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RESUMEN

INTRODUCCION: Se han estudiado los probidticos orales, Lactobacillus
especificamente en terapia periodontal no quirtrgica demostrando que el uso de
probioticos y realizar terapia mecéanica periodontal, se obtiene reduccion en los pardmetros
clinicos como es disminucion del sangrado al sondaje y en las profundidades de bolsa.
OBJETIVO: Se evalu¢ el efecto de la cepa L. reuteri como coadyuvante en el tratamiento
periodontal no quirirgico en pacientes con periodontitis y diabetes mellitus tipo II.
METODOLOGIA: Se conformaron dos grupos, uno control y otro experimental
formado por 20 pacientes. Se evaluaron parametros clinicos como: profundidad al
sondaje, nivel de insercion clinica, indice de placa e indice de sangrado. Se obtuvieron los
niveles iniciales de HbAlc. Se admitieron y se continudé con dos citas de terapia
periodontal no quirurgica. En grupo experimental, terminando la primer cita, se
proporcionaron los probiodticos con 21 dias de toma y cepillo dental. El grupo control solo
utiliz6 para su higiene oral cepillo e hilo dental. Reforzando técnica de cepillado en ambas
citas. Se proporcion¢ cita de reevaluacion periodontal a las cuatro semanas acudiendo con
sus segundos niveles de HbAlc. RESULTADOS: En ambos grupos, de manera
individual, se obtuvo disminucion de los parametros clinicos periodontales, con excepcion
de la Hbalc, que no demostr6 ningin cambio. Al comparar ambos grupos, se obtuvo una
disminucién en la media de los indices de placa y sangrado, aunque los cambios no fueron
estadisticamente significativos. CONCLUSION El uso de probidticos L. reuteri como
coadyuvante en el tratamiento periodontal no quirargico en pacientes con DMT2, mostro
resultados similares a los obtenidos en pacientes en los cuales no se administro.
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NON-SURGICAL PERIODONTAL THERAPY USED AS AN ADJUVANT
TO ORAL PROBIOTICS IN PATIENTS WITH
TYPE II DIABETES MELLITUS

ABSTRACT

INTRODUCTION: Oral probiotics, Lactobacillus, have been studied specifically in non-
surgical periodontal therapy, demonstrating that the use of probiotics and performing
mechanical periodontal therapy results in a reduction in clinical parameters such as a
decrease in bleeding on probing and pocket depths. OBJECTIVE: We evaluated the
effect of the L. reuteri strain as an adjuvant in non-surgical periodontal treatment in
patients with periodontitis and type II diabetes mellitus. METHODOLOGY: Two groups
were formed, one control and one experimental consisting of 20 patients. Clinical
parameters such as: probing depth, clinical insertion level, plaque index and bleeding
index were evaluated. Baseline HbAlc levels were obtained. The ones admitted, they
subsequently started, two non-surgical periodontal therapy appointments were continued.
In the experimental group, after the first appointment, the probiotics were provided with
21 days of intake and a toothbrush. To the control group only the toothbrush. Reinforcing
brushing technique in both appointments. A periodontal reassessment appointment was
provided four weeks later, coming with his second HbAlc levels. RESULTS: In both
groups, individually, a decrease in the periodontal clinical parameters was obtained,
except for Hbalc levels, which did not show any change. When comparing both groups,
a decrease was obtained in the mean of the plaque and bleeding index, although the
changes were not statistically significant. CONCLUSION The use of L. reuteri
probiotics as an adjuvant in non-surgical periodontal treatment in patients with T2DM
showed similar results to those obtained in patients in whom it was not administered.
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1.INTRODUCCION

La periodontitis es una enfermedad multifactorial y crénica que afecta
aproximadamente al 50% de los adultos, mayores a 30 afios. Su progresion ha sido
evaluada por muchos afios y diferentes grupos de investigacion alrededor del mundo.
Afecta los tejidos que son los que circundan y sostienen a los 6rganos dentarios. La
progresion de la enfermedad, va a provocar el dafio a los tejidos mencionados que
dependiendo la respuesta del hospedador y la virulencia de las bacterias, seran los
resultados.

A lo largo de estas investigaciones, se han visto diferentes escenarios de la periodontitis
y sus afecciones sistémicas. Principalmente, lo que lleva es a la pérdida de d6rganos
dentarios lo que provoca que las personas que la presentan, tengan un impacto en su
calidad de vida. Es decir, cambios en la alimentacion, impacto social, laboral y en su
autoestima. Esta enfermedad, se puede presentar acompafiada de enfermedades sistémicas
que cuando no se tienen controladas ambas, hay un efecto de inflamacion sistémica. Es el
caso de la Diabetes mellitus tipo 11 (DMT?2).

La DMT?2 es una enfermedad cronica degenerativa que se caracteriza por el déficit de
la produccion de la hormona insulina por las células beta del pancreas, utilizadas para el
procesamiento de los azucares en sangre. Al tener la presencia de ambas enfermedades
los valores de la glucosa en sangre no disminuyen ya que la presencia de periodontitis
provoca un aumento en los mediadores inflamatorios sistémicos los cuales afectan
directamente en el control de la enfermedad. Es por ello que se dice que tienen una relacion
bidireccional, la cual el control de una, lleva a mejores resultados para ambas. Ambas
enfermedades tienen un alto indice en nuestro pais y el mundo con afectaciones sistémicas
irreversibles.

Ademas de realizar la terapia periodontal no quirtrgica, se busca darles a los pacientes
coadyuvantes, probidticos orales de L. reuteri, para que tengan mejoria y esto los motive
a llevar un control sobre las enfermedades. Ademés de evaluar los efectos que tienen
comparado con pacientes con las mismas enfermedades, llevando el mismo protocolo a

excepcion de la toma del probiotico.



Debido a lo anterior se llegd a la siguiente pregunta de investigacion: ;Cuales son los
efectos de los probioticos orales de L. reuteri administrados en pacientes con DMT2
durante el tratamiento periodontal no quirurgico sobre los pardmetros clinicos
periodontales en comparacion con aquellos pacientes en los que se efectud la terapia
periodontal convencional?

Es por ello que en el presente trabajo se evaluo el efecto de la cepa L. reuteri como
coadyuvante en el tratamiento periodontal no quirrgico en pacientes con periodontitis y
DMT?2. Se midi¢ la profundidad de bolsa, nivel de insercion clinica, indice de sangrado e
indice de placa bacteriana en pacientes con periodontitis y DMT2. Se compar0 si L. reuteri
tiene un efecto coadyuvante sobre la profundidad al sondaje, nivel de insercion clinica,
indice de sangrado al sondaje, indice de placa antes y después del tratamiento periodontal
no quirurgico.

El estudio se realizé por un protocolo que dio inicio con la historia clinica y médica
del paciente. Se evaluaron parametros clinicos como: profundidad al sondaje, nivel de
insercion clinica, indice de placa O'Leary e indice de sangrado de Ainamo y Bay. Se
obtuvieron los niveles iniciales de HbAlc, incluyendo unicamente a pacientes con < 7%.
Seguido de admitir y explicar protocolo firmando consentimientos e iniciando con la
explicacion de técnica de higiene oral. Posteriormente se continu6 con dos citas de terapia
periodontal no quirurgica. En grupo experimental, terminando la primer cita, se
proporcionaron los probidticos con 21 dias de toma y cepillo dental. Al grupo control se
le recomendo utilizar tnicamente cepillo e hilo dental para su higiene oral. Reforzando
técnica de cepillado en ambas citas. Se proporciono cita de reevaluacion periodontal a las
cuatro semanas acudiendo con sus segundos niveles de HbAlc, reforzando técnica de
cepillado e indicando alta periodontal o en el otro caso, continuar con terapia quirurgica.

Se pudo observar que en el grupo control, con un tratamiento convencional, como el
el grupo de estudio, tratandolos con probidticos, se obtuvieron resultados
estadisticamente significativos de las variables de profundidad al sondeo, indice de
sangrado, indice de placa y el nivel de insercion clinica, sin cambios en HbAlc.

Se pudo observar que comparando las 5 variables previo y posterior al tratamiento, hubo

una disminucion de los indices de placa y sangrado de ambos grupos. Sin embargo, al



comparar los resultados de ambos grupos, no se observo una diferencia estadisticamente

significativa.



2.HIPOTESIS

Hi: El uso de probiodticos orales, L. reuteri como parte de la terapia no quirdrgica en
tratamiento periodontal tendrd una mejoria estadisticamente significativa en los
pardmetros clinicos como reduccion en la profundidad al sondaje, ganancia de insercion
clinica, disminucion del sangrado al sondeo, disminucion del indice de placa y reduccion

de HbAlc en pacientes con DMT?2.

Ho: El uso de probioticos orales, L. reuteri como parte de la terapia no quirargica en
tratamiento periodontal no tendrd una mejoria estadisticamente significativa en los
pardmetros clinicos como reduccion en la profundidad al sondaje, ganancia de insercion
clinica, disminucion del sangrado al sondeo, disminucion del indice de placa y reduccion

de HbAlc en pacientes con DMT?2.

Ha: El uso de probioticos orales, L. reuteri inducen a la remision de la enfermedad

periodontal en pacientes con DMT2.



3.0BJETIVOS

3.1 Objetivo general
Evaluar el efecto del probidtico L.reuteri como coadyuvante en el tratamiento

periodontal no quirtrgico en pacientes con periodontitis y DMT2.

3.2 Objetivos especificos

e Medir profundidad de bolsa, nivel de insercion, indice de sangrado, indice de placa
bacteriana y HbAlc en pacientes con periodontitis y DMT?2.

o Comparar si L. reuteri tiene un efecto coadyuvante sobre la profundidad al sondaje,
nivel de insercion clinica, indice de sangrado al sondaje, indice de placa y HbAlc,

antes y después del tratamiento periodontal no quirargico.



4. ANTECEDENTES

4.1 Salud oral

La tultima resolucion de la asamblea nimero 74 de la Organizacion Mundial de la
Salud, aprueba una resolucién de salud oral basandose en la alta prevalencia de las
enfermedades mas comunes en cavidad oral que son caries, enfermedad periodontal,
resultando en pérdida de dientes y cancer oral (Lamster, 2021).

La salud oral es un conjunto de salud general intrinseca y bienestar. La Federacion
Mundial Dental adapt6é su propia definicion de salud oral enfocandose en que es un
ambiente libre de enfermedad con una vista multidimensional que incluye factores como
la capacidad de hablar, sonreir, oler, probar, tocar, masticar, tragar y poder convertir una
serie de emociones por medio de expresiones faciales con confianza estando libre de dolor
o incomodidad (Patel et al., 2021).

La salud periodontal se ha definido basandose en un estado libre de inflamacion de los
tejidos periodontales. Se indica que la ausencia de inflamacion clinica asociada a
gingivitis o a periodontitis es un requisito para definir la salud periodontal (Lang &

Bartold, 2018).

4.2 Periodontitis

La enfermedad periodontal es una enfermedad crénica que se desarrolla por medio de
multiples factores. Estd directamente asociada con la acumulacion de biopelicula. Se
caracteriza por tener una destruccion progresiva de los tejidos de soporte de los dientes.
Estos tejidos estan conformados por el ligamento periodontal, el hueso alveolar, la encia
y el cemento. Es caracterizada por interactuar con ciertas bacterias patdgenas, la respuesta
inmune del hospedador y ciertos factores ambientales que podrian influir como el habito

de fumar (Martinez-Herrera et al., 2017).

4.2.1 Prevalencia
La enfermedad periodontal por su prevalencia, se ha convertido en un problema de
salud publica, teniendo como consecuencia la pérdida de organos dentarios, efectos

negativos en cuanto a masticacion y estética (Sanz et al., 2020). Afecta entre el 45-50%



de los adultos en su forma mas leve, alcanzando alrededor del 60% en personas mayores
de 65 afos (Genco & Sanz, 2020).

Un 46% de los adultos mayores a 30 afios se presenta algin signo de inflamacién o de
enfermedad en las encias (ALHarthi et al., 2019).

Con base a la encuesta de salud nacional y examinacion nutricional de 2009-2014 en
Estados Unidos, la poblacion presentdé un 42% de periodontitis y 7.8% presentaban
periodontitis grave. Por lo tanto esta encuesta confirma la prevalencia de la enfermedad
con alrededor de afectar al 50% de la poblacion adulta al ser medida en personas mayores
de 30 anos (Kwon et al., 2021).

Ademas de afectar directamente la capacidad de las personas de realizar movimientos
masticatorios, afectan su estado nutricional y calidad de vida. La literatura respalda la
asociacion que hay con la periodontitis y ciertas enfermedades sistémicas (Wu et al.,
2020). Afectando en promedio 50% de la poblaciéon mundial, siendo de este un 64%
personas mayores a 65 afios (Tavares et al., 2021).

Las patologias sistémicas como enfermedades autoinmunes, diabetes mellitus,
enfermedad de Alzheimer, enfermedades inflamatorias y cancer oral, se han identificado

como de importancia reciproca en la enfermedad periodontal (Sedghi, 2021).

4.2.2 Etiologia

Se ha reconocido que la placa dentobacteriana induce a un proceso de inflamacion
gingival que progresa a la destruccion de los tejidos dando origen a la periodontitis
(Kumar, 2019).

Hoy en dia, el balance entre las bacterias y el huésped juega un papel crucial en el
desarrollo de la enfermedad periodontal. Cuando existe una disbiosis que es el desbalance
bacteriano, patogenos como son Porphyromonas gingivalis abundan e inducen a la misma
(Slots, 2017).

Los microorganismos que se consideran periodontopatégenos son estrictamente
anaerobios y son los que contribuyen en el desarrollo de la enfermedad periodontal
provocando pérdida de insercion clinica. Los polimeros que forman la matriz de la
biopelicula son los glucanos y fructanos que se producen por la accion de la

glucosiltransferasa y fructosiltransferasa, enzimas de la sacarosa (Jakubovics et al., 2021).



Los amiloides son proteinas insolubles que soportan la arquitectura de la biopelicula.
Uno de ellos son las proteinas tirosinas fosfatasa (Fapl). Es una proteina rica en serina
que se repite con adhesina influyendo en la formacion de la biopelicula. Estdn en las
pseudomonas y que cuando estas se sobreexpresan inducen la agregacion celular
incrementando el biopelicula. Los TasA es otra proteina con la misma funciéon. Pasan por
un procesos de formacion en las cuales cambian de forma plancténica que es cuando se
encuentran flotando de manera libre en las superficies (Lin et al., 2021).

La placa dentobacteriana se forma en cuatro fases, iniciando con adhesion. Inicia
siendo reversible y posteriormente irreversible. En la fase reversible, sus primeros
colonizadores son los Estreptococos y Actinomicetos. Su adhesion es por medio de
proteinas ricas en fosfato como la estaterina y a-amilasa. Las dos familias mencionadas y
bacterias gram negativas se adhieren a la estaterina. Se vuelve irreversible al momento de
que Fusobacterium nucleatum se adhiere a la estaterina realizando el recambio a bacterias
anaerobias. Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus son las primeras en
formar adhesion (Rabin et al., 2015).

El siguiente nivel es la maduracion que se da cuando las células se multiplican. Su
medio de comunicacion es por medio de la percepcion del quorum bacteriano, el cual se
dedica a la expresion de sus genes y aumenta la densidad de las mismas. Las capas de
células bacterianas se van adhiriendo, dependiendo su metabolismo siendo las anaerobias
las que estan en zonas profundas. Por ultimo es la fase de dispersion donde siguen su
multiplicacion hasta provocar dafio dependiendo la respuesta del huésped (Marsh &

Zaura, 2017).

4.2.3 Caracteristicas clinicas de la periodontitis

Clinicamente pudiera presentar inflamacion gingival, pérdida de insercion clinica,
aumento en la profundidad de sondeo, sangrado al sondeo y movilidad dental. De forma
radiografica, se puede observar pérdida osea vertical, horizontal o ambas (Tibtrcio-

Machado et al., 2021).



4.2.3.1 Definicion de caso de periodontitis

Se va a definir cuando clinicamente se observen los siguientes parametros: una pérdida
de insercidn clinica detectable mayor o igual a 2 mm en dientes no adyacentes. Otra forma
seria como pérdida de insercion clinica bucal u oral mayor o igual a 3 mm con profundidad
al sondeo mayores o iguales a 3 mm en 2 o mas dientes. La pérdida de insercién no puede
atribuirse a causas externas no relacionadas con periodontitis como son 1) recesion
gingival de origen traumatico, 2) caries que se extiende en zona cervical, 3) presencia de
pérdida de insercion en cara distal de segundo molar asociado a mal posicion o previa
extraccion de tercer molar, 4) lesion endoddntica drenando en surco gingival y 5) fractura

vertical del 6rgano dentario (Papapanou et al., 2018).

4.2.4 Clasificacion de las enfermedades periodontales

La clasificacion mas reciente que se tiene para las enfermedades periodontales tuvo sus
inicios en el afio 2015, terminando en Chicago en el 2017. Lo que se hizo fue agregar el
apartado de periodonto en salud, hablando solo de periodontitis (antiguamente cronica y
agresiva) clasificandola en estadios y grados (Tonetti et al., 2018).

En el apartado de gingivitis y condiciones gingivales, ellos reafirman que el primer
pardmetro para determinarla es el sangrado al sondeo. Aceptaban la condicion de que un
paciente que presenta gingivitis puede regresar a un estado de salud gingival, sin embargo
al presentar periodontitis, permanece de por vida en terapia de mantenimiento. Se agrego
que la inflamacion gingival puede ser no inducida por placa y otras condiciones
(Sutthiboonyapan et al., 2020).

En la clasificacion de periodontitis previa, publicada en 1999, se clasifica por edades
y grados de progresion. En la clasificacion actualizada se basaron en estadios y grados de
la enfermedad. Como se puede apreciar en la tabla I, la periodontitis se puede clasificar
en 4 estadios dentro de los cuales se involucran variables como: nivel de insercion clinica,
cantidad y porcentaje de pérdida dsea, profundidad al sondeo, presencia y extension de
defectos 6seos, involucracion de furcas, movilidad dental y pérdida de dientes por

periodontitis (Jepsen et al., 2018).



Tabla I: Descripcion de los estadios de la nueva clasificacion de enfermedad periodontal
2017. Fuente: (Papapanou et al., 2018).

Estadio de periodontitis Estadio [ Estadio II Estadio 1T Estadio IV
Gravedad Nivel de 1-2 mm 3-4 mm >5 mm o igual. >5 mm o igual
insercion
clinica
interdental
en el sitio
de pérdida
Pérdida Tercio coronal <15% Tercio coronal Entension a la Extension a la mitad
osea 15% al 33% mitad o tercio o tercio apical de la
radiografica apical de la raiz raiz.
Pérdida de No hay pérdida por periodontitis Pérdida de dientes Pérdida de dientes
dientes por periodontitis <4 por periodontitis >5
dientes o igual dientes o igual
Complejidad Local Maximo de profundidad al Maximo de En adicion al En adicion al estadio
sondaje igual 0 <4 mm profundidad al estadio II de 1II de complejidad:
sondaje igual o complejidad:
Pérdida 6sea mayormente <Smm Se necesita una
horizontal Profundidad al rehabilitacion
Pérdida 6sea sondaje de igual o completa por:
mayormente >6 mm Disfuncion
horizontal masticatoria

Pérdida 6sea
vertical igual 0 >3
mm

Furca involucrada
clase I o III

Defecto dseo
moderado

Trauma oclusal
secundario (diente
con movilidad igual
0>2 mm

Defecto de reborde
grave

Colapso de mordida
(movilidad,
abanicamiento?

Menos de 20 dientes
remanentes (10 pares
opuestos)

Extension y Agrega tu Para cada estado, se debe describir la extension localizada (<30% de los dientes involucrados),
distribucion estadio como  generalizada o patron molar/incisivo
descriptor

Los grados para clasificar la enfermedad periodontal se pueden visualizar en la tabla II

en tres niveles de los cuales el grado A, es el de menor riesgo, grado B con riesgo

moderado de progresion y grado C alto riesgo de progresion. En esta parte, se basan en el

estado sistémico del paciente, su salud en general, cantidades de cigarros por dia y

enfermedades metabdlicas como la diabetes mellitus (Miyamoto et al., 2019).
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Tabla II: Descripcion de los grados de la nueva clasificacion de enfermedad periodontal
2017 Fuente: (Papapanou et al., 2018).

Grado de periodontitis Grado A: Grado B: Grado C:
progresion lenta progresion progresion rapida
moderada
Criterios primarios Evidenciadirectade  Datos longitudinales Evidencia de que Pérdida de <2 mm  Pérdida igual o
progresion de pérdida d6sea o no hay pérdida por por los pasados 5 mayor >2 mm por
pérdida de insercion  los pasados 5 afios  aflos los 5 afios pasados
clinica
Evidencia indirecta % de pérdida  <0.25 0.25a1.0 >1.0
de progresion osea/edad del
paciente
Fenotipo del caso Depositos pesados  La destruccion se  La destruccion
de biopelicula con asemeja a los excede las
pocos niveles de  depositos de  expectativas  por
destruccion biopelicula los depositos de
biopelicula que se
presentan:
patrones  clinicos
especificos

sugieren periodos
de rapidos de
progresion y/o en
periodos

tempranos de la
enfermedad  (ej.
Patron molar
incisivo, falta de
respuesta de las
bacterias a las
terapias  estandar

de control
Modificadores ~ del  Factores de riesgo Fumador No fumador Fumador <10  Fumador igual o
grado cigarros por dia mayor  a 10

cigarros por dia

Diabetes Normoglicémico / HbAlc <7.0% en HbAlc igual o >
no hay diagnostico  pacientes con 7.0% en pacientes
de diabetes diabetes con diabetes

Esta nueva clasificacion se enfocd en factores que influyen al desarrollo de la
enfermedad periodontal. Especificamente incluye enfermedades sistémicas y condiciones
que puedan afectar los tejidos periodontales. Dicha clasificacion del 2017 también incluye
las condiciones mucogingivales, fuerzas oclusales y por ultimo clasificd la enfermedad

que pudiera presentarse alrededor de implantes dentales (Kornman & Papapanou, 2020).

4.2.5 Factores de riesgo locales y sistémicos

La periodontitis, se caracteriza por ser polimicrobiana o compuesta de multiples
microorganismos. Se puede presentar al mismo tiempo que otras enfermedades pero que
esto esté directamente relacionado con el estado de defensa inmunitaria del huésped para

que este pueda encontrarse susceptible al mismo. Se activa por respuesta inmune del
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huésped primeramente como propdsito de proteccion e induce a la destruccion de tejidos,
sintesis de citocinas, mediadores inflamatorios y proteinasas (Hammami & Nasri, 2021).

Los factores de riesgo pueden estar asociados a tabaquismo, reduccion de leucocitos
polimorfonucleares o inmunosupresion, polimorfismos genéticos relacionados con la
produccion de citocinas y acumulacion de bacterias de la biopelicula (Butera et al., 2020).

La obesidad ha demostrado ser factor de riesgo sistémico de la periodontitis. Esto es
debido a que desencadena mas enfermedades como es por ejemplo la DM T2, hipertension,
arteriosclerosis, enfermedades cardiovasculares entre otras (Martinez-Martinez et al.,

2018).

4.3 Diabetes mellitus

4.3.1 Clasificacion

La diabetes mellitus afecta a poblacion en diferentes edades y géneros alrededor del
mundo. La Federacion Internacional de Diabetes estima que 1 de cada 11 adultos cuya
edad esta entre 20-79 anos pueden presentar diabetes mellitus. Esta enfermedad se
clasifica en tipo I o insulino dependiente o tipo II o no insulino dependiente, diabetes
gestacional y diabetes por otras causas (American Diabetes Association, 2018).

La diabetes mellitus tipo I se caracteriza por un dafio autoinmune basado en la
destruccion de células beta del pancreas. Esta tiene la caracteristica de necesitar en
absoluto la hormona insulina, esta ultima se administra a los pacientes por via parenteral
principalmente subcutanea (Richardson & Park, 2021).

La DMT?2 se caracteriza por una deficiencia relativa de la hormona insulina. Esta
hormona es secretada por las células beta del pancreas que cuando tienen una disfuncion,
provocan la disminucién de secrecion de la hormona que lleva a la enfermedad. Otros
organos involucrados son el higado, rifiones, musculo esquelético, cerebro, intestino
delgado y el tejido adiposo. Se provocan cambios en el colon, microbioma y el sistema

inmunologico se ve afectado (Zheng et al., 2018).
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4.3.2 Etiologia de la DMT2

Su etiologia es un complejo multifactorial. Se puede dar por una descompensacion de
insulina en las cuales las células pancreaticas fallen. Factores genéticos y ambientales son
los que resultan en la progresion de la pérdida de las células B del pancreas (Javeed &

Matveyenko, 2018).

4.3.3 Caracteristicas clinicas DMT2

Una de sus principales caracteristicas clinicas es la manifestacion de hiperglicemia.
Significa que los niveles de glucosa se encuentran constantemente elevados. Esto se
induce por medio del musculo esquelético, el higado y el tejido adiposo. Al ocurrir una
elevacion de glucosa, son mayores las probabilidades de que se desarrollen
complicaciones cronicas. Se asocia especificamente con inflamacion, estrés metabolico y
otros factores genéticos (Ma et al., 2019).

A niveles celulares, se ha estudiado que la induccidn de la resistencia a la hormona, se
da por medio de los lipidos que se acumulan en los tejidos. Los que se ven afectados son
principalmente los que se mencionaron anteriormente y el encargado de enviar la
informacion es especificamente el musculo esquelético. El depdsito de lipidos que se da

en estos Organos es principalmente por obesidad (Laakso, 2019).

4.3.4 Diagnostico

Es evaluada por medio de pardmetros sanguineos. Uno de ellos es por la prueba de
hemoglobina glucosilada (HbAlc). La glicohemoglobina se forma cuando una
quetoamina reacciona entre la glucosa y el aminoacido N-terminal de la cadena beta de
hemoglobina. Se genera dentro de 8 a 10 semanas previa al examen y es indicador a largo
plazo de la glucosa en sangre (McCowen & Smith, 2005). Con ese resultado se diagnostica
la diabetes mellitus. Una glucosa se considera normal cuando es menora 5.7% . La DMT2,
se diagnostica con parametros mayores a 6.5% (Chatterjee et al., 2017).

Otra prueba efectiva es con el examen de glucosa plasmatica en ayunas. Se realiza

generalmente por las mafianas, con un ayuno de al menos 8 horas. Los niveles normales
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son menores a 100 mg/dl. Niveles en los que se comprueba DMT2 es mayor a 126 mg/dl

o mayor (Dunlay et al., 2019).

4.3.5 Factores de riesgo

Esta se desarrolla por la disfuncion endotelial, la hipercoagulabilidad, el aumento de la
actividad plaquetaria y la hiperexpresion de las proteinas de transporte de glucosa (SGLT-
2). Lo tnico que se puede hacer para contrarrestar sus complicaciones es manejo intensivo
de la glucosa, los lipidos y la presion sanguinea. Su control, lleva a la prevencion de
patogenias como retinopatia, neuropatia y nefropatia. Sin embargo, es una enfermedad
que no tiene cura (Katsiki et al., 2020).

La prevencion y diagndstico es de suma importancia porque al momento de que la
enfermedad se establece, es irreversible. Provoca un dafo en la microvasculatura y
macrovasculatura provocando un dafio tanto psicolégico como fisico en los pacientes. El
desarrollo de enfermedades cardiovasculares por DMT2 tienen la mayor causa de

morbilidad y mortalidad (American Diabetes Association, 2019).

4.4 Relacion de Diabetes Mellitus Tipo II y Periodontitis

La DMT?2 es una de las enfermedades altamente relacionada con la periodontitis. La
segunda, se presenta como una de las seis complicaciones mas comunes de la DMT2. La
prevalencia es de 422 millones de individuos en el mundo con una mortalidad de 3.7
millones estimadas en el 2012 (World Health Organization, 2016).

La falta de diagnostico de la DMT2 tiene una incidencia del 50.1%, lo cual es
alarmante. Ha sido asociada por més de 50 afios con la enfermedad periodontal. Es por
ello que se dice que es bidireccional, ya que la periodontitis es un factor de riesgo para
que los niveles de glucosa no disminuyan y al revés (Mauri-Obradors et al., 2018).

La diabetes mellitus forma productos finales de glicacion avanzada por sus siglas en
inglés (AGEs) las cuales son las causantes de las diferentes patologias. A nivel
periodontal, estamos hablando que estos productos incrementan la intensidad de la
respuesta inflamatoria a diferentes patdgenos. Esto se da porque las células de respuesta
inflamatoria como son los monocitos y los macrofagos, tienen receptores especificos para

los AGEs. Es por ello que al tener contacto con estos la produccion de IL-1B y TNF-a, se
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incrementan. Estos factores se incrementan en periodontitis atin sin presentar DMT2 (Wu
et al., 2020).

Cuando ambas enfermedades se presentan, diabetes mellitus, y enfermedad periodontal
no tratada, esta Gltima contribuye a aumentar la resistencia a la insulina. Otra caracteristica
de los AGEs es la mejoria de la permeabilidad vascular, lo que hacen es que por este
medio, entran a romper las fibras de colageno en los tejidos y provocan una destruccion
acelerada del tejido conectivo no mineralizado. De la misma forma actan a nivel 6seo.
Estudios han comprobado que en periodontitis diagnosticada, se tiene una mayor
concentracion de mediadores inflamatorios circulantes como son proteina C reactiva
(CRP), interleucina 6 (IL-6) y fibrin6geno. Al momento de realizar terapia periodontal, se
elimina la inflamacién tisular lo que puede llevar a una reduccion de la inflamacion
sistémica promoviendo un control glicémico (Pizzo et al., 2010).

Primero que nada, el microbioma de la cavidad oral estd compuesto de un ecosistema
unico y diverso compuesto por organismos microbiologicos que actian metabdlica y
fisicamente. Esta actividad es la que va a ayudar a la formacion de una biopelicula en las
superficies. La formacion de esta biopelicula se puede dar en zonas supragingivales y
subgingivales formadas por la misma composicion de bacterias. Cuando el ecosistema
oral se ve perturbado es cuando ocurre un desbalance resultando en un cambio en la
dindmica del microbioma. Esto llevard al origen de gingivitis y en caso de no controlarse,
desarrollo de la enfermedad periodontal (Liccardo et al., 2019).

Al desarrollarse enfermedades inflamatorias sistémicas, se vuelve un factor agregado
para la periodontitis ya que esta reconoce la inflamacion en el cuerpo y se vuelve un factor
de emergencia para su desarrollo. A lo largo de los afios se han desarrollado teorias del
desarrollo de la enfermedad periodontal. Una es la teoria de la placa ecologica, que esta
basada en una sinergia de comunidades microbiologicas como de patdgenos para la
progresion de la enfermedad. Ha sido aceptado que se lleva a cabo por medio de la
respuesta inmune del huésped, sus factores ambientales y como factor clave los patégenos
periodontales que se lleguen a desarrollar (Castro dos Santos et al., 2020).

Se ha estudiado el genoma de DNA, DNA-DNA hibridacion para identificar cuatro
especies  precursoras como  Porphyromonas  gingivalis,  Aggregatibacter

actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia y Treponema denticola como especies que
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al aparecer juntas, aumentan la gravedad de la enfermedad. Dichas bacterias mencionadas
son especificamente conocidas como el "complejo rojo” (Baeza et al., 2020).

A este complejo se le han agregado mas organismos como son el Filifactor alocis,
Porphyromonas, Sinergistetes y Peptrostreptococos. Una bacteria en especial
denominada Aggregatibacter actinomycetemcomitans se ha asociado con su presencia en
la periodontitis agresiva (Baeza et al., 2020).

Todos estos factores, han influido en el desarrollo de la enfermedad periodontal.
Actualmente en esta linea, tenemos nuevas ideologias que se relacionan con el
mantenimiento de la enfermedad periodontal como es la aplicacion de probidticos orales
(Radaic & Kapila, 2021).

En la ultima actualizacion de la clasificacion de la enfermedad periodontal,
especificamente en los grados donde se clasifica la enfermedad, los investigadores
agregaron ademas de los parametros de evidencia directa e indirecta de progresion, los
grados modificadores de la enfermedad. Es tan probada la evidencia de la influencia de
los parametros de diabetes que los resultados de HbAlc fueron incluidos para
clasificacion. En ella se identifica si el paciente presenta la enfermedad y si los resultados

de Hbalc son <7.0% o mayor a la misma (Papapanou et al., 2018).

4.5 Tratamiento periodontal

4.5.1 Diagnostico periodontal

El tratamiento periodontal se divide en cinco fases. Esto es porque una va de la mano
de la otra, lo mas recomendado es realizar cada una de las fases a un paso por medio del
cual ya se tenga evidencia clara de que se puede continuar a la siguiente fase siguiendo
los protocolos que el paciente necesite. Se inicia con la evaluacion periodontal (Dannewitz
et al., 2021).

Esta fase diagnoéstica, se basa en la completa examinacion periodontal. En base a la
toma de parametros clinicos, radiografias y fotografias, se podrda dar un correcto
diagnostico y pronostico al paciente. Se evalua la educacion porque en base a eso se
observan patologias clinicas o progresion de la enfermedad. Da informacion al
especialista, de la forma de comunicarse, instrucciones pero sobre todo el entendimiento

del paciente (El Sayed et al., 2022).
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En esta fase se debe tener una evaluacion sistémica del paciente. En caso de que
presente alguna enfermedad, se debe conocer el estado de la misma, el control que se tiene
y los factores de riesgo porque con base a ello se dara en plan de tratamiento. Este plan
podria estar conformado por terapia no quirdrgica, reevaluacién periodontal, terapia

periodontal quirurgica y terapia periodontal de mantenimiento (Katta et al., 2016).

4.5.2 Terapia periodontal no quirurgica

Esta primera fase, esta basada en el raspado y alisado radicular de dientes afectados
por enfermedad periodontal. La terapia incluye instrumentacion manual y ultrasonica la
cual remueva célculo supragingival y subgingival con el mantenimiento de un refuerzo de
control de biopelicula supragingival (Van der Weijden et al., 2019).

Se afirma que existe un tratamiento exitoso cuando hay ausencia de sangrado,
disminucién o ausencia de bolsas periodontales y una ganancia de insercion clinica. Este
tratamiento podria resultar en una reduccion de la bolsa por la recesion y disminucion de
la inflamaciéon que se tiene posterior al tratamiento, ademas la ganancia de insercion
clinica. Cuando posterior al tratamiento se obtienen niveles de profundidad de bolsa
menores € inactiva, es decir, sin sangrado al sondeo, se considera exitoso el tratamiento
(Nibali et al., 2019).

Factores que se tienen que tomar en cuenta para el éxito del tratamiento no-quirargico
son los factores asociados que puede presentar el paciente como son la gravedad de la
enfermedad y en caso de que sea fumador, tendré consecuencias negativas al tratamiento

(Vachhani & Bhavsar, 2021).

4.5.3 Reevaluacion periodontal

El raspado y alisado radicular tiene como objetivo principal la reduccion tanto de la
profundidad al sondeo, sangrado al sondeo como de la disminucién en el acimulo de
biopelicula. Es por esto que la reevaluacion es de las partes mas importantes en la
evaluacion periodontal de un paciente ya que muchas veces la instrumentacion no llega a

ser del todo efectiva por diferentes factores (Rams & Loesche, 2017).
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Bolsas periodontales residuales o sangrado al sondeo mayor al 10% de los sitios se
pueden dar por bolsas que se encuentran activas, o porque no se logro la eliminacion total
del calculo. Se revisan las necesidades del paciente tanto sistémicas como de salud oral.
Se lleva a cabo una revision periodontal precisa para tomar decisiones sobre las

posibilidades de llevar a cabo una terapia periodontal quirtrgica (Cadore et al., 2019).

4.5.4 Terapia quirurgica

Las bolsas periodontales residuales mayores a 5 mm se asocian muy comunmente con
mayor riesgo a progresion de la enfermedad periodontal y pérdida de piezas dentales. La
Federacion Europea de Periodoncia, declar6 que 6 mm es la profundidad minima que se
debe de tener de bolsa periodontal para decidir realizar cirugia periodontal en la zona,
aunque otros estudios también hablan de 5 mm o hasta 4 mm con bolsas activas (Yusri
et al., 2021).

La cirugia de acceso periodontal se recomienda con presencia de sangrado o exudado
y célculo residual detectado en las bolsas periodontales. Esta se realiza con el objetivo de
tener mayor visibilidad a la superficie radicular y al hueso alveolar para lograr la adecuada
eliminacion de calculo (Suvan et al., 2020).

Los dientes multirradiculares tienden a tener mayor destruccion osea tanto horizontal,
como vertical lo que provoca que con la progresion de la enfermedad periodontal se
involucren areas de furcacion, también llamadas furcas. El prondstico de estas piezas
dependera de los niveles de insercion clinica que presentan, por lo tanto son de los factores
que se deben tomar en cuenta al realizar cirugia en estas zonas por su mayor prevalencia

(Dommisch et al., 2020).

4.5.5 Mantenimiento periodontal

Cuando los pacientes tienen diagndstico de enfermedad periodontal, esta permanece
latente. Se ha estudiado que aquellos pacientes que llevan un mantenimiento periodontal
regular por medio de intervalos experimentan menor pérdida de insercion clinica y de

organos dentarios que pacientes que no reciben terapia periodontal de soporte. Al
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momento que ellos dominan completamente la técnica de remocion de biopelicula, pueden
entrar a este programa (Manresa et al., 2018)

La clasificacion de Merin, (Patel & Uppal, 2012)clasifica a los pacientes en tres clases.
Clase A, pacientes con excelentes resultados que se mantuvieron por més de un afio con
buena higiene y minimo aciimulo de célculo. Clase B, buenos resultados por 1 afio, pero
su higiene es inconsistente o pobre, formacion de célculo pesado, comprometido
sistémicamente, algunas bolsas remanentes, algunos dientes con menos del 50% de
soporte Oseo, fumador, entre otros. La clase C, presentan higiene oral pobre e
inconsistente, formacion de célculo pesado, enfermedades sistémicas que lo hacen
propenso a enfermedad periodontal, bolsas remanentes, la mayoria de los dientes con un
soporte 6seo menor al 50%, sangrado al sondaje, entre otros (Newman et al., 2012).

Dependiendo la clasificacion, es como se le asignara al paciente la frecuencia de sus
citas de mantenimiento periodontal. Clase A cada seis meses a un aflo. Clase B cada tres

a cuatro meses. Clase C cada mes o maximo cada tres meses (Morales et al., 2018).

4.6 Coadyuvantes
4.6.1 Probioticos

Se ha propuesto el uso de coadyuvante a la terapia periodontal, como son los
probidticos, por el origen que tiene la enfermedad basado en la placa dentobacteriana
formada por bacteria (Ramos et al., 2022). Los probioticos, se definen como organismos
vivos, bacterias que no tienen ninguna caracteristica patogena. Son utilizados como
suplementos alimenticios que cuando se consumen de la forma correcta, tienen efectos
benéficos en el balance de la salud (Martinon et al., 2021).

El cambio que se esta realizando en los microbiomas del cuerpo humano, ha crecido
durante los ultimos afios por su capacidad de transformar y mantener la salud. Los
probidticos se han utilizado para la salud intestinal y con el paso del tiempo se comprobd
su potencial en relacion con la salud oral. Son microorganismos comunmente derivados
de Lactobacillus o Bifidobacterium que han influenciado en la salud oral (Radaic &
Kapila, 2021).

Es por esto, que han sido sugeridos por muchas investigaciones como coadyuvantes en

el tratamiento periodontal. Son microorganismos vivos que dan beneficio a la salud del
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huésped. Son potencialmente efectivos en profildcticos o para enfermedades
inflamatorias, con capacidad de inhibir la adhesion de los patdgenos, estimulacion y
modulacién del sistema inmunologico (Santos et al., 2020). Han presentado caracteristicas
como su capacidad de balancear el microbioma, tienen la capacidad de actuar como
supresores de patdogenos y regular la expresion de genes inmunologicos (Balta et al.,
2021).

Ademas de que se ha comprobado su eficacia en la enfermedad periodontal, se han
utilizado como método de prevencion de caries. Se ha comprobado que los probidticos
tienen una efectividad en la inhibicion de Streptococcus mutans el cual se ha considerado
a lo largo de muchas investigaciones que es el microorganismo principal asociado al

desarrollo de caries (Radaic & Kapila, 2021).

4.6.2 Lactobacillus reuteri

Se ha identificado la eficacia de los probidticos en base a sus capacidades de
supervivencia. Se caracterizan por sobrevivir en el tracto gastrointestinal, tienen una alta
resistencia a los acidos, resistente a los antibidticos y la capacidad especifica de excretar
beneficios claros en el huésped. Especificamente L. reuteri tiene multiples efectos
benéficos a la salud y fue aislado alrededor del afio de 1962 (Mu et al., 2018).

L. reuteri tiene la capacidad de soportar cambios en el pH ya que utiliza multiples
mecanismos para inhibir con éxito los microorganismos patdégenos, ademas que se ha
demostrado que secreta intermediarios antimicrobianos. Tiene la capacidad de adherirse
por muchas vias entre ellas la mucina. Se ha demostrado que reduce las cantidades de
patdgenos periodontales en el microbioma subgingival sin ningin impacto clinico (Mu
et al., 2018).

Se ha investigado mucho la eficacia de la cepa Lactobacillus especificamente en
tratamiento para raspado y alisado radicular. Se ha demostrado que en pacientes con
gingivitis mas el uso de probioticos y realizar terapia mecéanica periodontal, se obtiene un
cambio en los parametros clinicos como es disminucion del sangrado al sondaje y en las
profundidades de bolsa. Ademas, demostraron regulacion de las citocinas como IL-10, IL-
1B, IL-8, beta defensinas 3, TLR4 y CD4 (Miessi et al., 2020).

Especificamente la suplementacion con los probioticos se ha vuelto un coadyuvante a

la terapia periodontal, ademas de su efecto gastrointestinal. Su mecanismo de trabajo es
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por medio de compuestos antimicrobianos como la capa S y el acido lipoteicoico capaces
de inhibir el desarrollo de bacterias patdogenas. Inhiben también su adhesion y la capacidad
de colonizar (Routier et al., 2021).

L. reuteri se ha estudiado mucho por los efectos antibacterianos y antiinflamatorios
que presentan. Actualmente es uno de los probidticos mas probados. Produce una cadena
denominada DSM 17938 la cual produce reuterina que actiia como un antibidtico e induce
al estrés oxidativo en patdgenos. Esto la hace resistente a enzimas proteoliticas y
lipoliticas. Tiene otra cadena ATCC PTA 5289 que especificamente presenta
caracteristicas antiinflamatorias, la cual inhibe la produccion de FNT, IL-8 e IL1 f
(Grusovin et al., 2020). Especificamente estas dos cadenas, se caracterizan por el soporte
de la funcion y el mantenimiento de la salud gingival (EFSA Panel on Nutrition, Novel
foods and Food Allergens (NDA) et al., 2020).

Esta cepa induce la formaciéon de reuterina (3-hidroxipropianaldehido) el cual va a
inducir al estrés oxidativo de las células. Otras cosas que se han descubierto es su habilidad
de competir con patégenos por la adhesion celular epitelial. También, interactian con los
receptores TOLL, especificamente con TLR2 regulando las sefiales inflamatorias en
contra de las bacterias gram positivas (Akram et al., 2020).

Los receptores TOLL son los encargados de iniciar las vias de inflamacion que tienen
el trabajo mas importante en la respuesta inmunitaria. Estd directamente relacionada con
la respuesta inmunitaria. Especificamente se encargan de regular la respuesta inflamatoria
activando la respuesta de inmunidad innata o adaptativa hacia patégenos infecciosos

(Sameer & Nissar, 2021).

4.6.3 Eficacia de los probidticos con relacion a periodontitis

Se ha encontrado que su primer paso que es la adhesion tiene efectos benéficos.
Anteriormente se explico el trabajo de la bacteria F. nucleatum en la enfermedad
periodontal. L. reuteri, tiene la capacidad de coagregarse significativamente a esta
bacteria. Directamente realiza la regulacion y disminucion de la autoagregacion de las
células bacterianas de F. nucleatum. El saber que esta bacteria es la encargada del
recambio a bacterias gram negativas, el probiotico es crucial en el detenimiento de la

misma (Ding et al., 2021).
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Ha tenido buenos resultados en los anélisis con periodontitis. Para evaluar el éxito del
tratamiento periodontal se basan en la profundidad al sondaje y la reduccion se toma como
indicador del éxito. Estudios han demostrado que el uso de probidticos orales tiene
resultados prometedores en patologias orales (Bustamante et al., 2020).

Las diferentes cadenas de L. reuteri han demostrado su capacidad de disminuir la
profundidad al sondaje en bolsas periodontales moderadas (4-6 mm). También hay
resultados significativos en la disminucion de el sangrado al sondaje. Todo esto al mismo
tiempo con control de placa dentobacteriana en casa. Los mejores resultados se vieron con
probioticos orales, en pastas o en pastillas (Vives-Soler & Chimenos-Kiistner, 2020).

Especificamente, se ha encontrado una reduccién de los patégenos del complejo
naranja. Estamos hablando de una reduccion de P. intermedia y F. nucleatum. Es
importante recalcar que el efecto positivo que tienen ante los patdogenos microbiologicos
se ha vuelto significativo. De manera especifica ha sido alrededor de los tres meses
posterior al tratamiento. Aunque los pardmetros clinicos periodontales mejoraron de
manera significativa durante los primeros tres meses. Ademas de haber un cambio de una
respuesta proinflamatoria a antiinflamatoria lo que lleva a un detenimiento de la
destruccion de los tejidos periodontales (Butera et al., 2020).

Se ha encontrado también, que han logrado una supresion de la pérdida 6sea alveolar
por medio de la regulacion de la IL-10 a los 15 dias de su toma. También, ha reducido el
namero de osteoclastos y células proinflamatorias disminuyendo los niveles de citocinas

del TNF e IL-1P a los 30 dias de su toma (Hathaway-Schrader & Novince, 2021).
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5. MATERIALES Y METODOS

5.1 Disefio del Estudio

El presente estudio es un estudio comparativo, abierto, experimental, prospectivo y
longitudinal.
5.2 Universo del Estudio

Pacientes de ambos sexos en un rango de edad entre 25 y 70 afios con padecimiento de
periodontitis estadio II y III grado B con DMT2 que acudan al Posgrado de Periodoncia,
Facultad de Odontologia, UANL.
5.3 Tamaiio de la Muestra

Por las condiciones de la variable a evaluar del tipo cuantitativa (Parametros clinicos
dentoalveolares) donde ademas, se trata de una poblacion infinita se estima el tamafio de

la muestra con la aplicacion de la siguiente formula general:

Para el presente proyecto se han determinado los siguientes los siguientes valores
obtenidos del articulo por los autores Elsadek MF, Ahmed BM, Alkhawtani DM, Zia
Siddiqui en el afio 2020. “4 comparative clinical, microbiological and glycemic analysis
of photodynamic therapy and Lactobacillus reuteri in the treatment of chronic
periodontitis in type-2 diabetes mellitus patients” y que han sido definidos para determinar
el tamano de la muestra:
z=1.96 para 95% confiabilidad
o=3.00
e=1.10

Para obtener el tamafo de la muestra se sustituyen los valores y se obtiene que:

zs _ (1.96)?(3.00)
2 T (110)2

n=20
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De aqui se obtiene que el numero total de la muestra, serd de 20 pacientes de los cuales
10 para el grupo experimental y 10 para el grupo control y fueron seleccionados de manera
aleatoria y elegidos mediante los criterios de inclusion, exclusion y eliminacion definidas

para el presente estudio.

5.4 Criterios de seleccion

En el estudio fueron incluidos pacientes de ambos sexos entre 25 y 70 afios que
acudieran al Posgrado de Periodoncia de la Universidad Autéonoma de Nuevo Leon.
Debian presentar Periodontitis estadio II y III grado B con DMT2 que presentaran una
HbAlc de < 7%, siendo ASAII de la clasificaciéon de la Sociedad Americana de
Anestesiologia (Maloney & Weinberg, 2008). Se excluyeron a los pacientes que presenten
caracteristicas como: fumadores, que hayan estado en algiin tratamiento de antibidticos en
los 6 meses previo al estudio, pacientes embarazadas o con tratamiento de bifosfonatos o
antirresortivos. Se eliminaron aquellos pacientes que no continuaron en sus citas de

valoracion, que iniciaron algin tratamiento farmacoldgico, que no lograron seguir las

indicaciones o algiin embarazo no previsto.

5.5 Descripcion procedimiento

5.5.1 Fase diagnostica

Una vez reunida la muestra de 20 pacientes, 10 de grupo control y 10 de grupo
experimental para el estudio, se realiz6 una cita para fase diagndstica en la cual se llevaron

a cabo diferentes procesos para evaluar al paciente clinica y sistémicamente.

5.5.2 Historia clinica

Se le proporciond al paciente una hoja para proporcionar una historia clinica y médica
completa. Se cuestionan datos generales del paciente (Anexo 1).
Se explico al paciente en que consistio el estudio y las etapas en que se va a llevar a

cabo. Se firmd un consentimiento informado explicando el estudio (Anexo 2).
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5.5.3 Evaluacion clinica

La evaluacion periodontal fue realizada por un solo examinador. Se registrd en el
periodontograma los pardmetros clinicos: profundidad al sondaje, nivel de insercion
clinica, indice de placa e indice de sangrado (Anexo 3). Se solicité una HbAlc para
comprobar que el paciente estuviera dentro de los parametros considerados en los criterios

de inclusion.

Figura 1. Imégen clinica previa a la evaluacion periodontal.

5.5.4 Evaluacion periodontal

5.5.4.1 Profundidad al sondeo

Para la medicion de la profundidad al sondeo se utiliz6 la sonda periodontal
universidad carolina del norte codificada mango #6 Hu-Friedy. Las medidas de la
profundidad al sondeo se registraron como la medicion de 6 puntos alrededor del diente,
mesial, medial y distal por caras vestibulares, asi como en las caras palatinas/linguales
representado en milimetros. Dicha profundidad de sondeo, mide la distancia desde el

margen gingival hasta la base de la bolsa realizando presion moderada.

5.5.4.2 Nivel de insercion clinica

El nivel de insercion clinica se desglosé por medio de la base de datos de Doc-Doc,
que es un software para administracion de consultorios. Con esta herramienta se vuelve
mas facil determinar los dos pardmetros, la profundidad al sondaje sumado de la recesion
que exista. Se mide desde la unidon amelocementaria de los 6rganos dentales, a la base de

la bolsa periodontal en los mismos seis sitios donde se registré profundidad al sondeo.
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Por ultimo, de ambas medidas se toma un promedio final tanto de la profundidad al
sondeo como del nivel de insercion clinica por cada 6rgano dentario presente en boca,

seguido de este resultado, se toma un promedio total de la cavidad oral.

5.5.4.3 Indice de placa (O Leary)

De acuerdo con el indice de higiene oral de O'Leary en 1972 (O’Leary et al., 1972), se
evaluaron 4 segmentos que representan las superficies de los 6rganos dentales, las cuales
son vestibular, mesial, distal y lingual o palatino, y se sefial6 si hay o no presencia de la
placa dentobacteriana. Donde se encuentre presencia de placa, se marca en la superficie
de la imagen. Los 6rganos dentarios ausentes deberan tacharse de la ficha para poder
realizar la tabulacion de datos por medio de la féormula. Al tener todas las superficies con
placa contadas, este numero se divide en el total de superficies presentes en cavidad oral
y por ultimo se multiplican por 100, dando como resultado el porcentaje de placa (Figura

2y 3). (Anexo 4).

N° total de superficies con placa
IP= X 100
N° total de superficies presentes en boca

i o

13 L7 | A6 | 1S 1.4 13 12 1 11 220 122123 ]| 24|25 26 | 27 | 23
¢s | er|es |25 |es | e8| 2221 |31]|32]38 ; 3 3% | 36 ! 37 _.!_iv |

L SIS

v

NOmero superficies que contienen placa:

RIOO B e

]
Numero total de sugerficies disponibles: )
1

Registroinicial Fecha: !

Figura 2. Diagrama que muestra indice de placa de O’Leary, las superficies marcadas en
amarillo indican zonas con actimulo de placa, con este resultado se calcula el indice de
placa del paciente.

26



Figura 3. Imagen clinica posterior a la toma de indice de placa.

5.5.4.4 indice de sangrado

Se obtiene el indice de sangrado, en base a la cantidad de sitios que se observo sangrado
al sondeo, comparado con todas las superficies evaluadas tal como fue descrito por
Ainamo & Bay (1975). En este registro, se consider6 sangrado cuando este emergia de
alguna de las 6 superficies del surco, mencionadas previamente. Se midi6 dentro de los
10 segundos posteriores a insertar la sonda periodontal ya mencionada. Se tabula
registrando los sitios con sangrado al sondeo, dividiéndolo entre el nlimero total de sitios
sondeados. La cifra obtenida se multiplica por 100 dando como resultado el indice de

sangrado al sondeo (Figura 4). (Anexo 5).

N° total de segmentos sangrantes

IS= X 100
N° total de segmentos en boca

Figura 4. Diagrama para obtener el resultado de indice de sangrado al sondaje por Ainamo
& Bay en 1975.
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5.5.4.5 Tratamiento periodontal no quirurgico

La terapia periodontal no quirtrgica con la admision de los 20 pacientes consistio en 5
fases de las cuales cada una tuvo un objetivo en especifico. En la primera fase, se realizo
la admision del paciente como se explico anteriormente.

En la segunda fase, se inici6 con un consentimiento informado seguido de un detartraje
y control de placa por medio de la explicacion de la técnica de cepillado. Se explicé el uso
de hilo dental en zonas interproximales, seguido de la técnica de Bass modificada que se
basa en colocar el cepillo a 45°, iniciando exactamente en el margen gingival donde las
cerdas del cepillo se insertan tanto en superficies bucales como palatino/linguales. Los
movimientos son vibratorios y de barrido. También se utilizd cepillo interdental
dependiendo el caso. Se le proporciond a cada uno de los pacientes el cepillo dental GUM
classic 409.

La primera cita se realizo raspado y alisados radiculares (RAR), por medio de
ultrasonido DTE D7 e instrumentaciéon manual con curetas Universales McCall de la
marca Hu-Friedy los nimeros 13/14 y 17/18. El procedimiento antes descrito se efectud
primeramente en los cuadrantes I y IV bajo anestésico local (Mepivacaina al 2%
1:000,000). La segunda cita, se program6 con los tltimos cuadrantes II y II1.

Al concluir el raspado y alisado radicular, se reforzoé fisioterapia oral y al terminar, se
le administro la terapia probidtica al grupo experimental con Lactobacillus reuteri con las
cepas DSM 17938 y ATCC PTA 5289 (BioGaia ProD®) en tabletas masticables (Figura
5). La administracion de las tabletas de probidticos fue con dos tabletas masticables por
dia, una en la mafiana y otra en la noche por 21 dias, posterior al cepillado dental. Se les
instruyd que no debian utilizar ningin producto que tuviera ningun antibidtico o
antiinflamatorio, ni enjuague bucal o probidtico que no fuera la tableta proporcionada.

La fase tres fue la reevaluacion a las 4 semanas posteriores al tratamiento.
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Figura 5. Probioticos de la cepa Lactobacillus reuteri, de la linea BioGaia ProD® de la
casa farmacéutica Lacer.

La fisioterapia oral, fue explicada cada cita del paciente de manera continua para
formar un hébito y en caso de tener dudas se resolvieron conforme a las mismas.

Dentro de la misma cita, que es la revaloracion del tratamiento periodontal no
quirargico donde se realizaron de nuevo las mismas mediciones iniciales de los
pardmetros clinicos que son: profundidad al sondaje, nivel de insercion clinica, indice de

sangrado al sondeo e indice de placa dentobacteriana de O’Leary.

5.5.4.6 Administracion del probiotico

Se dividié en dos grupos uno control y otro experimental con 10 pacientes cada uno.
En el experimental, se dardn las tabletas masticables y en el grupo control no se dara
ningun producto.

a) Grupo control: se realiz6 la fase inicial en 10 pacientes y se procedio a realizar
reevaluacion. Se les dio cita a los pacientes posterior a las 4 semanas después de terminar
el tratamiento no quirurgico periodontal y se realiz6 la reevaluacion de los pardmetros
clinicos mencionados.

b) Grupo experimental: se realizo la fase inicial en otros 10 pacientes y se procedid
a entregar las tabletas del probidtico al terminar de realizar el raspado y alisado radicular
en los cuartos cuadrantes o en todos los 6rganos dentales presentes, para que el paciente
los empleara por 21 dias. Se les dio cita a los pacientes 4 semanas después de terminar el
tratamiento no quirargico periodontal y se realizo la reevaluacion de los parametros ya

mencionados.

5.5.4.7 Fisioterapia
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En cada cita del paciente, se reforzo6 la técnica de cepillado de Bass modificada, la
instruccion de uso del hilo dental y el uso de cepillos interdentales en caso de que el

paciente lo requiera.

5.5.4.7 Reevaluacion

Se realizo a las 4 semanas posteriores al tratamiento periodontal no quirdrgico, se van
a reevaluar los parametros clinicos para obtencion de resultados. Esto se va a realizar con

los mismos instrumentos utilizados para el diagndstico.

Figura 7. Imégen clinica de la toma de indice de placa al momento de la reevaluacion.

5.5.4.8 Mantenimiento periodontal

Posterior a la reevaluacion del paciente, se les indicé que deberan acudir a realizarse

mantenimiento periodontal. Iniciando con una frecuencia de 3 meses, dependiendo de la
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estabilidad que demuestre en sus parametros clinicos y su constancia en sus citas, pudiera
dicho mantenimiento ser programado cada 6 meses. En los casos que asi lo requirio, se le

indico al paciente la necesidad de continuar con el tratamiento periodontal quirargico.

5.6 Analisis estadistico

Para comparar los resultados y contrastar las medias de los grupos de estudio
(evaluacion de los pardmetros clinicos periodontales), serd empleada una prueba de t de
diferencia de medias para muestras relacionadas debido a que los dos experimentos fueron
aplicados en el mismo grupo de pacientes, en caso de que la variable muestre evidencia
de normalidad, dicha prueba fue determinada considerando un 95% de confiabilidad.

Dicha modelo fue aplicado para comparar las diferencias de cambios en los parametros
clinicos periodontales tanto del grupo experimental como del grupo control.

La estadistica de prueba que fue empleada, en caso de que se presente una distribucion

normal en los datos, fue de la manera siguiente:

=4 DX DRI DY
n ‘“ -

n—1 n(n—1)

En caso de que la variable muestre evidencia de libre distribucién fue aplicada una
prueba de Wilcoxon para dichas muestras, la prueba serd determinada considerando
también un 95% de confiabilidad.

Zr=T-Xr
Gr

5.7 Consideraciones éticas

"Todos los procedimientos estar de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la
ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud”: Titulo segundo, capitulo
I, Articulo 17, Seccién II, investigacion con riesgo minimo, se anexa hoja de

consentimiento informado (Anexo 2).
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6. RESULTADOS

En el presente estudio la muestra consté de 20 pacientes, los cuales fueron asignados
en dos grupos de 10 pacientes, uno control en el que Unicamente se realizo terapia
periodontal no quirtrgica y el grupo experimental donde ademas de realizar la terapia
periodontal no quirdrgica, se agreg6 el uso de probidticos orales. Los grupos estaban
compuestos por pacientes de ambos sexos en un rango de edad entre 25 y 70 afos, los
cuales fueron diagnosticados con periodontitis estadio II y III grado B con DMT?2,
evaluada por medio del estudio de HbAlc. Del total de 20 pacientes que fueron incluidos,

en el transcurso del estudio ninguno de ellos abandono el estudio o fue eliminado.

6.1 Comparacion de resultados iniciales y finales de grupo control

En la Tabla III se muestra una comparativa de los resultados obtenidos al inicio y a las
4 semanas posteriores al tratamiento periodontal en el grupo control, respecto a la
profundidad de sondeo, nivel de insercidn clinica, indice de sangrado, indice de placa y

hemoglobina glucosilada.

Tabla III. Comparacion inicial y final de los parametros clinicos periodontales del grupo
de tratamiento convencional.

Variable Momento Media DE Prueba t Valor p
Sond Inicial 2.70 0.85 337 0.0083
ondeo 4 semanas 2.25 0.66 ’ '
. Inicial 3.18 1.07
Insercion 2.50 0.0340
4 semanas 2.82 0.92
Inicial 43.32 28.36
Sangrado 3.91 0.0035
4 semanas 17.95 18.76
Inicial 71.36 19.86
Placa 5.24 0.0005
4 semanas 43.76 19.75
HbAL Inicial 6.14 0.61 175 0.1140
¢ 4 semanas 7.24 2.05 o '
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6.1.1 Profundidad al sondeo
La profundidad al sondeo del grupo control fue de 2.70 + 0.85 mm., y a las 4 semanas
se redujo, obteniendose 2.25 + 0.66 mm., dando como resultado un (p=0.0083) al finalizar

el tratamiento.

6.1.2 Nivel de insercion clinica
En cuanto al nivel de insercion clinica en el grupo control fue de 3.18 = 1.07 mm., y a
las 4 semanas se observa 2.82 £ 0.92mm., dando como resultado un (p=0.0340) al finalizar

el tratamiento.

6.1.3 Indice de sangrado

En cuanto a la media inicial del indice de sangrado del grupo control 43.32 + 23.73%,
a las 4 semanas se observa 17.95 + 18.76%, dando como resultado un (p=0.0035) al
finalizar el tratamiento.
6.1.4 Indice de placa

El promedio inicial de la evaluacion en el indice de placa en el grupo control fue de
71.36 = 19.86%, y a las 4 semanas se observa la disminucion obteniendo 43.76 + 19.75%

dando como resultado un (p=0.0005) al finalizar el tratamiento.

6.1.5 HbAlc
El promedio inicial de la evaluacion de la HbAlc en el grupo control fue de 6.14 +
0.61%, a las 4 semanas se observo un incremento, resultando en un 7.24 + 2.05% dando

un resultado de (p=0.1140) al finalizar el tratamiento.

Se pudo observar que en el grupo control, con un tratamiento convencional se
obtuvieron resultados estadisticamente significativos de las variables de profundidad al
sondeo (p=0.0083), indice de sangrado (p=0.0035), indice de placa (p=0.0005) y el nivel
de insercion clinica (p=0.0340) posterior a las 4 semanas de tratamiento. La variable que
no tuvo cambios estadisticamente significativos fue la HbAlc (p=0.1140). Se plasma la

misma informacion en la figura 8, de manera visual.
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Figura 8. Comparacion inicial y final de los pardmetros clinicos periodontales del grupo
de tramiento convencional.

6.2 Comparacion de resultados iniciales y finales de grupo experimental

En la Tabla IV se muestra una comparativa de los resultados obtenidos al inicio y a

las 4 semanas posteriores al tratamiento periodontal en el grupo experimental, respecto a

la profundidad de sondeo, nivel de insercion clinica, indice de sangrado, indice de placay

hemoglobina glucosilada.

Tabla IV. Comparacion inicial y final de los pardmetros clinicos periodontales del grupo

experiemental
Variable Momento Media DE Prueba t Valor p
Sond Inicial 2.80 0.90 436 0.0018
ondeo 4 semanas 2.20 0.72 ’ ’
. Inicial 3.27 1.08
Insercion 3.63 0.0055
4 semanas 2.74 0.82
Inicial 45.96 23.73
Sangrado 6.06 0.0002
4 semanas 12.93 12.99
Inicial 84.24 13.85
Placa 8.66 0.0000
4 semanas 31.82 16.18
HbAL Inicial 6.26 0.46 0.85 0.4199
¢ 4 semanas 6.16 0.56 ’ ’
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6.2.1 Profundidad al sondeo
La media inicial de la profundidad al sondeo del grupo experimental 2.80 + 0.90 mm
y a las 4 semanas mostré una reduccion obteniendose 2.20 + 0.72mm dando como

resultado un (p=0.0018) al finalizar el tratamiento.

6.2.2 Nivel de insercion clinica

En la evaluacion inicial de la evaluacion en el nivel de insercion clinica en el grupo
experimental fue de 3.27 £ 1.08 mm., el cual se redujo a las 4 semanas obteniendo un
promedio de 2.74 + 0.82mm dando como resultado un (p=0.0055) al finalizar el

tratamiento.

6.2.3 Indice de sangrado

En la media inicial del indice de sangrado del grupo experimental 45.96 + 23.73%, a
las 4 semanas se observ una importante reduccion, dando como resultado 12.93 +12.99%
dando como resultado un (p=0.0002) al finalizar el tratamiento.
6.2.4 Indice de placa

El promedio inicial de la evaluacién en el indice de placa en el grupo experimental fue
de 84.24 + 13.85% , a las 4 semanas posteriores mostrd una gran disminucion siendo de

31.82 £ 16.18% dando como resultado un (p=0.0000) al finalizar el tratamiento.

6.2.5 HbAlc
El promedio inicial de la evaluacion de la HbAlc en el grupo experimental fue de 6.26+
0.46%, y a las 4 semanas hubo muy poca diferencia obteniendose 6.16 + 0.56% dando

como resultado un (p=0.4199) al finalizar el tratamiento.

Se pudo observar que en el grupo experimental, al utilizar los probioticos orales, se
obtuvieron resultados estadisticamente significativos de las variables de profundidad al
sondeo (p=0.0018), nivel de insercion clinica (p=0.0055), indice de sangrado (p=0.0002)
e indice de placa (p=0.0000) posterior a las 4 semanas de tratamiento. La variable que no
obtuvo un resultado significativo fue la HbAlc (p=0.4199). Se plasma la misma

informacion en la figura 9, de manera visual.
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Figura 9. Comparacion inicial y final de los pardmetros clinicos periodontales del grupo
experimental
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6.3 Resultados del grupo control y experimental
En la tabla V y figura 10 se puede observar la comparacion inicial y a las 4 semanas
de ambos grupos. Se representan por medio de las variables de profundidad al sondeo,

nivel de insercion clinica, indice de sangrado, indice de placa y HbAlc.

Tabla V. Comparacion de parametros clinicos periodontales entre grupo experimental y
grupo control con una recoleccion de datos de Abril del 2023 a Mayo del 2024.

Momento Variable Grupo Media DE Pruebat  Valorp
Sondeo Experimental 2.80 0.90 025 0.8089
Control 2.70 0.85
. Experimental 3.27 1.08
Insercion 0.20 0.8434
Control 3.18 1.07
E Sangrado Experimental 45.96 23.73 0.23 0.8238
= Control 43.32 28.36 ) '
Placa Experimental 84.24 13.85 1,68 0.1100
Control 71.36 19.86
HbAlc Experimental 6.26 0.46 0.50 0.6265
Control 6.14 0.61 ' '
Sondeo Experimental 2.20 0.72 017 0.8677
Control 2.25 0.66
. Experimental 2.74 0.82
. Insercién Control 5 82 0.92 -0.21 0.8373
g Experimental 12.93 12.99
g Sangrado -0.70 0.4955
@ Control 17.95 18.76
¥ Experimental 31.82 16.18
Placa Control 376 1975 A48 01563
HbAlc Experimental 6.16 0.56 161 0.1252
Control 7.24 2.05

6.3.1 Profundidad al sondeo

Respecto a la profundidad al sondeo inicial, en el grupo experimental 2.80 + 0.90 mm.,
en el grupo control fue de 2.70+ 0.85mm con una p=0.8089. Al cabo de 4 semanas en el
grupo experimental se obtuvo profundidad al sondeo de 2.20 + 0.72 mm., y en el grupo
control fue de 2.25 + 0.66mm. dando como resultado un (p=0.8677) al finalizar el

tratamiento.
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6.3.2 Nivel de insercion clinica

El promedio inicial de la evaluacion en el nivel de insercion clinica en el grupo
experimental fue de 3.27 £ 1.08 mm, en el grupo control fue de 3.18 + 1.07mm con un
(p=0.8434). Después de 4 semanas, el nivel de insercion clinica en el grupo experimental
fue de 2.74 = 0.82mm y en el grupo control de 2.82 + 0.92mm dando como resultado un

(p=0.8373) el cual no es estadisticamente significativo.

6.3.3 Indice de sangrado

En la media inicial del indice de sangrado del grupo experimental fue de 45.96 +
23.73% y en el grupo control fue de 43.32+ 28.36%. En la revaloracion a las 4 semanas,
el indice de sangrado en el grupo experimental fue de 12.93 +12.99% y en el grupo control
de 17.95 + 18.76%, resultando en una disminucion en el porcentaje de ambos grupos,

dando como resultado un (p=0.4955) el cual no fue estadisticamente significativo.

6.3.4 Indice de placa

El promedio inicial de la evaluacion en el indice de placa en el grupo experimental fue
de 84.24 + 13.85%, y en el grupo control fue de 71.36 = 19.86% con un (p=0.1100). Cuatro
semanas después, se observa 31.82 + 16.18% en el grupo experimental, a diferencia del
protocdlo convencional de 43.76 + 19.75%, dando como resultado un (p=0.1563) al

finalizar el tratamiento.

6.3.5 HbAlc

El promedio inicial de la evaluacion de la HbAlc en el grupo experimental fue de 6.26+
0.46%, en el grupo control fue de 6.14 + 0.61% con un (p=0.6265). Después de las 4
semanas se observa 6.16 + 0.56% en el grupo experimental, y en el grupo convencional

de 7.24 + 2.05% dando como resultado un (p=0.1252) al finalizar el tratamiento.

Se pudo observar que comparando las 5 variables previo y posterior al tratamiento,
hubo una disminucién en la media de los indices de placa y sangrado de ambos grupos.
Sin embargo, la prueba de p no arroj6 resultados que demuestren estadisticamente

cambios significativos. Se plasma la misma informacion en la figura 10, de manera visual.
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7. DISCUSION

Teughels et al. investigaron el uso de L. reuteri como terapia coadyuvante
inmediatamente después de realizar terapia periodontal no quirargica. Querian determinar
el efecto clinico y microbioldgico comparado con realizarlo inicamente sin terapia
coadyuvante. Se realizd en 30 pacientes que se dividieron en dos grupos. Uno donde se
realizaron raspados y alisados radiculares mas un placebo que tomaban 2 veces al dia por
12 semanas. El otro grupo hizo lo mismo pero con probidticos de la cepa mencionada. Se
tomaron tanto muestras salivales para microbiologia, como parametros clinicos. En los
resultados se encontrd que las bolsas mas profundas tuvieron una disminucion de (p <
0.05) con el uso de probiodticos comparado con el grupo placebo. A la evaluacion a las 12
semanas el grupo de probidticos mostré una disminucion significativa del porcentaje de
reduccion de la bolsa en las >5 mm (p < 0.05), ademas que este grupo obtuvo menor riesgo
a la progresion de la enfermedad. Con el uso de probidticos se obtuvo una mayor ganancia
de insercidn clinica (p < 0.05) menor progresion recesion a las 12 semanas y al mismo
tiempo, se obtuvo menor sangrado al sondeo lo que llevo a una reduccion de (p = 0.081)
menores sitios que necesitaran cirugia periodontal. Concluyendo que esta cepa de
probioticos daban un beneficio en cuanto a la reduccion de la bolsa, especialmente en
sitios >5mm, es mas evidente (Teughels et al., 2013). Los resultados de la investigacién
antes mencionada, coinciden con los resultados de este estudio, al observar que en el
grupo experimental, se obtuvieron resultados estadisticamente significativos de las
variables de profundidad al sondeo (p=0.0018), nivel de insercion clinica (p=0.0055),

indice de sangrado (p=0.0002) posterior a las 4 semanas de tratamiento.

En el 2020 Bazyar et al. tuvieron el objetivo de investigar la combinacién de una
suplementacion simbidtica como coadyuvante en terapia periodontal no quirargica. Lo
que buscaban era comprobar su uso en el tratamiento de periodontitis y el efecto en los
biomarcadores de estrés oxidativo en pacientes con DMT2. Participaron un total de 47
pacientes con ambas enfermedades divididos en 2 grupos. A un grupo se le dio la
suplementacion con probidticos y a otro con placebo. Las tomas eran de 1 capsula de 500

mg al dia por 8 semanas. Ademas de ser tratados con terapia periodontal no quirargica.
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En los resultados la suplementacion con el probidtico y la terapia periodontal dio como
resultado decremento en los niveles de interleucinas (IL-8), en el indice de placa (p =
0.035), en la profundidad al sondeo, en el sangrado al sondeo (p = 0.04) y ganancia en
niveles de insercion clinica posterior a la intervencion (p < 0.05). Por otra parte, en los
pacientes tratados con placebo, la capacidad de antioxidante total y el glutation peroxidasa
al estar aumentados, dieron como resultado un aumento en los pardmetros periodontales.
Por lo tanto se observé que es benéfica al disminuir inflamacion, antioxidante y el estado
periodontal de pacientes que presentaban ambas enfermedades (Bazyar et al., 2020). Lo
anterior coincide con los resultados del presente estudio, ya que en el grupo experimental
se obtuvieron resultados estadisticamente significativos de las variables de profundidad al
sondeo (p=0.0018), nivel de insercion clinica (p=0.0055), indice de sangrado (p=0.0002)
e indice de placa (p=0.0000). En los resultados del grupo control, también se encontraron
cambios estadisticamente significativos en los parametros clinicos. En la estadistica de

ambos grupos, la HbAlc, no tuvo cambios significativos.

En el 2020 los autores Butera et al se enfocan en investigar dos nuevas formulas que
son pasta dental compuesta de Bifidobacterium , Lactobacillus y chicles que contienen
probidticos de las cepas L. reuteri, L. salivarius y L. plantarum . El objetivo fue dar soporte
a la terapia periodontal no quirtirgica. Se evaluaron en 60 pacientes a los cuales se
dividieron en tres grupos. Al grupo 2 se le dio terapia periodontal no quirdrgica y pasta
con probidticos. Al grupo 3 se les dio lo mismo y chicles con probidticos. En los grupos
2 y 3 detectaron una gran diferencia con una disminucion en la profundidad de la bolsa y
una ganancia en la insercion clinica (p < 0.05). En el mismo grupo, se detectd gran
diferencia sangrado al sondeo, indice de sangrado, placa y de los sitios enfermos también
se encontro una diferencia significativa en los grupos que fueron tratados con probidticos
(p < 0.05). No se encontraron cambios en las recesiones gingivales (p > 0.05). En el
complejo de patdogenos, no se encontraron diferencias independientes a los grupos (p >
0.05). (Buteraet al., 2020). A diferencia del estudio mencionado, en este estudio se utilizd
el probiotico L. reuteri en presentacion de tabletas disolventes en boca, de las cuales se
obtuvieron resultados similares en cuanto a utilizar los probidticos orales, se obtuvieron

resultados estadisticamente significativos de las variables de profundidad al sondeo
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(p=0.0018), nivel de insercidn clinica (p=0.0055), indice de sangrado (p=0.0002) e indice

de placa (p=0.0000) posterior a las 4 semanas de tratamiento.

En el 2021 Borell et al. quisieron detectar los efectos que tenian los probidticos en la
salud oral en adolescentes. Se buscaba restablecer la relacion entre estos indices de higiene
oral y hébitos de la dieta. Se evaluaron adolescentes entre 12 y 18 afios que se colocaron
en dos grupos. Se les dieron tabletas con Lactobacillus reuteri por 28 dias. Se evalu6 el
pH salival a los 7,14, 21, 28 y 45 dias. Se evalu6 el grado de acimulo de placa, gingivitis
asi como indice de sangrado. En los resultados, se encontr6 que en cuanto a la
microbiologia no hubo un cambio (P > 0.05). Encontraron un incremento en el pH en el
grupo de probidticos, lo que resultd beneficioso en los indices de placa y gingivales, lo
que no se encontro en el grupo placebo (P > 0.05). Los habitos orales y de alimentacién
se relacionaron de manera significativa con un incremento en placa (P < 0.05). Por lo cual
concluyeron que a los 28 dias se encontraron diferencias significativas en el decremento
de los parametros estudiados (Borrell Garcia et al., 2021). Los resultados obtenidos en
nuestro proyecto, coinciden con lo obtenido por parte de los autores, en respecto a la
disminucion estadisticamente significativa en el grupo experimental del indice de

sangrado (p=0.0002) e indice de placa (p=0.0000).

En el 2023 Puzhankara et al. realizaron una revision sistematica sobre la efectividad
de los probiodticos comparada con los antibidticos en la enfermedad periodontal. Se
recolectaron 5530 articulos de los cuales se tomaron en cuenta inicamente 10 de ellos. Se
observaron los pardmetros clinicos; profundidad de la bolsa, nivel de insercion clinica,
sangrado al sondeo, indice de placa, indice gingival y perfil microbiolégico. Comparando
el uso de unicamente probioticos, unicamente antibidticos y probidticos con antibidticos,
no se obtuvieron diferencias significativas en los resultados en la profundidad al sondeo.
Después, en el nivel de insercion clinica los que tuvieron mejores resultados fueron los
grupos de probioticos y antibidticos, individualemente, favoreciendo los resultados al
grupo de probioticos. En el grupo combinado, no se encontraron diferencias significativas.
En el grupo de indice de placa, los resultados favorecieron a los antibidticos (p=0.02). El

mismo resultado se obtuvo con el indice gingival con los antibidticos, con una diferencia
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estadisticamente significativa (p=0.01) y el grupo combinado obtuvo mayor efectividad
comparado con los antibidticos (p=0.02). Por lo cual concluyeron que los probidticos
pueden contribuir a disminuir la inflamacion, el indice de placa, la ganancia de insercion
clinica y la profundidad al sondeo, pero los resultados no son estadisticamente
significativos comparado con los antibidticos, los cuales tienen mayor efectividad
(Puzhankara et al., 2024). Los resultados obtenidos en este proyecto coinciden con los
resultados obtenidos en la revision sistemdtica al haber obtenido cambios en los
pardmetros clinicos periodontales, sin embargo, los resultados no son estadisticamente

significativos para comprobar su efectividad.

En el la revision sistematica de los autores de Brito et.al., (2024). Se evaluaron
diferentes bases de datos, donde incluyeron estudios de pacientes con DMT2,
diagnosticados con gingivitis o periodontitis, tratados solo con probiodticos orales y
también como coadyuvante al tratamiento periodontal no quirtrgico. Se analizaron los
parametros clinicos periodontales, inmunolégicos, microbiologicos y glicemicos. En un
total de 1165 articulos, unicamente 6 fueron incluidos. El probidtico arrojé una mejoria
en los parametros clinicos periodontales, marcadores de estrés oxidativos y los mediadores
inflamatorios (IL-8, IL-10 y TNF alpha). Concluyeron que los probidticos mejoran en los
pardmetros clinicos periodontales en pacientes con DMT2. Comparado con este estudio,
en el cual se realizd inicamente evaluacion clinica, los resultados coinciden en la mejora
de los pardmetros clinicos periodontales. Al mismo tiempo, los autores mencionan que la

evidencia de la disminucion de la HbA 1c, aun es incierta.
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8. CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos en este estudio, se puede concluir que:

1.

Existe coincidencia con los datos reportados en la literatura previa en cuanto a los
cambios en los pardmetros clinicos periodontales posteriores al tratamiento
periodontal no quirargico.

Se observaron cambios benéficos en el grupo experimental, con el uso de
probidticos orales, de la cepa L. reuteri, los cuales mostraron una reduccion sobre
los parametros clinicos periodontales; disminucion en la profundidad al sondeo,
ganancia en el nivel de insercion clinica, disminucion en el indice de sangrado e
indice de placa posterior a las 4 semanas de tratamiento, al igual que en el grupo
control por lo que no hubo diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos.

Aunque los resultados observados de manera individual en cada grupo,
demostraron una reduccion en todos los parametros clinicos, al comparar ambos
grupos, no se observo una diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos, por lo cual se cumple la hipdtesis nula.

En cuanto a la HbAlc, no se obtuvieron resultados estadisticamente significativos

en ninguno de ambos grupos.

Debido a las limitaciones encontradas durante el estudio, como el tiempo de

administracion del probidtico, se sugiere para futuros proyectos, lo siguiente: Administrar

el probiodtico por un mayor periodo de tiempo y seguimiento a largo plazo de los casos

tratados con probidticos como coadyuvante al tratamiento periodontal no quirdargico. Asi

como incluir la evaluacidon microbioldgica de los casos con periodontitis en pacientes con

DMT?2.
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9.1 Anexo 1

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE NUEVO LEON
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
POSGRADO DE PERIODONCIA

LA SIGUIENTE INFORMACION ES INDISPENSABLE PARA HACER UN

9. ANEXOS

ALERTA MEDICA

DIAGNOSTICO Y OFRECER EL TRATAMIENTO INDICADO A SU CONDICION DE SALUD

Toda esta informacién serd confidencial.

Fecha:

Apellido Materno

Nombre (s) Apellido Paterno
QOcupacién: Edo.Civils: ... .- .
Fecha de nacimiento: Edad:

mes/ dia/ afio
Donmicilio part.:
calle colonia/ctudad/estado/cédigo postal
Teléfono: Celular; Correo electrénico;

Empresa donde trabaja / escuela:

Puesto que ocupa / grado que cursa:

Direccion:

{a/ciudad/ do/codig p05m|

Nombre de su esposo(a):

Ocupacidn de su esposo(a):

Teléfono: Celular:

No. de personas que dependen de mi:

Teléfono:

Nombre de mi médico:

Teléfono:

Nombre de mi dentista:

Mi dltimo tratamiento dental fue:

Persona responsable de pago de honorarios del tratamiento:

Fecha

Teléfono:

Direccion:
RFC:

A quien agradecemos su referencia:

MOTIVOS DE ESTA CONSULTA:

Menor de edad es necesario firma del padre/madre o tutores.

Firma

Nombre
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HISTORIA MEDICA:

Como considera su estado de salud general:
De salud bucal:
Esta Ud. bajo alglin tratamiento médico actualmente:

0 Buena ORegular O Mala
O Buena O Regular O Mala

Nod SiO Cual?

(Cudndo fue su ultimo tratamiento médico?
Esta tomando alguno de estos medicamentos

O Antibiéticos o sulfas

0 Anticoagulantes

0 Aspirinas u otro analgésico

O Medicamentos para la presién sanguinea
O Cortisona — esteroides

0 Insulina, tolbutamida

O Nitroglicerina

(J Hormonas

0 Vitaminas

[ Tranquilizantes

O Marihuana o algn otro
O Medicamentos naturistas

0 Derivados de digital O Otros

Ha bajado o subido de peso altimamente: O Si ONo
Ha tenido reaccién a la anestesia dental: Osi, ONo
Ha tenido reaccién algiin medicamento: 0 Si ONo
Describa

;Que acostumbra Ud. tomar para dolores de cabeza o algiin otro dolor?

Marque en ¢l recuadro a las signientes enfermedades que padezca:

O Presién sanguinea alta
O Presién sanguinea baja.
(0 Problemas cardiacos

O Arteriosclerosis

0 Gastritis

0 Artritis (reuma o hinchazones en articulaciones)
0 Osteoporosis

0 Ulcera gastrointestinal
0 Hernia hiatal

O Diabetes

(1 Problemas del rifién 0 Reflujo esofagico

O Hepatitis O Alergias

O VIH/SIDA O Problemas de tiroides

0 Tuberculosis 0O Anemia

0O Tos persistente -

[P.A: Primera Cita: 2" Cita: Oftras:

O ;Ha tenido convulsiones o ataques?

0 ¢ Se ha encontrado alguna vez en un tratamiento psicolégico o psiquidtrico?
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= (Ha recibido transfusiones sanguineas?
0 ;Ha recibido tratamiento de radiacién o quimioterapia?

M (Fuma Ud.? {Cuantos cigarros al dia? (Desde cuando?
17 Toma Ud. bebidas alcoholicas jcon qué frecuencia?

Tiene algiin dolor en su boca en este momento. OSI  ONO Olo desconozco

Donde

Ha recibido tratamiento en sus encias (1S ONO DOLo desconozco  Cuando

Ha tenido sus encias inflamadas, o con postemillas: JS1  (INO [ Lo desconozco
Sangran sus encias: OSI  ONO OLo desconozeo

Ha notado mal aliento y sabor en su boca: O0SI  ONO 0OLo desconozco
Acostumbra a respirar frecuentemente por su boca: f1SI  ONO O Lo desconozco

Padece frecuentemente de aftas o ulceraciones en suboca 0SI  ONO  ULo desconozeo

Tiene dientes sensibles al calor, frio o lo dulce: JSI ONO [iLo desconozco

(Cual?
Tiene usted dientes flojos: A OSI  ONO [OLo desconozco
{Cual?

Se le han separado sus dientes (iltimamente: ~ OSI 0ONO [OLo desconozeo

Ha tenido ortodoncia para enderezar sus dientes: 18I MINO O Lo desconozco

Le agrada a usted la apariencia de su boca: 11SI  ONO 0OLo desconozco

) Porque
Se le atoran los alimentos entre sus dientes: OSI ONO 0O Lo desconozco
Se ha sentido m4s tensionado Gltimamente: CSI ONO 0Lo desconozco
Porque
Ha notado si con frecuencia aprieta, o rechinan sus dientes: OSI ©ONO OLo desconoce
Mastica usted con todos sus dientes: : OSI ONO U Lo desconozco
Porgque
Tiene dientes que estdn més sensibles al morder o presionar: OSI  (UNO OLo desconozco
Le afectaria a usted si tuviera que perder sus dientes - OSI ONO (OLo desconozco
Cepilla sus dientes por lo menos dos veces al dia. Osl ONO OLo desconozco
Utiliza hilo dental, palillos dentales, irrigadores de agua OSI ONO OLo desconozco
(Cual?

Ha tenido usted malas experiencias con alg(in dentista: 1Sl ONO O Lo desconozco

Sabe usted SI forma sarro o placa dentobacteriana rdpidamente, 0OSI  ONO OLo desconozco

Acostumbra usted a desayunar, comer y cenar: 0SI  ONO Cualno:

Esta o ha estado usted en alguna dieta: 5GSI TONO Motivo:

DAMAS SOLAMENTE

Esta usted embarazada: 0SSl  ONO 0OLo desconozco
Espera usted embarazarse pronto: NS  ONO
Esta usted amamantando: asI  ONO
Ha tenido algin aborto: : Qs ONo
Ha tenido problemas con su periodo menstrual: 08l  ONO

Esta usted o ha pasado su menopausia “cambio de vida”: 0OSI ONO 0OLo desconozco
Ha tenido histerectomia o alguna otra cirugia ginecologia: 0SI ONO Cual:

Toma usted pildoras anticonceptivas u hormonas: oSt ONO
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43 ' i e
Tiene usted alguna enfermedad, condicién o problema que-no este en esta lista y q¥

crea usted que debiéramos conocer.

Por favor escribalo:

Hasta donde yo conozco todas las preguntas anteriores las he contestado con la

verdad y son ciertas. Si hay alg(in cambio me hago responsable de informar al Doctor.

Nombre Firma

Fecha:
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9.2 Anexo 2

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo del protocolo de Investigacion:

TRATAMIENTO PERIODONTAL NO QUIRURGICO UTILIZANDO COMO
COADYUVANTE PROBIOTICOS ORALES EN PACIENTES CON
PERIODONTITIS Y DIABETES MELLITUS TIPO II
Investigador principal:
Paula Garcia Pulido

Sede donde se realizard el estudio: Posgrado Periodoncia e Implantologia Oral

Nombre del Paciente:

A quien corresponda, se le estd invitando a participar en este estudio de investigacion
odontolégica, que tiene como objetivo evaluar el efecto de la cepa L. reuteri como
coadyubante en el tratamiento periodontal no quirdrgico en pacientes con periodontitis y
diabetes tipo II.Los probidticos orales no inicamente contribuyen a mejorar salud gingival
si no que ayuda en enfermedades intestinales y digestivas como cardiacas e inmunolédgicas
e incrementa las defensas del paciente a enfermedades. En este caso se realizard un
procedimiento no quirtrgico que consiste en una limpieza y una limpieza profunda
conocido como raspados y alisados radiculares para este proposito se necesita colocacion
de anestésico local y al finalizado se daran instrucciones de higiene oral al paciente.

Se entregara el probiodtico en forma de tabletas masticables indicando la administracion
de 1 tableta en la manana y len la noche, ambas después del cepillado. Se realizara una
exploracion al termind para observar cual es el indice de placa dentobacteriana que
presentan los pacientes, sangrado y profundidad al sondeo, al principio y final del
tratamiento. Los resultados que queremos obtener es que el probiotico en la poblacion con
diabetes mellitus tipo 2 puedan ayudar como coadyuvantes en la enfermedad periodontal

disminuyendo asi el acumulo de placa dentobacteriana, sangrado y profundidad de bolsa.

49



Ademas que el tratamiento pueda mejorar y mantener métodos de higiene oral, la duracion
del estudio es de 4 semanas.

Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar entonces se le pedira
que firme esta forma de consentimiento.

A través de la presente, declaro y manifiesto, en pleno uso de mis facultades mentales,

libre y espontaneamente y en consecuencia AUTORIZO a las Dra. Paula Garcia Pulido
Cirujano Dentista y Residente del Posgrado de periodoncia lo siguiente:

-He sido informado/a y comprendo la necesidad y fines de ser atendido/a por el
especialista. -He sido informado/a de la investigacion en la que deseo participar, acepto
la realizacion de cualquier prueba diagnostica necesaria para esta investigacion.

Su decision de participar en el estudio es completamente libre y no habra
consecuencia desfavorable para usted en caso de no aceptar la invitacion.
- No tendra que hacer gasto alguno durante el estudio.
- No recibira pago por su participacion.
- La informacion obtenida en este estudio, sera utilizada para la realizacion de un articulo
y posteriormente una tésis la identificacion de cada paciente, sera mantenida con estricta
confidencialidad por el grupo de investigadores. Unicamente se publicaran los resultados
que se obtengan.
- Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participacion y desea, firmar la

Carta de Consentimiento Informado que forma parte de este documento.

CONSIDERACIONES ETICAS

Dentro de las pautas éticas internacionales para la investigacion relacionado con
la salud con seres humanos elaboradas por el consejo de organizaciones
internacionales de ciencias médicas (CIOMS) en colaboracion con la
Organizacion Mundial de la Salud OMS. La pauta 15 que entra la investigacion
con personas y grupos vulnerables, segun la declaracion de Helsinki, de
vulnerabilidad en esta pauta procura evitar considerar vulnerables a los

miembros de clases enteras de personas.

La investigacion médica en un grupo vulnerable solo se justifica si la
investigacion responde a las necesidades o prioridades de salud de este grupo y la
investigacion no puede realizarse en un grupo no vulnerable. Ademads, este grupo podra

beneficiarse de los conocimientos, practicas o intervenciones derivadas de la investigacion
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Yo, he leido y comprendido la informacion

anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido
informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o
difundidos con fines cientificos. Convengo en participar en este estudio de investigacion.

Firma del participante

He explicado al Sr(a). la naturaleza y los

propositos de la investigacion; he explicado acerca de los riesgos y beneficios que
implica su participacion.

He contestado a las preguntas en la medida de lo posible y he preguntado s i tiene alguna
duda. Acepto que he leido y conozco la normatividad correspondiente para realizar

investigacion con seres humanos y me apego a ella.

Una vez concluida la sesion de preguntas y respuestas, se procedio a firmar el presente
documento.

Fecha

Firma del investigador
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9.3 Anexo 3

Periodontograma

PERIODONTOGRAMA
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9.4 Anexo 4
Indice de placa de O'Leary

Facultad de Odontologia UANL

Departamento de Periodoncia
indice de Placa Dentobacteriana
O’Leary, Drake, Naylor 1972.

Nombre del paciente:

Porcentaje idealde placadentobacteriana presente 10% o menos.

ar > .
3 v#‘ v
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8 | &7 | &8 | =5 x4 <8 | 22 21| 31|32 53 L X 38 36 37 35
L [ L
prom—
v v {3
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9.5 Anexo 5

Indice de Sangrado gingival Lindhe-1GS, 1983 modificado de Ainamo y Bay GBI-S,
1975.

INDICE DE SANGRADO GINGIVAL LINDHF (IG-S), 1983 MODIFICADO DE AINAMO
Y BAY (GBI-S), 1975

Se pasa la sonda periodontal a través de la zona crevicular de cada uno de los dientes yse
va anotando en sus unidades gingivales si sangra o no (calificacion dicotomica), rellenando
el espacio en caso afirmativo bien pintdndolo, bien con un si/no o bien con +/- segun el
disefio de la ficha. Se debe esperar entre 15 y 30 scg. para su lectura.

Debido a que se exploran mas de 100 puntos de medida, éste indice solo se usa en
exploraciones individuales.

Tabulacion de los datos Se calcula el % de las superficies sangrantes en la boca

N de pumos sangracics e boca
GBI-s. 1G-s X130
N total de superticies exploradas (Max 1283

12 MEDICION: INICIAL
FECHA
NUMERO PUNTOS SANGRANTES TOTAL

AT R X 100

|

\

J NUMERC SUPERFICES TOTALES

I 22 MEDICION: REEVALUACION
| FECHA

[ NUMERO PUNTOS SANGRANTES ‘I

NUMERO SUPERFICES TOTALES

32 MEDICION: ALTA PERIODONTAL
FECHA
NUMERO PUNTOS SANGRANTES

NUMERO SUPERFICES TOTALES

|
SRR « 100 |
|
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