 25% mientras que el tipo hemorragico aumento 25%, siendo esta
la unica excepcién. Esto nos confirma lo gue dice |a literatura que la cantidad de fluido
crevicular aumenta cuando hay inflamacion vy estd algunas veces es proporcional a su
gravedad, debido a que si el tipo de exudado es hemorragico nos puede indicar un aumento
de la inflamacién con destruccion activa del periodonto; pero si el tipo de exudado es seroso
podemos creer que la inflamacion esta disminuida y por lo tanto la destruccién del periodonto
puede ser pasiva. Lamentablemente no se encontro literatura que nos indicara el tipo de
exudado en pacientes diabeticos, y poder con ello tener un valor estandar con el cual analizar
los resultados.

Al analizar el pH y observar los valores antes de aplicar clorhexidina en el grupo A se
tenia en piezas anteriores y posteriores un valor promedio que se acercaba a un pH neutro: en
el grupo B y C tanto en piezas anteriores como en las posteriores los valores promedio eran
equivalentes a un pH basico. En la muestra tomada ocho dias después de aplicar
clorhexidina al 0.2% se encontré que en el grupo A no hubieron cambios muy evidentes ya
que se mantuvo un ph neutro posterior a aplicar clorhexidina, tan solo hubo una disminucion
del promedio en piezas posteriores. En el grupo B y C se encontré una disminucién del
promedio tanto en piezas anteriores como en posteriores, y cuando se analiza los valores al
inicio y posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%, se encuentra una variacion ya que al inicio
existia un ph basico que puede ser indicativo de un proceso inflamatorio de tipo crénico |
cambiando a un ph neutro despues de aplicar clorhexidina al 0.2%, lo cual puede indicarnos
gque hay una tendencia a la normalidad después de la aplicacién. No se encontré literatura
que nos indicara los cambios de pH que sufren los tejidos periodontales en pacientes
Diabéticos.
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El volumen lineal del fluido crevicular disminuye de acuerdo al control metabdlico de
los pacientes, siendo mayor en pacientes con mal control metabdlico (17). Los valores
promedio del volumen lineal antes de aplicar clorhexidina al 0.2% se presentaron ligeramente
mas altos en pacientes del grupo A y C; mientras que en el grupo B los valores eran
mencres. Es importante tener presente que el fluido crevicular desempefia una funcion
protectora, puede tener propiedades antibacterianas, debido al contenido de leucocitos que
pueden destruir bacterias in situ y también llevar anticuerpos al lugar de actividad destructiva
del periodonto. Cuando encontramos resultados como los siguientes después de aplicar
clorhexidina al 0.2%, en los cuales se puede apreciar una disminucién en general del
promedioc del volumen lineal de fluido crevicular, podemos pensar que la clorhexidina
potencializa esta funcion protectora; disminuyendo la inflamacion de los tejidos periodontales .
Los cambios evidenciados en cada grupo fueron de la siguiente manera ; en el grupo A en
las piezas anteriores no existid ninguna variante, no asi en piezas posteriores en las cuales
hubo una disminucion de 7.2% del promedio de valores iniciales. En el grupo B encontramos
una disminucién del promedio en las piezas anteriores de 4.16%, y en piezas posteriores la
variante fue de 2.07% del valor inicial; la mitad del cambié evidenciado en las piezas
anteriores. El grupo C en las piezas anteriores existid una disminuciéon de 30.44% del
volumen promedio después de haber aplicado clorhexidina; y en las piezas posteriores |a
disminucién fue de 8.92%. Si partimos del hecho de que el fluido crevicular guarda
correlacion con el grado de inflamacion gingival, podemos pensar que la disminucion del
volumen de fluido crevicular es producto de la disminucion de la inflamacién de los tejidos

periodontales . (9)

Quiza la variante que se debe de resaltar mas del estudio son los valores de enzima
Aspartato amino transferasa. El dato indicador para periodontitis fue de 223.7 UI/L; y los
valores de AST antes de aplicar clorhexidina al 0.2% fueron mayores en las piezas anteriores
del grupo A y B y en las posteriores del grupo C, solo en las piezas anteriores del grupo C se
tenia valores menores al indicador. La enzima Aspartato amino transferasa (AST) esta
presente en el fluido crevicular , y hay evidencia preliminar que su concentracién puede estar
correlacionada con el exceso de inflamacion gingival y destruccién de los tejidos
periodontales. En este estudio encontramos valores iniciales de AST que disminuyeron mas
de un 50% posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%; encontrando que en el grupo A en
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piezas anteriores se tuvo una disminucion del 56.07% del promedio de valores iniciales; y en
piezas posteriores se encontré una diferencia de 71.71%. En el grupo B en las piezas
anteriores hubo una diferencia entre el valor de promedio al inicio y el valor posterior a aplicar
clorhexidina de 66.67%, mientras que en piezas posteriores la diferencia fue de 48.76%. En
el grupo C las diferencias no fueron tan grandes como en los grupos A y B; pero se encontro
una disminucion de 7.28% en piezas anteriores y de 6.95 en piezas posteriores. Creo que la
disminucién mas importante se da en paciente Diabéticos del grupo A y B, ya que los valores
de enzima AST después de aplicar clorhexidina al 0.2% se acercan a un valor indicador de
paciente sano de 133.3 Ul/L , lo cual puede ser muy benéfico en |la forma de tratar la
enfermedad periodontal en este tipo de pacientes. Si tomamos en consideracion que la
literatura nos refiere una reduccion de AST posterior a haber realizado terapias periodontales
con el fin de inactivar la enfermedad ; podemos considerar que la disminucién de los valores
antes presentados, posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2% nos pueden indicar que |1a
inflamacién y destruccion de los tejidos periodontales tuvo un cese de actividad mejorando
las condiciones de los tejidos periodontales afectados. (7,13)

Lamentablemente en la actualidad no se cuenta con un rango de valores que nos
indigue normalidad; por lo que en este estudio solo podemos resaltar que la disminucion de
los valores de AST posterior a aplicar clorhexidina al 0.2% podria ser un método para

disminuir la enfermedad activa ; y controlar la evolucidn de la enfermedad periodontal,
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CONCLUSIONES

El pH se aproxima a ser un pH normal o neutro, posterior a aplicar clorhexidina al 0.2%,
en comparacion a un pH basico que se encontrd en los valores iniciales del estudio. Solo
en las piezas anteriores del grupo de pacientes sin compromiso de Diabetes mellitus tipo
2 se continud con la tendencia de pH basico, después de la aplicacion de clorhexidina al
0.2%.

El volumen lineal del fluido crevicular posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2%
tuvo una tendencia a disminuir en comparacion al valor inicial encontrado , con excepcion
de las piezas anteriores del grupo de paciente con mal control metabdlico, en el cual subid

el promedio del volumen lineal.

El tipo de fluido crevicular disminuyé de 54.16% a 29.16% el tipo hemorragico en piezas
anteriores y en piezas posteriores de 45.83% a 33.33%, dando como resultado que
mayoritariamente el tipo de fluido crevicular fue seroso después de la aplicacion de
clorhexidina.

La cantidad de Enzima aspartato amino transferasa (AST) disminuyé posterior a la
aplicacion de clorhexidina al 0.2%. En los grupos de pacientes con mal control metabdlico
y buen control metabdlico se encontraron disminuciones de hasta el 50%  del valor

inicial .

La disminucion del valor de enzima AST posterior a la aplicacion de clorhexidina al 0.2% |,
nos indica una disminucion en el grado de destrucciéon de los tejidos periodontales;
principalmente en pacientes comprometidos sistémicamente con Diabetes mellitus, no
importando el control metabélico que tengan.
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LIMITANTES

La dificultad con algunos pacientes en la obtencién de la muestra de fluido crevicular
posterior a la aplicacion de gluconato de clorhexidina al 0.2 % , debido a que no asistian

a su cita a los ocho dias después de la aplicacion.

El costo del analisis de laboratorio biolégico de la enzima aspartato amino transferasa en

el fluido crevicular es elevado.

El manejo de |la muestra de fluido crevicular es muy delicado debido a que se cuenta con
aproximadamente 45 minutos para trasladar la muestra al laboratorio | y la muestra debe

de conservarse en refrigeracién y no a temperatura ambiente,

La aplicacion de Gluconato de clorhexidina al 0.2% en el surco gingival requiere de una

aguja especial para no lastimar el tejido gingival.
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RECOMENDACIONES

A investigadores que realicen estudios posteriores donde se necesite tomar muestra de
fluide crevicular se recomienda la utilizacion de pipetas plasticas para la obtencién de la
muestra; en sustitucion de las micropipetas de cristal, eliminando con esto el riesgo de
que se fracturen en el surco gingival al momento de tomar la muestra,

A investigadores se recomienda para mayor confiabilidad estadistica aumentar la muestra

del estudio, en estudios similares a este.

A las Facultades de Odontologia de las Universidades del pais se recomienda establecer
parametros normales de la enzima aspartato amino transferasa en fluido crevicular, tanto
en pacientes sanos como en pacientes comprometidos sistémicamente con alguna
enfermedad.

A los catedraticos del area de Periodoncia de la facultado de odontologia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala se recomienda ensefnar la técnica de
determinacion de enzima Aspartato Amino Transferasa en fluido crevicular, como método
de diagnostico precoz de destruccion del periodonto.

Dar a conocer a Odontologos y especialistas en periodoncia los resultados de este
estudio, especialmente la disminucion en los valores de enzima AST posteriores a la
aplicacion de clorhexidina al 0.2%; para que sean considerados como métodos de
tratamiento en pacientes con periodontitis inicial , y principaimente en pacientes con

compromiso sistémico de Diabetes mellitus tipo 2.

A la instituciones encargadas continuar con ofros estudios periodontales aplicando
gluconato de clorhexidina en gel, en pacientes con compromiso sistemico considerados
de alto riesgo para tratamiento periodontal convencional, como lo pueden ser pacientes
con cardiopatias o con sindromes que dificulten el tratamiento convencional .
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ANEXOS

Tabla de resultados del estudio "Caracterizacion Fisico-Quimica del Fluido Cravicular en pacientes diabéticos
tipo 2, con periodontitis inicial, en un rango de edad de 30-45 afos, del sequro social de la periferica de la zona
11, en el afic de 1,998, antes de aplicar clorhexidina al 0.2%.

PH EXUDADO VOLUMEN AST
Paciente |Glucosa Anterior |Posterior |Anterior |Posterior |Anterior |Posterior |Anterior |Posterior
1 a7 a 7 H H 0.6 1.8 60 40
2 124 8 G H H 1.5 0.72 300 180
a 119 & B H H 0.3 1.26 340 450
4 118 ) & H & 0.54 0.42 320 160
5 118 a & S H 0.78 1.4 1a0 130
B 95 7 B 3 5 072 1.5 1350* 2560*
7 84 2 7 3 5 0.42 1.4 360 240
B 120 ¥ B 3 5 1.08 1.5 60 180
X 109.75 7.87 7.5 0.74 1.25 244.2 187.1
g 1989 - 7 H H 06 0.65 120 20
10 142 B 8 5 3 0.9 0.39 450 300
11 163 9 10 3 5 1.08 1.25 240 100
12 201 8 7 s H 0.54 0.84 600 820
13 183 8 i H H 1.08 1.26 600 B0
14 245 8 8 H H 0.6 1.2 240 240
15 170 g 8 5 ] 0.54 1.26 400 70
16 154 8 o H H 048 0.96 160 a0
X 182.1 8.26 8 0.72 0.97 352.5 251.2
17 100 o 10 H 5 1.2 09 100 &0
18 a9 B T H 3 072 1.26 80 180
19 a2 9 8 H 3 0.6 0.66 240 120
20 95 7 a H 5 1.1 0.9 120 120
3 103 ] 8 H H 0.96 0.9 120 1140*
22 101 9 a 5 H 0.96 12 80 120
23 a8 8 9 5 5 .98 1.08 210 350
24 105 g 9 5 8 0.9 1.2 150 240
X a8 8.6 8.3 0.82 1.01 137.5 174.2
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre : Edad :

Sexo : No. De Afiliacion : Tiempo de ser Diabético :
Tx. en los ultimo seis meses : A. Dieta : E. Hipoglicemiante oral:

C. Insulina : 0. B+C; E. Ningun tratamiento :

Datos de laboratorio :
Promedio Glicemia (ultimos tres examenes) :

Promedio Hemoglobina glicosilada ( ultimos tres examenes) :

Control Metabdlico : Bueno Malao :

EXAMEN PERIODONTAL :

1er. Recoleccion de Fluido.

Pieza . Fieza :

Area seleccionada : Area seleccionada :
PH:. __ _.lipp: 8 H P PH: tipo: S HP
Volumen : Volumen :

AST : AST :

DESPUES DE LA APLICACION DE CLORHEXIDINA AL 0.2%

Pieza : Pieza :

Area seleccionads : Area seleccionada :
PH: __ tipp: S H P PH: ___ tipe: S HP
Volumen : Volumen :

AST : AST:
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ANEXOS

CRITERIOS DEL CONTROL

Buenn® Repular Melailn
Glucemia
i aayumi Al Bk 1200 SN E TS Rl
Postpramdial mg/ful R 1600 - 1] b
HbhAg " b <8 =495 =05
HbAge e L ] 215 e
Fructosanina umalfl =285 = 5
Glucosurnia % )] =15 =015
mgfdl ] =500 ]
Colesterol Towal*** mp/d| <200+ < 220} = 2]
HDL-colesterol m/dl =400 2 <15
Triglicéridos &n ayunas m/dl < 150" < 200 2200
Indice de masa carporal kg.i'm2 hombre =25 ) =27
mujer < 24 £26 = 2
Presion arterial mmHyg < 1400 < IniMms = | GIA -

NOTA: Ouro objelivo muy imporiante os dejar de fumar,
' Eslordedl, pero en sigunos pacienies puedo ser dificl, imposible o innocasario of alcanzad fv.g., on of ancione), Se deforn cutaliinzes afjios il
para cacla pacients.
** Los Wmites de relerancia para la HbAy, varlan mucho dependiendo dal método. Leos valores recomandados aqul ostdn obivdos can mrcrocolumines Lo
Hmitas normales oscllan anira el 5-7.5 % (pueden varlar de wn laboreionio & oira).
*** Enlos pacientas anclanos, con una esperanza do vida limitada, pueden ester indicados unos objelivos menos estriclos.
Pora calcwar el LOL col
LOL col= Colostero! Total - (Tgis + HOLesl)
&i Trighcdridos = 450 mgidl este cdlewe no e vilido,
Meta de LOL < 130 mgfal
el = mecramolas
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